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全身麻醉下个体化病人体温调节反应的计算机仿真
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摘要：目的　 通过构建计算机仿真模型分析全身麻醉引起的体温调节系统损伤和手术室低温环境对个体化病人围

手术期体温调节的影响。 方法　 开发一个麻醉模型，通过降低基本代谢率、皮下血管收缩和骨骼肌颤抖的阈值来

模拟麻醉效果，并耦合到作者建立的“皮肤⁃体核”二节点体温调节模型中。 该模型可通过设置骨骼肌颤抖产热、出
汗、及皮下血管舒缩能力的强弱模拟年龄衰老导致的热调节能力损伤，设置不同脂肪厚度模拟肥胖以及设置心血

管模型参数模拟不同的心血管疾病，进而计算分析这些个体化特征对低温麻醉条件下体温调节的影响。 结果　 在

低温环境下，与年轻人相比，老年人体核温度较低，体表温度较高。 脂肪厚度增加或左心室功能衰竭加重，都有可

能缓解低温环境中体核温度下降。 风速或相对湿度增加会导致体核温度降低。 当麻醉引起的血管收缩阈值降低

０􀆰 ５～３ ℃时，会引起体核温度显著降低。 结论 　 通过对比模型预测与实验测量的结果，验证了该模型的可靠性。
身体的个体化特征对低温环境下人体温度调节具有重要影响。 个体体征与全身麻醉结合进一步复杂化了人体的

体温调节，给临床医师带来巨大挑战。
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　 　 麻醉引起的体温调节能力损伤和手术室的低

温环境会导致患者体核温度显著降低［１⁃２］。 一般人

体正常的体核温度保持在 ３７ ℃，仅有 ０􀆰 ２ ℃左右上

下浮动［３］。 在麻醉和手术中，体核温度低于 ３５ ℃
时会引起患者低体温症，通常会产生对人体有害的

影响，被认为是术后发病和死亡的重要原因［４］。 围

手术期低体温可导致心血管事件［５］、凝血功能障

碍［６⁃７］、伤口感染［８］ 和药物代谢低效率［９］ 等危害。
低体温会降低人体新陈代谢速率，从而降低氧气需

求。 在实际外科手术中，低温疗法尽管有一定程度

的危害，医师仍然选择低温疗法，以保护重要器官

不受局部缺血引起的缺氧影响。
近年来，人体体温调节系统的数学建模和计算机

仿真已成为评估人体对不同环境热响应的有效工具。
在过去几十年中，研究者们开发了多种人体温度调节

数学模型，从较简单的单节点、多节点模型［１０⁃１３］ 到更

复杂的三维模型［１４］。 然而，这些模型仅采用经验模

型评估体核到体表的血流及热量传递，并未考虑真实

的闭环心血管系统。 生理学数据显示，一般人体内

５０％ ～８０％热量通过心血管系统传递［１５］，故耦合精准

的心血管循环系统血液动力学模型能够显著改善模

型的预测能力和精度。 本文提出一个耦合集中参数

心血管模型的二节点体温调节模型［１６］，并应用于评

估病人个体化的身体特征（如衰老、肥胖和心血管疾

病等）对体温调节的影响。
Ｓｅｖｅｒｅｎｓ 等［２］ 研究表明，了解体温调节机制和

麻醉对体温调节系统的影响，能够帮助临床医生在

手术期间为患者制定最佳的温度管理方案。 因此，
开发人体温度调节的数学模型评估全身麻醉对人

体温度的影响，具有很大的临床应用价值。
本文通过构建计算机仿真模型，分析全身麻醉引

起的体温调节系统损伤和手术室低温环境对个体化

病人围手术期体温调节的影响。 首先，结合临床文献

分析全身麻醉导致的体温调节能力损伤，提出一个简

单的麻醉模型，并将其耦合到作者开发的心血管系统

体温调节模型中。 其次，应用此模型模拟和分析低温

环境中病人的个体化体温调节现象。 最后，进一步分

析和讨论麻醉导致的血管收缩的阈值降低对体核温

度的影响机制，以及年龄、肥胖和心血管疾病等个体

特征与全身麻醉结合而导致的各种影响。

１　 计算模型

１􀆰 １　 体温调节模型

当外部环境温度改变时，人体有能力通过体温

调节系统将体核温度保持在 ３７ ℃左右。 体温调节

信息的处理可以分为 ３ 个部分：外部热信号的传

入、体温调节中枢的处理、人体热调节信号的传

出［１７］。 下丘脑是体温调节的主要控制中心，通过整

合人体温度信号、比较实际体温和阈值温度、传出

相应热调节信号，调节体温。 当体温高于阈值温度

（３７ ℃）时，温差会引起皮下血管舒张和出汗，从身

体释放热量；当体温低于阈值温度时，温差会引发

血管收缩和骨骼肌颤抖，将热量限制在体内。
图 １ 所示为本文开发的体温调节模型［１６］，其中

人体被表示为由体核和皮肤组成的圆柱体，每层都

有一个统一温度。 皮肤是人体最重要的热交换器

官，通过传导、对流、蒸发和辐射与外界环境接触和

交换热量。
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图 １　 集成温度调节模型示意图

Ｆｉｇ．１　 Ｓｃｈｅｍａｔｉｃ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｍｏｄｅｌ

此外，考虑到热应力会导致显著的心血管调

节，以维持人体内充分的血液灌注［１８］，本文开发了

一个以心肺循环为重点的闭环、多模块心血管模

型，与人体热模型耦合，用于模拟人体内的血液循

环和灌注（见图 ２）。

图 ２　 闭环多模块集中参数心血管模型示意图

Ｆｉｇ．２　 Ｓｃｈｅｍａｔｉｃ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｌｏｓｅｄ⁃ｌｏｏｐ ｍｕｌｔｉ⁃ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ
ｌｕｍｐｅｄ⁃ｐａｒａｍｅｔｅｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｍｏｄｅｌ

从体核到皮肤的血流阻力 Ｒｓｋ模拟为人体热信

号的函数， 体温变化会影响 Ｒｓｋ阻值，从而影响皮肤

血流量，具体计算公式［１６］为：
Ｒｓｋ ＝ Ｒｓｋ＿ｂａｓ·

　
ｑｓｋ＿ｂａｓ ＋ ｋｄｉｌ·ｍａｘ｛０， Ｔｃｒ － Ｔｃｒ＿ｒｅｆ｝

ｑｓｋ＿ｂａｓ·（１ ＋ ｋｃｏｎ·ｍａｘ｛０， Ｔｓｋ＿ｒｅｆ － Ｔｓｋ｝）
（１）

式中：Ｒｓｋ＿ｂａｓ、ｑｓｋ＿ｂａｓ分别为热中性条件下皮下血流的

基本阻力和血流量；ｋｄｉｌ、ｋｃｏｎ分别为皮下血管舒张和

收缩系数。
体核和皮肤节点的能量平衡方程为：

Ｃｃｒ·
ｄＴｃｒ

ｄｔ
＝ Ｍｂａｓ ＋ Ｍｓｈｉｖ － Ｗ － Ｑｒｅｓ － Ｑｃｒ＿ｓｋ － ｈａｒｔ·

Ａａｒｔ·（Ｔｃｒ － Ｔａｒｔ） － ｈｖｅ·Ａｖｅ·（Ｔｃｒ － Ｔｖｅ） ＋ ｍ·ｃｒ·

ｃｂｌ·（Ｔａｒｔ － Ｔｃｒ） － ｍ·ｓｋ·ｃｂｌ·（Ｔｃｒ － Ｔｓｋ） （２）

Ｃｓｋ·
ｄＴｓｋ

ｄｔ
＝ Ｑｃｒ＿ｓｋ ＋ ｍ·ｓｋ·ｃｂｌ·（Ｔｃｒ － Ｔｓｋ） －

Ｑｃ － Ｑｒ － Ｑｄｉｆｆ － Ｑｒｓｗ （３）
　 Ｍｓｈｉｖ ＝ １９􀆰 ４·ＳＡ·ｍａｘ｛０， Ｔｃｒ＿ｒｅｆ － Ｔｃｒ｝·

ｍａｘ｛０， Ｔｓｋ＿ｒｅｆ － Ｔｓｋ｝ （４）
Ｑｒｓｗ ＝ λＨ２Ｏ·ｋｓｗ·ｍａｘ｛０， Ｔｃｒ － Ｔｃｒ＿ｒｅｆ｝·

ｍａｘ｛０， Ｔｓｋ － Ｔｓｋ＿ｒｅｆ｝·ＳＡ·２（Ｔｓｋ－Ｔｓｋ＿ｒｅｆ） ／ ３􀆰 ０·
１

３ ６００
· １

１ ０００
（５）

式中：Ｃｃｒ ／ Ｃｓｋ 为体核 ／皮肤的热容； Ｔｃｒ ／ Ｔｓｋ 为体核 ／
皮肤的温度；ｔ 为时间； Ｍｂａｓ表示基础代谢率；Ｍｓｈｉｖ为

骨骼肌颤抖产热率；Ｗ 为身体外做功； Ｑｒｅｓ为呼吸热

损失；Ｑｃｒ＿ｓｋ为体核和皮肤之间的传导热交换（Ｗ）；
ｈａｒｔ ／ ｈｖｅ为动脉 ／静脉的对流传热系数；Ａａｒｔ ／ Ａｖｅ 为动

脉 ／静脉的表面积；Ｔａｒｔ ／ Ｔｖｅ 为动脉 ／静脉的血液温

度；ｃｂｌ为血液的比热；ｍ·ｃｒ为体核血液灌注率；ｍ· ｓｋ为

皮肤血液灌注率；Ｑｃ 为皮肤与环境之间的对流热交

换；Ｑｒ 为皮肤与环境之间的辐射热交换；Ｑｄｉｆｆ为皮肤

的扩散热损失；Ｑｒｓｗ为皮肤的出汗热损失； λＨ２Ｏ 为水

的蒸发潜热；ｋｓｗ为出汗速率系数；ＳＡ 为身体的表面

积。 能量平衡方程中血液灌注率 ｍ· 由通过相应心

血管模块的血流量乘以血液密度计算得到，在每个

时间步都由心血管模型计算更新。 表 １ 给出了年

龄为 ２０～３０ 岁、体质量为 ８１􀆰 ７ ｋｇ 年轻人的体温调

节模型参数。
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表 １　 年龄 ２０～ ３０ 岁、体质量 ８１􀆰 ７ ｋｇ 年轻人体温调节模型参数［１６］

Ｔａｂ．１　 Ｍｏｄｅｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｆｏｒ ａ ｙｏｕｎｇ ｍａｎ ａｇｅｄ ２０⁃３０ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ
ｗｉｔｈ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ８１􀆰 ７ ｋｇ

参数 符号 数值

体质量 ＢＷ／ ｋｇ ８１􀆰 ７
身体表面积 ＳＡ ／ ｍ２ １􀆰 ８９
基础代谢率 Ｍｂａｓ ／ Ｗ １０１􀆰 ０
水蒸发潜热 λＨ２Ｏ

／ （ｋＪ·ｋｇ－１） ２ ２５６
出汗速率系数 ｋｓｗ ／ ［ｇ·（ｍ２·ｈ·Ｋ） －１］ １００
皮下血管收缩系数 ｋｃｏｎ ／ Ｋ－１ ０􀆰 ５
皮下血管舒张系数 ｋｄｉｌ ／ ［ｋｇ·（ｍ２·ｈ·Ｋ） －１］ ７５
热中性条件下皮下基本血流量 ｑｓｋ＿ｂａｓ ／ ｋｇ·（ｍ２·ｈ） －１］ ６􀆰 ３
脂肪和皮肤厚度 Ｔｆ＋ｓ ／ ｍｍ １５􀆰 ７２
服装热阻 ｃｌｏ ０􀆰 ６
血液比热 ｃｂｌ ／ ［ Ｊ·（ｋｇ·Ｋ） －１］ ３ ６４０
体核参考温度 Ｔｃｒ＿ｒｅｆ ／ ℃ ３６􀆰 ８
皮肤参考温度 Ｔｓｋ＿ｒｅｆ ／ ℃ ３４􀆰 １
血液密度 ρｂｌ ／ （ｋｇ·ｍ－３） １ ０５２
全身动脉表面积 Ａａｒｔ ／ ｍ２ ０􀆰 １２
全身静脉表面积 Ａｖｅ ／ ｍ２ ０􀆰 ２
动脉对流热交换系数 ｈａｒｔ ／ ［Ｗ·（ｍ２·Ｋ） －１］ １ ８００
静脉对流热交换系数 ｈｖｅ ／ ［Ｗ·（ｍ２·Ｋ） －１］ １ ０８０

１􀆰 ２　 麻醉模型

为开发麻醉模型，本文首先根据已发表的文献

总结麻醉对人体体温调节能力的影响。 通常，具有

完整体温调节系统的人可通过行为调节、血管收缩

舒张、发抖和出汗等几个过程，将体核温度保持在

３７ ℃左右［４］。 行为调节是最有效的体温调节反应，
但在全身麻醉期间失去作用［１９］。 麻醉病人体核温

度调节主要通过自主体温调节系统控制，如体温过

低时的血管收缩和骨骼肌颤抖，以及体温过高时的

血管舒张和出汗。 正常情况下，触发体温调节系统

的阈值范围为 ０􀆰 ２ ～ ０􀆰 ４ ℃ ［２０］。 研究发现，全身麻

醉导致出汗和血管舒张的阈值增加约 １ ℃，并使血

管收缩和骨骼肌颤抖的阈值降低约 ３ ℃，从而使阈

值范围从 ０􀆰 ２ ℃增加到 ４ ℃ ［１］。 在该范围内温度，
不能触发人体自主体温调节系统保证体温稳定。
全身麻醉损害自主体温调节能力的程度取决于麻

醉剂的摄入剂量。 对于局部麻醉，脊髓麻醉可使血

管收缩和颤骨骼肌颤抖的阈值降低约 ０􀆰 ５ ℃，并使

出汗阈值增加约 ０􀆰 ３ ℃ ［１，２１］，由此阈值范围增加至

０􀆰 ８ ℃。 全身麻醉时，颤抖和出汗的最大热调节能

力通常会保持良好。
Ｓｅｖｅｒｅｎｓ 等［３］ 指出，全身麻醉期间患者的代谢

率可近似表示为：

Ｍａｎｅｓ ＝ ０􀆰 ７·Ｍｂａｓ·２
Ｔｃｒ－Ｔｃｒ＿ｒｅｆ

１０ （６）
式中：Ｍａｎｅｓ为全身麻醉期间的代谢率；Ｍｂａｓ为正常条

件下的基础代谢率；Ｔｃｒ＿ｒｅｆ为体核的阈值温度；０􀆰 ７ 表

示全身麻醉导致代谢产热减少 ３０％ 。
１􀆰 ３　 衰老、肥胖和心血管疾病模型

Ｚｈａｎｇ 等［１６］ 研究表明，衰老会引起体温调节能

力的降低，综合表现为在低温环境中老年人骨骼肌

颤抖产热减少 ２０％ ～ ５０％ ，皮下血管收缩能力减弱

２５％ ～５０％ ；而在高温环境中，老年人出汗率减少

２８％ ～４２％ ，皮肤血管舒张能力减弱 ２５％ ～ ５０％ 。 本

文中，与年轻人相比，老年人的血管收缩和舒张能

力、骨骼肌产热率和出汗速率均设置为减少 ４０％ ，
而其他参数则保持不变。

本模型中，体核与皮肤之间的热阻与代谢率、
皮下血流量、皮下脂肪层厚度均有相关性［２２］：

Ｒｃｏｒｅ＿ｔｏ＿ｓｋｉｎ ＝ １
１

Ｒｓｋｉｎ＿ｂｌｏｏｄ＿ｆｌｏｗ

＋ １
Ｒｍｕｓｃｌｅ＋ ｆａｔ＋ｓｋｉｎ

（７）

Ｒ ｆａｔ ＋ｓｋｉｎ ＝ （ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｆａｔ ＋ｓｋｉｎ － ２）·０􀆰 ００４ ８ ＋
０􀆰 ００４ ４ （８）

式中： Ｒｃｏｒｅ＿ｔｏ＿ｓｋｉｎ 为 体 核 和 皮 肤 之 间 的 总 热 阻；
Ｒｓｋｉｎ＿ｂｌｏｏｄ＿ｆｌｏｗ为皮下血流热阻；Ｒｍｕｓｃｌｅ＿ｆａｔ＿ｓｋｉｎ 为肌肉、脂
肪、皮肤的热阻总和，其中包含的 Ｒｍｕｓｃｌｅ＿ｆａｔ＿ｓｋｉｎ项以脂

肪厚度作为变量。 因此，肥胖对人体温度调节的影

响可通过调节脂肪厚度实现模拟。
此外，本模型可通过改变相应的模型参数来定

义不同心血管疾病对人体体温调节的影响［１６］，例如

通过降低左心室的倒电容幅值模拟左心室衰竭

（ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ，ＬＶＦ），通过减少二尖瓣

有效横截面积模拟二尖瓣狭窄。

２　 结果分析

２􀆰 １　 模型验证

图 ３ 对比了在逐步变化外部热环境下模型

预测和实验测量的体温变化 ［２３］ ，仿真得到的体

核和皮肤温度与实验测量结果非常一致。 当外

部温度降低引起的人体温度低于参考温度时，温
差会触发皮下血管收缩，减少体核到皮肤的散热

量，并引起骨骼肌的颤抖，增加体内产热量，以保

持体核温度恒定；而当外部温度升高引起的人体

温度高于参考温度时， 温差会触发皮下血管舒
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张和出汗，增加体核到皮肤的散热量来保持体核

温度恒定。 此外，皮肤温度受外部环境影响较

大，而在体温调节系统的控制下体核温度稳定的

保持在 ３７ ℃左右。

图 ３　 在变化瞬态热环境下数值预测和实际测量人体温度对比

Ｆｉｇ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ａｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ
ｂｏｄｙ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｖａｒｙｉｎｇ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｔｈｅｒｍａｌ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ

Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ 等［２４］通过实验研究在高温环境下年

龄对体温调节的影响。 对比相同实验条件下数值

模拟和实际测量得到的平均皮肤和体核温度可知，
在 ２８ ℃时，年龄对于皮肤和体核温度的影响没有

明显差别。 当环境温度从 ２８ ℃升高到 ４６ ℃时，人
体体温自主调节系统启动，通过皮下血管舒张和出

汗释放热量，保持体核温度稳定。 但老年人由于身

体机能的衰老，出汗率与血管舒张能力均下降，故
表现出明显较低的皮肤温度和较高的体核温度（见
图 ４）。 需要注意的是，仿真中的模型参数和边界条

件都设置与实验相同。 结果表明，本文所提出的温

度调节模型可以较好再现人体对瞬态热环境的动

态热反应。
２􀆰 ２　 低温环境下的个体化人体热反应

为评估低温环境下不同病人个体化的热反应，
研究衰老、肥胖和心血管疾病等特征在 ２０ ℃低环

境温度下对人体体核温度的影响。 针对衰老会导

致体温调节能力的变化，假定骨骼肌颤抖产热和皮

下血管收缩能力都减弱 ４０％ 。 此外，通过将脂肪厚

度从 １０ ｍｍ 以间隔 ２０ ｍｍ 增加到 １１０ ｍｍ，实现肥

胖影响的模拟。 关于心血管疾病，模型中假设 ３ 种

心血管疾病情况：轻度、中度和严重 ＬＶＦ。 在所有

图 ４　 在瞬态热环境中年轻人、老年人温度预测与实测对比

Ｆｉｇ．４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ａｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ
ｆｏｒ ｙｏｕｎｇ ａｎｄ ｏｌｄ ａｄｕｌｔｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｔｈｅｒｍａｌ
ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｓ　 （ａ） Ｓｋｉｎ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ， （ｂ） Ｃｏｒｅ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

的模拟中环境温度均被控制在 ２０ ℃，由此来实现

当环境温度低于 ２１ ℃时，所有患者在全身麻醉期

间都会发生低体温症［１９］。
在 ２０ ℃低温环境下，与年轻人相比，老年人表

现出较低体核温度和较高的皮肤温度，推测是衰老

引起的骨骼肌颤抖产热和皮下血管收缩能力减弱

所导致的结果［见图 ５（ａ）］。 脂肪厚度的增加会延

缓体核温度的下降，推测主要原因是脂肪厚度的增

加会引起体核和皮肤之间的热阻力的增加，从而减

少体核到皮肤的热量损失［见图 ５（ｂ）］。 由 ＬＶＦ 不

同严重程度对体核温度的影响结果表明，ＬＶＦ 越严

重，体核温度下降越少，推测心脏疾病引起心输出

量减少，进而减少皮下的血液流量，导致从皮肤到

外部环境的热量损失降低［见图 ５（ｃ）］。 临床医学

上，这种低体温会导致心血管疾病患者的死亡风险

增大［２５］。
进一步研究在 ２０ ℃环境温度下 ０􀆰 ５ ～ ３ ｍ ／ ｓ 风

速和 ０􀆰 ２ ～ ０􀆰 ８ 相对湿度对体核温度的影响。 由风
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速和相对湿度对人体体核温度影响的对比结果可

知，风速的增加导致体核温度的降低，而相对湿度

的增加会导致体核温度的降低［见图 ５（ ｅ）、（ ｆ）］。
这与高温环境下的结果相反，潜在的机理很可能在

于较高的相对湿度会增加在低温环境下从体表到

外部环境的热传导。

图 ５　 ２０ ℃低温暴露下不同特征对人体热反应的影响

Ｆｉｇ． ５ 　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｎ ｈｕｍａｎ ｔｈｅｒｍａｌ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｌｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｆ ２０ ℃　
（ａ） Ａｇｉｎｇ， （ｂ） Ｆａｔ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ， （ｃ） Ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｆａｉｌｕｒｅ，
（ｄ） Ｗｉｎｄ ｓｐｅｅｄ， （ｅ） Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｈｕｍｉｄｉｔｙ

２􀆰 ３　 手术环境中全身麻醉对人体热反应的影响

低体温是全身麻醉和手术中常见的现象［２６⁃２７］，
麻醉引起的血管收缩阈值与骨骼肌颤抖产热阈值

的降低是导致体核温度降低的主要原因［４］。 由于

麻醉引起骨骼肌的松弛，手术环境中颤抖产热通常

可以忽略不计。 因此，本研究的重点是血管收缩阈

值变化对体核温度的影响。 图 ６ 显示了通过将血

管收缩阈值降低 ０􀆰 ５ ～ ３ ℃，在 ２０ ℃低温环境下模

型预测的体核温度变化。 结果表明，降低血管收缩

阈值会导致体核温度的显著降低。

图 ６　 麻醉引起的血管收缩阈值设置降低对核心温度的影响

Ｆｉｇ． ６ 　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ
ｓｅｔｔｉｎｇｓ ｏｎ ｃｏｒｅ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ ｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓ
ｏｆ ｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ

麻醉引起的体温调节系统损伤和手术室的低

环境温度被认为是患者围手术期体温过低的主要

原因［２８］，术前患者的不同个体特征也是影响术中和

术后低体温的主要因素［２７］，可能导致术后严重并发

症。 因此，研究全身麻醉期间个体化的人体热反应

具有重要价值。 图 ７ 显示了全身麻醉对具有不同

个体特征患者的体核温度影响。 结果表明，当全身

麻醉引起的血管收缩阈值降低 ３ ℃时，会导致体核

温度的明显降低，如图 ７ 中代表健康成人的曲线所

示。 然而，肥胖和中度 ＬＶＦ 会减少成人体核温度的

降低趋势，而瘦弱和衰老会增加体核温度的降低

趋势。

图 ７　 ２０ ℃低温暴露下全身麻醉对不同个体特征（衰老、肥胖、心脏

疾病）患者核心温度的影响

Ｆｉｇ．７ 　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｏｎ ｃｏｒｅ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ （ ａｇｉｎｇ，
ｏｂｅｓｉｔｙ， ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅｓ） ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｌｄ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｆ ２０ ℃

３　 讨论

（１） 对比不同温度下模型仿真和实验测量得

到的体核和体表温度，验证体温调节模型的可

靠性。
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（２） 研究个体化特征对体温调节的影响。 结

果表明，衰老、肥胖、和心血管疾病会引起低温环境

下体温调节的显著差异。 在相同低温下，衰老引起

的骨骼肌颤抖产热和皮下血管收缩能力减弱，使得

体核温度较低、皮肤温度较高。 脂肪厚度增加会延

缓体核温度下降，主要原因是脂肪厚度增加会引起

体核和皮肤之间热阻力增加，从而减少体核到皮肤

的热量损失。 而心脏疾病引起心输出量的减少，进
而减少皮下的血液流量，由此导致从皮肤到外部环

境的热量损失降低。 此外，风速和相对湿度对人体

温度也有重要影响。
（３） 定量研究麻醉导致的血管收缩阈值降低

以及全身麻醉和个体化特征对体核温度的综合影

响。 分析结果表明，体核温度下降的机制为血管收

缩阈值降低增加阈值区间的范围，而人体无法在这

一范围内触发体温调节系统［２８⁃２９］，从而导致在低温

环境下热量损失增加。 此外，麻醉引发的围手术期

低体温可能对病人产生不利影响，如药物代谢减

少、伤口愈合不良、感染发生率增加、凝血功能受

损、术后发抖、心律失常和缺血等。 另一方面，尽管

存在如此多的有害影响，但手术期间维持低体温能

够降低总体代谢率，保护重要器官免受缺氧引起的

损伤。 为了最大限度地降低低体温引起术后并发

症的风险，可使用金属反光毯、循环水床垫、热和湿

气交换器、加热静脉注射液、加热加湿器和强制通

风保温毯来维持常温［３０］。
本文研究结果表明，了解全身麻醉和个体化特

征对人体体温调节的综合影响，能够帮助临床医生

在患者手术期间或手术后制定最佳的温度控制

方案。

４　 结论

本文构建了一个耦合麻醉模型的个体化人体

温度调节模型，研究在低温手术环境中全身麻醉对

人体体温调节的影响。 模型预测和实验测量的结

果非常一致，表明本模型可以精确地预测人体对瞬

态热环境的热反应。 通过模拟和分析发现，在低温

环境下，具有不同身体特征的个体表现出显著的体

温差异；风速和相对湿度增加都会导致热损失增

加，从而导致体温降低；麻醉引起的血管收缩阈值

降低导致体核温度的显著降低；全身麻醉和不同个

体特征的组合会引起人体温度调节的显著差异，进
一步会导致手术条件复杂化。

此外，本文所提出的体温调节模型是二节点模

型，不能模拟人体不同区域的体温差别，如脑部、躯
干、四肢温度。 为了克服这种限制，在本文基础上，
后续研究将开发更加详细的多节点体温节模型并

耦合到最近开发的更精准的 ０ ～ １ 维多尺度心血管

模型［３１］。

参考文献：

［ １ ］　 ＳＥＳＳＬＥＲ ＤＩ． Ｍｉｌｄ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ
Ｊ Ｍｅｄ， １９９７， ３３６（２４）： １７３０⁃１７３７．

［ ２ ］　 ＤÍＡＺ Ｍ， ＢＥＣＫＥＲ ＤＥ． Ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ： Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓ ｄｕｒｉｎｇ ｓｅｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｅｎｅｒａｌ
ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ［Ｊ］ ． Ａｎｅｓｔｈ Ｐｒｏｇ， ２０１０， ５７（１）： ３３⁃３４．

［ ３ ］　 ＳＥＶＥＲＥＮＳ ＮＭ， ＭＡＲＫＥＮ ＬＩＣＨＴＥＮＢＥＬＴ ＷＤ， ＦＲＩＪＮＳ
ＡＪ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｏｄｅｌ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｐａｔｉｅｎｔ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｄｕｒｉｎｇ
ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］ ． Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ， ２００７， ５２（１７）： ５１３１⁃
５１４５

［ ４ ］　 ＳＥＶＥＲＥＮＳ Ｎ． Ｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏ⁃
ｉｎｇ ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｄ ］ ． Ｅｉｎｄｈｏｖｅｎ： Ｅｉｎｄｈｏｖｅｎ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ， ２００８．

［ ５ ］　 ＦＲＡＮＫ ＳＭ， ＳＡＴＩＴＰＵＮＷＡＹＣＨＡ Ｐ， ＢＲＵＣＥ ＳＲ， ｅｔ ａｌ．
Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｓｙｍｐａｔｈｏａｄｒｅｎａｌ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｍｉｌｄ ｃｏｒｅ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ ａｗａｋｅ ｈｕｍａｎｓ ［Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎ Ｓｃｉ， ２００３， １０４（５）： ５０３⁃５０８．

［ ６ ］　 ＳＴＡＩＫＯＵ Ｃ， ＰＡＲＡＳＫＥＶＡＬ Ａ， ＤＯＮＴＡ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｉｌｄ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｏｎ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｔｅｓｔｓ ａｎｄ
ｈａｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｉｎ ａｎａｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄ ｒａｂｂｉｔｓ ［ Ｊ ］ ．
Ｗｅｓｔ Ｉｎｄ Ｍｅｄ Ｊ， ２０１１， ６０（５）： ５１３⁃５１８．

［ ７ ］　 ＫＵＲＺ Ａ， ＳＥＳＳＬＥＲ Ｄ Ｉ， ＬＥＮＨＡＲＤＴ Ｒ． Ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｎｏｒ⁃
ｍｏｔｈｅｒｍｉａ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｓｕｒｇｉｃａｌ⁃ｗｏｕｎｄ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｈｏｒｔｅｎ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ． Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｗｏｕｎｄ ｉｎｆｅｃ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， １９９６， ３３４
（１９）： １２０９⁃１２１５．

［ ８ ］　 ＢＥＬＴＲＡＭＩＮＩ ＡＭ， ＳＡＬＡＴＡ ＲＡ， ＲＡＹ ＡＪ． Ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｓｉｔｅ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｆｅｃｔ Ｃｏｎｔｒｏｌ
Ｈｏｓｐ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ， ２０１１， ３２（６）： ６０３⁃６１０．

［ ９ ］　 黄玲， 黄冰， 潘灵辉， 等 全麻术后苏醒延迟影响因素的

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析［Ｊ］ ． 临床麻醉学杂志， ２００６， ２２（７）： ５４７⁃５４９．
［１０］　 ＧＡＧＧＥ ＡＰ． Ａｎ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｓｃａｌｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ

ｓｉｍｐｌｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
［Ｊ］ ． Ａｓｈｒａｅ Ｔｒａｎｓ， １９７１， ７７： ２４７⁃２６２．

［１１］　 ＳＴＯＬＷＩＪＫ ＪＡ． Ｍａｔｈｅｍａｔｉｃａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅｒｍａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ａｎｎ ＮＹ Ａｃａｄ Ｓｃｉ， １９８０， ３３５（１）： ９８⁃１０６．

［１２］　 ＦＩＡＬＡ Ｄ， ＬＯＭＡＳ ＫＪ， ＳＴＯＨＲＥＲ Ｍ． Ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｈｕｍａｎ ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ａｎｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ

９６１
俞　 快，等． 全身麻醉下个体化病人体温调节反应的计算机仿真

ＹＵ Ｋｕａｉ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｕｔｅｒ Ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄ Ｈｕｍａｎ Ｔｈｅｒｍａｌ Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｄｕｒｉｎｇ Ｇｅｎｅｒａｌ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ



ａ ｗｉｄｅ ｒａｎｇｅ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ［ Ｊ ］ ． Ｉｎｔ Ｊ
Ｂｉｏｍｅｔｅｏｒｏｌ， ２００１， ４５（３）： １４３⁃１５９．

［１３］　 ＳＡＬＬＯＵＭ Ｍ， ＧＨＡＤＤＡＲ Ｎ， ＧＨＡＬＩ Ｋ． Ａ ｎｅｗ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｂｉｏｈｅａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｂｏｄｙ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｔｏ
ｃｌｏｔｈｉｎｇ ｍｏｄｅｌｓ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｔｈｅｒｍ Ｓｃｉ， ２００７， ４６（４）： ３７１⁃
３８４．

［１４］　 ＦＵ Ｇ． Ａ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ， ３⁃Ｄ ｍａｔｈｅｍａｔｉｃａｌ ｔｈｅｒｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｃｌｏｔｈｅｄ ｈｕｍａｎ ［Ｄ］ ． ＵＳＡ： Ｋａｎｓａｓ Ｓｔａｔｅ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， １９９５．

［１５］　 ＰＥＮＮＥＳ ＨＨ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ａｒｔｅｒｉａｌ ｂｌｏｏｄ ｔｅｍｐｅｒ⁃
ａｔｕｒｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｓｔｉｎｇ ｈｕｍａｎ ｆｏｒｅａｒｍ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ，
１９９８， ８５（１）： ５⁃３４．

［１６］　 ＺＨＡＮＧ Ｘ， ＮＯＤＡ Ｓ， ＨＩＭＥＮＯ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｈｅｒｍａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐａｓｓｉｖｅ ｈｅａｔ
ｓｔｒｅｓｓ： Ａｎ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ ］ ． Ｉｎｔ Ｊ
Ｎｕｍｅｒ Ｍｅｔｈ Ｂｉｏｍｅｄ， ２０１６， ３２（１１）： ｅ０２７６８

［１７］　 ＳＡＡＤ Ｈ， ＡＬＡＤＡＷＹ Ｍ． Ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ
ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］ ． Ｇｌｏｂ Ｃａｒｄｉｏｌ Ｓｃｉ Ｐｒａｃｔ， ２０１３： ４４⁃６２．

［１８］　 ＣＲＡＮＤＡＬＬ ＣＧ， ＧＯＮＺÃＩＬＥＺ⁃ＡＬＯＮＳＯ Ｊ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｔ⁃ｓｔｒｅｓｓｅｄ ｈｕｍａｎ ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌ，
２０１０， １９９（４）： ４０７⁃４２３．

［１９］　 ＬＯＰＥＺ Ｍ， ＳＥＳＳＬＥＲ ＤＩ， ＷＡＬＴＥＲ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｔｅ ａｎｄ
ｇｅｎｄｅｒ ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｓｗｅａｔｉｎｇ， ｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ， ａｎｄ
ｓｈｉｖｅｒｉｎｇ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ［ Ｊ ］ ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，
１９９４， ８０（４）： ７８０⁃７８８．

［２０］　 ＭＵＦＴＩ ＴＭ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｂｏｄｙ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｄｕｒｉｎｇ ａｎａｅｓｔｈｅ⁃
ｓｉａ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐａｋ Ｍｅｄ Ａｓｓｏｃ， ２００２， ５２（５）： ２２０⁃２２４．

［２１］　 ＫＵＲＺ Ａ， ＳＥＳＳＬＥＲ ＤＩ， ＳＣＨＲＯＥＤＥＲ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒｍｏ⁃
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓ ｄｕｒｉｎｇ ｓｐｉｎａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ
［Ｊ］ ． Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ， １９９３， ７７（４）： ７２１⁃７２６．

［２２］　 ＨＡＶＥＮＩＴＨ Ｇ． Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕ⁃

ｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｔ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ［ Ｊ ］ ．
Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２００１， ９０（５）： １９４３⁃１９５４．

［２３］　 ＴＡＫＡＤＡ Ｓ， ＫＯＢＡＹＡＳＨＩ Ｈ， ＭＡＴＳＵＳＨＩＴＡ Ｔ． Ｔｈｅｒｍａｌ
ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｂｏｄｙ ｆｉｔｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ
ｂｏｄｙ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｂｕｉｌｄ Ｅｎｖｉｒｏｎ， ２００９， ４４
（３）： ４６３⁃４７０．

［２４］　 ＡＲＭＳＴＲＯＮＧ ＣＧ， ＫＥＮＮＥＹ ＷＬ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｇｅ ａｎｄ ａｃｃｌｉ⁃
ｍａｔｉｏｎ ｏｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｐａｓｓｉｖｅ ｈｅａｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｐｐｌ
Ｐｈｙｓｉｏｌ， １９９３， ７５（５）： ２１６２⁃２１６７．

［２５］　 ＦＡＲＥＳ Ａ． Ｗｉｎｔｅｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｐｈｅｎｏｍｅｎｏｎ
［Ｊ］ ． Ｎ Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ， ２０１３， ５（４）： ２６６⁃２６９．

［２６］　 ＫＡＳＡＩ Ｔ， ＨＩＲＯＳＥ Ｍ， ＹＡＥＧＡＳＨＩ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ ｍａｊｏｒ ｓｕｒｇｅｒｙ
ｕｎｄｅｒ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ［ Ｊ］ ． Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ， ２００２， ９５
（５）： １３８１⁃１３８３．

［２７］　 ＦＥＩＮＳＴＥＩＮ Ｌ， ＭＩＳＫＩＥＷＩＣＺ Ｍ． Ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ： Ｒｅｖｉｅｗ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｐｒｏｖｉｄｅｒ ［ Ｊ ］ ．
Ｉｎｔｅｒｎｅｔ Ｊ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ， ２０１０， ２７（２）： １⁃８．

［２８］　 ＳＥＳＳＬＥＲ ＤＩ． Ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ａｎｄ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２００８， １０９（２）： ３１８⁃
３３８．

［２９］　 ＡＷＡＤ Ｍ， ＮＥＧＥＥＤ ＥＳＲ． Ｈｅａｔ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｆａｌｌｉｎｇ ｆｉｌｍ ｅｖａｐｏｒａｔｉｏｎ ｏｎ ａ ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｔｕｂｅ ｂｕｎｄｌｅ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｊ Ｎｕｃｌ Ｄｅｓａｌｉｎ， ２０１３， ３（３）： ２８３⁃３００．

［３０］　 ＦＩＥＤＬＥＲ ＭＡ． Ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ： Ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ａｎｄ ｐｅｒｉｏｐｅｒ⁃
ａｔｉｖｅ ｃｏｎｃｅｒｎｓ ［Ｊ］ ． ＡＡＮＡ Ｊ， ２００１， ６９（６）： ４８５⁃４９１．

［３１］　 ＺＨＡＮＧ Ｘ， ＮＯＤＡ Ｓ， ＨＩＭＥＮＯ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｇｒａｖｉｔａｔｉｏｎａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｇｌｏｂａｌ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｏｓｔｕｒｅｓ： Ａ
ｃｌｏｓｅｄ⁃ｌｏｏｐ ｍｕｌｔｉ⁃ｓｃａｌｅ ｍａｔｈｅｍａｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ
Ｍｅｃｈ Ｓｉｎ， ２０１７， ３３（３）： ５９５⁃６１８．

０７１
医用生物力学　 第 ３５ 卷　 第 ２ 期　 ２０２０ 年 ４ 月

Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ， Ｖｏｌ． ３５　 Ｎｏ．２， Ａｐｒ． ２０２０


