
医用生物力学　 第 38 卷　 第 4 期　 2023 年 8 月
Journal

 

of
 

Medical
 

Biomechanics,
 

Vol. 38　 No. 4,
 

Aug.
 

2023

收稿日期:2022-08-22;
 

修回日期:2022-09-02
基金项目:牡丹江医学院·周志尊博士科研启动基金

 

通信作者:周志尊,教授,E-mail:zzho007@ hotmail. com;陈广新,讲师,E-mail:vvvcgx@ 126. com
∗为共同通信作者

文章编号:1004-7220(2023)04-0677-06

不同运动状态下慢性阻塞性肺疾病患者
下呼吸道内的气流特性
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摘要:目的　 运用计算流体动力学方法探究不同运动状态下慢性阻塞性肺疾病( chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease,
 

COPD)患者下呼吸道内气流特性。 方法　 收集稳定期 COPD 患者肺部 CT 扫描数据与肺功能数据,重建下

呼吸道三维模型,通过施加个体化边界条件进行数值模拟,分析患者下呼吸道壁面压力、壁面剪切应力( wall
 

shear
 

stress,
 

WSS)、气流速度以及压降等参数。 结果　 随着运动强度增加,COPD 患者下呼吸道壁面压力、WSS、流速及

压降呈逐渐上升趋势。 静息状态与低强度运动状态各参数相差较小,高强度运动状态各参数显著增加。 其中,
WSS 是一个较敏感的力学指标,3 种运动状态下 WSS>1. 0

 

Pa 所占面积分别为 272. 35、438. 24、4
 

369. 48
 

mm2 。 结论

　 运动状态下,COPD 患者气道壁面压力、WSS、流速以及压降显著增加,增大患者气道黏膜损伤以及炎症的可能

性。 研究结果从力学角度解释 COPD 患者发生支气管炎症机制以及患者无法长时间运动的原因。
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Abstract:
 

Objective　 To
 

investigate
 

characteristics
 

of
 

the
 

airflow
 

in
 

lower
 

respiratory
 

tract
 

for
 

patient
 

with
 

chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease
 

(COPD)
 

under
 

different
 

motion
 

states
 

using
 

computational
 

fluid
 

dynamics
 

(CFD)
 

method.
 

Methods 　 The
 

CT
 

scanning
 

data
 

and
 

pulmonary
 

function
 

data
 

of
 

COPD
 

patients
 

were
 

collected
 

to
 

reconstruct
 

the
 

three-dimensional
 

(3D)
 

model
 

of
 

lower
 

respiratory
 

tract.
 

The
 

numerical
 

simulation
 

was
 

performed
 

by
 

applying
 

individualized
 

boundary
 

conditions,
 

so
 

as
 

to
 

analyze
 

parameters
 

such
 

as
 

wall
 

pressure,
 

wall
 

shear
 

stress
 

(WSS),
 

flow
 

rate
 

and
 

pressure
 

drop
 

in
 

lower
 

respiratory
 

tract
 

of
 

the
 

patient.
 

Results 　 With
 

exercise
 

intensity
  

increasing,
 

the
 

wall
 

pressure,
 

WSS,
 

flow
 

velocity
 

and
 

pressure
 

drop
 

of
 

lower
 

respiratory
 

tract
 

in
 

COPD
 

patients
 

gradually
 

increased.
 

The
 

differences
 

in
 

parameters
 

between
 

the
 

resting
 

state
 

and
 

low-intensity
 

exercise
 

776



state
 

were
 

small,
 

while
 

such
 

parameters
 

under
 

high-intensity
 

exercise
 

state
 

increased
 

significantly.
 

Among
 

the
 

parameters,
 

WSS
 

was
 

a
 

sensitive
 

mechanical
 

parameter,
 

and
 

the
 

area
 

occupied
 

by
 

WSS>1. 0
 

Pa
 

was
 

272. 35,
 

438. 24,
 

4
 

369. 48
 

mm2
 

under
 

three
 

motion
 

states,
 

respectively.
 

Conclusions　 The
 

airway
 

wall
 

pressure,
 

WSS,
 

flow
 

velocity
 

and
 

pressure
 

drop
 

of
 

COPD
 

patients
 

under
 

motion
 

states
 

are
 

significantly
 

increased,
 

which
 

increases
 

the
 

possibility
 

of
 

mucosal
 

injury
 

and
 

inflammation
 

in
 

lower
 

respiratory
 

tract.
 

The
 

results
 

explain
 

the
 

mechanism
 

of
 

bronchial
 

inflammation
 

in
 

COPD
 

patients
 

and
 

the
 

reasons
 

why
 

patients
 

cannot
 

exercise
 

for
 

a
 

long
 

time
 

from
 

the
 

mechanical
 

perspective.
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　 　 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 ( chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease,
 

COPD) 是一种常见的慢性进行

性炎症性呼吸道疾病,已成为全球第三大死亡原

因[1] 。 吸烟是其主要危险因素,其他环境有害气体

如空气污染和生物燃料暴露,同样也是导致 COPD
的原因[2] 。 COPD 以持续的呼吸道症状及气流受限

为特征,对患者的健康状况、生活质量和日常活动

都有影响[3-5] 。 随着计算机技术的发展,计算流体

动力学( computational
 

fluid
 

dynamics,
 

CFD)方法被

广泛应用于了解气道内气流特性、评估治疗效果以

及人体呼吸道中药物传输[6-8] 。 根据从 CT 图像中

提取的个体化呼吸道结构模型,CFD 模拟可以提供

具有生理意义的通气信息,包括气流速度、壁面压

力( pressure,
 

p)、壁面剪切应力( wall
 

shear
 

stress,
 

WSS)、压降( Δp) 等,以补充解剖学和肺功能的结

果。 为此,本文利用 CFD 方法,对 COPD 患者在不

同运动状态下呼吸道内空气流动特性进行分析。

1　 资料与方法

1. 1　 一般资料

　 　 选取 1 例于牡丹江医学院附属红旗医院诊断

为 COPD 的 64 岁男性患者,有 20 年吸烟史。 对患

者进行肺功能检测,测定 1
 

s 用力呼气容积 ( the
 

forced
 

expiratory
 

volume
 

in
 

1-second,FVE1)为 1. 09
 

L、
1

 

s 用力呼气量实测值占预计值百分比( the
 

ratio
 

of
 

forced
 

expiratory
 

volume
 

in
 

1-second,
 

FEV1% ) 为

36. 9% 、用力肺活量( forced
 

vital
 

capacity, FVC) 为

2. 14
 

L、1
 

s 率(the
 

ratio
 

of
 

forced
 

expiratory
 

volume
 

in
 

1-second
 

to
 

the
 

forced
 

vital
 

capacity
 

of
 

the
 

lungs,
FEV1 / FVC)为 51. 1% 、潮气量为 0. 66

 

L。 按照慢性

阻塞性肺疾病全球倡议( global
 

initiative
 

for
 

chronic
 

obstructive
 

lung
 

disease,
 

GOLD)标准[9] ,该患者临床

诊断为 GOLD
 

Ⅲ级。 患者在肺功能检测后 24
 

h 内

进行 CT 扫描,采用 128 排螺旋 CT 扫描仪(辽宁东

软医疗系统有限公司)进行胸部检查。 检查前对患

者进行吸气、屏气训练,于吸气末进行扫描,扫即喉

至膈底。 本研究另收集 1 例 50 岁男性健康体检者

CT 数据作为对照组。 扫描参数 如 下: 管 电 压

120
 

kV,管电流 225
 

mA,矩阵 512×512,运用骨算法

进行重建,重建层厚 0. 5
 

mm。 本研究通过牡丹江医

学院附属红旗医院伦理委员会的伦理审查,患者对

肺功能检测以及 CT 数据表示知情同意。
1. 2　 下呼吸道三维模型

　 　 运用医学图像处理软件 Mimics
 

21. 0(Materialis
公司,比利时),从导入的 CT 图像中分割出患者下

呼吸道。 将分割结果导入 3-Matic
 

13. 0 ( Materialis
公司,比利时)中进行表面光滑以及模型修复,并以

STL 格 式 保 存 三 维 模 型。 最 后 将 模 型 导 入

SpaceClaim(ANSYS 公司,美国)中进行边界命名以

及格式转换,重建出 COPD 患者完整下呼吸道三维

模型(见图 1)。

图 1　 下呼吸道三维模型

Fig. 1　 Three-dimensional
 

model
 

of
 

the
 

lower
 

respiratory
 

tract
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采用 Fluent
 

2021
 

R2( ANSYS 公司,美国)软件

进行网格划分,为保证近壁区域得到充分解析,添
加 8 层边界层。 综合考虑计算精度及计算时间等

因素,最终 COPD 患者与对照组下呼吸道模型网格

数量分别为 8
 

596
 

145 与 4
 

606
 

344。 在基于有限体

积求解器的 Fluent 中进行求解计算,使用压力-速度

耦合的 SIMPLEC 方法。 求解过程于 1 台搭载 Intel
 

i9-10900X
 

3. 70
 

GHz 处理器和 128
 

GB 内存的戴尔

Precision
 

5820 工作站上进行,求解时间约 2
 

h。
1. 3　 边界条件

　 　 应用 Master
 

Screen
 

Diffusion 肺功能测试仪(耶格

公司,德国)进行肺功能检测,患者潮气量 0. 66
 

L、
呼吸 频 率 20

 

次 / min, 静 息 状 态 下 通 气 量 为

13. 2
 

L / min。 为分析不同运动状态下 COPD 患者

下呼吸道内气流特性,假设低强度活动(如走路)状

态下潮气量为 1. 0
 

L、呼吸频率为 20
 

次 / min,通气

量为 20
 

L / min。 高强度活动(如上楼或搬运重物

等)状态下潮气量为 1. 2
 

L,呼吸频率为 30
 

次 / min,
通气量为 36

 

L / min;计算得出 COPD 患者在 3 种运

动状态下的入口流速分别为 1. 70、1. 91、3. 43
 

m / s。
对照者静息状态采用正常人生理呼吸参数[10-11] ,运
动状态与 COPD 患者设置了相同的呼吸参数,以达

到与 COPD 患者具有相同的运动量。 COPD 患者与

正常对照入口参数如表 1 所示。 网格模型气管设

置为速度入口,各分支末设置为压力出口,出口采

用稳定恒压边界条件,压力为 0
 

Pa[12] ,模型壁面采

用非滑移[13] 。 吸入的空气假设为不可压缩牛顿流

体,密度为 1. 138
 

kg / m3,黏度为 19. 18
 

mg·s。高强

度活动状态下入口处雷诺数为 4
 

296,气流处于湍

流状态,采用对湍流能动有较好预测的 SST
 

κ-ω 湍

　 　表 1　 COPD 患者与正常人各运动状态下呼吸参数与入口边界条件

Tab. 1　 Respiratory
 

parameters
 

and
 

inlet
 

boundary
 

conditions
 

for
 

each
 

exercise
 

state
 

in
 

COPD
 

patient
 

and
 

normal
 

subject

对象 状态 VT / L
f /

(min-1 )

Q /

(L·min-1 )

v /

(m·s-1 )
患者 静息 0. 66 20 13. 2 1. 70

低强度 1. 00 20 20. 0 1. 91
高强度 1. 20 30 36. 0 3. 43

正常人 静息 0. 50 14 7. 0 1. 32
低强度 1. 00 20 20. 0 2. 81
高强度 1. 20 30 36. 0 5. 05

　 　 注:VT 为潮气量;
 

f 为呼吸频率;Q 为通气量;v 为入口速度。

流模型[14] 。 残差小于 10-5 认定为收敛。

2　 结果

2. 1　 压力分析

　 　 结果表明,呼吸道管壁压力较高的区域分布在主

气道、左右主支气管等主干气道。 COPD 患者 3 种状

态下最大壁面压力分别为 44. 2、53. 2、138. 4
 

Pa。 随

着运动强度增加,COPD 患者下呼吸道壁面压力呈

逐渐上升趋势。 除主干外,多支气管分叉处壁面压

力同样较高。 分别测量 3 种运动状态下模型入口

与所有平均压力,计算出压降分别为 44. 6、53. 6、
138. 9

 

Pa。 低强度运动状态壁面压力与压降较静息

状态稍有增加,而患者在高强度运动状态下时壁压

与压降明显增加(见图 2)。

图 2　 不同运动状态下壁面压力分布

Fig. 2　 Wall
 

pressure
 

distributions
 

under
 

different
 

motion
 

states
(a)

 

COPD
 

patient,
 

(b)
 

Normal
 

subject

分别测量正常对照组 3 种运动状态下的最大

壁面压力与压降。 结果发现,随着呼吸强度增加,
正常人壁面压力与压降逐渐增大, 但明显低于

COPD 患者测量结果(见表 2)。
2. 2　 WSS 分析

　 　 对比不同运动状态下 COPD 患者下呼吸道

WSS 分布发现,随着患者运动量增大,患者 WSS 分

布范围明显增大。 静息状态与低强度运动状态下,
WSS 及较大 WSS 所占面积略有差别,而高强度运

动状态时发生明显改变。 较大 WSS 主要分布在

3 级以上的支气管壁及支气管分叉,以高强度运动

状态最明显。 随着患者呼吸强度增加,患者下呼吸
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　 　表 2　 COPD 患者与正常人不同运动状态下各参数测量值

Tab. 2　 Measured
 

values
 

of
 

each
 

parameter
 

under
 

different
 

motion
 

states
 

in
 

COPD
 

patient
 

and
 

normal
 

subject

对象 状态 pmax / Pa Δp / Pa 面积 / mm2 WSSmax / Pa

COPD 静息 44. 20 44. 90 272. 35 7. 09
患者 低强度 53. 20 53. 60 438. 24 8. 05

高强度 138. 40 138. 90 4
 

369. 48 19. 56
正常人 静息 4. 65 3. 77 0. 01 1. 24

低强度 14. 40 10. 40 24. 74 3. 40
高强度 47. 57 24. 86 346. 96 7. 42

　 　 注:pmax 为最大壁面压力;Δp 为压降;面积为 WSS>1. 0
 

Pa 所占

的面积;WSSmax 为最大壁面剪切应力。

道主气道壁面高 WSS 区域增多,其主要出现在管壁

凹凸不平的位置。 静息状态下,正常人下呼吸道整

体 WSS 低于 1. 0
 

Pa;随着运动强度增加,高 WSS 所

占面积与最大 WSS 也有逐渐增高的趋势,相较于

COPD 患者却明显较低(见图 3)。

图 3　 不同运动状态时下呼吸道壁面剪切应力分布

Fig. 3 　 Distributions
 

of
 

wall
 

shear
 

stress
 

in
 

lower
 

airway
 

under
 

different
 

motion
 

states　 (a)
 

COPD
 

patient,
 

(b)
 

Normal
 

subject
 

2. 3　 速度场分析

　 　 为观察对比截面流速分布差异,分别对 3 个模

型的气管(平面 1)、右主支气管(平面 2)、左主支气

管(平面 3)、右肺上叶支气管(平面 4)、右肺之间干

支气管(平面 5)、左肺上叶支气管(平面 6)、左肺下

叶支气管(平面 7)的相同位置创建平面(见图 1)。
对比 COPD 患者在 3 种运动状态下各平面速度分布

发现,随着呼吸强度的增加,气道内气流速度随之

增加,静息状态与低强度运动截面流速差异较小,

高强度运动时速度明显增加。 差异最明显的截面

位于气管、右主支气管、右肺上叶支气管以及左肺

下叶支气管。 静息状态时左肺下叶支气管具有较

高流速,原因主要在于此处管径明显减小,当患者

活动时,此处流速进一步增大。 相较而言,正常人

3 种运动状态下相同分支截面速度分布,具有与

COPD 患者相似的增长趋势,但各平面的速度分布

却明显较低(见图 4)。

图 4　 不同运动状态时下呼吸道不同截面速度分布

Fig. 4　 Distribution
 

of
  

velocities
 

at
 

different
 

cross-sections
 

in
 

lower
 

airways　 (a)
 

COPD
 

patient,
 

(b)
 

Normal
 

subject
注:A、B、C 分别为静息、低强度运动与高强度运动状态。

3　 讨论

　 　 一项研究运用单光子发射计算机断层成像术

(single-photon
 

emission
 

computed
 

tomography,
 

SPECT)与
CT 验证了呼吸道模型施加合适的边界条件下 CFD
方法的准确性[15] 。 本文采用患者个体化信息作为

边界条件的同时,对正常人及 COPD 患者在不同运

动状态下呼吸参数做出合理假设[11,16] ,运用 CFD
方法获取患者下呼吸道内壁面压力、WSS、截面流速

及压降等参数,分析患者在静息、低强度运动以及

高强度运动状态下呼吸道内气流特性。
本文发现,3 种状态下 COPD 患者支气管壁面

压力、WSS、流速及压降随着运动强度增加呈逐渐递

增趋势,该结果与文献[11,16] 的研究结果一致。
正常人下呼吸道各测量值也随呼吸强度的增加而

增大,但均显著小于相同运动状态下 COPD 患者测

量结果。 当 COPD 患者处于静息状态时,平静呼吸

086
医用生物力学　 第 38 卷　 第 4 期　 2023 年 8 月

Journal
 

of
 

Medical
 

Biomechanics,
 

Vol. 38　 No. 4,
 

Aug.
 

2023



为主要的呼吸模式,各项测量值较运动时低,但相

比正常人气道较高[12] 。 形变的气管与狭窄的气道

导致流过的气流速度增大,如图 4 中平面 7 所代表

的左肺下叶支气管所示。 高流速的空气增加了其

与气道壁的摩擦,相应狭窄部位 WSS 增大。 张攀

等[17]对 COPD 患者段支气管的测量结果显示,患者

小气道管壁与管腔出现不同程度的增厚和狭窄,并
且随着严重程度增加,患者狭窄程度增加。 本文同

样发现,除气道主干形变和狭窄位置,患者高 WSS
区域主要分布在 3 级以上的小气道。 高 WSS 与患

者气道壁黏膜损伤有关,气道壁长期处于高 WSS 状

态易导致气道炎症[12] 。 当患者进行轻体力活动(如
平地行走或穿衣进食时),增加了机体耗氧量,机体

为获得足够的氧气,相应地患者呼吸频率与潮气量

增大,同时给气道带来生理负担。 低强度运动时各

项参数稍有增加,但 WSS>1. 0
 

Pa 的分布面积却有

显著不同,表明对于 COPD 患者而言,WSS 是一个

较敏感的力学指标。 此时高 WSS 区域也主要分布

在 3 级以上小气道壁面,加快了管壁黏膜损伤,长
时间刺激下气道黏液分泌增多,进一步缩小管径,
增大气道阻力。 患者进行高强度运动时,以上参数

相对于静息状态和低强度运动时有显著差异。 本

文发现,气道内气流速度明显增加,以气道、右主支

气管、右肺上叶以及左肺下叶支气管最明显(见

图 3)。 患者高强度运动时,高 WSS 所占面积是低强

度运动时的 10 倍,小气道以及主干气道凹凸不平处

处于高应力刺激状态,对气道壁造成严重损伤。
COPD 患者静息状态时压降约为正常人 11 倍,

压降大小反映气道阻力强弱,患者表现出明显呼吸

受阻的趋势。 FEV1、FEV1% 、FVC 与 FEV1 / FVC 均

为判断患者肺通气功能与气道阻塞情况的指标,患
者表现出严重的通气障碍,与本文高压降结果一

致。 当患者运动强度增加时,压降也成倍增长。 为

获得足够的气量支持机体消耗,患者往往需要更用

力地呼吸,但 COPD 患者已被认为存在呼吸肌无力

的特征[4] 。 因此,这也解释了患者往往无法长时间

运动甚至无法完成简单家务活的原因。

4　 结论

　 　 本文运用 COPD 患者 CT 数据以及个体化肺功

能数据完成 CFD 计算,通过壁面压力、壁面剪切应

力、截面流速和压降参数分析下呼吸道内不同运动

状态下的气流特性。 结果表明,静息状态时,COPD
患者气道内壁面压力、壁面剪切应力、流速以及压

降均大于正常人;运动状态下,患者气道内各力学

参数显著增大,增大患者气道黏膜损伤以及炎症的

可能性。 本文从力学角度解释了 COPD 患者发生

支气管炎症机制以及患者无法长时间运动的原因。
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