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摘要 人体是一个复杂的非线性系统, 多个器官通过血管、神经、内分泌等途径紧密联系, 共同维持生命的整体 

运转. 近年来研究显示, 心-脑、心-肾、神经-免疫等多器官复杂网络在正常生理功能维持及疾病发展过程中发挥 

着重要作用. 心血管系统不仅是体内物质和能量交换的通道, 还是器官间信号传递及互作的重要枢纽, 而心血管疾 

病的发生发展同样受到多器官、多因素的共同影响. 因此, 探究心血管疾病过程中多器官结构与功能变化、关键 

互作路径及动态演变过程, 对于理解其发病机制和开发新型治疗手段具有重要意义. 迄今为止, 尚缺乏一种方法能 

够在保留真实器官功能的同时, 模拟特定器官间交互场景, 并且直接、动态研究其交互过程. 为此, 研究团队提出 

并成功建立了心血管驱动的多器官循环与测控系统(multi-organ circulatory and supervision system, MOCS). 在多器 

官离体条件下, MOCS利用自体心血管系统在血流动力学、生物物质传递及信号传输等方面的作用, 尽可能维持 

多器官的正常生理功能及交互路径. 同时, MOCS模块化设计能够根据具体的研究需求动态调整模型的建立, 模拟 

不同器官之间的交互场景, 为研究多器官互作提供了新方法. 本文重点讨论了心血管驱动的多器官关联研究模型, 
并结合本团队的研究进展, 探讨相关的科学问题. 
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人体是一个复杂的非线性系统, 各个器官并非独 

立运行, 而是通过血管、神经、内分泌等多种途径紧 

密联系, 共同维持生命的整体运转. 近年来, 越来越多 

的研究揭示了不同器官和系统在生理功能调节中的协 

同作用, 例如心-脑 [1]、心-肾 [2]、神经-免疫 [3]等多种器 

官或系统间存在交互的复杂网络. 这些交互不仅影响 

着正常生理功能的维持, 还在疾病的发生与发展过程 

中扮演重要角色 [4,5]. 因此, 研究多器官交互、理解器 

官间在病变过程中的互作及协同机制, 对于揭示疾病 

发病机理和开发有效治疗手段具有重要意义.  
心血管系统是由动脉、静脉及淋巴构成的复杂网 

络 [6]. 作为驱动并联接体内众多器官的关键枢纽, 心血 

管系统通过传递循环细胞、神经递质、生长因子、外 

泌体、microRNA等生物活性物质, 调控多个脏器的功 

能活动 [7]. 心血管系统的整体性特征决定了其疾病的发 

生发展往往涉及多个器官的联动与交互, 其病变亦具 
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有系统性特征. “泛血管疾病”即是一类以血管病变为 

共同病理特征的系统性疾病, 常引发多器官连锁反应, 
危害心、脑、肾、四肢及大动脉等重要器官 [8]. 泛血 

管疾病引发的多器官损伤并非单器官效应的简单叠加, 
而涉及复杂的多器官协调机制. 例如, 动脉粥样硬化导 

致的冠心病可能通过干扰脑部血液供应, 进而影响认 

知功能并提升脑卒中风险 [9]; 高血压引起的不同脏器 

血流动力学变化, 可以间接或直接影响心脏、肾脏、 

肝脏等多器官功能 [10]; 糖尿病引起的微血管病变、炎 

症以及氧化应激等, 会在不同脏器环境内造成特异性 

损伤 [11]. 因此, 探究不同器官结构与功能变化的共性规 

律和差异性、多器官通讯与互作关键路径、疾病进展 

期间器官相互作用的动态演变过程等, 对于揭示泛血 

管疾病等复杂疾病发病机理、开发有效的治疗手段具 

有重要意义.  
现有多器官关联研究模型涵盖多个维度, 包括细 

胞层面研究、动物在体研究、类器官及器官芯片技 

术、临床大数据分析等. 通过动物上构建系统性疾病 

模型, 结合影像学技术、生理生化指标监测等, 观察各 

器官的损伤过程, 可以分析不同器官病理变化的潜在 

关联性 [12]. 此外, 近年来蓬勃发展的器官芯片和类器官 

技术, 可将多个单器官系统如小肠、肝脏和肾脏等通 

过流体连接形成多器官微生理系统, 从微观角度模拟 

器官间的相互作用, 用于药代动力学和毒代动力学研 

究 [13]. 同时, 结合临床大数据分析与基因组学、转录组 

学、代谢组学等多组学方法, 研究者可以从真实患者 

群体中提取多器官疾病的联动特征, 挖掘潜在的多器 

官病变机制, 揭示器官间相互作用的分子机制 [14]. 然 

而, 鉴于器官本身生理功能的复杂性以及多器官互作 

过程的动态性特点, 上述研究方法在实时性、系统性 

和综合性方面仍存在一定的局限性.  
迄今为止, 尚缺乏一种既能够保留真实器官功能, 

又能模拟特定器官间的交互场景, 并实时、动态监测 

交互过程的研究模型. 一个理想的多器官交互研究模 

型需要满足以下三个关键条件: 首先是器官功能的维 

持或模拟, 即为保证研究的生理真实性, 模型需最大程 

度保留或模拟器官的特定功能和交互路径; 其次是条 

件参数可控, 即分解交互场景, 尽可能排除混杂因素, 
模拟特定器官间相互过程以及特定疾病模型条件, 保 

证实验的稳定性、可靠性及可重复性; 最后是实时动 

态监测能力, 即动态捕捉交互过程中的即时反应和长 

期效应. 鉴于此, 亟需建立能够满足上述条件的多器官 

复杂系统关联研究模型, 以推动泛血管疾病等多器官 

疾病病理机制研究和精准治疗手段开发.  

1 心血管驱动的多器官关联研究模型: 构建 
基本原理及初步实现 

为构建适用于多器官复杂系统关联研究的平台, 
本团队提出并成功建立了由心血管驱动的多器官循环 

与测控系统(multi-organ circulatory and supervision sys
tem, MOCS) [15](图1). MOCS系统的基本原理是在多器 

官离体条件下, 通过保留或模拟体内心血管系统的功 

能, 将多个器官整合并联合支持. 系统主要依赖于心脏 

的自主搏动及泵血功能, 结合血管系统在血流动力学、 

生物物质传递及信号传输等方面的作用, 持续维持离 

体多器官的血液循环、氧合、营养物质供应与废物清 

除, 从而尽可能保持多器官在离体条件的正常生理功 

能. 进一步在系统上引入多参数实时监测与控制组件, 
对器官系统内、外环境及多项生理参数进行实时反馈 

调节, 构建一个可以长期稳定模拟真实器官交互场景 

的模块化研究平台.  
MOCS系统主要包括三个核心模块(图1): (1) 体外 

多器官常温氧合与营养支持系统, 利用团队自主研发 

的磁悬浮泵(MLP)和商用膜肺实现氧气、营养物质、 

药物等成分的常温循环灌注; (2) 器官外环境模拟支持 

舱, 用于维持多器官离体后的正常生理形态和相对位 

置, 并调控温度、湿度、无菌等环境参数; (3) 多器官 

生理参数实时监测和调控模块, 用于监测系统内多脏 

器实时功能, 并进行药物输注和生理调控. MOCS系统 

将体外多器官联合支持与多生理参数采集及反馈相融 

合, 在有效维持多器官生理功能的基础上, 可用于研究 

特定场景下器官互作的即时效应与长期反应. 
团队以巴马小型猪心脏、肝脏和肾脏为初步研究 

对象, 验证了MOCS系统用于多器官联合支持与测控的 

可行性及稳定性. 实验通过肺动脉和左心耳插管将动 

物心、肝、肾及其相连血管的多器官系统与MOCS系 

统连接, 建立稳定的心血管驱动多器官灌注循环, 并整 

体转移至器官支持舱. 对多器官参数进行实时监测, 并 

根据监测数据及时给予和调整药物以维持内环境稳态. 
心脏、肝脏以及肾脏多器官功能持续监测结果证实, 
MOCS可成功支持多脏器离体联合生命维持, 最长支持 

时间为17 h. 心脏功能在离体维持期内保持相对稳定, 
而肝脏与肾脏功能则逐渐下降. 该结果提示, 在心-肝- 
肾三器官MOCS模型中, 肝脏与肾脏的损伤发生于心脏 
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功能障碍之前, 明确了未来系统改进及研究中需要关 

注的关键环节.  
在后续实验中, 研究团队正在探索在原有巴马小 

型猪心-肝-肾三器官MOCS模型基础上, 进一步整合肺 

脏, 构建具备自主氧合功能的心-肝-肾-肺四器官MOCS 
模型(图S1). 该模型通过呼吸机实现肺部的机械通气与 

气体交换, 从而避免对商用膜肺系统进行氧合支持的 

依赖, 更贴近真实生理状态. 该系统在器官间血流耦 

合、气体代谢与内环境稳态调控方面表现出更高的功 

能完整性和生理相关性, 有望为研究多器官互作机制 

提供更为可靠的平台. 未来研究将进一步尝试引入其 

他物种器官(如犬类及非人灵长类), 以评估系统在跨物 

种应用中的适用性. 

2 多器官关联模型建立与研究的科学问题 

2.1 多器官关联模型的生理真实性和稳定性 

作为多器官关联研究模型, 其首要目标是在体外 

长期、稳定、真实地模拟器官本身功能和互作的真实 

状态. 以MOCS为例, 其主要涉及问题包括器官内外环 

境的模拟、器官间信号传递的真实性、以及无神经系 

统调控下的器官长期维持等.  
内外环境的精确模拟是确保多器官关联模型生理 

真实性的第一步. 内环境的模拟要求在多器官支持系 

统中精确控制灌注液的组成与流量, 这不仅包括血氧、 

二氧化碳的浓度, 还涉及各种电解质、酸碱平衡和代 

谢物的浓度. 例如, 体外多器官系统需要模拟正常生理 

条件下, 循环中的葡萄糖、氨基酸、脂肪酸等代谢产 

物的浓度变化, 都直接影响各器官的生理活动 [16]. 外环 

境的模拟对于维持离体器官功能同样具有重要意义, 
包括通过物理支持维持器官离体后的自然形态、器官 

间的相对位置等, 以维持心脏与各器官之间血压差异、 

血液分布与循环效率等. 此外, 通过对温度、湿度、无 

菌等环境参数进行稳定精确控制, 以最大限度减少器 

官在离体状态下的干扰.  
真实的器官交互过程是一个多维度、动态变化的 

复杂过程, 涉及多种物质交换、信号传递等. 在体外模 

拟器官间交互的过程中, 不仅要保持各器官本身的功 

能, 还要维持其互通的路径. 心血管系统在真实生理状 

态中不仅是物质和能量交换的通道, 还是器官间的信 

图 1 MOCS用于心脏、肝脏、及肾脏的多器联合支持与测控示意图, 摘自文献[15]. MOCS系统主要包含三个核心模块, 体外多器官常温氧合 

与营养支持系统(normothermic perfusion)、器官外环境模拟支持舱(organ-support chamber)以及多器官生理参数实时监测和调控模块组成 

(monitoring and control)  
Figure 1 Schematic diagram of the MOCS system for the maintenance of Bama miniature pig’s heart, liver and kidney, adapted from Ref. [15]. The 
MOCS system primarily comprises three core modules: a normothermic perfusion system; an organ-support chamber for simulating the physiological 
external environment; and the real-time monitoring and regulation module to sustain the physiological functions of multiple organs  
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号传递的重要枢纽 [17]. 心血管系统一方面负责将器官 

分泌的激素、细胞因子、外泌体等通过血液快速传递 

至远端器官, 另一方面通过血管舒缩状态来调控不同 

器官的血流分配, 以影响不同脏器循环代谢效率及多 

项功能 [18~20]. 因此, 如何在系统中维持或模拟心血管 

系统的物质传输和调节功能, 是模拟器官交互真实性 

的关键步骤.  
中枢神经系统对心脏的跳动和心血管功能的调节 

主要通过脑干心血管中枢进行 [21]. 延髓心血管中枢通 

过交感神经释放去甲肾上腺素, 迷走神经释放乙酰胆 

碱, 调控不同生理状态下心脏跳动的频率和强度 [22]. 心 

脏本身具有自律性跳动, 依靠自发去极化能力, 通过由 

窦房结(SA结)、房室结(AV结)、希-浦束等组成的电传 

导系统可以自发产生动作电位并维持基本节律 [23]. 心 

脏跳动调控涉及中枢系统与自律系统的协同作用, 共 

同确保心脏的节律性和适应性. 前期结果证实, 离体心 

脏在体外依旧具有持续跳动的能力, 其泵血功能在低 

流量心室辅助支持下, 可以持续维持多器官循环 [15]. 如 

何模拟自主神经对心脏调控的自然信号, 调节心脏的 

节律、收缩力和传导速度, 对于维持心血管驱动的多 

器官系统功能具有至关重要的意义.  

2.2 多器官损伤与衰竭的发生机制 

无论是单一脏器疾病进入终末阶段(如终末期肾 

病)、全身系统性疾病(如高血压、糖尿病、脓毒症等), 
还是外界刺激(药物、体外循环等)引发的反应, 均可能 

导致多器官损伤与衰竭 [24]. 多器官功能障碍综合征 

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS)是指在 

多种临床诱因作用下, 两个或两个以上器官或系统同 

时或依次发生功能障碍, 进而导致机体内环境稳定性 

失衡的临床综合征. 虽然单一器官衰竭对远期预后影 

响有限, 但一旦演变为多器官衰竭, 患者死亡风险将显 

著上升. MODS总体病死率高达44%~76%, 是重症监护 

病房(intensive care unit, ICU)患者的主要死亡原因之 

一 [25,26]. 单一器官功能障碍发展为MODS的机制极其 

复杂, 涉及多种因素介导下的器官间相互依赖与调控 

失衡, 涉及系统性炎症反应、代谢与循环紊乱、血流 

动力学及微循环障碍. 因此, 深入探究多器官损伤中多 

维病理因素的参与及其调控机制, 厘清不同器官在结 

构与功能变化中的共性与差异, 揭示疾病进展过程中 

器官互作的动态演变规律, 对于开发多器官损伤的新 

型干预策略具有重要意义. 

人体多器官衰竭的病理进程具有显著的器官特异 

性与功能互作特征. 各器官不仅受自身特有的易损机 

制影响, 如心肌细胞对氧供的高度敏感性、肾小球滤 

过屏障的结构特异性, 还通过循环、神经和内分泌网 

络构成高度耦合的功能整体. 器官间的这种紧密互联 

意味着单一器官功能障碍常可引发级联性器官损害. 
例如, 心脏衰竭导致循环不畅, 减少肾脏灌注, 引发肾 

功能不全, 同时也通过减少肝脏血流供应, 影响其代谢 

功能 [27]; 肾功能衰竭引起的毒素蓄积可直接损害心肌 

细胞, 诱发心功能下降 [28]; 而肝脏衰竭会引起毒素与药 

物代谢障碍, 进一步累及多个器官 [29]. 这种多器官间的 

功能互依与调控失衡, 是多器官衰竭发生与进展的关 

键病理基础.  
研究多器官损伤与衰竭发生机制, 首先需要明确 

诱发器官级联损伤的物质基础和传播机制. 在多种情 

况下, 信号分子和代谢产物的异常产生及扩散是引发 

多器官损伤的根源. 如初始损伤(如缺血-再灌注、感染 

或毒素暴露)导致炎症因子、外泌体等在局部组织中 

过量释放, 通过体液或血流迅速传播至其他器官, 诱发 

全身炎症反应综合征(systemic inflammatory response 
syndrome, SIRS). 与此同时, 代谢紊乱(如乳酸堆积、 

游离脂肪酸增加)进一步加重能量失衡, 干扰器官间代 

谢耦联 [30]. 这些相互作用构成了多器官损伤的触发链 

条, 从局部病理进展为全身性衰竭. 明确这些物质基础 

与传播机制对于干预关键节点、阻断病理传播具有重 

要意义. 
血流动力学与微循环障碍是影响多器官损伤与衰 

竭的另一重要因素. 全身性炎症、感染或严重创伤等 

可能导致血流动力学紊乱, 如心输出量下降、血管张 

力异常和微血管灌注障碍等 [31]. 微循环系统的功能失 

调是导致器官功能损伤的关键环节, 主要表现为血流 

分布不均、毛细血管堵塞以及组织缺氧. 此外, 内皮细 

胞损伤可能增加毛细血管渗透性, 导致局部水肿和代 

谢废物堆积, 而凝血系统的激活可能形成微血栓, 进一 

步加重局部灌注不足. 同时, 血流动力学变化会通过激 

活肾素-血管紧张素系统和交感神经系统进一步恶化 

全身循环, 扩大对其他器官的影响 [32]. 血流动力学与微 

循环障碍的复杂交互构成了多器官衰竭的病理网络, 
揭示这一机制对于干预和改善患者预后至关重要.  

不同的细胞死亡模式如凋亡、坏死、自噬、焦 

亡、铁死亡等对于器官损伤的性质与传播也具有不同 

影响 [33]. 凋亡由内源性(线粒体途径)或外源性(死亡受 
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体途径)信号诱导, 通过Caspase酶等导致细胞程序化死 

亡 [34], 其过程相对温和, 能减少炎症的过度诱发和传 

播, 但当发生于关键细胞类型(如内皮细胞或肝细胞) 
时, 仍会引发功能障碍 [35]. 坏死通常由严重缺氧、感染 

或毒素引起, 伴随细胞膜破裂和炎性因子的释放, 形成 

放大的局部炎症效应, 造成更广泛的多器官损伤 [36]. 铁 

死亡是一种依赖铁和脂质过氧化的细胞死亡形式, 广 

泛涉及缺血-再灌注损伤及肾衰竭等病理过程, 其特征 

性代谢物会加重周围细胞损伤 [37]. 不同细胞损伤或死 

亡模式可通过释放损伤相关分子模式(DAMPs), 触发 

免疫系统过度反应, 形成器官间级联效应 [38]. 理解多器 

官损伤时不同器官发生的细胞死亡模式及其诱导机制, 
可为阻断损伤进程提供潜在干预靶点.  

尽管现有研究在一定程度上揭示了多器官损伤与 

衰竭过程中若干关键机制, 但对器官间动态互作网络 

的时空演变规律仍缺乏系统性认知. 尤其在多重病理 

因素共同作用下, 不同致病因素的作用权重演变、多 

器官功能障碍的起始顺序、相互因果关系及其调控机 

制等核心问题尚未明晰, 严重制约了干预策略的优化 

与突破. 因此, 系统构建多器官时空互作图谱, 深入解 

析其调控机制, 是实现多器官损伤与衰竭早期预警与 

精准干预的关键所在.  

3 展望  

作为专为多器官研究设计的创新平台, MOCS系统 

在医学与生命科学基础研究及临床应用中具有出巨大 

的潜力和广阔的前景. 尽管目前MOCS在维持多器官功 

能的时间上和测控时效性上仍存在局限, 但其在系统 

设计和模型构建方面具有极大的优化空间. 随着系统 

进一步优化和技术的不断创新, MOCS有望发展成为 

通用的多器官关联研究平台.  

3.1 模型多样性与拓展性 

MOCS模块化设计不仅可以支持每个器官作为独 

立单元的功能维持, 还能够根据具体的研究需求动态 

调整模型的建立方法, 模拟不同器官之间的交互场景 

(图2). 例如, 在某些疾病模型中, 需重点研究心脏与肾 

脏的相互作用、心脏与肝脏的相互作用, 而其他器官 

在此时可以不被引入. 这样的设计使得研究者能够根 

据实验需求, 在保留真实器官生理特性的基础上, 灵活 

调整实验模型. 在拓展性方面, MOCS能够将更多器官 

(如肺、肠道、脑等)集成到现有平台中, 满足不同研究 

方向的需求. MOCS平台同样具有支持多样化疾病模型 

构建的潜力, 个性化地模拟不同疾病中的多器官相互 

作用. 例如, 针对缺血再灌注损伤的急性损伤模型, 平 

台可在离体条件下模拟器官损伤后的恢复过程, 如研 

究心脏缺血再灌注对肝脏、肾脏的损伤, 单侧肾脏缺 

血对对侧肾脏及心脏的损伤等. 而对于慢性疾病模型, 
如糖尿病、动脉粥样硬化等, 可在体内预先构建受损器 

官, 并在离体条件下研究这些受损器官之间的交互作用. 

3.2 测控技术创新与优化 

关键生理指标的实时测控是MOCS用于长期生命 

维持和器官互作研究的重要基础. 例如, 通过生物传感 

器、电化学、微流控芯片等实现血液、尿液多生物标 

志物长时间连续动态监测, 评估系统维持及疾病模拟 

场景下各脏器及整体系统功能. 同时, 通过多位点、多 

层次的生物电信号和血流动力学参数实时监测系统, 
可以全面评估各脏器的电生理表现、循环灌注情况及 

器官应激反应. 此外, 数字孪生有望成为定量研究器官 

生理学特性、解析器官互作机制、拓展MOCS研究通 

量及临床指导的有力工具. 通过准确模拟多器官的动 

态生理学特性及其互作行为, 数字孪生可以构建对 

MOCS系统的定量复刻和数字拷贝, 以此通过高通量 

的虚拟实验, 研究病理机制、探寻创新诊疗策略. 此 

外, 通过数字孪生模拟中枢神经对多器官的调控作用, 
以此构建MOCS的计算机交互接口, 完成由虚拟模型 

驱动的MOCS神经中枢控制, 最终实现基于数字孪生 

的MOCS闭环调控.  

3.3 中枢神经调控模拟 

中枢神经系统通过精密的神经调控机制, 对心脏 

的节律、收缩力和血管张力等心血管功能进行动态调 

节, 现阶段MOCS在模拟中枢神经调控方面仍存在局 

限. 为进一步提升MOCS的生理真实性和动态响应能 

力, 在未来研究中, 可引入中枢神经调控机制的替代手 

段, 如神经接口或电刺激技术模拟中枢神经对心脏的 

调节作用. 例如, 通过设定电刺激的频率、强度、脉宽 

和波形等参数, 模拟交感与副交感神经对窦房结及传 

导系统的电信号调节, 实现对离体心脏节律、搏出量 

和收缩同步性的精准控制. 此外, 可通过实时监测心 

率、压力及流量等参数, 动态调节刺激参数, 重建类似 

于中枢自主调控的反馈回路. 在MOCS中引入中枢神经 

调控模拟, 不仅有助于提升其在心血管驱动与多器官 
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协同层面的模拟精度, 也将为研究神经-心血管-多器官 

网络的交互机制提供全新技术路径. 

3.4 应用和转化 

MOCS作为一个专为多器官互作研究设计的平台, 
其独特的设计使其能够模拟特定场景下多器官系统的 

复杂交互, 揭示多器官损伤之间的时序关系、相互依 

赖性及潜在的病理机制, 对于全面理解多器官损伤的 

发生机制具有重要的意义. MOCS的模块化设计可满 

足多种疾病的器官互作机制研究, 如心血管疾病、肝 

脏疾病、肾脏疾病、代谢综合征与2型糖尿病、自身 

免疫性疾病、创伤及感染造成的脓毒症多器官功能障 

碍等. 例如, 在肝脏疾病模型中, 可以模拟肝衰竭等不 

同阶段的病理变化, 研究肝脏与肾脏、心脏、肺等其 

他器官之间的相互影响, 揭示肝-肾综合征、肝-心综合 

征等并发症的发生机制. 在肾脏疾病模型中, 可以模拟 

急性肾损伤等疾病状态, 探讨肾脏与心血管系统、肺 

等的交互作用. 对于创伤及感染引起的脓毒症多器官 

功能障碍, 可以通过模拟SIRS、MODS等病理过程, 研 

究炎症因子风暴、微循环障碍、细胞代谢紊乱等在多 

器官损伤中的作用, 为临床早期干预和治疗提供理论 

依据. 同时, MOCS平台整合多器官实时监测和调控功 

能, 能够动态采集和调节多项生理及生化参数, 并实时 

观察特定干预措施或药物对多个器官的联动效应, 将 

为探索多器官损伤的治疗靶点提供全新的研究思路, 
加速新型治疗方法的开发.  

MOCS不仅对医学与生理学基础研究具有重要价 

值, 在临床应用领域同样具有广泛的前景. 作为一种模 

拟多器官协同功能的体外平台, MOCS可为新型药物与 

医疗器械评估、再生医学、器官移植等多个领域提供 

创新支撑. 在药物评价方面, MOCS可用于研究药物在 

体内吸收、分布、代谢和排泄过程, 特别是在疾病状 

态下不同器官的代谢动力学影响, 用于药物的多器官 

毒理学评价, 以及药物造成多器官损伤的潜在风险. 在 

干细胞移植领域, MOCS可用于追踪其在损伤器官中的 

迁移、分布、靶向归巢机制及多器官损伤中的修复作 

用. 同时, MOCS也适用于基因治疗在不同器官间的传 

递和生物效应评估, 为精准治疗策略的优化提供依据. 
针对新型国产医疗器械(如血液净化装置、人工心脏 

辅助系统、人工血管等), MOCS可模拟真实临床使用 

环境, 在多器官系统下评价其生物相容性、安全性、 

有效性及长期稳定性. 此外, MOCS还可用于类器官及 

基因编辑异种移植器官在体外多器官环境中兼容性验 

证的平台. 通过在多器官系统中接入单个或多个类器 

官、基因编辑异种移植器官等, 评价其在多器官系统 

下的生理功能以及与其他多脏器之间的协同性, 评估 

基因编辑器官在异种宿主多器官系统中的免疫相容性, 
以及基因编辑技术对免疫原性的消除效果. 作为一种 

图 2 MOCS用于模拟及研究不同疾病状况下的多器官交互场景 
Figure 2 Disease modeling and multi-organ crosstalk study under various pathological conditions using MOCS-based platform  
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多器官离体生命维持系统, MOCS还能够为移植器官提 

供离体生命支持, 延长其体外保存时间, 降低移植过程 

中器官功能损伤及衰竭的风险. 同时, MOCS还能用于 

评估和预测器官移植后的功能恢复情况, 为制定更完 

善的移植方案提供实验依据, 对于推进多器官移植等 

前沿领域具有重要的应用潜力.    
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The human body functions as a complex, nonlinear system, wherein multiple organs are tightly interconnected through 
vascular, neural, and endocrine networks to maintain physiological homeostasis. Recent advances have highlighted the 
pivotal roles of multi-organ networks—such as the heart-brain, heart-kidney, and neuroimmune axes—in both 
physiological regulation and the pathogenesis of systemic diseases. Among these, the cardiovascular system serves not 
only as a circulatory conduit but also as a critical hub for inter-organ signaling. Cardiovascular diseases (CVDs), therefore, 
are rarely isolated events and are profoundly influenced by the dynamic interplay among multiple organ systems. 
Understanding how CVDs affect and are affected by other organs, including the structural and functional evolution of these 
interactions, is crucial for elucidating disease mechanisms and developing effective therapies. 

Despite various research models, from animal studies to organ-on-a-chip systems, current approaches remain inadequate 
for elucidating real-time inter-organ interactions under physiological or pathological conditions. Addressing this gap, our 
team has developed a novel Multi-organ Circulatory and Supervision System (MOCS), which harnesses the ex vivo cardiac 
function to drive and sustain multiple organs within an integrated, perfused circulatory network. MOCS maintains near- 
physiological conditions for multiple organs while enabling controlled simulation of specific inter-organ crosstalk. Its 
modular design allows flexibility in experimental configurations, supporting the study of diverse disease models and 
therapeutic strategies. Initial validation using Bama miniature pig hearts, livers, and kidneys demonstrated that MOCS can 
maintain the viability and function of ex vivo organs for up to 17 hours. Notably, cardiac function remained stable, while 
hepatic and renal functions declined over time, indicating differential organ vulnerability and providing critical insights 
into the onset of multi-organ dysfunction.  

MOCS represents a promising research platform for studying cardiovascular-driven multi-organ interactions. It 
facilitates real-time monitoring and manipulation of physiological parameters, enabling the study of both acute and chronic 
pathophysiological processes. The modular design of MOCS facilitates flexible configuration for the study of inter-organ 
crosstalk in various disease models, including cardiovascular diseases, hepatic and kidney disorders, metabolic syndrome, 
autoimmune diseases, and multi-organ dysfunction syndrome. Beyond its research value in physiology and 
pathophysiology, MOCS holds broad translational potential by enabling comprehensive evaluation of drug 
pharmacokinetics, multi-organ toxicity, stem cell and gene therapies, novel medical devices, and organoids, while also 
supporting organ preservation and the optimization of transplantation strategies. 

In conclusion, MOCS bridges a critical gap in experimental modeling by providing a physiologically relevant, dynamic, 
and modular platform for multi-organ research. It holds significant potential for advancing our understanding of systemic 
diseases and for the development of targeted, organ-specific, and cross-organ therapeutic interventions. 
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