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摘要：目的　 研究心肌桥压迫对壁冠状动脉内血流、正压力、周向应力、切应力的影响。方法　 对原有的壁冠状动
脉模拟装置进行较大改进，使其测量的血流动力学参数从单一应力（正应力）扩展到多种应力，以便更全面准确地
模拟在正压力、周向应力、切应力共同作用下的真实血流动力学环境，从而综合考虑在多种应力共同作用下血流动
力学规律与壁冠状动脉粥样硬化之间的关联。结果　 壁冠状动脉模拟装置实验结果表明，应力的异常主要位于壁
冠状动脉近端，随着心肌桥压迫程度加剧，近端的应力平均值与波动值明显增大，正应力平均值升高２７． ８％，波动
值升高１３９％。结论　 心肌桥压迫造成壁冠状动脉近端血流动力学发生异常，对认识冠脉粥样硬化发病的血流动
力学机理具有重要意义，对于心肌桥的病理影响及治疗具有潜在的临床价值。
关键词：心肌桥；壁冠状动脉；动脉粥样硬化；血流动力学；模拟装置
中图分类号：Ｒ ３１８． ０１　 　 　 文献标志码：Ａ

Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

ＤＩＮＧ Ｈａｏ１，２，　 ＹＡＮＧ Ｌｉｎ３ａ，　 ＬＡＮ Ｈａｉｌｉａｎ２，　 ＳＨＡＮＧ Ｋｕｎ１，２，　 ＺＨＡＮＧ Ｓｈｕｎｉｎｇ３ｂ，
ＳＵＮ Ａｉｊｕｎ３ｂ，　 ＷＡＮＧ Ｋｅｑｉａｎｇ３ｂ，　 ＳＨＥＮ Ｌｉｘｉｎｇ１，２，　 ＧＥ Ｊｕｎｂｏ４（１． Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｉｎｓｔｒｕ
ｍｅｎｔａｔｉｏｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ，Ｓｈａｎｇｈａｉ ２０００９３，Ｃｈｉｎａ；２． Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔ ａｎｄ Ｆｏｏｄ Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ，Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ
ｏｆ Ｓｈａｎｇｈａｉ ｆｏｒ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ ２０００９３，Ｃｈｉｎａ；３． ａ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｅｎｔｅｒ，ＥＹＥ ＆ ＥＮＴ Ｈｏｓｐｉ
ｔａｌ，ｂ． Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ，Ｚｈｏｎｇｓｈａｎ Ｈｏｓｐｉｔａｌ，Ｆｕｄａｎ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ
２０００３２，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｏｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ，ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｃｉｒ
ｃｕｍｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｔｈｅ ｏｒｉｇｉｎａｌ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ
ｄｅｖｉｃｅ ｗａｓ ｇｒｅａｔｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｔｏ ｂｅ ａｂｌｅ ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ ｍｕｌｔｉｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ，ｓｕｃｈ ａｓ ｎｏｒｍａｌ ｓｔｒｅｓｓ，ｃｉｒ
ｃｕｍｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ，ｓｏ ａｓ ｔｏ ｅｘａｃｔｌｙ ｓｉｍｕｌａｔｅ ｒｅａｌ ｂｌｏｏｄ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｍｍｏｎ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒａｌ ｓｔｒｅｓｓｅｓ，ａｎｄ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｌｙ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏ
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｏｆ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｅｖｅｒａｌ ｓｔｒｅｓｓｅｓ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｄｅｖｉｃｅ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｗｅｒｅ ｍａｉｎｌｙ ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｒｏｘｉｍａｌ ｅｎｄ ｏｆ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ，ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅａｎ ａｎｄ ｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｓｔｒｅｓｓ ａｔ ｔｈｅ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｅｎｄ
ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｂｙ ２７． ８％ ａｎｄ １３９％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｓｈｏｗｉｎｇ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎｔｅｎｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏ
ｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｏｐｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ 　 Ｉｔ ｉｓ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｏｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈａｔ ｃａｕｓｅｓ ｔｈｅ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ａｂｎｏｒｍｉｔｙ ｏｆ
ｐｒｏｘｉｍａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ，ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｑｕｉｔｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｆｏｒ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ ｖａｌｕａｂｌｅ ｆｏｒ ｓｔｕｄｙｉｎｇ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｉｎ
ｃｌｉｎｉｃ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ：Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ；Ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ；Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ；Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ；Ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｄｅｖｉｃｅ

２３４



　 　 心肌桥是覆盖在冠状动脉表面的心肌束，壁冠
状动脉是被心肌桥覆盖的冠状动脉。研究表明，在
一定条件下心肌桥可以使受其压迫的冠状动脉壁结
构发生变化，局部血流动力学出现明显异常，并可导
致不同程度心脏不良事件的发生。

现代医学技术的发展已经能够为临床观察和评
价心肌桥导致的壁冠状动脉血流动力学改变提供一
些手段，例如冠状动脉造影可以观察到心肌桥在收
缩期的压迫状况［１２］；腔内超声能够观察到在心动周
期中壁冠状动脉截面积的变化以及管腔形态从圆形
变成椭圆形的过程，特别是具有诊断价值的特征性
管壁结构“半月现象［３］”；腔内多普勒频谱检查可以
显示冠状动脉受压后各段血流速率的变化［４］。这
些新技术极大丰富了人们对心肌桥压迫冠状动脉临
床意义的认识，但由于其本身固有的局限性以及心
肌桥和壁冠状动脉形态的多样性，使临床观察和在
体研究存在着一些不可避免的局限性。因此，目前
对心肌桥导致壁冠状动脉血流动力学变化尚缺乏足
够的认识［５］。

在血管应力体外模拟方面，胡徐趣等［６］利用超
声多普勒等技术测量在体动脉的压力、流速、内径和
平均管壁厚度等信息，通过计算获得在体动脉的周
向应力和切应力波形；Ｎａｒｕｓｅ等［７］利用应变腔系统
模拟血管的拉伸应力环境；何凡等［８］对正常动脉壁
残余应变和应力进行数值模拟。上述研究为体外模
拟正常血管受到的应力环境提供了条件。但是，心
肌桥壁冠状动脉处于一种异常的应力环境中，故需
要一种装置来模拟心肌桥压迫壁冠状动脉，采集正
应力（即血压）、切应力和周向应力等相关参数，并
可长时间保持、重复和控制实验条件；从而分析壁冠
状动脉血流动力学环境的改变，以及这种改变与动
脉粥样硬化病变之间的关系。此类模拟实验应当与
临床研究和动物实验相互印证、互为补充。
１　 设计模拟装置的方法

心肌桥冠状动脉血流动力学体外模拟装置，由
模拟血流循环及参数测量模块、心肌桥模块组合而
成。装置框图及实物图如图１所示。
１． １　 模拟血流循环及参数测量模块

该模块是由动力系统、心泵系统、管道系统、测
量系统等子系统组成的循环系统（见图２）。图中测

（ａ）框架图 （ｂ）实物图
图１　 壁冠状动脉血流动力学体外模拟装置　
Ｆｉｇ． １　 Ｔｈｅ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｄｅｖｉｃｅ　 （ａ）Ｂｌｏｃｋ ｄｉ

ａｇｒａｍ，（ｂ）Ｐｉｃｔｕｒｅ

点１放置近端压力传感器、温度传感器；测点１、２间
放置压差传感器；测点３放置流量传感器。通过对
３个测点处传感器获取数据的分析，可获得包括正
应力、周向应力与切应力在内的３项应力状态。在
实验中，通过调整心泵的脉动频率，模拟不同的心
率；通过调节负载Ａ、Ｂ和蓄能器，调节外周阻力及
顺应性的变化，并对流经实验管段的流量、压力及压
力差进行实时监测。

图２　 模拟血流循环及参数测量模块框图　
Ｆｉｇ． ２　 Ｂｌｏｃｋ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ

ａｒｔｅｒｙｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｍｏｄｕｌｅ

１． ２　 心肌桥模块
该模块的主体是一密闭箱体———气压调节室。

箱体内部装有圆管流动腔（硅胶管）和心肌桥压块。
箱体有液体流入口和流出口，通过接口与血流动力
学参数测试系统模块组合，即可为圆管流动腔提供
接近在体的三维流场和相应的应力环境（正应力、
切应力、周向应力）。心肌桥压块置于圆管流动腔
的径向两侧，并由箱体外部的电机驱动，心肌桥压迫
宽度的调节以及压迫程度的调节可分别通过更换不
同尺寸的压块和驱动电机的行程来实现。箱体底部
还有一气体流入口，气体经由外接的空气压缩机、储
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气罐、比例压力阀通入箱体内部；储气罐用于稳定通
入气体的压力，储气罐顶部放置压力传感器用以测
量罐内压力，比例压力阀根据密闭室内气压的大小
进行充气或排气。这一系列部件组成气体压力测控
系统，实现弹性腔外部压力的调压、稳压、测压，从而
达到调节周向应力的目的（见图３）。

图３　 心肌桥模块框图　
Ｆｉｇ． ３　 Ｂｌｏｃｋ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｍｏｄｕｌｅ　

　 　 心肌桥模块中，液体流入端设测点１测量近端
压力，流出端设测点２测量远端压力，心肌桥压块位
于模拟壁冠状动脉径向两侧，由电机驱动心肌桥压
块按预设压迫程度沿导轨直线往复运动压迫模拟壁
冠状动脉，可根据实验需要施加双侧或单侧压迫，根
据压迫宽度的不同更换不同尺寸的压块（见图４）。

图４　 心肌桥模块机械结构示意图　
Ｆｉｇ． ４　 Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｂｒｉｄｇｅ ｍｏｄｕｌｅ
　

１． ３　 正应力获得方法
近端正应力通过压力传感器（测点１）直接测

得，而远端正应力通过测点１的压力传感器数值减
去压差传感器（测点１、２间）数值获得。压力传感
器型号ＭＣ２０ＷＡ，精度等级０． ２５％；压差传感器型

号ＭＣ３３５１ＤＰ４Ｅ２２Ｂ３，精度等级０． １％。
１． ４　 周向应力、切应力的计算方法

在实验中，模拟冠状动脉的有关参数是：内半径
Ｒｉ ＝ ２． １６５ ｍｍ，模拟血液密度ρ ＝ １ ０５０ ｋｇ ／ ｍ３，动力
黏度μ ＝ ４ ｍＰａ·ｓ，心动周期Ｔ ＝ ０． ８５ ｓ。
１． ４． １　 周向应力的计算方法　 血管周向应力σθ是
沿管壁横断面切线方向的应力，主要与血管破裂有
关。视血管为薄壁圆筒模型，则σθ计算公式为［９］：

σθ ＝
ｒ２０ ／ ｒ

２ ＋ １
ｒ２０ ／ ｒ

２
ｉ － １

ｑ１ －
１ ＋ ｒ２ｉ ／ ｒ

２

１ － ｒ２ｉ ／ ｒ
２
０
ｑ２ （１）

式中：ｑ１为管壁内压强，ｑ２ 为管壁外压强；ｒ０ 为加载
后外半径，ｒｉ为加载后内半径，ｒ为加载后任意处半
径。

由式（１）可知，为了计算血管周向应力σθ，需要
确定外径ｒ０和内径ｒｉ；但在心肌桥压迫实验中，弹性
管的管径是随着压力波的变化而变化的，记加载后
硅胶管内径和外径分别为ｒｉ（ｔ）和ｒ０（ｔ），管的初始
内径和外径分别为Ｒ０ 和Ｒｉ，由硅胶管的不可压特
性可知［１０］：

λｚπ（ｒ２０ － ｒ２ｉ）＝ π（Ｒ２０ － Ｒ２ｉ） （２）
则加载情况下硅胶管内径和外径的关系：
ｒｉ（ｔ）＝ ｆ［ｒ０（ｔ）］＝ ｒ０（ｔ）２ － １λｚ（Ｒ

２
０ － Ｒ

２
ｉ槡 ）
（３）

式中：λｚ为轴向伸长比，代入相关实验数据，联立式
（１）和（３），可得周向应力的计算公式为：

σθ ＝
２ｒ２０ － １． １５７ ５
１． １５７ ５ ｑ１ －

ｒ２０
１． １５７ ５ｑ２ （４）

式中：ｑ１ 可通过调节后负载确定，并由压力传感器
测得；ｑ２ 可通过空气压缩机和比例压力阀确定，并
由压力传感器测得；管壁外径ｒ０变化情况可用平行
光摄像仪测得。据此可计算周向应力σθ的值，并确
定周向应力的变化规律。
１． ４． ２　 切应力的计算方法　 至今直接测量圆管壁
面切应力仍存在许多技术上的困难，因为这不仅要
求圆管壁邻近速度梯度的检测具有相当高的空间分
辨率，而且还必须是无损伤和实时连续测量。特别
是在脉动流情况下，要求检测圆管壁面切应力在脉
动周期内随时间的变化情况尤为困难。

柳兆荣等［１１］提出一种通过测量管轴上的液流
速度计算圆管壁面切应力的方法。本文运用该方法
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对实验装置中模拟冠状动脉近心端与远心端壁面切
应力进行计算。

首先，利用超声多普勒测速仪检测模拟壁冠状
动脉近心端、远心端液体在管轴ｙ ＝ ０上的血流速度
Ｖ（０，ｔ）；其次，根据Ｖ（０，ｔ）计算管壁面切应力。

珔τ（ｙ）＝ μＲ Ｖ０ｙ （５）

珘τ（ｙ，ｔ）＝ μＲ·Ｒｅ ∑
Ｎ

ｋ ＝ １

ｊ３ ／ ２ａｋＪ１（ｊ３ ／ ２ａｋ·ｙ）
１ － Ｊ０（ｊ３ ／ ２ａｋ） Ｖｋ·ｅ ｊｋω{ }ｔ

（６）
τ（ｙ，ｔ）＝ μＲ Ｖ０ｙ ＋

μ
Ｒ·

Ｒｅ ∑
Ｎ

ｋ ＝ １

ｊ３ ／ ２ａｋＪ１（ｊ３ ／ ２ａｋ·ｙ）
１ － Ｊ０（ｊ３ ／ ２ａｋ） Ｖｋ·ｅ ｊｋω{ }ｔ 　 　（７）

　 　 根据式（５）～（７），可计算出圆管中相应的平均
切应力（即定常切应力）珔τ（ｙ）、脉动切应力珘τ（ｙ，ｔ）和
总的周期振荡切应力τ（ｙ，ｔ）。
２　 模拟装置实验结果
２． １　 左心室压力波形对比

根据实验测量，心泵每搏输出量为２． ８ ～ １９ ｍＬ，
以最低心率４０次／ ｍｉｎ、最高心率２００次／ ｍｉｎ计算，
实际装置所能提供的流量范围在０． １１ ～ ３． ９ Ｌ ／ ｍｉｎ
之间，比实验要求的０． ２５ ～ １． ２５ Ｌ ／ ｍｉｎ扩大了许
多［９，１２］。图５所示为人体左心室压力波形与血流动
力学模型压力波形的对比曲线，表明模拟装置的心
泵压力波形曲线与人体左心室波形曲线［１３］较为吻
合。
２． ２　 多普勒图形对比

临床实测心肌桥病人多普勒图形以反映血液流
速［１４］：舒张早期冠状动脉血流突然加速，形成一突
出的峰，呈“指尖样现象”；舒张中期血流速度快速
下降，随后下降速度减慢，构成舒张中晚期平台；当
收缩期一开始，血流速度再次迅速下降。在模拟装
置中壁冠状动脉的受压时，在其近心端的多普勒频
谱形态，类似于临床上心肌桥病人冠状动脉近心端
的多普勒频谱特征（见图６）。
２． ３　 壁冠状动脉压力波形对比

模拟壁冠状动脉记录到的压力图形和临床心肌
桥病人的壁冠状动脉压力图形［１５］特征相同，由于心
肌桥压迫壁冠状动脉，近心端的收缩压与平均压升

（ａ）人体左心室［１３］

（ｂ）血流动力学模型
图５　 左心室压力波形对比　
Ｆｉｇ． ５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｗａｖｅｆｏｒｍ ｏｆ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｌｅ

（ａ）Ｈｕｍａｎ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｌｅ，（ｂ）Ｈｅａｒｔ ｐｕｍｐ

（ａ）人体壁冠状 （ｂ）模拟壁冠状动脉
图６　 普勒频谱图形对比　
Ｆｉｇ． ６　 Ｄｏｐｐｌｅｒ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｇｒａｐｈｉｃｓ　 （ａ）Ｈｕｍａｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ，

（ｂ）Ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

高，形成“水击现象”；远心端平均压基本没有变化，
舒张压下降（见图７）。
　 　 临床研究表明［１６１７］，人体心肌桥在收缩期压迫
壁冠状动脉，而在舒张期不压迫壁冠状动脉。因此，
本文装置的设计参照临床研究结论，使心泵压缩与
心肌桥施压同步，故理论上冠脉内压力波形与心肌

５３４
丁　 皓，等． 壁冠状动脉血流动力学体外模拟
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（ａ）人体壁冠状动脉

（ｂ）模拟壁冠状动脉
图７　 壁冠状动脉压力波形　
Ｆｉｇ． ７　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｗａｖｅｆｏｒｍ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

（ａ）Ｈｕｍａｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ，（ｂ）Ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒ
ｔｅｒｙ

桥施加在壁冠状动脉的压力波形之间是同相位的。
２． ４　 正应力、周向应力、切应力实验结果

随着心肌桥压迫冠状动脉程度逐渐加大，冠状

动脉近端的正应力平均值与波动值逐渐升高，而远
端正应力基本没有变化。实验结果显示，无心肌桥
压迫时，近端最高、最低压力分别为１２２、７６ ｍｍＨｇ
（１ ｍｍＨｇ ＝ ０． １３３ ｋＰａ），平均值９７ ｍｍＨｇ，波动值
４６ ｍｍＨｇ；远端最高、最低压力分别为１２０、
７５ ｍｍＨｇ，平均值９３ ｍｍＨｇ，波动值４５ ｍｍＨｇ。当
压迫程度接近１００％时，近端最高、最低压力分别为
１８０、７０ ｍｍＨｇ，平均值１２４ ｍｍＨｇ，波动值１１０ ｍｍＨｇ，
平均值升高２７． ８％，波动值升高１３９％；远端最高、
最低压力分别为１２１、６９ ｍｍＨｇ，平均值９３ ｍｍＨｇ，
波动值５２ ｍｍＨｇ。

随着心肌桥压迫冠状动脉程度加剧，模拟冠状
动脉近端周向应力平均值与波动值逐渐升高，而远
端周向应力基本不变［１８］。根据式（４），周向应力变
化规律与正应力一致，如果忽略管径变化则周向应
力与正应力成正比。

随着心肌桥压迫冠状动脉程度加剧，模拟冠状
动脉近端切应力平均值低于远端，而波动值高于远
端（见图８）。无心肌桥压迫时，近端壁面切应力最
大、最小值分别为４． ９１２、２． ２６１ Ｐａ，平均值３． ７３ Ｐａ，
波动值２． ６５１ Ｐａ；远端壁面切应力最大、最小值分别
为４． ６７７、２． ３２９ Ｐａ，平均值３． ８４ Ｐａ，波动值２． ３４８ Ｐａ。
当压迫程度接近１００％时，近端切应力最大、最小值
分别为１４． ３６、０． ０５８ Ｐａ，平均值４． １７ Ｐａ，波动值
１４． ３ Ｐａ；远端切应力最大、最小值分别为１１． ８４、
０． １３７ Ｐａ，平均值５． ０７ Ｐａ，波动值１１． ７１ Ｐａ。

（ａ）周向应力 （ｂ）正应力 （ｃ）切应力
图８　 模拟冠状动脉应力平均值与波动值对比
Ｆｉｇ． ８　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ａｎｄ ｆｌｕｃｔｕａｔｉｏｎｓ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｔｒｅｓｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｉｍｕｌａｔｉｖｅ ｍｕｒａｌ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ　 （ａ）Ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｓｔｒｅｓｓ，

（ｂ）Ｎｏｒｍａｌ ｓｔｒｅｓｓ，（ｃ）Ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ
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３　 讨论
近年来，不少研究认为心肌桥不单是一种形态

结构改变，可导致严重的心肌缺血及有关临床事件，
主要与其位置和解剖结构有关。壁冠状动脉因反复
受压或扭曲，更易发生痉挛，其近端由于存在湍流等
血流动力学紊乱，更易发生动脉粥样硬化，继而发生
斑块破裂、出血、血栓形成及冠状动脉痉挛，同时亦
可导致急性冠状动脉综合征的发生。

本文模拟实验结果表明，应力的变化其实都有
着一个共同的力学背景：由于心肌桥的存在和它在
收缩期对壁冠状动脉的机械压迫，使原来正常的血
流动力学条件遭到破坏；对于壁冠状动脉而言，心肌
桥压迫属于外界的强迫扰动，这种扰动是心肌桥冠
状动脉血流动力学环境出现异常现象的真正原因。
心肌桥壁冠状动脉血流动力学与正常冠状动脉血流
动力学相比有很大不同，尤其是心肌桥壁冠状动脉
近端更是如此。归纳起来，壁冠状动脉血流动力学
特性异常现象，主要表现为以下几点：
　 　 （１）正应力（即血压）：壁冠状动脉受压程度愈
大压力变化愈大，且近端血压随时间震荡最剧烈。
和正常冠状动脉相比，壁冠状动脉的血压变化明显，
随着心肌桥压迫冠状动脉程度逐渐加大，心肌桥近
端的收缩压与平均压升高而舒张压下降；而远端收
缩压与平均压基本没有变化，舒张压下降。当压迫
接近１００％时，近端正应力平均值升高２７． ８％，波动
值升高１３９％。

（２）周向应力：壁冠状动脉周向应力与正常冠
状动脉相比有很大异常，尤其在壁冠状动脉近端周
向应力震荡剧烈。随着心肌桥压迫壁冠状动脉程度
加剧，壁冠状动脉近端周向应力平均值与波动值显
著升高，而远心端周向应力基本不变。

（３）壁面切应力：随着压迫程度愈深，壁冠状动
脉内切应力的震荡愈剧烈；且近端切应力的震荡程
度高于远心端。当压迫１００％时近心端最高切应力
１４． ３６ Ｐａ，最低０． ０５８ Ｐａ，波动值达１４． ３ Ｐａ（无心肌
桥压迫时近端切应力最高４． ９１２ Ｐａ，最低２． ２６１ Ｐａ，
幅值２． ６５１ Ｐａ）。
　 　 （４）流速：随着壁冠状动脉受压程度的加重，收
缩期的血液流动速度减慢，而舒张期的血液流动速
度明显增加，形成悬殊的舒张期高速和收缩期低速

的鲜明对比。当壁冠状动脉受压程度接近１００％
时，近心端多普勒频谱形态呈现一特殊现象，在舒张
早期迅速上升形成一突出的峰，而后迅速下降，从而
形成特殊的“指尖样”现象（见图６）。

心肌桥的存在，全面影响着壁冠状动脉内应力
（切应力、正应力与周向应力）平均值与应力波动
值。
３． １　 应力平均值

心肌桥压迫壁冠状动脉程度愈大，壁冠状动脉
近端正应力与周向应力值愈大，切应力平均值则在
远端增大。正应力升高是由于心肌桥压迫壁冠状动
脉瞬间，血流的动能转变为压力能所致；周向应力与
正应力成正比，近端周向应力也相应升高。而壁冠
状动脉远端切应力平均值增大则是由于心肌桥压迫
壁冠状动脉瞬间的挤压作用导致远端血流量增大。
３． ２　 应力波动值

心肌桥压迫壁冠状动脉程度愈大，壁冠状动脉
内应力波动值愈大，且近端正应力、周向应力、切应
力波动较远端剧烈。在壁冠状动脉近端，心肌桥的
瞬间压迫，阻滞了血流的正常流动，导致“水击现
象”的产生，从而引起正应力与周向应力急剧升高；
同样，血流的阻滞也导致流量的急剧下降，从而引起
切应力波动增大。
３． ３　 壁冠状动脉近端血流动力学异常对动脉粥样

硬化的影响
近端血管内的血流动力学变化呈现复杂性，这

种复杂的应力变化使得壁冠状动脉近端长期处于疲
劳载荷状态；而近端波动值的升高加速壁冠状动脉
的局部疲劳损伤，增大血管内皮细胞受损的几率，而
正是血管内膜受损导致动脉粥样硬化的发生和发
展［１９］。与此同时，血管内膜受损到一定程度会导致
血流阻力增加，要维持一定的血流灌注量，迫使血压
进一步升高。综上所述，近端血管流场的改变造成
血管内膜受损，而受损的血管内膜又加剧血管流场
的异常改变，恶化血管内膜的受损情况。对于这种
现象，有研究者认为高血压与动脉粥样硬化互为因
果关系［２０２１］，即心肌桥造成的壁冠状动脉近端血压
升高与动脉粥样硬化病变联系密切。壁冠状动脉近
端周向应力的平均值升高导致局部的“张应力集
中”现象，使近端局部区域的周向应力远高于周边
区域；另一方面，周向应力波动值的升高使血管所承

７３４
丁　 皓，等． 壁冠状动脉血流动力学体外模拟
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受的疲劳载荷加剧，鉴于疲劳载荷对应力集中的敏
感性，更易造成血管的疲劳损伤，而这种损伤是动脉
粥样硬化灶性分布的主要原因［２２］。

心肌桥壁冠状动脉血流动力学数值模拟结果表
明［２３］，心肌桥壁冠状动脉血流动力学与正常冠状动
脉血流动力学相比有很大差异，血流量、壁面切应力
和壁面切应力梯度均有所不同。在心肌桥壁冠状动
脉中，近心端壁面切应力及壁面切应力梯度的变化
要远大于远心端。上述数值计算印证了本文的实验
结果，即应力的异常主要位于壁冠状动脉近端，随着
心肌桥压迫程度加剧，近端的应力平均值与波动值
明显增大，心肌桥压迫造成壁冠状动脉近端血流动
力学发生异常。
４　 结语

综上所述，血流动力学因素如血压、切应力和周
向应力可引起血管壁细胞结构和功能的改变，是导
致动脉粥样硬化的重要因素［２４］。血流动力学异常
可通过内皮细胞表面受体、Ｇ蛋白、细胞内转导信号
和基因表达等多环节调节动脉粥样硬化的发生和发
展［２５］。因此，针对血流动力学作用的不同环节，有
效控制动脉粥样硬化将是今后研究的重点，为有效
预防和治疗心血管疾病提供新的思路。

需要指出的是，原有的装置［２６］仅能模拟壁冠状
动脉正应力（血压）单一参数，本文的装置既可以模
拟正应力又能模拟出切应力与周向应力，形成三维
应力的多参数模拟，同时对模拟壁冠状动脉施加心
肌桥压迫，实现了较为完善的壁冠状动脉模拟装置，
与真实的血流动力学环境更为接近。同时在本文
中，课题组运用该装置进行了深入的模拟实验研究，
得到较为全面的壁冠状动脉内３种应力变化情况，
为壁冠状动脉近端高发动脉粥样硬化机理提供血流
动力学解释，为临床诊治提供参考。

致谢：在项目研究与本文撰写过程中得到复旦
大学许世雄教授的指导和帮助，在此表示真诚感谢！
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动力学模型的研究［Ｊ］． 上海理工大学学报，２００６，２８（４）：
４０４４０８
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《医用生物力学》２０１３年影响因子公布
２０１４年９月２６日，科技部中国科学技术信息研究所（ＩＳＴＩＣ）在北京召开２０１４年中国科技论文统计结果

发布会，同时发布《２０１４年版中国科技期刊引证报告（核心版）》。
《２０１４年版中国科技期刊引证报告（核心版）》共收录中国科技核心期刊１９８９种，《医用生物力学》杂志

２０１３年核心总被引频次５０１，核心他引率０． ５２，基金论文比０． ８９，核心影响因子０． ７９２，核心影响因子在１８
本力学类期刊和２６本基础医学类期刊中均排名第４位。

多年来，《医用生物力学》始终坚持办刊宗旨，发表医用生物力学领域基础研究与应用研究的最新成果，
杂志的学术影响力不断提高，这是广大作者、读者、编者共同努力的结果。今后，我们要再接再厉，努力提高
杂志学术质量，增强期刊竞争力，为广大生物力学工作者创建一流的学术交流平台。

本刊编辑部
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