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摘要:目的　 研究增强型体外反搏(enhanced
 

external
 

counter
 

pulsation,EECP)疗法对典型冠脉血管病及微血管心绞

痛的血流动力学影响。 方法　 使用集中参数建模方法,建立包含导管动脉与心肌微循环的右优势型冠脉生理模

型。 分别仿真单支狭窄、三支狭窄及微血管心绞痛等病理情况。 建立 EECP 干预模型,结合上述病理模型,仿真

EECP 对病理模型的血流动力学作用。 结果　 建立的冠脉生理模型、病理模型及 EECP 干预模型仿真结果与相关

文献中的实验数据相符合。 EECP 对 3 种病理情况都有改善冠脉血流的效果。 对单支狭窄,EECP 在左主干冠脉狭

窄程度达到 80% ~ 85% 之后便无法使血流恢复正常水平。 对三支狭窄,若 3 条分支狭窄程度有 1 支超过 90% ,则无

法使用 EECP 治疗。 对微血管心绞痛,EECP 有效的临界情况是充血心肌血流量>1. 03
 

mL / (min·g)、冠状动脉血流

储备>1. 64。 结论　 建立的 EECP 干预冠脉血管病模型符合预期,所获仿真数据对 EECP 的临床操作具有一定参考

价值。
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Abstract:
 

Objective 　 To
 

study
 

the
 

hemodynamic
 

effects
 

of
 

enhanced
 

external
 

counter
 

pulsation
 

(EECP)
 

on
 

typical
 

coronary
 

artery
 

disease
 

and
 

microcirculation
 

angina.
 

Methods　 A
 

physiological
 

model
 

of
 

the
 

right
 

dominant
 

coronary
 

artery,
 

including
 

the
 

coronary
 

conduit
 

arteries
 

and
 

coronary
 

microcirculation,
 

was
 

established
 

using
 

lumped
 

parameter
 

models.
 

Pathological
 

conditions,
 

such
 

as
 

one-vessel
 

lesions,
 

three-vessel
 

lesions,
 

and
 

microcirculation
 

angina,
 

were
 

simulated.
 

EECP
 

intervention
 

models
 

were
 

established,
 

and
 

the
 

hemodynamic
 

effects
 

of
 

EECP
 

on
 

pathological
 

models
 

was
 

simulated.
 

Results 　 The
 

simulation
 

results
  

of
 

the
 

coronary
 

42



physiological
 

model,
 

pathological
 

models,
 

and
 

EECP
 

intervention
 

model
 

established
 

in
 

this
 

study
 

were
 

consistent
 

with
 

experimental
 

data
 

in
 

related
 

literature.
 

EECP
 

improved
 

coronary
 

blood
 

flow
 

in
 

all
 

three
 

pathological
 

conditions.
 

For
 

one-vessel
 

lesions,
 

EECP
 

could
 

not
 

recover
 

the
 

blood
 

flow
 

of
 

left
 

main
 

coronary
 

artery
 

to
 

a
 

normal
 

level
 

after
 

the
 

stenosis
 

rate
 

reached
 

80% - 85% .
 

For
 

three-vessel
 

lesions,
 

EECP
 

treatment
 

could
 

not
 

be
 

used
 

if
 

the
 

stenosis
 

rate
 

in
 

one
 

of
 

the
 

three
 

vessels
 

exceeded
 

90% .
 

For
 

microcirculation
 

angina,
 

EECP
 

was
 

effective
 

when
 

critical
 

condition
 

myocardial
 

blood
 

flow
 

was
 

> 1. 03
 

mL / min·g
 

and
 

coronary
 

flow
 

reserve
 

was
 

>
1. 64.

 

Conclusions 　 The
 

model
 

of
 

coronary
 

disease
 

under
 

EECP
 

interference
 

established
 

in
 

this
 

study
 

meets
 

expectations,
 

and
 

the
 

obtained
 

simulation
 

data
 

have
 

certain
 

reference
 

values
 

for
 

the
 

clinical
 

application
 

of
 

EECP.
Key

 

words:
  

lumped
 

parameter
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coronary
 

artery
 

diseases;
 

microcirculation
 

angina;
 

enhanced
 

external
 

counterpulsation
 

(EECP)

　 　 冠状动脉血管疾病是一类典型的心血管疾病,
对人类健康造成广泛危害。 冠状动脉血管病主要

由冠脉血管狭窄导致,临床意义上的狭窄,指左前

降支 ( left
 

anterior
 

descending, LAD) 动脉、左旋支

(left
 

circumflex, LCx ) 动脉与右冠状动脉 ( right
 

coronary
 

artery,RCA)管径狭窄程度大于 70% ,或左

主干冠脉(left
 

main
 

coronary
 

artery,LMCA)管径狭窄

程度大于 50% [1] 。 除了冠状动脉血管狭窄外,还有

一种 常 见 的 心 血 管 疾 病———微 血 管 心 绞 痛

(microvascular
 

angina,MVA) [2] 。 MVA 在临床上又

称为冠状动脉微血管功能障碍,患者有心绞痛症状

但冠状动脉造影显示无阻塞[1] 。
增强型体外反搏( enhanced

 

external
 

counterpul-
sation,EECP)在心脑血管病防治与康复领域有广泛

的临床应用与效果验证[6] 。 EECP 通过序贯式按压

人体四肢及臀部的方式,可以在心脏舒张期把人体

下肢的血液驱返至主动脉处,从而提高冠脉的血流

量,使心肌组织的供血情况得到改善[4] 。 然而,目
前的技术手段测量范围有限,EECP 在冠脉心肌微

循环中的影响还不明确。
集中参数建模技术可从血流动力学视角仿真

并分析人体循环系统。 集中参数模型(零维模型)
可以构建导管冠状动脉,描述血压、血流波形的动

态变化[5-6] ,便于与冠脉微循环模型耦合[7-8] 。 冠脉

循环的解剖构造可以根据血供情况划分为右优势

型、左优势型以及共优势型 3 种。 其中,右优势型

最常见(占 70%
 

~
 

86% ) [7-8] 。 本文使用集中参数

建模方法搭建右优势型冠状动脉的导管动脉模型,
并耦合心肌微循环模型,用来仿真 EECP 对典型冠

脉血管病及 MVA 的影响。

EECP 疗法对典型冠脉血管病具有良好的治疗

效果,但此过程的血流动力学原理还需要进一步阐

明。 本文研究内容主要包括:
  

①
 

建立包含心肌微

循环的冠状动脉集中参数模型以及 EECP 干预冠脉

循环模型,并基于临床试验数据验证模型有效性;
  

②
 

建立典型冠状动脉血管病的集中参数模型,包括

单支狭窄、三支狭窄病理模型,验证模型有效性,并
进一步建立 MVA 病理模型;

  

③
 

仿真 EECP 治疗典

型冠状动脉血管病,评估其增益效果与适用范围。

1　 方法

1. 1　 导管冠状动脉与心肌内微循环的建模

　 　 导管冠状动脉模型基于 Pietrabissa 等[10] 研究,
每个血管段的流阻(R)、顺应性(C)以及惯性

 

(L)
的计算方法如下:

R = 128μl / (πD4) (1)
C = πD3 l / (4Eh) (2)
L = 4ρl / (πD2) (3)

式中:l
 

为血管段长度;D
 

为直径; h
 

为壁厚, h =
0. 08

 

D;E 为弹性模量,E= 200
 

kPa;
 

μ
 

为血液黏度,
μ= 4. 0

 

mPa·s;
 

ρ
 

为血液密度,
 

ρ = 1
 

000
 

kg·m-3。
R、C

 

和
 

L
 

参数见文献[10]。
心肌微循环部分的建模(见图 1) 基于 Spaan

等[11]研究。 微循环部分由部件构成,每个部件对应

心肌的一小片区域。 微循环与导管动脉模型的耦

合通过穿支动脉的参数(Zpa
 与

 

Cpa )完成;而在静脉

侧,将穿支静脉参数(Zpv
 与

 

Cpv )耦合至右心房血压
 

(pRA = 5
 

mmHg,1
 

mmHg = 0. 133
 

kPa)。
心肌微循环可分为心外膜、心中膜、心内膜

3 层。 根据 Spaan 等[11] 研究,每个部件分别包含
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图 1　 心肌微循环等效电路[12]

Fig. 1 　 Lumped
 

parameter
 

model
 

of
 

the
 

intramyocardial
 

coronary
 

vessels[12]

注:Qima 为心肌内动脉流量,Qimv 为心肌内静脉流量;pim 为

心肌内压力,pRA 为右心房压力;Zpa
 为穿支动脉特征阻抗,

Zpv 为穿支静脉特征阻抗;Cpa 为穿支动脉顺应性,Cpv 为穿

支静脉顺应性;Rm 为中间流阻,R1 、R2 为部件流阻;C1 、C2

为部件顺应性。

1 个流阻(R1
 和

 

R2 ),其瞬时值基于泊肃叶容量-流
阻公式进行计算:

R i = R0,iV2
0,i / V2

i (4)
式中:Vi 为对应血管腔室的体积,i = 1,2;R0, i

 为参考

容量 V0, i
 处的参考流阻。

中间流阻(Rm)由两个腔室的体积决定,计算表

达式如下[11] :
Rm = R0,m[γV2

0,i / V2
i + (1 - γ)V2

0,i / V2
i ] (5)

式中:γ 为 0 ~ 1 之间的 1 个常数,γ = 0. 75[11] ;R0,m

为参考流阻。 瞬时腔室体积 Vi ( t) 计算表达式

如下:

Vi( t) = V0,i + ∫t

0
C i

dptm,i

dt′
dt′ (6)

式中:t 为时间,t>0;ptm 为跨壁压力,ptm = p-pim(p 为

血管内压,pim 为心肌内压力)。
心肌微循环的压力-流量关系由基尔霍夫节点

定律进行描述。 根据 Mynard 等[12] 研究结果,心肌

内压力 pim
 由细胞外压力(cavity-induced

 

extracellular
 

pressure,CEP ) 与细胞内压力 ( shortening-induced
 

intracellular
 

pressure,SIP) 共同构成。 pim
 也受到心

肌刚度的影响。 基于上述依据,pim 计算方法如下:
pim = αCEP + SIP (7)

式中:α 为心肌刚度对腔内压力跨腔传递的抑制作

用,α= 1[12] 。
设置 CEP 从心内膜(心室压力) 到心外膜(大

气压)呈线性变化。 对于左心室壁( left
 

ventricular
 

free
 

wall, LVfw) 与右心室壁 ( right
 

ventricular
 

free
 

wall,RVfw)微循环血管网,心内膜、心中膜和心外膜

的 CEP 分别为各自心室压力的 5 / 6、1 / 2、1 / 6。 室间

隔(septum,Sep)的 CEP 与左右心室压力均相关,设
置为 1 / 2 左右心室压力,3 层心肌膜的 CEP 分布方

式与上述相同。 根据文献[12],假设 SIP 与心室倒

电容(elastance,E)成正比,即:
SIP =φELV

 (左心室壁)
SIP =φERV(右心室壁)

其中,φ 为经验常数,使 SIP 峰值等于心室压力峰值

18% ,单位为 mL。 输入参数包括主动脉压、左右心室

血压以及左右心室的倒电容 ELV 和 ERV,这些数据来

自 Liang 等[13]以及本课题组之前的研究[14] 。
1. 2　 典型冠状动脉疾病建模

　 　 本研究建模了单支血管狭窄、三支血管病变以

及 MVA 三类冠状动脉疾病。 单支狭窄根据临床标

准从无狭窄至重度狭窄(0% ~ 85% )分别进行仿真。
三支病变的数据基于 Maasrani 等[15]的临床数据(见
表 1)。

表 1　 三支病变建模的临床病例[15]

Tab. 1　 Clinical
 

cases
 

used
 

for
 

three-vessel
 

lesion
 

modeling[15]

患者

编号

狭窄程度 / %
LMCA LAD LCx

主要临床体征

1 26. 0 99. 0 90. 0 LMCA 轻度狭窄,LAD 与 LCx 重度狭窄

2 87. 0 70. 0 90. 0 LAD 中度狭窄,LMCA 与 LCx 重度狭窄

3 83. 0 78. 0 0 LCx 无狭窄,LAD 与 LMCA 重度狭窄

4 91. 6 84. 8 95. 6 LMCA、LAD 与 LCx 均重度狭窄

　 　 基于狭窄程度( s)来计算相应血管段的
 

R、C 和

L。 定义 β= 1-s,则 R、C 和 L 的计算表达式如下:
R = R0β

-2 (8)

C = C0β
3
2 (9)

L = L0β
-1 (10)

　 　 MVA 的 定 义 是 基 于 冠 状 动 脉 血 流 储 备

(coronary
 

flow
 

reserve,CFR)的受损情况。 CFR 的定

义是最大充血状态下测定的冠状动脉血流量
 

(qm )
与基础冠状动脉血流量

 

(q0 )的比值。 CFR 正常为

2. 5 ~ 5. 0[15] ,病理临界值为 CFR < 2. 0[16] ,故设定

CFR = 2 为病理临界值。
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通过调整微循环流阻构建 MVA 病理充血模

型。 静息状态流阻(Rn )与最大充血状态流阻(Rh )
有较大不同。 根据 Algranati 等[16]的研究数据,设置

冠状动脉阻值和穿支动脉特征阻抗(Ra +Zpa )、心肌

微循环阻抗 ( R1 + Rm + R2 ) 和穿支静脉特征阻抗

(Zpv)静息状态下的流阻比为 25 ∶ 68 ∶ 7,充血状态

下为 42 ∶ 27 ∶ 31,同时保持穿支静脉特征阻抗

(Zpv)不变。 心肌内小动脉、毛细血管和小静脉的

阻值比为 8 ∶ 3 ∶ 1[16] 。 调整 3 层心肌阻值比,使心

内膜 / 心外膜流量比保持在 1. 14
 

~ 1. 50 范围内[16] 。
根据目标血流量与压降比,通过迭代确定心肌微循

环流阻。 使用正常充血数据,仿真获得正常充血

值,而后缩放至 60% 得到病理充血值[15] ,构建 MVA
病理充血模型。

本文定义了一个 Sigmoid 函数(见图 2),该函

数基于血管舒张因子释放程度(γ)描述微循环流阻

的变化情况:

R(γ) = Rm +
2(R0 - Rm)

1 + ekγ (11)

式中:R0
 和

 

Rm
 为微循环流阻,分别对应

 

q0
 和

 

qm;
k 为常数,k= 1,用于控制函数的弯曲程度。 MVA 患

者由于 CFR 的改变导致
 

Rm
 增大,引起

 

qm
 减小。

图 2　 微血管心绞痛流阻随舒张因子释放量变化示意图

Fig. 2　 Schematic
 

diagram
 

for
 

the
 

sigmoid
 

function
 

of
 

microcircu-
lation

 

resistance
 

in
 

patients
 

with
 

microcirculation
 

angina

1. 3　 EECP 疗法建模

　 　 EECP 过程中升主动脉的血压采用 Michaels
等[3]的实验数据,而左、右心室血压来源于 Liang
等[13]的实验数据。 本文假设了两种可能影响因素,
并分别进行建模讨论:

  

①
 

血管舒张-流阻减小模型

(EECP1 模型),其主要假设机制是冠脉血管舒张,
导致冠脉流阻减小,引起血流量增加;

  

②
 

右心房压

力降低模型(EECP2 模型),其主要假设机制是右心

房压力降低,导致冠脉压差增大,引起血流量增加。
两 种 EECP 模 型 的 参 数 获 取 方 法 如 下:

  

①
 

EECP1 模型。 基于式(9),将冠脉微循环静息状

态流阻(Rn)作为流阻下限值,将最大充血状态流阻

(Rh)作为流阻上限值,构造 1 组梯度下降的冠脉流

阻。 使用这组数据计算获得 1 组 EECP 仿真结果,
选取与在体实验[6] 最接近的流阻参数;②

 

EECP2
模型。 在静息状态下,右心房压力为 0. 665

 

kPa
(5

 

mmHg)。 假设每次仿真中右心房压力呈线性降

低,以-7. 98
 

kPa( -60
 

mmHg)为压力下限值,构造

1 组梯度下降的右心房压力数据。 使用这组数据仿

真获得 1 组 EECP 仿真结果,选取得到最接近在体

实验增益效果的右心房压力。

2　 结果

2. 1　 正常生理冠脉模型验证

　 　 正常生理静息状态下,冠脉血管测量位点选取

LMCA、LAD、LCx 与 RCA,心肌微循环测量位点选取

LVfw、RVfw 与 Sep。 结果显示,小动脉血流波形呈

现舒张期优势,小静脉血流波形呈现收缩期优势。
2. 2　 典型冠脉血管病模型验证

　 　 静息状态单支冠状动脉各参数值随狭窄程度

变化趋势如图 3( a)所示。 由远端狭窄对总血流量

的影响可见,LAD、LCx 与 RCA 的远端临界狭窄值

分别为 35% 、50% 与 35% [见图 3( b)],近端狭窄、
远端狭窄和末端狭窄的临界狭窄值分别为 75% 、
35% 和 25% [见图 3(c)]。

对比静息状态三支病变仿真与临床数据[5] ,结
果显示,在 4 种情况下的相对误差分别为 4. 95% 、
29. 21% 、30. 08% 和 36. 16% [见图 3( d)]。 冠脉狭

窄导致血流波动性减小,左冠脉舒张期优势特征减

弱[见图 3( e)]。 患者 1、4 分支狭窄超过 95% ,血
流量分别下降 98. 93% 与 96. 37% ,基本无血流通

过,且显著影响上游血流[见图 3(f)]。
对比正常充血情况下 MVA 模型仿真结果与文

献数据发现,充血情况下模型仿真结果与文献数据

基本一致[见图 3(g)]。
2. 3　 体外反搏模型验证与治疗典型冠脉血管病的

仿真结果

　 　 正常生理情况静息状态下进行 EECP,两种

EECP 猜想模型的血流波形增益对比如图 4( a)所
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图 3　 病变模型验证

Fig. 3　 Validation
 

results
 

of
 

the
 

pathological
 

models　 (a)
 

Variation
 

of
 

modeling
 

parameters
 

with
 

stenosis
 

degree,
 

(b)
 

Effects
 

of
 

distal
 

stenosis
 

of
 

different
 

branches
 

on
 

total
 

blood
 

flow,
 

( c )
 

Effects
 

of
  

stenosis
 

locations
 

on
 

total
 

blood
 

flow,
 

(d)
 

Comparison
 

between
 

the
 

simulated
 

and
  

clinical
 

results,
 

(e)
 

Simulated
 

wave
 

patterns
 

of
 

the
 

patients,
 

(f)
 

Simulated
 

blood
 

flow
 

of
 

the
 

patients,
 

(g)
 

Comparison
 

between
 

MVA
 

simulation
 

and
 

reference
 

[5]
注:图 3(b)纵坐标 Qs / Qn 表示狭窄血流量 / 正常血流量;图 3(g)MBF 为心肌血流量(myocardial

 

blood
 

flow);图 3(g)流阻

单位为(mmHg·s)mL-1 ,血流量单位为 mL·min-1 ,MBF 单位为 mL·(min·g) -1 。

图 4　 EECP 模型验证及 EECP 治疗单支狭窄结果

Fig. 4　 Validation
 

results
 

of
 

EECP
 

and
 

effects
 

of
 

EECP
 

on
 

one-vessel
 

lesions　 (a)
 

Comparison
 

of
 

blood
 

flow
 

waveform
 

gain,
 

(b)
 

Comparison
 

of
 

average
 

blood
 

flow,
 

(c)
 

Comparison
 

of
 

peak
 

diastolic
 

velocity,
 

( d)
 

Comparison
 

of
 

average
 

blood
 

flow
 

under
 

LMCA
 

stenosis,
 

(e)
 

Comparison
 

of
 

peak
 

diastolic
 

velocity
 

under
 

LMCA
 

stenosis
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示。 本文发现,EECP1 模型的收缩期血流量较小

[见图 4(b)],EECP2 模型的舒张期血流峰值较小

[见图 4(c)]。 两种猜想模型都能有效改善冠脉血

流,与在体实验结果[3]基本趋势一致。
静息状态下体外反搏治疗单支狭窄的结果显

示,应用 EECP 能增加平均血流量与舒张期峰值血

流速度。 EECP1 模型更易提高舒张期峰值血流速

度,而 EECP2 模型更易提高平均血流量 [见图 4
(d)、(e)]。

对比三支病变患者静息状态下应用 EECP 后的

平均血流量发现,仅患者 3 应用 EECP 后的平均血

流量基本达到正常水平,而患者 3 左主干和两条分

支的 狭 窄 程 度 均 未 超 过 90% [ 见 图 5 ( a )]。
图 5(b)所示为充血状态下 EECP 对 MVA 的增益效

果。 根据 EECP 的增益效果(109% )计算 EECP 的

最大适用范围:当充血心肌血流量(myocardial
 

blood
 

flow,MBF) < 1. 03
 

mL / ( min·g )、 CFR < 1. 64 时,
EECP 无法使病理充血状态血流量恢复正常水平。

图 5　 EECP 治疗三支狭窄与微血管心绞痛结果

Fig. 5　 Effects
 

of
 

EECP
 

on
 

three-vessel
 

lesions
 

and
 

microcirculation
 

angina　 ( a)
 

Simulation
 

of
 

effects
 

of
 

EECP
 

treating
 

three-vessel
 

lesions
 

on
 

patients,
 

(b)
 

Simulation
 

of
 

effects
 

of
 

EECP
 

treating
 

microcirculation
 

angina
 

on
 

myocardial
 

blood
 

flow
 

and
 

coronary
 

flow
 

reserve
 

(CFR)

3　 讨论

　 　 目前,可用于评估检测 EECP 治疗 MVA 效果多

采用侵入性技术手段多,而基于建模仿真的无创评

估方法为冠脉疾病评估提供了新的思路[2,17-18] 。 临

床方面,现有技术手段很难预测小动脉和小静脉中

的血流分布[19] 。 建模仿真方面,通过建模冠脉循环

研究 EECP 干预冠心病过程是常见的研究方

法[17-21] ,此类研究采用集中参数建模[20-21] 或多尺度

耦合模型[17-18] 探索了 EECP 对冠脉主要血管的血

流动力学作用。 本文建模在冠脉主要分支建模基

础上,进一步耦合了心肌微循环的建模,通过常见

冠脉血管病模型验证建模的有效性,并最终仿真评

估了 EECP 对 MVA 的干预效果。
本文所建冠脉生理模型中,冠脉血流波形双峰

呈现舒张期优势特征。 这些特征与在体实验研究

结果[22]一致。 心肌微循环结果显示,小动脉血流灌

注波峰在舒张期,而小静脉血流灌注波峰在收缩

期,符合心肌在舒张期灌注的生理事实[23] 。 对比

3 种灌注区域,LVfw 与 Sep 的心内膜小动脉在收缩

期出现了明显逆向流,这与在体实验研究结果[24]

一致。
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本文冠脉三支病变仿真部分, 在 Masssrani
等[15]的建模基础上,进一步耦合了冠脉微循环的建

模,并仿真研究了 EECP 治疗对三支病变的影响。
单支与三支狭窄的病理模型具有一些共同特点。
随着冠状动脉狭窄程度的增加,血管顺应性线性降

低,血液黏滞阻力以及血液流动惯性呈指数形式上

升。 患者 2 ~ 4 的模型仿真结果均低于病理结果,相
对误差较大,这可能是因为本文模型没有考虑冠脉

血流的自动调节机理[25] 。 生理学上,当冠脉存在狭

窄时,冠脉微循环会通过自动舒张或重构来降低微

循环阻抗、提升冠脉血流,从而一定程度上缓解心

肌缺血。
本文通过 EECP 冠脉模型实现了 EECP 对

MVA 干预过程的仿真,并评估不同狭窄条件下

EECP 对 MVA 的作用效果。 体外反搏方法治疗能

够提高主动脉内平均舒张压。 功能原理上,EECP
装置通过对患者腿部的序贯加压,使整个循环系统

形成搏动性的高灌注压力[26] 。 临床研究显示,应用

EECP 能够提高主动脉内平均舒张压,降低平均收缩

压,增加心输出量,改善冠脉血供[27] 。 本文将 EECP
应用于病理模型中,得到的关键性结论如下:LMCA
狭窄程度小于 80%时,可通过体外反搏将血流恢复至

正常水平。 EECP 可将充血 MBF>1. 03
 

mL/ (min·g)、
CFR>1. 64 的 MVA 患者冠脉血流恢复到正常水平。
EECP 方法会改变血液黏度,因为 EECP 过程增大

了瞬时血流速度,从而增大了血管壁的切应力水

平[28] 。 进一步地,更高的切应力水平会降低血液黏

度,这对于提高冠脉组织血灌注水平具有意义[29] 。
本文建模时未详细考虑体外反搏方法对血液黏度

的影响,需要在将来的研究中进一步优化。

4　 结论

　 　 本文使用集中参数模型方法仿真了右优势型

冠状动脉,并考虑了心肌微循环以及心肌收缩对冠

脉循环的影响。 模型的输出基本与临床数据相符。
在此基础上,仿真了 EECP 对单支狭窄、三支狭窄和

MVA 的治疗作用。 结果表明,EECP 对 3 种冠脉血

管病都具有明显恢复冠脉血流量的作用,可将充血

MBF>1. 03
 

mL / ( min·g)、CFR > 1. 64 的 MVA 患者

的冠脉血流恢复到正常水平。
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