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超声心动图评价冠状动脉慢血流现象的应用进展 *
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摘要：冠状动脉慢血流现象(coronary slow flow phenomenon, CSFP)是通过冠状动脉血管造影(coronary angiography, CAG)发现的

以冠状动脉内径正常或接近正常的血管远端造影剂显像延迟为特征的冠状动脉血管病变。多数患者心脏无器质性病变，但反复

出现各种不同形式的心肌缺血症状，CSFP也可能引发如恶性心律失常、急性心肌梗死等严重的心脏不良事件，因此早期评估

CSFP尤为重要。既往多种影像学检查手段价格昂贵、检查时间过长，并且后期随访及疗效评估困难，限制了这类检查在临床上的

应用。传统的超声心动图指标难以反映早期心肌损伤，近年来各种超声心动图新技术检查在 CSFP的定性、定量研究中都发挥了

重要作用，其中斑点追踪成像技术(speckle tracking imaging，STI)更是在安全无创的基础上具有更高的准确性和敏感性。

关键词：超声心动图；冠状动脉慢血流

中图分类号：R54；R445.1 文献标识码：A 文章编号：1673-6273（2021）23-4598-03

Advances in the Application of Echocardiography for the Evaluation of
Coronary Slow Flow Phenomenon*

Coronary slow flow phenomenon (CSFP) is a coronary artery disease detected by coronary angiography (CAG), char-

acterized by delayed imaging of distal contrast agents with normal or nearly normal internal diameter. In most patients, the heart has no

organic lesions, but there are various forms of myocardial ischemia symptoms repeatedly. CSFP may also cause serious adverse cardiac

events such as malignant arrhythmia and acute myocardial infarction, so early assessment of CSFP is particularly important. Previous

imaging examination methods were expensive, the examination time was too long, and the follow-up and efficacy evaluation were diffi-

cult, which limited the application of such examinations in clinical practice. Traditional echocardiography index cannot reflect the early

myocardial injury. In recent years, various new echocardiographic techniques have played an important role in the qualitative and quanti-

tative research of CSFP, among which speckle tracking imaging (STI) is more accurate and sensitive on the basis of safety and non-inva-

sive.
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前言

近年来随着冠状动脉造影的普及，冠状动脉慢血流现象

(coronary slow flow phenomenon，CSFP) 逐渐受到临床关注，

CSFP是指冠状动脉狭窄程度＜50%，TIMI血流分级≤ II级[1-3]，

尽管 CSFP患者冠状动脉造影结果显示冠状动脉内径正常或

接近正常，但临床中超过 80%的 CSFP患者表现出各种形式和

不同程度的心肌缺血症状，生活质量受到极大影响[4,5]，及时对

左心室结构和功能进行评价对 CSFP的诊断、治疗及预后评估

有极其重要的作用 [6]。目前临床上 CAG为诊断 CSFP的金标

准，此外运动负荷心电图、心肌磁共振、正电子发射断层扫描、

单光子发射计算机断层显像等无创性检查，以及冠状动脉内多

普勒血流导丝技术等有创性检查均对评价 CSFP起到一定作

用，然而这类检查价格昂贵、检查时间过长，并且后期随访及疗

效评估困难，限制了在临床上的应用。传统的超声心动图指标

如左室射血分数等难以反映早期心肌损伤，近年来随着超声心

动图技术的发展，多普勒成像、斑点追踪成像、心肌声学造影等

各种超声心动图新技术在 CSFP的定性、定量研究中都发挥了

重要作用。

1 CSFP的病理生理机制

·专论与综述·
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CSFP可能的病理生理机制包括：冠状动脉微血管病变、内

皮功能障碍、亚临床冠状动脉粥样硬化、炎症反应、解剖因素

等。大多数情况下，心肌缺血是由心外膜冠状动脉阻塞引起的，

Coppola[7]通过研究发现很多患者心外膜冠状动脉在没有狭窄

的情况下出现 CSFP，提出冠状动脉微血管病变是 CSFP的主

要发病机制。内皮细胞在调节血管张力、血小板活性、血管平滑

肌增值等方面发挥重要作用，并与动脉粥样硬化的发生密切相

关[8]，Diah等[9]研究发现 CSFP患者内皮功能障碍的重要标志物

-脂联素浓度异常，说明内皮功能障碍也是 CSFP的发病机制

之一。此外，有学者研究发现大多数 CSFP患者的冠状动脉造

影结果正常，但心外膜血管存在弥漫性的钙化斑[10]，亚临床冠

状动脉粥样硬化可能与 CSFP的形成有一定的相关性。既往有

研究证实慢血流现象与炎症反应相关[11]，Wang等[12]通过研究

可溶性内皮蛋白 C受体(sEPCR)和左室整体纵向应变(GLS)与

CSFP 之间的关系发现 CSFP 患者血浆 sEPCR 升高，GLS 降

低，认为 sEPCR是 CSFP的有效生物标志物，且 sEPCR联合

GLS可以更好地预测 CSFP。有学者[13]通过对 CSFP患者的冠状

动脉造影结果分析发现，冠状动脉的解剖因素尤其是冠状动脉

扭曲程度和远端主要血管分支的数量可能与 CSFP密切相关。

2 超声心动图新技术评价 CSFP

2.1 常规超声心动图新指标评价 CSFP

心肌能量消耗(myocardial energy expenditure, MEE)为常规

超声测量的参数通过公式计算得出的，为收缩末期周向室壁应

力(cESS)、射血时间、每搏输出量、心率四个参数的乘积。Cetin

等[14]通过分析 CSFP患者 MEE和心肌运动能力的关系，发现

CSFP患者的心肌能量消耗降低，并且与心肌运动能力呈显著

正相关，MEE可以从心肌能量角度评价 CSFP患者的左室心肌

功能状态。心外膜脂肪组织(epicardial adipose tissue, EAT)可以

分泌促冠状动脉粥样硬化的细胞因子，Wu等[15]通过研究 EAT

和 CSFP的相关性发现 EAT是影响非阻塞性冠状动脉血流缓

慢流动的危险因素。Comert等[16]探讨 CSFP患者的 TIMI血流

计帧值 (thrombolysis in myocardial infarction frame count, TIM-

I-FC)和 EAT厚度之间的关系，发现 CSFP患者的 TIMI-FC和

EAT厚度均明显增加，EAT是 CSFP的独立预测因子。MEE、

EAT等超声心动图的新指标提高了对早期心肌缺血诊断的敏

感性，但容易受到主观因素影响，难以从心肌力学角度对心肌

收缩功能进行具体量化，并且单平面测量会使信息缺失较多。

2.2 多普勒成像评价 CSFP

冠状动脉多普勒血流频谱可以检测心外膜冠状动脉的血

流速度。李宜嘉等[17]分别测量了 CSFP患者冠状动脉多普勒血

流频谱参数(舒张期峰值压力、舒张期峰值流速、舒张期平均压

力、舒张期平均流速)，对 TIMI-FC与上述多普勒参数的相关性

进行分析，结果表明 CSFP患者 TIMI-FC与多普勒参数呈显著

负相关，证实应用多普勒参数评价 CSFP的可行性。组织多普

勒成像(TDI)直接提取心肌运动所产生的多普勒频移信号进行

处理和成像。Baykan[18]应用 TDI所测得的 Tei指数、舒张期早

期 E波峰值速度 (Em)、Em与舒张晚期 A波峰值速度的比值

(Em/Am)、收缩期 S波峰值速度(Sm)及 TIMI-FC评价 CSFP患

者左室收缩及舒张功能，结果显示平均 TIMI-FC和右冠状动脉

TIMI-FC与 Tei指数呈正相关，左回旋支 TIMI-FC与 Em/Am

呈负相关，证实 CSFP患者的左室收缩和舒张功能均较正常对

照组减低。但由于此技术存在诸多局限性，如多普勒声束与心

肌运动方向间夹角需小于 20-30度、心脏在心动周期中的整体

运动、受呼吸运动的影响、仪器增益调节等因素，故此技术的应

用受到了一定的限制。

2.3 斑点追踪成像评价 CSFP

二维斑点追踪成像(two dimensional speckle tracking imag-

ing, 2D-STI) 是实时追踪心肌组织斑点回声在二维图像中的位

置对心肌组织进行定量分析的新技术。赵春颖等[19]应用 2D-STI

研究发现，CSFP患者的左室整体及局部的收缩期纵向、径向、

周向应变及舒张期应变率均减低，通过应用 2D-STI检查证实

CSFP患者的左室整体及局部收缩及舒张功能均受损。Wang

等[20] 通过 2D-STI的分层应变技术评估了 CSFP患者左室三层

心肌的收缩性及与受影响的冠状动脉数量及其流量的关系，结

果显示 CSFP患者的三个心肌层纵向应变均低于对照组，三个

心肌层的纵向应变和跨壁应变梯度与受影响的冠状动脉的数

量和 TIMI-FC呈负相关。2D-STI可以通过分析心肌纵向、径

向、周向左室心肌的分层应变，定量评价左室各层及多轴向的

心肌收缩功能，早期心肌缺血常累及心内膜层，2D-STI可以敏

感识别常规超声心动图表现正常的心内膜层变形能力的减低，

具有重要的临床意义[21,22]。Fallah等[23]应用 2D-STI评估了 CSFP

患者的左房功能，结果显示 CSFP组和对照组左房在收缩期纵

向应变、舒张早期和晚期应变以及左房心肌应变率方面无统计

学差异，即 CSFP组的左房功能无明显异常。但也有学者报道，

有学者应用实时三维超声心动图研究发现 CSFP患者的左房

功能受损[24,25]，这与上述 2D-STI的研究结果不同，说明 2D-STI

虽然对左室早期功能减低较敏感，但对左房功能检测的敏感性

较实时三维超声心动图略低。

三维斑点追踪成像 (three dimensional speckle tracking

imaging, 3D-STI)是结合 2D-STI和实时三维超声心动图而发展

起来的一项新兴的诊断技术[26]，一定程度上避免了 2D-STI和

实时三维超声心动图的缺陷，在时间和空间上具有较高的分辨

率，3D-STI通过对不同方向切割和旋转追踪在三维空间运动

的心肌斑点，于复杂的三维空间中定量评价心肌的形变能力。

姚丙南等[27]采用 3D-STI技术测量 CSFP患者的左室心肌纵向、

径向应变、周向及面积应变，结果显示 CSFP患者的纵向应变

显著减低，而径向、周向、面积应变与对照组相比差异无统计学

意义。厉宣本等[28]通过测量左前降支 CSFP患者的左室整体及

左室 6个由左前降支冠脉供血节段的纵向应变，证实 CSFP患

者的左室心肌收缩功能减低，与上述研究结果趋于一致，提示

左室纵向应变是检测 CSFP时亚临床心肌损伤的有效指标。

2.4 心肌声学造影评价 CSFP

随着超声心肌造影成像技术的不断进展和提高，使心肌灌

注的评估成为可能。超声心动图心肌造影检查(myocardial

contrast echocardiography, MCE)，利用具有声活性气体的流变

性类似于红细胞的微气泡，注入冠状动脉或周围静脉，利用超

声检测微气泡的背向散射信号，定量评估整体和局部心肌功能

结构。姜沙沙等[29]对 CSFP患者行MCE检查，定量评估 CSFP

患者的心肌微循环状态，其研究结果显示 CSFP患者心肌血流
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速度和血流量均减低，证实 CSFP患者存在心肌微循环障碍，

说明MCE检查可以为 CSFP患者的诊断及预后评估提供重要

依据和线索。虽然MCE与 STI均具有较高的敏感性与特异性，

但是MCE的信号易出现衰减、伪像、回声失落，且易受主观因

素影响等局限，故此技术有待进一步完善。

3 小结与展望

多普勒成像、斑点追踪成像、心肌声学造影等各种超声心

动图新技术作为非侵入性的检查方法，其可行性、准确性和可

重复性等诸多方面都较其他影像学方法更易得获得临床的认

可，现已广泛应用于 CSFP患者的诊断和疗效评估中。其中 STI

技术在 CSFP的定量研究中较其他超声检查具有更明显的优

势，成为近年来国内外研究的热点。STI技术克服了 TDI的角

度依赖性，且不受心肌牵拉影响，实现了对心肌斑点的准确定

位，在对左室整体或局部功能的评价、分层量化心肌应变方面

都取得了重大突破[30]，能够更客观、真实地反映心肌的收缩力，

筛查出早期心肌缺血，为评价 CSFP提供了可靠依据。2D-STI

无法对心脏的三维立体形变进行分析，并且在心肌运动中有部

分斑点移出二维平面而导致无法准确追踪心肌运动。3D-STI

消除了 2D-STI关于几何假设的误差，克服了 2D-STI在评估复

杂心肌力学中的固有局限性，获取心肌的空间运动信息，引入

了面积应变等更多评价心肌力学运动的指标，通过采集三维信

息评估心肌的几何结构和功能，从运动力学角度对心肌功能进

行多角度全面量化，无需重建图像即可对立体的心肌运动信息

进行整合，提高了结果的精确性。随着空间分辨率和时间分辨

率的提高以及三维应变测量标准化方法的普及，3D-STI有望

在 CSFP的临床和科研领域得到更广泛应用。当前在静息状态

下，如何进一步提高筛查 CSFP的准确性和敏感性，还需要利

用现有技术开展大规模、多中心试验进一步验证和评估。
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