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[摘 要] 心脏疾病是威胁人类生命健康的主要杀手之一。虚拟生理心脏建模是科学家研究多种

心脏疾病形成机制和药物效果验证的新范式。它依托于计算机的强大计算能力从多个尺度对心脏

的功能进行模拟仿真,最终提高科学实验的效率、透明度和可重复性,为心脏科学的研究提供新的

路径。本文系统性的分析了多尺度虚拟心脏建模的主要研究方向、面临的挑战、应用现状和未来发

展方向。从解剖结构建模、多尺度生理功能建模、多模态生理功能建模、多物种生理功能建模、高性

能计算及可视化和个体化建模这五个方向进行全面梳理,并深入探讨了虚拟心脏建模在未来5~10
年的几个重要发展方向。
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随着生活水平的提高,人民生命健康越来越成

为社会关注的热点话题。党的十九届五中全会首次

对科技创新提出了“面向人民生命健康”的发展要

求。虚拟生理人体作为信息学、医学、生物学三个学

科交叉的新兴研究方向,在生命健康领域受到国内

外学者的广泛关注。未来虚拟生理人体领域的关键

科学问题的解决将会给传统生物医学研究带来一场

全新的变革。
众所周知,心血管疾病是人类健康的第一杀

手[1]。虚拟生理心脏研究是虚拟生理人体研究的先

行者。1960年,牛津大学DenisNoble教授[2]研发

了第一个基于 Hodgkin-Huxley方程的心肌细胞计

算模型—浦肯野氏心肌细胞模型,该模型开创了虚

拟生理心脏研究的先河,并被发表在 Nature杂志

上,成为了计算心脏学研究的新分支。在心血管疾

病研究领域,传统的基于生物实验的研究方法具有

周期长、透明度低、可重复性低、依赖于人工监测和

分析等缺点。而基于生理学仿真技术的虚拟生理心

脏模型弥补了传统生物实验研究的短板,为心血管

疾病的研究提供了新思路[3]。至今,虚拟生理心脏
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模型已经在多个心脏疾病的病理机制建模方面取得

了长足的进展,并在动物实验和人体检测数据基础

上建立了等效的生理计算模型和理论体系[4]。其对

应的生物实验对照结果也证明了虚拟心脏建模的有
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效性。
如图1所示,根据不同的研究内容,虚拟生理心

脏研究主要集中在三个方向:多尺度、多模态以及多

物种的虚拟心脏模型开发。多尺度虚拟心脏研究包

括分子、细胞、组织、器官以及躯干水平的研究。同

时虚拟心脏研究也面向多个物种(例如老鼠、兔子、
犬类以及人类)和多种模态(例如电学、机械力学、电
力耦合、新陈代谢)。本文将从多尺度、多模态、多物

种虚拟心脏建模的主要研究方向、面临的重要挑战、
主要应用场景以及未来发展方向进行深入介绍。

图1 虚拟生理心脏研究概况

1 多尺度多模态虚拟心脏建模的主要研究

方向及挑战

  虚拟生理心脏建模以心脏解剖模型建模为起

点,从多个尺度对心脏生理功能进行建模,构建多模

态的虚拟生理心脏模型,利用高性能计算技术,实现

心脏生理功能的仿真和可视化。最终,面向临床应

用,通过集成病人个性化数据,将通用化虚拟生理心

脏建模转变为个体化虚拟生理心脏建模。

1.1 心脏解剖结构建模

心脏解剖结构建模是虚拟生理心脏建模的几何

基础。心脏解剖结构建模技术以多模态医学影像数

据为基础,结合数字图像处理技术和计算机图形学

技术实现图像的处理和几何模型的构建。首先,采
用图像处理技术实现图像的预处理和解剖目标提

取,进一步采用体绘制或者面绘制实现心脏解剖结

构的三维重建。从医学图像模态角度,心脏解剖结

构建模可以分为基于CT图像的解剖结构建模[5]、
基于核磁共振图像的解剖结构建模[6]、基于显微CT
成像数据的解剖结构建模[7]和基于冰冻人体切片扫

描数据的解剖结构建模[8]。从技术手段的角度,心

脏解剖结构建模可以分为半自动的解剖结构建模和

全自动的解剖结构建模。半自动的解剖结构建模具

有建模精度高的优势,全自动的解剖结构建模具有

建模效率高的优势。
面临挑战为如下两个方面:(1)目前的技术主

要采用半自动或者手动处理的方式实现高精度的解

剖模型重建,为了进一步提升建模的效率,如何在保

证建模精度的同时,实现人体心脏器官解剖模型的

快速重建是面临的重要挑战和亟需突破的研究方

向。(2)目前的建模技术主要面向粗糙的心脏解剖

结构(如心室、大血管等)提取和分割[9],如何实现精

细化的心脏组织提取(浦肯野纤维、传导束、心肌纤

维及旋向等)是面临的重要挑战。尤其是针对显微

级别的心脏解剖成像,由于解剖细节极其丰富,同时

显微组织的分布和结构复杂,实现高精度的心脏解

剖建模具有极高的挑战性和研究价值。
1.2 多尺度生理功能建模

虚拟生理心脏模型按照尺度可以划分为亚细胞

级别(分子水平、离子通道水平)、细胞级别、组织级

别、器官级别和躯干级别5个物理尺度[10]。亚细胞

级的虚拟心脏模型基于细胞内外离子浓度平衡理

论,聚焦在离子通道作用机制研究。亚细胞电生理

模型通过构建相应的动力学方程,模拟细胞膜上钠、
钾、钙等离子通道对离子的转运和调控机制,同时模

拟生理和病理情况下离子通道分子结构改变对离子

通道动力学的影响[11]。在细胞级,把细胞膜抽象为

电容器,各离子通道电流和载体电流可视为与之并

联的电阻和电源,通过等效电路分析,细胞模型即可

等效为一系列描述离子通道动力学行为的常微分方

程组,进而模拟心肌细胞的动作电位[12]。在组织

级,将每个心肌细胞抽象成一个独立的电路单元,假
设每个细胞都通过电阻连接,就可以得到整个心脏

的电传导网络,对电信号在心肌组织间的传导过程

进行仿真。心肌组织的电兴奋传导过程可以用非线

性反应—扩散方程来描述[13]。心脏器官级模型是

综合了生理、解剖及几何结构、并行计算和海量数据

可视化技术的综合模型,能够将微观细胞级别的生

理变化直观反映在心脏宏观功能上,从而发掘心血

管疾病的内在机理,因此,三维心脏模型的建立对临

床心脏病学的研究有着重要的作用[14]。心脏—躯

干模型的构建是通过将虚拟心脏放置在虚拟的人体

躯干解剖模型中[15],根据心脏电兴奋的产生,通过

电场的空间分布推演模拟人体体表电位。
1.3 多模态生理功能建模

根据仿真的生理功能,虚拟生理心脏模型可以
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分为电传导模型[16]、机械力学模型[17]、新陈代谢模

型[18]以及多模态耦合模型[19]。其中电传导模型通

过偏微分方程建模心肌纤维的电传导过程,通过心

脏解剖结构建模构建心脏电传导路径,最终形成全

心脏电传导模型。在实际应用中,电传导模型通过

分析电波的传导过程来探究多种心脏疾病的致病机

理。机械力学模型基于横桥循环理论,构建支配心

肌收缩的横桥动力学模型,求解心肌细胞主动张力。
考虑到心脏复杂的几何形状和纤维结构,利用力学

本构关系描述心肌的非均质性、各向异性和非线性

特性。利用有限元方法求解有限形变弹性方程,并
计算在心脏压力和主动张力作用下的形变。在实际

应用中,机械力学模型通过观察心脏在各个位置的

收缩和舒张运动的情况从机械力学层面分析和探究

多种心脏疾病的运动异常机理。在电力耦合模型构

建方面,建模肌动蛋白和肌球蛋白之间的相互作用

是模拟心脏电力耦合作用的基础。电力耦合模型可

以更好地理解好电和力之间的相互作用,对于基础

科学和临床心脏病学的研究有着重要的作用。传统

实验研究是获得微观生物过程对宏观心脏的电、机
械活动影响机制的一种重要方法。然而,它无法同

时获得不同层级电学力学等复杂系统性信息,并且

受到很多因素限制。而通过集成不同模态信息,心
脏电力耦合模型可以解决生物系统中不同尺度不同

模态下参数的观测问题。然而,相对于电传导模型

和机械力学模型,电力耦合模型复杂度较高,求解过

程更加依赖于多维度的大规模并行计算。近几年,
尽管心脏电力耦合模型研究取得了重大进展,但是

如何使模型更接近实验观测,以及如何降低计算复

杂度,仍是该领域的重大科学挑战。

1.4 多物种生理功能建模

在多物种电生理功能建模方面,为了研究浦肯

野细胞在心律失常中的作用机制,Song等人[20]在

2015年 提 出 一 个 整 合 了 随 机 开 放 的 钙 通 道 和

ryanodine受体的心室肌细胞计算模型,以研究钙—
电压耦合、钙循环的非线性动力学行为对EAD和

DAD的影响,并利用 Morotti等人[21]开发的小鼠模

型验证EAD实验结果与小鼠心室生理实验相吻合。

Pásek等人[22]验证并发表了大鼠心室肌细胞的数学

模型,用于模拟T小管对细胞内钙离子瞬变和跨肌

膜离子通量的影响。Li等人[23]在Zhou等人[24]提

出的线粒体生物能相关的兴奋—收缩耦合的豚鼠心

肌细胞计算模型基础上,整合了活性氧对肌浆网钙

离子调控的影响,发现了氧化应激导致异常动作电

位产生的机制。Zhang等人[25]发表了兔窦房结周

边和中心细胞的数学模型,该模型将区域异质性的

窦房结组织一维模型与心房组织耦合起来以模拟完

整的窦房结行为。Mahajan等人[26]建立了兔心室

肌细胞数学模型,该模型能模拟与室性心动过速和

纤颤相关的动作电位。Li等人[27]验证并发表了犬

的浦肯野细胞数学模型,该模型整合了浦肯野细胞

特有的电生理和钙循环特性。Ramírez等人[28]在

2020年构建了猪心脏计算模型,研究了用于生物

材料注射治疗后的电生理易损性,模拟了心衰治疗

中引起的心脏电行为变化。宋震等人[2933]在正常

生理及异常病理情况下的心肌细胞钙离子调控建

模仿真及其机制的动力学分析方面做了大量代表

性的工作,并深入分析了其引致心律失常的潜在

机制。

1.5 高性能计算及可视化

虚拟生理心脏建模具有较高的计算复杂度,不
仅涉及到大规模偏微分方程的求解,并且模型仿真

每小时会产生海量级别的数据。在基于高性能计算

求解偏微分方程方面,重点研究对象为如何优化偏

微分方程求解方案以及如何缩短偏微分方程求解时

间。当前业内推崇的主流技术是根据不同层级的心

脏电生理模型,提出新的并行计算理论,并使用

GPU集群仿真不同层级模型的电生理变化过程,从
而实现计算效率的提升。对于三维虚拟心脏模型方

面来说,同一时刻,各个细胞内部的电学和力学属性

没有直接的相互依赖关系,因此,非常适合运用

GPU的单指令多线程架构,让每个线程负责一个细

胞电学和力学属性的计算。然而,基于GPU的虚拟

生理心脏仿真方法在组织线程和内存分配的优化等

方面仍有许多困难,面临很大挑战。
在基于高性能计算的大规模数据可视化方面,

核心技术是运用计算机图形学的原理和方法,将虚

拟生理心脏计算等产生的大规模数据转换为图形、
图像,以直观的形式表示出来[34]。它涉及计算机图

形学、图像处理、计算机视觉、计算机辅助设计及图

形用户界面等多个研究领域,已成为当前计算机图

形学研究的一个重要研究方向。虚拟生理心脏的可

视化面临的重要挑战主要有三个方面:(1)如何实

现大规 模 的 虚 拟 心 脏 仿 真 及 在 线 可 视 化 方 法;
(2)如何实现多尺度(亚细胞级、细胞级、组织级、器
官级)仿真数据的可视化方法;(3)如何实现心脏解

剖数据和多模态(电压、电流、离子浓度等生理参数)
在线仿真数据的融合可视化。最终基于高性能计算



 
第36卷 第2期 骆功宁等:虚拟生理心脏研究进展 201   

的仿真及可视化技术可以为心脏病学研究者提供实

时可视化观察平台,为深入理解心脏电生理活动现

象,优化心脏疾病的预防、治疗与药物设计提供了一

个更有效的研究手段。

1.6 个体化建模

不同于通用虚拟生理心脏模型的构建,个体化

的心脏模型必须基于个体病人生理和病理特征,构
建病人心脏的实时仿真模型,这是虚拟生理心脏迈

向临床应用的关键。由于个体差异性,使用通用的

虚拟生理心脏模型来推断个体病人的疾病仍然存在

许多困难,无法有效应用于人类个性化诊疗的问题。

2008年,欧盟发起了“个性化心脏诊疗建模”研究计

划,发挥多模态建模的优势,改善临床诊疗。个体化

建模研究的内容包括个体化心脏生理特征测定、个
体化心脏解剖模型的构建、个体化生理模型的构建、
心脏的同步治疗、射频消融和临床数据的获取及验

证等。在国际上,多个国家和团队已经开展相关研

究,例如:牛津大学领衔“EuHeart”项目[35]以及美国

约翰霍普金斯大学的个体化解剖模型和生理模型的

构建方案[36]。2012年,约翰霍普金斯大学 Natalia
A.Trayanova团队[37]提出了病人个性化的心房纤

维化建模方案。经过近十年的发展,在2019年其团

队[38]发表了基于病人个性化心房纤维化模型指导

的持续性房颤消融方案,提高了房颤消融目标确定

的有效性,在2022年该团队[39]进一步研发了纤维

化重塑的个性化心脏计算模型预测肥厚型心肌病患

者的猝死风险方案。目前,个体化心脏建模的总体

思路包括:(1)基于医学图像分割技术的心脏腔体

分割、心 脏 电 传 导 通 路 提 取 和 心 肌 旋 向 建 模。
(2)基于计算机图形学技术的三维解剖模型重建;
(3)融合电力耦合模型和解剖模型,构建集电学特

性和力学特性为一体的个体化心脏模型。这种模型

能够有效地融合复杂病因的众多因素,更重要的是,
其能够揭示相互关联的病理机制。尽管目前个体化

心脏建模得到了各国的重视,但是国际上还没有对

于模型仿真准确度的评价标准。因此,此研究方向

的一个重大挑战是如何建立自动化和标准化的建模

流程以及通用的评价标准。

2 多尺度虚拟心脏建模应用及发展方向

多尺度虚拟生理心脏具有广泛的应用前景,本
节将重点从心脏疾病机制探索、药物筛选、心电信号

的正逆问题研究、智能心脏疾病诊断、面向数字孪生

的虚拟生理心脏建模以及虚拟手术这5个方向探讨

虚拟生理心脏的应用前景。

2.1 心脏疾病机制探索

虚拟生理心脏模型的构建为基于生物手段的传

统心脏病学研究提供了新的突破口。基于人类复杂

的心脏生理模型,能够从分子、细胞、组织、器官等多

层级模拟心脏不同的生理功能,仿真结果经过实验

与临床数据验证,可以用于挖掘多种心脏疾病的产

生及演变动力学过程,成为科学家理解心脏疾病发

生机制的强大工具。目前,王宽全团队[4042]已经建

立了基于虚拟生理心脏的多种心脏病理模型,如基

于犬心房模型构建的包含房颤和纤维化的心衰模

型,阐明了心衰通过电交替促使心律失常发生的潜

在机制;构建的多尺度窦房结缺血模型,发现了迷走

神经兴奋对缺血窦房结细胞起搏功能的进一步破坏

作用,揭示了窦房结缺血患者夜间迷走神经兴奋增

强可能导致心脏停搏甚至引发猝死的机制,并从理

论上证明了药物对窦房结缺血的治疗效果。研究表

明,通过虚拟生理心脏模型的构建,可以突破生物

实验中伦理、成本、技术的限制,从亚细胞到器官

级全面地分析心脏疾病的产生原理,最终根据离子

通道病理机制进一步提出药物治疗方案,构成了完

整的发病机制分析—诊断—治疗方案。虚拟心脏

模型不仅可以辅助阐明心脏疾病的潜在机制,也可

以对治疗手段的安全性、药物潜在的风险等进行预

测,为生物实验的进一步开展指明方向,从而对心

脏疾病的临床诊疗工作产生积极的促进和指导

作用。

2.2 药物筛选

虚拟生理心脏技术能够在节省药物筛选成本方

面发挥重要作用。一种治疗心脏病的新药物从开始

研发到最终投入市场平均需要消耗超过10亿美元

成本,其中药物临床失败率高是药物研发费用高昂

的主要原因。虚拟生理心脏模型能够从不同层级定

量地预测药物对离子通道的单独作用与多种离子通

道的综合影响,并能够结合相应的ECG波形变化,
筛选出致心律失常等疾病的药物。因此,虚拟生理

心脏模型可以应用于临床前进行药物筛选,不仅能

够大幅减少开发费用,而且能够避免病人服药的不

良反应,对药物研发具有巨大作用。国际上,在抗心

律失常药物的研发中,虚拟心脏模型已经取得了许

多成果,如Severi等[43]首先通过虚拟心脏模型的理

论分析,发现伊伐布雷定(Ivabradine)这种离子通道

阻断剂能够减缓心率,后经过动物实验和临床验证

成功,欧洲监管机构批准将这一药物用于治疗心绞
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痛。虚拟心脏模型研究还发现了雷诺嗪这一药物的

作用机制。尽管雷诺嗪会抑制 HERG基因和延长

QT间期,但它仍能够通过减少胞内 Na+ 过载来治

疗心律失常,最终获得美国食品药物监督局许可,用
于治疗心绞痛。在国内的研究中,王宽全团队应用

虚拟生理心脏模型发现了西沙必利诱导心律失常的

机制并研究了胺碘酮治疗KCNJ2基因突变相关的

短QT综合征的药效。虚拟心脏模型的强大理论分

析和预测能力使其在药物研发中具有先天的巨大优

势,已成为抗心律失常药物研发领域的热点问题。
但目前将虚拟心脏模型在药物筛选方面未来主要研

究方向是解决如下几个问题:(1)如何突破药物作

用相关实验数据匮乏的瓶颈,发展更精确的药物—
离子通道相互作用的模型;(2)如何构建包含各种

组织细胞在生理和多种病理情况下的完整的三维心

脏模型;(3)如何将神经调节集成到心脏模型中,仿
真神经系统调节下药物的影响;(4)如何将更微小

尺度模型(如蛋白结构模型)集成到大尺度心脏模型

中仿真药物作用。

2.3 心电正逆问题研究

心电正问题是基于虚拟生理心脏模型产生的电

兴奋波推演人体体表电位变化的研究,因此,前文讨

论的内容属于心电正问题的研究范畴。心电逆问题

是由体表心电图逆推心脏的电动力学活动。正问题

的解决能够挖掘心律失常产生的机制并通过病人心

电图的变化验证仿真的结论,从而为心脏疾病与心

电信号的关联提供理论依据[44]。逆问题的研究可

以应用于逆向定位心脏疾病病源位置(心肌缺血位

置、房颤颤源位置)。传统的心脏逆问题研究利用多

导联高精度体表电位标测设备所采集的心电数据,
结合病人个性化的躯干—心脏解剖结构模型,逆向

求解心脏的电场分布情况,重构心脏电动力学,为研

发心电图成像系统提供理论和技术支撑。心电逆问

题理论研究的总体技术路线按照“数学理论→建模

仿真→临床应用”开展。其主要面临的挑战是如何

应对心电逆问题求解中涉及的不适定问题,通过寻

求合理的约束条件,将结果的不确定性限制在临床

上可接受的范围内。心电正问题和逆问题的研究相

互支撑,相互印证,如何将心电正逆问题的技术相结

合,实现心脏电场分布的无创成像是未来的重点研

究方向。

2.4 心脏疾病的智能诊断

在计算机辅助医学方面,基于虚拟生理心脏模

型的各种技术已经被广泛运用于辅助生理学研究以

及医学诊断的过程中。比如,基于模型的心脏在体

分割技术被广泛应用于病人个性化建模;仿真急性

心肌缺血的发展,挖掘其致心律失常的机制;指导慢

性心肌梗死的消融手术;优化心脏再同步化治疗方

案,提高其效率等。
在心脏解剖模型重建方面,心脏医学图像分割

和重建算法可以应用于智能化的心脏腔体定量分

析。例如:计算心脏腔体的容积、每搏输出量以及射

血分数等指标,这些指标的定量分析是心脏疾病诊

断的重要依据。在心脏疾病诊断领域,Biomarker
的发现也是心脏疾病诊断的有效依据。虚拟生理心

脏模型的构建中包含了详实的生理学验证过程,将
大数据分析的结果代入虚拟生理模型中进行进一

步分析将有助于解决传统的基于大数据分析方法

缺乏生理意义的弊端。因此,融合虚拟心脏模型和

大数 据 分 析 的 方 法 有 可 能 开 辟 心 血 管 疾 病

Biomarker的新篇章,最终实现更加高效且智能的

心脏疾病诊断。
另外,心电正逆问题的相关研究成果也可以被

应用到心脏疾病的诊断治疗中,例如在心肌缺血定

位以及房颤室颤颤源定位方面。心电逆问题的相关

技术可以用于反向推演心脏中触发和维持病源的组

织位置,例如局灶激动型房颤中的激活位置、转子激

动型房颤中每个转子的具体位置等。虚拟生理心脏

模型可用于疾病发生和演变机制的研究,如模拟束

支传导阻滞所致心力衰竭的电力学特性、模拟不同

房颤消融方法对房颤的治疗效果,揭示房颤产生的

机制等。最终从多个角度辅助多种心脏疾病的诊断

和治疗。

2.5 数字孪生与虚拟手术

在数字孪生和虚拟生理人体领域,赵沁平院士

团队率先展开数字孪生相关研究和探索。一个成熟

个体化虚拟生理心脏模型可以认为是人体心脏的数

字孪生,它可以用于个体心脏疾病诊治过程的演化

建模。例如,在病人进行药物治疗前,可以在孪生心

脏上模拟药物的作用过程,对治疗效果进行前期推

演。或者在手术治疗前,可以通过在孪生心脏上进

行手术模拟,进行术前手术方案的制定和术后康复

方案的设计。在未来,每个人都可以针对自身的特

点量身定制一套个体化的虚拟生理心脏模型,该模

型是个体心脏的数字孪生,可以用于人类心脏疾病

的全周期管理和检测。另外,孪生心脏产生的大量

数据,也可以用于未来的心脏疾病大数据技术分析,
从多个方面为心脏疾病机理的研究提供更多可
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能性。
虚拟手术是虚拟生理人体研究的另外一个重要

应用方向,虚拟心脏模型在虚拟手术方面崭露头角。
国内赵沁平院士团队、钟世镇院士团队[45,46]都率先

展开了虚拟手术相关研究,可以应用在医学教学和

手术规划等重要领域。赵沁平院士团队开发的基于

虚拟现实技术的经皮冠状动脉介入治疗仿真系统,
能更好的仿真心脏的介入治疗过程,提升受训者的

训练效率。此外,计算心脏模型也被广泛应用于先

天性心脏病治疗方案设计及治疗效果预测中,提升

手术方案的治疗效果。当前,领域内多数针对虚拟

手术的相关研究主要集中针对组织器官在手术过程

中应力应变等物理变化的模拟和仿真。鲜有研究将

生理属性融入手术过程仿真中。虚拟生理心脏研究

在生理变化模拟和仿真方面具有天生的优势。结合

虚拟生理模型的虚拟手术技术将成为未来的研究热

点。但由于算力的限制和模型复杂度的提高,生理

模型的融入仍然充满挑战。

3 结 语

自1960年第一个心肌细胞计算模型建立以来,
虚拟生理心脏引起了学术界的广泛兴趣。目前已经

建立了多个物种不同种类的心肌细胞生理模型、心
肌组织模型以及器官级全心脏计算模型,并利用这

些模型开展了心脏疾病机理的探索。因此,虚拟生

理心脏在心脏疾病机理挖掘、治疗方案设计、药物筛

选、计算机辅助医学诊断以及虚拟手术等领域,都有

着巨大的科学研究价值和应用潜力。虚拟生理心脏

作为虚拟生理人体研究领域的先行者,为虚拟生理

人体的研究奠定了多方面的理论基础,将会继续引

领虚拟生理人体领域的发展,并为改善心脏疾病的

诊疗效果做出重要贡献。未来,虚拟心脏技术相关

研究仍然面临着重要的挑战,例如,在基于病人的个

体化精细建模、智能化医学图像信息提取技术、模型

的高性能计算、生物实验验证等方面,仍然需要大量

科技工作者的深入研究和突破。
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Abstract Heartdiseaseisoneofthemainkillerstohumanbeing􀆳slifeandhealth.Virtualphysiological
heartmodelingisanewmethodforscientiststostudythemechanismofheartdiseasesandevaluateeffects
ofdrug.Basedonthepowerfulcomputingpowerofthecomputer,avirtualphysiologicalheartmodelcan
simulatethefunctionoftheheartfrommultiplescales,andfinallyimprovetheefficiency,transparencyand
repeatabilityofscientificexperiments.Besides,avirtualphysiologicalheartmodelcanprovideanewpath
fortheresearchofcardiacscience.Inthispaper,theauthorssystematicallyanalyzethemainchallenges,

applicationandfuturedevelopmentofmulti-scalevirtualheartmodeling,andcomprehensivelyintroducethe
fivedirections:anatomicalstructuremodeling,multi-scalephysiologicalfunctionmodeling,multimodal
physiologicalfunctionmodeling,multi-speciephysiologicalfunctionmodeling,high-performancecomputing
andvisualization,andindividualizedmodeling.Finally,theauthorsdiscussseveralimportantdevelopment
directionsofvirtualphysiologicalheartmodelinginthenext5~10years.

Keywords virtualphysiologicalheart;anatomicalstructure;electrophysiology;simulation;modeling;

multiscale;multimodality;multispecies
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