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基于CT影像的肺动脉及其分支血流动力学数值研究
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(1．浙江大学航空航天学院流体工程研究所，浙江杭州310027；

2．浙江大学医学院附属邵逸夫医院放射科，浙江杭州310016)

[摘要】 目的：定量研究肺动脉(PA)内的血流动力学环境，寻求其与肺动脉高压(PAH)发生、

发展的关联。方法：结合临床测得的血流动力学参数和CT影像数据，对肺动脉及其分支进行三维

重建，获得真实的肺动脉及其分支的三维立体几何结构；针对重建后的肺动脉及其分支的三维几何

模型，主肺动脉入口条件采用Womersley脉动速度分布，进行了计算流体力学(CFD)数值模拟，求

解了心动周期内肺动脉及其分支内的血流动力学参数，分析了心动周期内不同时期的流场、压力和

壁面剪切应力的变化情况，及其对生理过程的影响。结果：仿真计算表明，正常成人在心脏收缩期，

主肺动脉及左、右肺动脉分支压力均较舒张期高，收缩期右肺动脉压力明显高于左肺动脉，右叶问

动脉压力较左侧高；主肺动脉及左、右肺动脉内的流速有显著性差异，右肺动脉远端流速远大于左

肺动脉；在收缩期，右肺动脉分叉前近端血流形成高壁面剪切力场。结论：右肺动脉近端和右叶间

动脉是承受压力较大，最早出现改变的阶段，对于早期肺动脉高压的诊断，应着眼于此段动脉的形

态及功能改变。
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Flow simulation of normal pulmonary artery branches based on CT image
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[Abstract] Objective：To study the hemodynamics of the pulmonary artery(PA)in pulmonary artery

hypertension(PAH)．Methods：With combined clinical hemodynamic measurements and CT data，the

3D model of PA and its branches was reconstructed to obtain the real 3D geometric structure of PA and its

branches．Computational fluid dynamics(CFD)simulation was carried out for the reconstructed 3D

geometric model of the PA and its branches with Womersley velocity躯main pulmonary entrance

conditions：tllen hemodynamic parameters of the PA and jts branches in cardiac cycle were talcdated and

the changes of flow field，pressure，wall shear stress(WSS)at different times，and its impact on

physiological processes were analyzed．Results：Simulation showed that the pressure of the main PA and

the branches of the left and right PA Was higher in the systolic period than that in the diastolic period；
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especially，the that of right PA and its interlobular artery w鹪significantly higher than that of the left．The

blood flow veloci哆of the main PA and its branches of right and left PA w鼬significant different。the

velocity was much higher at the distal of the fight PA than that at the left．High WSS field formed at the

proximal of the right PA before the branches during the systolic．Conclusion：ne right PA at the

proximal and lower lobe artery ale affected by much larger pressure and change firstly，80 the change of

morphological and functional of theses segments will be have more important value to prompt existence of

the early PAH．

[Key words]Hemodynamics；Pulmonary artery／radiogra；Hypertension，pulmonary／physiopathol；

Pulmonary artery；Numerical simulation；Womersley number

[J Zhejiang Univ(Medical Sci)，2010，39(6)：602-609．]

在人们越来越重视体循环高血压的今天，

另一种威胁生命的肺循环血管病变——肺动脉

高压却还未引起足够重视，由该病导致的右心

衰竭每年夺去成千上万患者的生命。肺动脉高

压的主要特征是各种原因导致的肺动脉阻力进

行性升高，最终造成患者右心衰竭。而右心衰

竭是所有类型肺动脉高压患者致残、致死的共

同途径。病因复杂、症状隐匿，诊断治疗棘手是

该疾患诊治困难的主要原因。在西方国家，肺

动脉高压已成为越来越被重视的一大类心血管

疾病。

目前，临床主要依靠右心导管测压作为诊

断肺动脉高压的金标准和评价疗效的主要方

法。但导管测压为有创检查，风险性大，可重复

性差，且费用较昂贵，患者多较难以接受多次检

查。无创检查和评估主要有核磁共振成像

(MRI)相位对比成像和超声Doppler检查，对

主肺动脉压力和速度及右心功能评价方面较为

成熟，但超声因受气体阻抗的干扰，很难对肺动

脉分支的压力和流速进行测量评价。MRI相位

对比成像序列可通过垂直动脉走行采集，并通

过软件测得主肺动脉及左右肺动脉近端压力和

流速的动态变化，但MRI很难评价肺叶段级分

支的流态。CT可提供肺动脉及分支的清晰图

像，将CT图像与MRI相位对比成像的肺动脉

入口流态参数相结合，对肺动脉分支内的血液

流动进行数值模拟，分析肺动脉中的血液动力

学因素，不但可以观测肺动脉及其分支内血流

变化，而且可以了解肺动脉内压力变化的全貌。

这对了解生理状态下正常成人肺动脉血流与压

力变化无疑是一种很好的尝试，研究结果对肺

动脉高压的早期无创影像学诊断将有着重要的

临床前景及意义。

近年来，围绕动脉内血流动力学环境的分

析，研究者们曾从实验和分析及数值角度，对冠

状动脉，颈动脉内的流场、速度场、壁面剪切力

(WSS)分布等血流动力学因素，进行了模拟和

定餐定性的研究【l刮。Fung等人【_Mo研究证实，

血液流动产生的剪切力及其累加效应作用于内

皮细胞，可引起血管壁组织重构，从而影响动脉

粥样硬化的发生、发展和病程转归。Ameshima

研究慢性肺动脉高压动物模型血液动力学与内

皮细胞增殖的相互关系，对慢性肺动脉高压大

鼠的主肺动脉进行组织检查，观察显示动脉内

膜明显增厚，检测内皮细胞中过氧化物酶体增

生物激活受体时，发现肺动脉高压可诱导该受

体的表达，导致内皮细胞增殖【9 J。此外，血液

动力学异常也是诱发血管功能损害的重要指

征。为了解释血液动力学引发动脉损害的机

制，Perktold等人研究了颈动脉窦内动脉粥样

硬化和血液动力学之间的关系，使用压力修正

有限元方法，数值模拟了脉动流情况下三维颈

动脉分叉的血液流动，并将速度剖面和壁面剪

切力分布与Ku等人的实验结果作了比较。使

用类似的方法，Rindt等人，Jou，Berger和Rene

等人计算模拟了颈动脉分支的脉动流动，并将

结果和激光多普勒测速(LDV)或者MRI中观

测到的结果相比较。结果显示，诸如动脉粥样

硬化、高血压、颈动脉狭窄等常见心血管疾病的

发生机理，都与血液动力学密切相关。因此，开
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展血液动力学与血管重构关系的研究，对于阐

明心血管疾病的发病机制，探索新的治疗手段

以及临床诊断，都有着非常重要的理论和应用

意义。

以上研究和方法多针对分支结构简单，位

置相对固定的动脉，国内外对分支结构复杂、受

心脏血流搏动影响较大的肺动／肺静脉内血流

流动，及肺动脉高压状态下血流动力学改变与

数值模拟的研究较少，特别是对在肺动脉高压

产生、发展过程中血流动力学影响机制的研究

更少。由于活体状态下的血液运动为脉动式的

瞬态运动，这种生理脉动性造成心动周期内区

别于定常情况的独特血流动力学状况。因此，

本研究保持了计算条件的生理真实性，研究的

出发点就是考虑了血液的脉动性，研究脉动情

况下肺动脉及其分支内的血流动力学环境。并

且，本研究利用医学图像处理软件三维重建了

正常成人的肺动脉及其分支，在真实的肺动脉

及其分支的基础上开展研究，在几何上保持了

更高的解剖精确度，可以提供更加真实的血流

动力学因素，为对肺动脉高压状态下肺动脉分

支内血流模拟奠定方法学基础。

1理论方法

采集并重建获得正常成人胸部心电门控

CT肺动脉造影(CTPA)二维横断面薄层图像、

分别于根据心电图获得心脏收缩期与舒张期肺

动脉增强的薄层图像。对研究对象行MRI相

位对比成像检查，测量心动周期中肺动脉瓣上

开口处与左右肺动脉近端处的血流速度，并计

算压力、流量。

1．1三维肺动脉及其分支几何结构的获取

1．1．1 原始数据的读取和观察启动图像处

理软件，读取283张心脏收缩期与舒张期CT

二维横断面薄层图像，调整相应的参数，图像处

理软件将自动合成．ain格式的文件，在对象池

中将会出现该数据集。将Orthoslice模块与数

据集模块相连，在工作区可以观察到该数据的

图形。

1．1．2肺动脉分支CT图像的分割应用图

像处理软件，采用手动分割的方法，根据解剖结

构及位置，由放射科高年资医师，对每张横断面

图像中增强后显示为高密度影的肺动脉及其分

支，独立进行标注及分割。然后在图像分割编

辑器中，利用Smooth Labels等操作，对分割结

果进行优化，以期望获得更好的表面效果。

1．1．3肺动脉的三维重建将表面重建模块

(SurfaceGen)连接到分割后的数据模块上，对

肺动脉表面进行重建，得到原始的三角形表面。

对原始表面进行简化处理，光滑表面，则可以看

到所建的表面结构。如图l。

整个重建过程如图2。

图1肺动脉及其分支的三维重建表面

Fig．1 Three—dimensional reconstructions of

the PA

a：原始cT扫描图像；b：图像手动切割；c：分割

后剖面图像；d：光滑后的表面图像；e：切割简化后

的表面；f：体积网格。

图2肺动脉及其分支整个划分过程

Fig．2 r11le total division process of PA

1．2模型的建立

1．2．1数学模型假设血液是各向同性的，不

可压、具有恒定的密度和黏度的牛顿流体，并且

假设血管是刚性、不可渗透的。选择Newtonian
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流模型，流动控制方程为三维粘性不可压

Navier—Stokes方程

丝一n
崛～’

警+P警=一箸+脚硪0-面0UiP I
+差，，百+p膏一以f¨Ⅳ瓦。面+菇几

i√=1，2，3 (1)

其中“。，U：，Ⅱ，是速度分量，P是血液的密度，P

是压力，‰是动力学黏度。

1．2．2边界条件由于心脏有规律的间歇性

的射血，使得血管中血液的流速必然也随之有

规律的变化，即血液流动应为脉动流，为了反映

流动的脉动性，我们采用了具有抛物形式的脉

动Womersley速度作为入口边界条件¨0|。

u(r而圳幽=烈1一(别+，引)I inleI=等I一(÷)2 l+
1r“n
L

Ⅱn J

2B。

1rR：

，lo(On扩_
卜—．to而i爷3／2}e椭(a。 ) }e⋯焉2Jl(0．isn)J (2)

其中∞是基频，a。=Ro(警)忱是几阶

Womersley数，Womersley数a是表示脉动时流

动变化快慢的无量纲参数。当a<1时，流动为

准定常，在任何时刻，截面上的速度都可以近似

为Poiseuille流。当a值较大时，在截面上的速

度分布将发生畸变。

a=TD√警 (3)a 2 √i ¨’

口是血液的运动黏度，i是虚数，％是血管

半径，D为血管半径。厶，^分别为0阶与l阶的

第一类Bessel函数，B。是第凡阶流量幅值，由心

动周期的流量函数通过Fourier变换得到。血液

密度为1055 kg／m3；血液动力学黏度为3．99×

10一Pa·s；主肺动脉入口直径为3 cm；心动周

期为0．875 So通过计算我们得到。a的值较大，

为非定常流动，速度分布变得较平坦。

对正常样本行MRI相位对比成像检查，利

用软件测量心动周期中肺动脉瓣上开口处流

速、流量的变化情况，如表l，得到正常样本主

肺动脉入口流量函数见图3。

如图3，在一个脉动周期内，我们选取一个

脉动周期6个不同时间点，tl=0．1 s(收缩上升

期，t2=0．15 s(峰值期)，t3=0．25 s(收缩下降

表1 正常成人一个心动周期内各个时刻主肺动脉入口直径、速度、流量实测数值

Table 1 Measurements of PA dimension，velocity and flow rate in normal adult during a cardiac cycle
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期)，t4=0．4 8(流量波谷期)，t4=0．5 s(第二

峰值期)，以及t6=0．6 s(舒张期)。

图3肺动脉入口流量函数

Fig．3 Flow Waveforms used for inlet of PA

对一个心动周期的流量数据进行离散的

Fourier变换。

Q(1)=∑B。e㈣ (4)

本文17,=34，将得到的各阶流量谐波幅值

B。代人式(2)，绘出一个心动周期内这6个不

同时刻相应的Womersley速度剖面，见图4。

慰l

r／R

图4抛物型Womersley速度剖面

Fig．4 Parabolic Womersley velocity profile

另外，在管壁处给出无滑移边界条件c，I训

=O，对于有回流的出口，压力出口边界条件比

其他出口边界条件更容易收敛。这里出口处给

出压力边界条件，零静压。

2结果

对肺动脉及其分支进行前处理，生成三维

非结构体积网格，并利用CFD技术，数值模拟

了脉动流入条件下，肺动脉及其分支的血流流

动，给出了详细的血液动力学信息，包括速度流

场、壁面剪切力、压力变化情况等。

2．1流量分析由图5，绘出体积流量函数曲

线，可以观察到计算得到的流量函数和原函数

符合得较好，在数值计算过程中不会引入很大

的误差。

前
≥
3
2
母
-

言
H
山

time(ms)

图5计算得到的流量函数和原函数对比

Fig．5 Contrast of calculated flow and the

original flow

2．2压力分析

2．2．1入口压力变化由图6我们可以看出，

t=0．15 s时入口压力最大，t=0．4 S时压力最

小。入口的压力因人口Womersley速度剖面的

大小而不同，在心脏的收缩期，压力较舒张期

高。心脏收缩期，入口的Womersley速度大，中

心速度最大处，压力却比周围要小，出现高速低

压区。而在速度较小的舒张期，速度大的地方

压力也大。由于真实的肺动脉内的血液流动是

一种脉动式的瞬态的运动，Womersley速度剖

面较好的反应了肺动脉血液的脉动性。并且在

心脏的不同脉动周期内，入口压力是有显著性

差异的，所以对肺动脉流态进行数值模拟前，对

心动周期不同时相进行区分是很有必要的。

6

5

4

3

2

1

0

1

O

O

0
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O

O
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图6肺动脉入口压力变化图

Fig．6 Pressure distribution at inlet of PA

2．2．2整体压降和分叉处压力变化由图7、

图8可以看到，峰值处(t=0．15 s)压力较其他

时间点压力大，主肺动脉及左、右肺动脉压力收

缩期较舒张期的高，入口弯曲管壁下及分叉处

形成高压场。左右肺动脉压力变化不同，右肺

动脉在收缩期明显高于左肺动脉，舒张期压力

图7肺动脉不同时刻压力分布

Fig．7 Pressure distribution at various flow

phases ofthe PA

图8肺动脉分叉处压力分布

Fig．8 Pressure distribution at Bifurcation

0f PA

分布较分散。由此分析，右肺动脉近端压力较

左肺动脉大，对压力的变化更易于表现异常，因

此，在肺动脉高压的判定中，右肺动脉的压力变

化更适合作为诊断指标。

正常情况下，肺动脉压力在安静时为2．4

-4．0／0．8～1．6 kPa(18～30／6—12 mmHg)，

平均压力为1．7—2．3 kPa(13—17 mmHg)。当

肺动脉收缩压超过4．0 kPa(30 mmHg)，舒张压

超过2．0 kPa(15 mmHg)或平均压高于2。7 kPa

(20 mmHg)时称为肺动脉高压。由肺动脉压

力分析图可以看出，在峰值期t=0．15 S时压力

最大，最大压力值约为1．8 kPa。数值模拟的压

力分布值在导管测得的医学正常值范围之内，

符合医学测量的事实。

2．3壁面剪切力由图9的壁面剪切力图，观

察到在各分叉处，壁面剪切力较高。特别是在

收缩期右肺动脉分叉近端，形成高壁面剪切力

场，明显高于左肺动脉。主肺动脉主干壁面剪

切力很小。研究发现，动脉内高剪切力区域存

在内弹力层的损失，壁面剪切力及累加效应作

用于内皮细胞，可引起血管壁组织重构，导致动

脉内皮细胞增殖。高剪切力和动脉内壁结构的

变形形成恶性循环，从而影响高压的发生、发展

和病程转归。由此可见，壁面剪切力是肺动脉

血流流动重要的血液动力学参数，在肺动脉高

压的形成和发展中可能起着决定性的作用，对

肺动脉高压的生理和病理机制都具有重要意

义。而图9表明，主肺动脉和左肺动脉壁面剪

切力较小，肺动脉高压不易出现，肺动脉高压极
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易出现在右肺动脉分叉近端。

图9肺动脉各时刻壁面剪切力变化

Fig．9 WSS distribution at various flow

phases ofPA

2．4速度变化如图10，对于正常样本来说，

出口的速度较大，心脏收缩期与舒张期比较，主

肺动脉及左右肺动脉内的流速有显著性差异。

主肺动脉流速趋于稳定，右肺动脉出口速度远

大于左肺动脉，同时收缩期出口速度大于舒

张期。

图lO肺动脉及其分支速度分布

Fig．10 Velocity distribution at various flow

phases ofPA

3讨论

对肺动脉血流模拟的研究结果显示：正常

成人，主肺动脉及左、右肺动脉分支压力收缩期

较舒张期为高，人口弯曲管壁下及分叉处形成

高压场，分支中收缩期流速总体较舒张期的快，

主肺动脉入口处出现低压高速区。左肺动脉在

收缩期高压场多分布在叶段动脉分支后的动脉

壁下，舒张期较收缩期相对高压场更加弥散分

布。右肺动脉收缩期高压区主要出现右肺动脉

近端，其压力相当于主肺动脉内的高压区。动

脉分支后也有小范围高压低速区出现。右肺动

脉舒张期高速区相对弥散，不仅出现在叶段分

支开口处，分支前也有大片高速区。这些现象

说明，右肺动脉近端和右叶间动脉是承受压力

较大，最早出现改变的阶段，对于早期肺动脉高

压的诊断应着眼于此段动脉的形态及功能

改变。

在右肺动脉分叉前近端，特别是在收缩期，

形成高壁面剪切力场，明显高于左肺动脉。主

肺动脉主干壁面剪切力很小。以往的研究发

现，动脉内高剪切力区域存在内弹力层的损失，

壁面剪切力及累加效应作用于内皮细胞，可引

起血管壁组织重构，导致动脉内皮细胞增殖。

高剪切力和动脉内壁结构的变形形成恶性循

环，从而影响高压的发生、发展和病程转归。分

叉附近的高WSS分布及WSS强烈的脉动性，

对于动脉内高压和内膜增殖可能是危险的血液

动力学指标。本研究的结果提示，在生理状态

下肺动脉高压不易出现在WSS较小的主肺动

脉和左肺动脉，而极易出现在右肺动脉分叉近

端，推测该处动脉管壁较易发生血管重构。

本研究结果表明，在对肺动脉内流态进行

数值模拟前有必要对肺动脉心动周期不同时相

进行区分，才能最大限度地使所要模拟的肺动

脉流态参数接近生理状态。双侧肺动脉近端、

右肺动脉远端、右中叶动脉、右下后基底段及左

下内基底段动脉的直径，舒张期较收缩期增大，

长度比较只有上叶后段舒张期长度较收缩期增

大，考虑可能是因为血管内血液充盈，容积增

大，其长度也稍增大的缘故。主肺动膨右肺动
脉跨度舒张期较收缩期增大，考虑是由于心脏

搏动牵拉所致。壁面剪切力是肺动脉血流流动

重要的血液动力学参数，在肺动脉高压的形成

和发展中可能起着决定性的作用，对肺动脉高

压的生理和病理机制都具有重要意义。以往的

研究大都是肺动脉高压的动物模型，观察壁面

剪切力和动脉内膜增殖的相互关系，本研究对

正常人体真实的几何模型进行了模拟研究，分

析壁面剪切力对重构的影响机制，为以后的研

究提供了新的思路。
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