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基于 ＣＦＤ 的血管病变部位血流流变特性分析

鹿　 晔ꎬ 张树生
(山东大学 能源与动力工程学院ꎬ 山东 济南　 ２５００６１)

摘　 　 　 要: 为探究血管病变对血流流动特性的影响ꎬ研究了血管结构改变前后血流流动特性的改变. 提出

了一种对血管病变前后的血流流场进行对比研究分析的方法ꎬ利用断层扫描数据建立几何模型ꎬ用 Ｇｅｏｍａｇｉｃ
Ｓｔｕｄｉｏ 将病变血管复原成为发生病变前的形状ꎬ并基于弹性血管中血流脉动的力学特性ꎬ使用 ＡＮＳＹＳ 软件对

采用牛顿流体力学模型的分叉部位血流流场进行数值模拟. 模拟结果显示病变组织部位受到更大的切应力

影响ꎬ而在病变组织远心端产生了明显的流速低和切应力低的二次流动和更大的血压压差ꎬ这些流体特性会

对血管进一步病变产生重要影响.
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　 　 由动脉粥样硬化引发的心脑血管疾病是人类

最常见的死亡原因ꎬ而且动脉粥样硬化也是很多

慢性疾病的发病原因[１] . 研究证明ꎬ除了氧化应

激反应、炎症反应等生理因素以外[２ － ３]ꎬ血液的流

体力学因素也是动脉粥样病变的重要原因[４] . 当
血管内皮组织受到持续损伤并产生炎症反应之后

会导致血流动力学的改变ꎬ进而促进血管重塑并

在血管内皮组织处形成粥状斑块[５] .

大量研究表明持续较低的切应力环境会对血

管内皮组织造成持续伤害并引发炎症反应[６ － １０] .
Ｂｒｏｏｋｓ 和 Ｏｈｕｒａ 等通过生化实验发现血流的湍

流状态会加速内皮细胞的凋亡 －繁殖过程从而导

致粥状斑块的生成[１１ － １２] . 杜健航等通过对狭窄血

管附近血液流体特性分析ꎬ发现血管管径突然狭

窄对血管壁受到的切应力和血流流速等流体特性

的影响[１３] . Ｌｉ 等通过为多级树状分叉的冠状动脉



　 　

系统建立三维模型并做数值模拟ꎬ发现在动脉分

叉部位血流回流会导致动脉病变[１４] . Ｇｉｊｓｅｎ 等利

用多种建模方式建立血管分叉部位的三维模型并

对其进行数值模拟ꎬ发现基于多层螺旋血管造影

(ｍｕｌｔｉｓｌｉｃｅ ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙꎬＭＳＣＴ)的三维

模型数值计算结果的精度高ꎬ同时节省运算资

源[１５] . Ｇｏｇａｓ 等则通过对病变的分叉血管进行三

维有限元模拟发现分叉部位附近存在明显的低速

流动的流动分离现象[１６] . Ｙａｎｇ 等通过对分叉血

管角度几何结构的研究发现分叉血管的形态决定

了血液的流体特性[１７] .
现阶段对血流动力学的研究重点是发病概率

较大的血管分叉部位ꎬ研究方法已经从理论上的

公式推导发展到在基于医学造影的三维模型上进

行数值模拟ꎬ并将血管的几何形状与力学特性作

为初始条件ꎬ着力于分析具体情况下的血流流体

特性. 但由于血管的几何形状会随着病变而改变ꎬ
所以研究特定形态的血管很难归纳病变过程中的

血管形变与血流动力学特性之间的相互关系. 本
文将基于医学影像建立三维血管模型ꎬ在流固耦

合的约束条件下进行数值模拟ꎬ分析分叉动脉血

管病变过程中血管形状的改变对血流的流体特性

的影响ꎬ研究动脉血管的病变过程中血流动力学

致病因素的变化. 因为人体大动脉上的分叉结构

清晰ꎬ而且发生粥样病变后对动脉系统的输运能

力影响最大ꎬ所以本文的分叉动脉血管模型取自

肺动脉血管. 由于难以预测并且追踪同一病例的

血管病变过程ꎬ本文将已经发生粥样病变的血管

分叉部位还原成未病变的形状ꎬ然后在同样的运

算条件下观察血管粥样病变对血流流场特性产生

的影响.

１　 实验材料和实验方法

１􀆰 １　 数据采集与几何模型重构

本文实验数据选自山东省中医院放射科动脉

粥样硬化患者的断层扫描(ＣＴ)影像数据ꎬ患者

５９ 岁ꎬ男性ꎬ经诊断该病例为动脉粥样硬化. 首先

对患者动脉系统注射显影剂以加强造影效果ꎬ对
患者 胸 部 做 强 化 ＣＴ 造 影ꎬ 扫 描 层 厚 度 为

０􀆰 ９ ｍｍꎬＣＴ 机型是 Ｔｏｓｈｉｂａ Ａｑｕｉｌｉｏｎ Ｏｎｅ ５１２ 排

５１２ 层双螺旋 ＣＴ 机. 然后将患者扫描资料以

ＤＩＣＯＭ 标准格式储存并导出.
首先将 ＤＩＣＯＭ 格式的医学影像文件导入软

件 Ｍｉｍｉｃｓ １７􀆰 ０ꎬ在软件中利用阈值分割功能、区
域增长功能形成关于肺动脉系统的蒙版ꎬ将蒙版

的 ２Ｄ 断面连接形成 ３Ｄ 图像. 需要注意的是基于

ＣＴ 初步形成的 ３Ｄ 图像结构边缘不清晰ꎬ不能直

接用于软件模拟ꎬ所以将 ３Ｄ 影像以 ＳＴＬ 格式导

入逆向工程软件 ３ －Ｍａｔｉｃ 中进行切割ꎬ截取狭窄

程度超过 ７０％ 的病变分叉部位. 然后将模型细节

进行优化ꎬ去除干扰模拟结果的毛刺ꎬ为降低下一

步数值模拟的运算难度ꎬ将构成模型的三角面片

调节成形状相似的单元. 这样就得到适用于数值

模拟的病变血管的几何结构ꎬ如图 １ａ 所示. 再将

病变的血管模型进行封装与平滑处理ꎬ为使处理

前后的血管尽可能相近ꎬ将处理过的血管导入

Ｍｉｍｉｃｓ 中提取中心线并与原始血管中心线长度

相对比ꎬ截掉由于作图导致的延长部分ꎬ然后将做

出的健康血管模型进行去除毛刺与调节单元形状

的图形优化处理ꎬ得到以病变血管形状为基础的

健康血管模型ꎬ如图 １ｂ 所示.

图 １　 病变血管到健康血管的处理过程
Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｆｒｏｍ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｖａｓｃｕｌａｒ

ｍｏｄｅｌ ｔｏ ｈｅａｌｔｈｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｍｏｄｅｌ
(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

１􀆰 ２　 控制方程

心脏以周期性地收缩与舒张的方式向人体其

他部位输送血液ꎬ血液的流动具有周期性的变化

规律. 而包覆动脉血管的结缔组织与肌肉组织使

血管具有弹性ꎬ血管管径会随心动周期而周期性

地变大与缩小ꎬ在研究血液流动问题时首先必须

明确在血液与血管壁的接触面会随着输入的血压

的周期性变化而不停移动ꎬ表现出双向的流 － 固

耦合特征. 在模拟过程中将血管壁看作均匀各向

同性的线性弹性体.
基于上述假设ꎬ流体相(即血液)的运动可以

用连续性方程和 Ｎ － Ｓ 方程进行描述:
∇􀅰ｖ ＝ ０ꎬ (１)

Əｖ
Əｔ ＋ (ｖ􀅰∇)ｖ ＝ － １

ρ ∇Ｐ ＋ ν∇２ｖ ＋ ｆ . (２)

其中:ｖ(ｘꎬｔ)为血液流动速度ꎻＰ 为压力ꎻρ 为血

液密度ꎻν 为运动黏度ꎻｆ 为体积力. 对于血管壁固

体相ꎬ由于本文假设血管壁为各向同性弹性材料ꎬ
因此其运动规律可由牛顿动量方程进行描述:

９４１第 １ 期 　 　 　 鹿　 晔等: 基于 ＣＦＤ 的血管病变部位血流流变特性分析



　 　

ρｓ
Ə２ｘｓ

Əｔ２
＝ － α

Ə２ｘｓ

Əｔ ＋∇􀅰σｓ ＋ ｆｓ . (３)

式中:ρｓ 是血管壁的密度ꎻｘｓ 为血管壁的位移ꎻｆｓ
为血管壁的体积力ꎻσｓ 为血管壁的柯西应力张

量ꎬ其计算公式为

σｓ ＝ λｓ(∇􀅰ｘｓ) Ｉ ＋ μｓ(∇ｘｓ ＋∇ｘＴ
ｓ ) . (４)

式中ꎬλｓ 和 μｓ 为 Ｌａｍé 参数ꎬ可由血管壁的杨氏

模量 Ｅ 和泊松比率 υｓ 进行计算:

λｓ ＝
υｓＥ

(１ ＋ υｓ)(１ － ２υｓ)
.

１􀆰 ３　 基于流固耦合的边界条件设定

在数值模拟中采用四面体网格ꎬ由于模型边

界层剪切速率较大ꎬ为保证计算结果准确ꎬ在近壁

面的边界层处采取三层边界网格设定. 病变血管

网格节点数为 １３６ ０８６ꎬ网格数为 ５１８ １８１. 健康血

管网格节点数为 １２９ ２１７ꎬ网格数为 ４４４ ６９０. 网格

划分如图 ２ 所示.

图 ２　 网格划分
Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｍａｓｈｉｎｇ

(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

　 　 将血液看成不可压缩牛顿流体ꎬ血液密度取

１ ０６０ ｋｇ / ｍ３ꎬ动力黏度取 ０􀆰 ００３ ５ꎬ血流初始速度

０􀆰 ５ ｍ/ ｓ. 在计算中考虑到血管壁的弹性形变ꎬ设置

杨氏模量为 ５ × １０ －５ Ｐａꎬ泊松比为 ０􀆰 ４５ꎬ为保证模

拟精度同时节省计算资源ꎬ时间步长设定为０􀆰 ０５ ｓꎬ
运算中血管入口处的血压输入都是 ０ ~ １􀆰 ２ ｋＰａ的
正弦波脉动压力信号ꎬ一个心动周期是 ０􀆰 ５ ｓ.

２　 结果与讨论

经过计算ꎬ在 ＣＦＤ － ｐｏｓｔ 中处理数值模拟结

果ꎬ在病变血管与健康血管上相同位置取 ６ 个横

截面以观察血管中的流速分布ꎬ如图 ３ 所示. 病变

血管中流速分布如图 ３ａ 所示ꎬ健康血管中流速分

布如图 ３ｂ 所示. 截面 １ꎬ２ꎬ３ 是血管分叉前的主支

血管血流流速ꎬ截面 ４ 是血管分叉部位血流流速ꎬ
截面 ５ 和 ６ 是分支血管中的血流流速. 为了使结

果更清晰ꎬ取一个心动周期中入口压力最大的时

刻 ｔ ＝ ０􀆰 ２５ ｓ 进行显示.

图 ３　 血流流速对比
Ｆｉｇ􀆰 ３　 Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ

(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

　 　 从图中可以看出ꎬ病变血管中的整体血流流

速大于健康血管ꎬ而且在病变狭窄部位的左侧分

支血管中能看到明显的流线紊乱ꎬ出现血流的流

动分离情况ꎬ而健康血管中则没有明显的流动分

离. 通过将病变血管与健康血管截面上的血流流

速向量分布对比可以看出ꎬ病变血管在病变部位

附近的血流流速明显增大ꎬ而且在横截面上的血

流流速分布不均. 经过对分叉部位截面 ４ 和分支

血管截面 ６ 的观察可以发现ꎬ在健康血管中ꎬ血流

流经分叉部位后流速没有发生剧烈变化ꎬ但在病

变血管中血流流经病变部位时流速会剧烈增加ꎬ
而在病变部位之后又产生了明显的低流速区域.
这说明病变组织会导致病变的分支血管中产生血

流流速极低的二次流区域ꎬ可能使已经患病的部

位病变情况加重.
病变血管与健康血管内的血流流速分布差异

源于血管内的血压压降的不同. 将病变血管与健

康血管在与图 ３ 所示血流流速的同一时刻的血压

分布如图 ４ 所示. 在图 ４ａ 的病变血管中ꎬ主支血

管与分支血管ꎬ尤其是病变侧的分支血管之间的

压力变化剧烈ꎬ在血管分叉的部位形成了较大压

降ꎬ造成血流流速在血管分叉部位的急剧升高. 而
健康血管中的血压压降相对平缓ꎬ在血管分叉部

位没有剧烈变化ꎬ所以健康血管中的血流流速变

化相对平缓.

图 ４　 血压对比
Ｆｉｇ􀆰 ４　 Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ

(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.
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　 　 现阶段对切应力与动脉粥样硬化之间的关系

的研究较多ꎬ研究表明在高而均匀的切应力环境

中ꎬ血管壁表皮细胞易于维持健康状态[１８ － １９]ꎬ相
比之下ꎬ壁面切应力(ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓꎬＷＳＳ)较低

和切应力方向变化频繁的流体环境会增强炎症性

黏附分子的表达[２０ － ２１]ꎬ从而诱发血管病变.
血管壁的切应力对比如图 ５ 所示ꎬ可以看出

发生病变后血管壁的切应力水平较高. 在图 ５ｂ 的

健康血管的分叉部位以及左侧分支血管中同时出

现了切应力较低的区域ꎬ与图 ５ａ 中发生病变的区

域正好重合ꎬ这就在很大程度上解释了图 ５ａ 的病

变原因. 图 ５ａ 的病变血管整体切应力较大ꎬ但在

病变部位的远心端也存在明显的切应力较低的

区域.

图 ５　 切应力分布对比
Ｆｉｇ􀆰 ５　 Ｔｈｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ

(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

　 　 为进一步分析分叉部位附近切应力环境的变

化ꎬ以及切应力变化对血管病变的影响ꎬ现将图 ３
中截面 １、截面 ３ 和截面 ５ 边缘上的切应力最大

和最小的部位上的切应力变化显示出来ꎬ如图 ６
所示. 截面 １、截面 ３ 和截面 ５ 分别能够代表分叉

部位近心端、分叉部位和分叉部位的远心端. 从最

大切应力和最小切应力分布可以看出ꎬ在健康血

管的分叉部位ꎬ切应力大小与血管管径有关ꎬ管径

小的一侧切应力较大. 而在病变的血管中切应力

最大值分布在病变部位附近ꎬ最小值则分布不

规律.

图 ６　 分叉部位附近的切应力极值点
Ｆｉｇ􀆰 ６　 Ｐｏｉｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒｅｍｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ

ｓｔｒｅｓｓ ｎｅａｒ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ
(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

　 　 图 ６ 极值点上的切应力随时间变化如图 ７ 所

示. 可以看出ꎬ健康血管近心端有持续的切应力较

小的部位ꎬ这也验证图 ５ 中关于血管分叉部位出

现最明显的粥样硬化病变的结论. 健康血管分叉

部位近心端与远心端的切应力最大值变化不大ꎬ
但在病变血管中ꎬ近心端的最大切应力大于远心

端的. 而且在病变血管的分叉部位和远心端都出

现了切应力较低而且震荡的区域ꎬ由此可见血管

发生粥样硬化之后ꎬ粥状组织附近的切应力环境

甚至会加快血管病变的速度.

图 ７　 分叉部位附近的切应力极值变化
Ｆｉｇ􀆰 ７　 Ｅｘｔｒｅｍｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｎｅａｒ

ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ
(ａ)—病变血管最大切应力ꎻ (ｂ)—健康血管最大切应力ꎻ
(ｃ)—病变血管最小切应力ꎻ (ｄ)—健康血管最小切应力.

　 　 血管的粥状斑块脱落会引发心梗、脑梗、肺栓

塞等重大疾病ꎬ粥状斑块脱落的主要因素就是血

管壁受到的等效应力ꎬ等效应力分布对比如图 ８
所示. 可以看出在健康血管中ꎬ等效应力分布均

匀ꎬ而在病变过程中ꎬ血管壁所受到的等效应力逐

渐增大ꎬ而且范围集中在病变部位附近.

图 ８　 等效应力分布对比
Ｆｉｇ􀆰 ８　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｅｑｕｉｖａｌｅｎｔ ｓｔｒｅｓｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ

(ａ)—病变血管ꎻ (ｂ)—健康血管.

　 　 综上所述ꎬ血管的分叉结构对血流流变特性

有明显的影响ꎬ在分叉部位会产生切应力极低的

情况ꎬ造成可能发生血管粥样硬化的病灶区域. 而
当分叉部位发生病变之后ꎬ远心端会产生更明显

的切应力极低而且震荡的力学环境. 所以血管分

叉部位的力学环境既是粥状病变的病灶区域ꎬ又
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会在已经发生病变的分叉血管中形成加重病变的

力学环境ꎻ并且粥状病变的血管结构会使粥状组

织受到更大的切应力ꎬ分叉部位近心端血压明显

大于远心端ꎬ并伴随更大的等效应力ꎬ最终给粥状

病变组织的脱落创造了生物力学环境.

３　 结　 　 语

本文将病变血管还原成未发生病变的光滑形

状ꎬ同时基于血管的弹性和血流的脉动性ꎬ建立了

双向流 －固耦合的计算模型和控制方程ꎬ并分析

了血液流场的特性. 结果表明ꎬ本文设计的对比研

究方法验证了导致血管分叉部位病变的流体力学

因素ꎬ而且清晰地反映了病变前后血管中的流体

环境变化. 病变后血流流速变大ꎬ出现了低流速的

流动分离情况ꎬ主支血管与分支血管中的血压压

差更明显ꎬ同时在病变血管分叉部位的等效应力

增大ꎬ在流动分离区域出现了极低而且震荡的切

应力. 结果显示病变血管的结构特点会引起进一

步的病变发生. 研究结果对研究动脉粥样硬化的

病变发展有启示作用.
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ｄｉｓｔｕｒｂｅｄ ｆｌｏｗ ａｎｄ ｓｔｅａｄｙ ｌａｍｉｎａｒ ｆｌｏｗ [ Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ２００２ꎬ９(１):２７ － ４１.

[１２] Ｏｈｕｒａ ＮꎬＹａｍａｍｏｔｏ Ｋꎬ Ｉｃｈｉｏｋａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ￣ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ＆Ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓꎬ２００３ꎬ１０(５):
３０４ － ３１３.

[１３] 杜健航ꎬ余志ꎬ包芸ꎬ等. 局部狭窄动脉内血流动力学环境

的动态数值研究[Ｊ] . 水动力学研究与进展ꎬ２００６ꎬ２１(１):
１ － ７.
(Ｄｕ Ｊｉａｎ￣ｈａｎｇꎬＹｕ ＺｈｉꎬＢａｏ Ｙｕｎꎬｅｔ ａｌ. Ｎｕｍｅｒｉｃａｌ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｕｌｓａｔｉｌｅ ｆｌｏｗ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｐａｒｔｉａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｔｅｎｏｓｉｓ [ Ｊ ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｈｙｄｒｏｄｙｎａｍｉｃｓꎬ２００６ꎬ２１(１):１ － ７. )

[１４] Ｌｉ Ｙ ＧꎬＧｕｔｉéｒｒｅｚ￣Ｃｈｉｃｏ Ｊ ＬꎬＨｏｌｍ Ｎ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｉｄｅ
ｂｒａｎｃｈ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｎ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ:ｃｏｒｏｎａｒｙ ｔｒｅｅ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｆｕｓｉｏｎ
ｏｆ ３Ｄ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ＯＣＴ [ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ
Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ２０１５ꎬ６６(２):１２５ － １３５.

[１５] Ｇｉｊｓｅｎ Ｆ Ｊ ＨꎬＳｃｈｕｕｒｂｉｅｒｓ Ｊ Ｃ Ｈꎬｖａｎ ｄｅ Ｇｉｅｓｓｅｎ Ａ Ｇꎬｅｔ ａｌ.
３Ｄ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓꎬ
２０１４ꎬ４７(１):３９ － ４３.

[１６] Ｇｏｇａｓ Ｂ Ｄꎬ Ｙａｎｇ Ｂ Ｙꎬ Ｐｉｃｃｉｎｅｌｌｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｖｅｌ ３￣
ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｖｅｓｓｅｌ ａｎｄ ｓｃａｆｆｏｌｄ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ
ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｓｔｒｕｔ￣ｌｅｖｅｌ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ａｆｔｅｒ
ｄｅｐｌｏｙｍｅｎｔ ｏｆ ｂｉｏｒｅｓｏｒｂａｂｌｅ ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｃａｆｆｏｌｄｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ＡＢＳＯＲＢ ＩＩＩ ｉｍａｇｉｎｇ ｓｕｂｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . ＪＡＣＣ: Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓꎬ２０１６ꎬ９(５):５０１ － ５０３.

[１７] Ｙａｎｇ ＪꎬＰａｋ Ｙ ＥꎬＬｅｅ Ｔ Ｒ. Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ａｎｇｌｅ ｅｆｆｅｃｔ
ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ [ Ｊ] . Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ２０１６ꎬ１０８:２２ － ２８.

[１８] Ｃｈｉｕ Ｊ ＪꎬＬｅｅ Ｐ ＬꎬＣｈｅｎ Ｃ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ＩＣＡＭ￣１ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ＶＣＡＭ￣１ ａｎｄ Ｅ￣ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣ａｌｐｈａ ｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ
[ Ｊ ] . Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ Ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓꎬ ａｎｄ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ
２００４ꎬ２４(１):７３ － ７９.

[１９] Ｎａｇｅｌ Ｔꎬ Ｒｅｓｎｉｃｋ Ｎꎬ Ａｔｋｉｎｓｏｎ Ｗ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ
ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｌｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ[ Ｊ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎꎬ１９９４ꎬ９４:８８５ － ８９１.

[２０] Ｓｈｅｉｋｈ Ｓ. Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｆｌｕｉｄ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ
ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｒｅｃｒｕｉｔ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣ａｌｐｈａ:ａ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｌｏｃａｌ ｖａｒｉａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｂｌｏｏｄꎬ２００３ꎬ１０２(８):２８２８ －
２８３４.

[２１] Ｃｈａｐｐｅｌｌ Ｄ ＣꎬＶａｒｎｅｒ Ｓ ＥꎬＮｅｒｅｍ Ｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙ
ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ [ Ｊ ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ
１９９８ꎬ８２(５):５３２ － ５３９.
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