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【摘要】   心血管疾病（CAD）已经严重威胁着人类健康。对血管壁力学性质的实验测量和建模分析可以为

疾病的诊断、支架的植入，以及人工血管的设计等提供理论依据。动脉血管壁有主动和被动的力学性能，被动力

学性能主要由弹性纤维和胶原蛋白纤维的含量和结构决定；主动力学性能则由平滑肌细胞（VSMC）的收缩实

现。大量研究表明，动脉血管壁的双层膜结构模型可以很好地反映血管的力学性能，血管壁的周向、轴向、径向

应力都有重要作用。本文综述了近年来血管壁力学性质测量和力学性能建模方面的研究进展，以及该研究方向

面临的挑战和机遇，以期为临床心血管疾病的治疗提供支持。
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【Abstract】 Coronary artery diseases (CAD) have always been serious threats to human health. The measurement,
constitutive modeling, and analysis of mechanical properties of the blood vessel wall can provide a tool for disease
diagnosis, stent implantation, and artificial artery design. The vessel wall has both active and passive mechanical
properties. The passive mechanical properties are mainly determined by elastic and collagen fibers, and the active
mechanical properties are determined by the contraction of vascular smooth muscle cells (VSMC). Substantial studies
have shown that, the two-layer model of the vessel wall can feature the mechanical properties well, and the circumferential,
axial and radial strain and stress are of great significance in arterial wall mechanics. This study reviewed recent
investigations of mechanical properties of the vessel wall. Challenges and opportunities in this area are discussed relevant
to the clinical treatment of coronary artery diseases.
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引言

血液循环系统是人类赖以生存的基础，为生命

体的活动提供了能量传送的纽带。调查显示，心血

管疾病在中国已成为重大的公共卫生问题，防治心

血管病刻不容缓[1]。心血管系统是一个以心脏为中

心的力学驱动系统，在血液循环过程中，血液流

动、血细胞和血管的变形以及血液和血管的相互作

用等均具有力学规律。心血管治疗设备的使用也

受体内外因素的影响，其中力学因素具有直接而明

显的作用[2-4]，例如小口径人工血管和可降解支架

的研究为患者带来了希望，但由于一系列相关的血

流动力学和软组织力学问题，现阶段的治疗还是与

短期或长期不良心血管事件直接相关[5-6]。

血管中的血液流动情况复杂多变，会影响血管
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壁的形态和功能。一些心血管系统疾病，如高血

压、糖尿病、动脉粥样硬化、动脉瘤、主动脉夹层

等，会导致血管壁微结构的变化从而改变血管壁的

力学性能[7-13]。随着定量生理学和生物医学工程学

的发展，血管壁的力学性质成为研究生长和疾病领

域的主要关注对象[14]，进而发展成为一个新的学

科——生物力学。动脉血管的力学性能可分为主

动力学性能和被动力学性能。主动力学性能是指

血管在外力的作用下所展现出来的主动收缩的能

力，反映了平滑肌细胞的主动舒缩现象[15]；被动力

学性能是指当血管受到外力作用时主要由弹性蛋

白和胶原纤维等细胞外基质所调控的对外界应力

刺激的反应[16]。现阶段，许多学者研究了血管的被

动力学性能，但是对主动力学性能的研究还相当有

限[17]。本文首先综述了近年来血管壁力学性质不

同维度的测量方法，并在此基础上介绍了利用实验

数据进行数学建模的研究进展和代表性研究成

果。此外，文中还介绍了该研究方向面临的挑战和

机遇，以期为临床心血管疾病的治疗提供支持。

1    血管壁力学性质测量

血管壁的应力－应变与各向同性弹性体不同，

是非线性关系。根据血管壁的三层结构和多种成

分的复杂性，可将血管壁看作是一种复合材料，具

有特殊的力学性质，因此在对血管壁进行力学测试

时，会出现蠕变现象和松弛现象[2]。如图 1 所示，

肌动描记器（myograph）主要用于 60 µm 或更大直

径的管状组织被动和主动应变的测量，包括静脉、

动脉、支气管、输尿管等[18-20]，为平滑肌的组织学、

形态学、生理学、病理学特别是药理学研究提供一

种解决方案。除设备外，在血管的力学性能测试实

验中需要考虑的因素还包括：测试环境、测试方法

（单轴拉伸、双轴拉伸、冲压拉伸等）、预处理方

法、测试时间、环境温度、组织完整性等[21]。

1.1    血管单轴力学性质测量

血管的单轴力学性质测量较为常见，在单轴拉

伸实验中，对目标血管或管壁上获取的条状组织进

行长度方向的拉伸，记录力-伸长率之间的关系并

建模，来研究血管单轴方向的力学性质[22]。很多研

究中提出的血管壁本构模型表明，由于血管内平滑

肌细胞近似周向排列，血管壁的舒缩主要表现为周

向应力[23-26]。单轴拉伸实验数据多用于验证模型

的有效性，以确定生物材料参数[27]。尽管大多数研

究提出本构模型是对血管的周向应力-应变关系进

行探讨，但是一些研究也对血管的不同方向分别进

行单轴测试实验，以求全面研究血管壁的力学性

能。例如，Niestrawska 等[28]对人类腹主动脉的周向

和轴向分别进行单轴拉伸测试实验，得到的柯西应

力与拉伸比的曲线证明了动脉血管壁的各向异性

和非线性。

1.2    血管双轴力学性质测量

与单轴拉伸实验测量比较，针对周向、轴向两

个方向进行测量的双轴载荷研究的开展相对较

少[29-30]。Lu 等[20, 31]利用肌动描记器分别对大鼠弹

性动脉和肌性动脉进行了双轴载荷试验，通过压力

传感器测量得到在血管舒张和收缩时轴向力发生

的变化。另外一些研究也通过双轴冲压拉伸实验

证明了血管轴向力对血管壁内应力分布的影响，并

提出轴向力在维持血管稳定性方面具有重要作

用[19]。Hayman 等[32]的研究显示与被动状态相比，

血管中平滑肌细胞的收缩减少了颈动脉屈曲，这表

明平滑肌细胞收缩会使动脉沿轴向缩短。通过将
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图 1     肌动描记器     可对血管执行冲压拉伸实验，测量血管周向、轴向、径向力学性质

Fig.1   Myograph     it can perform tension and expansion experiments on blood vessels and measure the mechanical properties in
circumferential, axial and radial directions
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影响大鼠平滑肌细胞功能的基因敲除，并对基因敲

除的大鼠主动脉进行双轴测试实验，Murtada 等[33]

提出血管壁平滑肌细胞可引起多轴反应，在周向和

轴向都扮演了重要角色。基于双轴力学性能测试

实验和数值优化分析，本文团队[19]率先提出了双轴

主动应变能函数，又进一步将单层的主动和被动应

变能函数扩展为双层模式，并提出了双层血管壁力

学模型来计算血管壁内应力与应变的分布[18]。通

过研究兔颈总动脉的双轴特性，Takamizawa 等[34]

也提出了双轴主动应变能函数，并用来描述狭窄血

管的力学特性，模型与实验数据拟合良好，佐证了

上述观点。在研究小鼠血管壁力学性能时，Caulk
等[35]分别执行单轴等距实验、双轴等距实验和单轴

等距冲压实验，结果表明血管平滑肌的收缩能力按

照单轴等距冲压、双轴等距到单轴等距实验的次序

依次降低。这提示了在对血管进行测试时，为了更

全面地研究血管真实情况，需要考虑血管在体受力

情况下血管壁的构型。

1.3    血管三维力学性质测量

在双轴实验的基础上对血管施加扭转载荷，记

录血管扭矩和切应力的情况可实现血管三维方向

的力学性能测试，即冲压-拉伸-扭转实验[36]。Luo
等[37]通过三维重建猪冠状动脉平滑肌细胞形态，证

明血管壁内径向应力、应变分布可能会影响平滑肌

细胞的取向和迁移，对血管功能有着较为直接的影

响，然而在实际研究中径向应力经常被忽略。

Sommer 等[38]通过扭转实验测试得到血管壁剪切模

量随着轴向预拉伸的增加和周向压力的增加而

增加。

三维测量实验[30, 37, 39-40]得到的实验数据可以更

好地验证三维血管本构模型，有助于推导新的本构

模型。相比于一维和二维测量，三维实验测量得到

的实验数据通过有限元模拟后还可得到更逼真的

应力-应变关系，从而更好地用于研究血管壁的力

学性质[41]。

2    血管壁力学性能建模

动脉血管壁的力学性能是由血管主要组成成

分——血管平滑肌细胞、弹性蛋白和胶原蛋白纤维

共同决定的，可通过主动和被动力学模型来进行描

述[7, 15, 42]。图 2 为动脉血管壁双层膜结构示意图以

及血管中主要成分的显微结构染色示意图。对血

管微结构成像有利于建立符合血管性质的微观结

构模型，从而研究血管壁的力学性质。此外，对动

脉血管壁主动和被动力学性能的研究可极大地提

高我们对血管壁微观结构、管壁力学和血流动力学

的理解，有利于探究血管生长和重塑的病理生理机

制，提高对心血管疾病的认知水平和临床诊疗水平。
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图 2     动脉血管壁宏观结构及显微结构     a. 腹主动脉壁分层结构示意图（内中膜和外膜）；b. 腹主动脉壁横截面视图（蓝色表示 DAPI
标记的平滑肌细胞核）；c. 腹主动脉纵切面视图（外膜）

Fig.2   Macrostructure and microstructure of artery wall     a. schematic diagram of the layered structure of rat abdominal artery (intima-media
and adventitia); b. the cross-sectional view of rat abdominal artery (blue indicates the smooth muscle cell nucleus marked by DAPI); c.
longitudinal-sectional view of rat abdominal artery (adventitia)
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2.1    血管壁粘弹性特征

血管属于生物软组织，具有滞后、松弛、蠕变、

各向异性和非线性应力应变关系，其机械行为不仅

受短时间内弹性或粘弹性的控制，而且还受数小时

至数月时间范围内血管生长和重塑的控制。动脉

血管随着血流量的持续增加而增大，随着血压升高

而增厚，随着年龄的增长而变硬，它们在动脉瘤扩

张中改变大小和形状，并且在动脉粥样硬化中具有

明显不同的组成和性质。很多病例表明，血管在健

康和疾病方面经历了显著的增长和重塑，得益于动

脉血管的软组织特性[43]。Valdez-Jasso 等[44]使用一

个四参数（线性）开尔文粘弹性模型和两个五参数

非线性粘弹性模型来预测绵羊和人胸主动脉和颈

动脉的粘弹性特性，实验数据结果表明最佳模型选

择取决于动脉类型。在离体实验条件下，颈动脉比

胸主动脉更硬，血管类型或实验条件之间的粘弹性

增益和松弛参数没有显著差异。Amabili 等[45]使用

叠加在初始拉伸值上的不同频率的单轴谐波激励，

通过轴向和周向血管条的单轴拉伸测试以及

Gasser-Ogden-Holzapfel 材料模型[46]（HGO 模型）来

表征三个主动脉层的粘弹性行为，实验数据结果证

明了所采用的粘弹性模型的合理性。Zhang 等[47]

采用准线性粘弹性模型研究了生理负荷条件下兔

胸主动脉的搏动应力，归一化应力松弛函数为各向

同性，而应力-应变关系为各向异性和非线性。结

果表明，与纯弹性响应相比，动脉的粘弹性特性降

低了周向应力和应变的大小和变化速率，由于粘弹

性，径向壁运动也相应减少。这些发现表明，血管

的寿命每年承受数百万次的周期性机械载荷，粘弹

性有益于延长血管的疲劳寿命。

2.2    血管壁的双层模型

根据微观成分、形态和功能不同，血管壁主要

分为内膜、中膜和外膜三层。内膜主要由内皮细胞

组成，在血管生理调控、物质运输中起重要作

用[15, 48]，但因为在大多数正常动脉中厚度极薄，在

总的力学性能上贡献较少，因此多采用内中膜

（intimal-media）和外膜（adventitia）的双层结构来

研究血管壁的力学性质，构建本构模型[18, 31, 36, 49]。

近来，由于多光子显微镜技术的发展，已经可视化

并测量了许多组织的微观结构以辅助模型的确定

和拓展[50-51]。Wang 等[36]进一步将血管壁的分层特

性应用于血管壁三维现象学本构模型中。本文团

队[18]通过内中膜和外膜的冲压拉伸实验，发现两层

结构之间存在残余应力，内中膜承受了大部分的周

向张力。

2.3    血管壁被动力学性能建模和分析

2.3.1   血管壁被动力学性能的本构模型分类　为了

分析病变血管的力学机制以及血管在支架、人工血

管等外力作用下的变化趋势，需构建符合血管壁性

质的本构模型。血管壁的本构模型总体可分为现

象学模型和微结构模型两大类。现象学模型认为

血管壁在受力变形时的特性变化源于能量的变化，

可假设血管壁具有某种形式的应变能函数，通过应

变能函数导出其应力-应变的本构关系，研究血管

壁的被动力学性质。现象学模型多采用指数形式

或者幂函数形式表述应变能函数，能够很好地拟合

应力-应变曲线，但式中参数通常没有实际的物理

意义。以 Fung 模型为代表的现象学模型被引入用

作血管壁的本构模型，可有效地拟合实验数据以研

究血管壁的拟弹性被动力学性能[52]。Fung 模型可

以写为如下形式：

Wpassive =
1
2
C1

[
eQ − 1

]
Q = a1E2θθ + a2E2zz + a3E2rr + 2a4EθθEzz +

2a5EzzErr + 2a6ErrEθθ

(1)

Eθθ Ezz Err
C1 a1 − a6

其中， 、 、  为周向、轴向、径向的格林

应变， 、  为物质常数。以  Fung 模型为基

础，其他一系列模型也用于研究血管壁被动力学性

质[47, 53-56]。

在 1971 年，Azuma 等分析了血管壁主要成分

的流变学特性，并揭示了血管壁的力学性质主要取

决于血管壁微观组成成分、形态等因素。此后，多

种基于血管壁微结构的本构模型相继被提出。血

管壁微结构本构模型中比较有代表性的研究是

Lanir[57-58]首次提出的纤维组织流体基底型本构模

型。流体基底型微结构模型认为受被动应力时，纤

维组织是弹性蛋白和胶原纤维的复合物，而平滑肌

细胞和其他物质则被认为是一种流体状基质。弹

性蛋白和胶原蛋白均嵌入流体状基质，仅承受非流

体静载荷，例如张应力和剪切力，而基质的作用是

承受静载荷。这种简化意味着纤维与组织的变形

相同。流体基底型微结构模型在建模时考虑了每

个纤维组织的微观参数，可以很好地描述弹性纤维

和胶原蛋白纤维的变形特征[59]。整体应变能函数

是单个纤维应变能函数的总和，其形式写作：

Wpassive =
∑
i
Φi

∫∫
Ri (θ, φ)ωi (w) sinθdθdφ (2)

Φi Ri ωi θ φ、 、 、  和 分别表示体积比、纤维方向

密度函数、纤维应变能函数、分析角和极坐标角

度，但其应变能函数是积分形式，限制了本构模型
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向有限元分析的进一步发展[39]。

Holzapfel 等[46, 60]提出了固体基底型微结构本

构模型。对于固体基底型模型，它将血管壁材料性

能分为各向同性和各向异性两部分，认为压缩的胶

原纤维是各向异性的主要来源，以增强项的形式分

布于弹性纤维、平滑肌细胞、细胞基质等组成的各

向同性基底项中，以此来解释超弹性力学行为[61-62]，

其形式如下：

Wpassive =
c
2
(I1 − 3) +

k1
2k2

∑
i = 4,6

{
exp

[
k2(Ii − 2)2

]
− 1

} (3)

c k1 k2 Ii
C i

其中 、 、  代表不同成分的材料参数，  是
Cauchy-Green 张量  的第  阶不变量。虽然这些参

数没有实际物理意义，但是该模型考虑了血管壁成

分的各向异性、非均质性以及各组分的几何特

征[63]。固体基底型微结构本构模型还利用对角度

分散的纤维组织进行角度积分（angular integra-
tion，AI）和广义结构张量（generalized structure
tensor，GST）[64]来构建血管模型，这使得固体基底

型模型在有限元方法应用方面具有很大潜力[65]。

该模型也可应用于除动脉壁外的软骨、角膜和心脏

瓣膜等多种组织中[23, 66-68]。现阶段，使用较多的固

体基底型模型为 HGO 模型[46]。基于 HGO 模型，

其他一系列模型也被用于研究血管壁被动力学

性质。

2.3.2   血管壁被动力学性能分析　在诸如主动脉的

弹性动脉中，弹性纤维是一层层卷曲柔性网状结

构，层间有连接纤维，在高压下扩张，低压下回缩，

这保证了动脉的可扩张性，弹性蛋白通常被认为是

各向同性材料[7]。胶原蛋白纤维在自然组织中离散

分布[69]，使材料具有各向异性；其状态呈现出连续

可变的波浪状结构，受力后卷曲的胶原纤维逐渐变

直，有效承重的胶原蛋白质量分数随着组织拉伸的

增加而增加[70]，使血管壁在较高的应变条件下对抗

进一步扩张，保证了血管结构完整性[71-73]。胶原蛋

白具有较高的硬度，并且随年龄的增长硬度增加，

血管壁的拟弹性模量增大[74]。弹性纤维、胶原蛋白

纤维和细胞骨架的共同作用主导了血管壁的被动

力学性能。实验观察也证实了以上的观点，认为单

个弹性蛋白的本构模型是线性的，而胶原纤维的本

构模型则是非线性的[75-76]。

为了更好地理解动脉血管壁的被动力学性能，

Rachev 等[70]对弹性蛋白和胶原蛋白之间的相互作

用进行了数学建模，提出了两种成分在自然状态下

具有预拉伸比的概念。类似于血管内微观结构引

起的残余应力会影响材料的力学行为[77]，血管成分

的预拉伸比可影响血管对外界应力应变的响应机

制，即在较高的应变状态下，预拉伸比越高，动脉

的变形能力越差，周向应力越低。

动脉血管壁力学环境的变化，例如压力、流速

和轴向拉伸比的变化等，会引起动脉适应性反应，

例如生长、萎缩和重塑。由于疾病的影响，血管壁

的微观结构可能会发生明显改变，如高血压会导致

动脉壁增厚；动脉粥样硬化的血管中弹性蛋白出

现破碎和降解，动脉变得僵硬；衰老还会影响残余

应力/应变，使得动脉节段径向切开形成的扇形的

张开角增大，并且张开角在可见动脉粥样硬化的血

管中更大[7]。以上变化均会引起血管壁力学性质的

改变，人们为此进行了很多相关的研究。

Sáez 等[63]基于血管微结构建立了人体颈动脉

的本构模型，用有限元方法重建并模拟了颈动脉硬

化患者特定的颈动脉几何形状，提供了动脉变形的

微观结构描述。基于 HGO 模型[46]，Leng 等[78]模拟

了主动脉粥样硬化斑块衰竭和撕裂的过程，利用有

限元分析的方法获得了斑块撕裂路径上的界面强

度和临界能量释放率，为研究动脉粥样硬化Ⅰ型撕

裂的病理生理机制提供了有效工具。Ahuja 等[79]对

患有主动脉夹层的猪主动脉进行双轴实验，测量了

血管壁的被动力学性能，实验数据验证了 HGO 超
弹性应变能函数及其本构模型的优效性，该模型可

协助计算治疗主动脉夹层病变的支架所需的各项

应力。为了研究动脉瘤破裂前的血管壁力学性能，

Ayyalasomayajula 等[80]开发了动脉外膜胶原网络的

有限元模型，基于单轴拉伸数据及多光子显微镜拍

摄的胶原纤维形态学参数重建胶原网络并进行数

值分析，得到在接近血管破裂的载荷下，胶原纤维

的破裂可能性为 2%。

2.4    血管壁主动力学性能建模和分析

血管被动力学模型已经被广泛地研究[17, 25, 31, 81]，

但与其相对的主动力学特性研究较少，血管壁主动

性能的本构模型还相当匮乏。基于血管单轴力学

性质测量，一些科研工作者提出了周向的主动应变

能函数[24-26, 82-86]。本文团队[19]对猪冠状动脉血管

进行了双轴冲压拉伸实验，利用无钙离子溶液（可

以使平滑肌细胞充分舒张，血管没有主动应力）和

钾离子溶液（平滑肌细胞充分收缩，主动应力最

大）刺激血管，在周向和轴向上获得血管的应力-应

变关系。基于实验设计和数值优化分析，确定了血

管壁三轴主动应变能函数。三轴主动应变能函数
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可以写为：

Wactive = C2 [Erf (Q′) − 1] (4)

Q′ =
λθ
b1

+
λz
b2

+
λr
b3

− b′, b′ = b4
b1

+
b5
b2

+
b6
b3

(5)

λθ λz λr C2

b1 − b6

、 、  为周向、轴向、径向的应变，  和
 为物质常数。本文团队[18]又进一步扩展了

单层的主动和被动应变能函数为双层模式，并提出

了双层血管壁力学模型来计算血管壁内的应力与

应变的分布。研究发现，相对于外层，血管壁内层

承受了大部分周向张应力，平滑肌细胞的主动收缩

可降低所有层内的应力和应变。我们验证了三轴

主动应变能函数，并且计算了双层血管壁内的应力

与应变分布。研究发现，在正常生理态下相对于周

向和轴向应力，血管壁径向应力可以忽略不计，但

是在高血压和其他心血管疾病时，局部血管壁径向

应力可以达到周向应力的一半，则必须加以考虑[87]。

最近，基于小鼠肺动脉双轴拉伸实验，Ramacha-
ndra 等[88]测量了主动和被动条件下血管壁的拉伸

性能，利用非线性本构关系对被动条件下的数据进

行了分析，对主动力学性能也做了较为简单的分

析。此外，Chen 等[50-51, 76]基于弹性纤维、胶原蛋白

纤维和平滑肌细胞的微结构，提出了三维微观结构

的三轴非对称本构模型，以预测血管壁宏观应力分

布和估计微观下单个纤维和细胞的材料参数，是首

个具有平滑肌细胞收缩功能的三维冠状动脉微结

构模型，具有很高的预测性和描述性，并得到了实

验数据的验证。

平滑肌细胞内存在肌球蛋白和肌动蛋白，随着

肌球蛋白网络结构的运动，肌球蛋白和肌动蛋白丝

之间相对滑动。平滑肌细胞内肌丝结构和肌丝重

叠现象会在血管发育、生长和重塑的过程中影响平

滑肌细胞的排列方式[89]，因此，肌动蛋白和肌球蛋

白的细丝组织和细丝晶格间距会在平滑肌细胞变

形时发生变化，从而影响其主动张力的形成[90]，对

维持血管张力和阻力、调节血管的主动力学性能有

着决定性作用[38]。越来越多医学遗传学证据表明，

平滑肌细胞对于应力的响应异常会导致动脉瘤或

动脉夹层等疾病[91-94]。血管壁主动应变能函数反

映了平滑肌细胞主动舒缩现象，由于平滑肌细胞的

复杂微观环境、耦合力学以及化学动力学的限制，

针对血管主动力学性质的研究一直被限制在现象

学模型中[95-96]。

最近，Murtada 等[97]考虑了整体肌肉变形与细

丝组织和晶格间距之间的关系，提出了一种新的多

尺度动脉主动收缩的数学模型。该模型在研究分

子、细胞和组织层面结构和功能的基础上对血管进

行建模，假设动脉主动收缩时是由各向异性细胞外

基质构成不可压缩的厚壁圆柱体，并将肌动蛋白丝

和肌球蛋白丝之间的丝晶格间距以及肌丝重叠现

象考虑在内。该模型能够很好地拟合单轴和双轴

测试中得到的血管主动收缩数据，并对参数进行敏

感性研究，识别平滑肌细胞的功能变化。Coccarelli
等[98]开发了一种多组分数学建模框架，包含了血管

对机械刺激的主动力学反应，并对每个平滑肌细胞

使用一组非线性微分方程组建模，这些方程组解释

了细胞内的离子信号，特别是钙离子动力学。在一

定的生理参数值范围内，解释细胞收缩的综合模型

所产生的模拟结果在定性和定量上都与实验观测

结果相吻合。该模型还说明了细胞间耦合的增加

如何导致平滑肌协调和血管张力的形成。但直接

研究疾病状态下血管壁主动力学性能变化的报道

还比较少见。

3    结论和展望

心血管疾病是需要人们长期攻坚的课题，心血

管疾病如高血压、动脉粥样硬化、血管痉挛、动脉

瘤等，会影响血管壁的主动和被动力学性能。深入

了解动脉血管壁的力学性能可极大地提高我们对

血管壁力学和血管中血流动力学的理解，为我们深

入地探索血管生长和重建的病理生理机制提供生

物力学新思路，并为精确地预测粥样斑块的稳定和

破裂趋势提供诊断与防治依据。

然而生物体中，血管壁的结构、组成和形态随

着血管环境的变化而变化，血管壁力生物学的响应

机制更是十分复杂，管壁力学性能测量实验或建模

计算可能无法全面表征管壁的病理生理特点，需要

更深化的研究。进一步的研究需要聚焦于：第一，

基于血管壁微结构模型研究动脉血管三维、双层膜

结构的主动和被动力学性能。血管壁力学特性的

研究不仅要考虑各组分含量，更需要去探究各成分

的存在结构甚至超微结构，以及各组织结构从健康

状态到患病状态的变化。截至目前，人们对于血管

结构的研究仅停留在定性描述的阶段，定量分析仍

相当困难，这就需要更清晰的成像技术以及三维图

像处理算法。同时，可以结合临床血管内外的观测

手段（如计算机断层扫描、磁共振成像、血管内超

声、光学相干断层扫描等），基于微结构模型的有

限元分析与患者血管特定的几何形状和结构相结

合，推动计算机辅助临床诊断和干预治疗。第二，
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人工智能（artificial intelligence，AI）技术越来越引

起社会关注，业已广泛应用于医疗图像理解、遗传

编程、药物筛选等临床领域。当人工智能技术和血

管壁的主动和被动力学模型相结合，可以辅助诊断

各种心血管疾病，以及服务于医疗器械设计，如心

血管微创介入手术机器人的优化设计。第三，现阶

段血管壁软组织力学多聚焦于正常血管壁的实验

测量和理论建模，针对病变血管壁的力学分析相对

较少。基于现有的各种动物模型，应用多种实验技

术和理论方法，结合各种人工智能手段，我们需要

系统研究不同心血管疾病、不同部位血管壁的主动

和被动力学特性，建立一个完善的数据库，进而服

务于血管壁力学生物学机制探索和临床医疗器械

的优化设计。

利益冲突声明：本文全体作者均声明不存在利益冲突。
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