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低密度脂蛋白在颈动脉中输运与沉积的数值模拟
及 其 影 响 因 素

周鑫栋，　 梁夫友
（上海交通大学 船舶海洋与建筑工程学院， 上海 ２００２４０）

摘要：目的　 研究低密度脂蛋白（ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＬＤＬ）在颈动脉中的输运和壁面沉积规律，分析其与血流动

力学、形态学参数的关联性，为基于 ＬＤＬ 壁面沉积特征及其关联因素评估颈动脉粥样硬化风险和易感位置提供理

论参考。 方法　 基于医学图像对 ６ 名健康志愿者的颈动脉构建个性化模型，数值模拟 ＬＤＬ 在脉动流条件下的输运

及其在血管壁的沉积过程，并量化分析 ＬＤＬ 壁面沉积浓度、浓度极化区域面积等与血流速度和颈动脉形态学参数

的关联性。 结果　 ＬＤＬ 沉积常出现在靠近颈总动脉远端的颈动脉窦部，其沉积程度和分布特征存在明显的个体差

异。 沉积程度主要由流速决定，流速越小，ＬＤＬ 壁面沉积程度越高，相应的浓度极化区域面积越大；而沉积的空间

分布主要受几何形态特别是分叉偏心率的影响，依分叉偏心率可呈环状分布和单侧分布两种典型的形式。
结论　 颈动脉血流速度和形态学特征是分别决定 ＬＤＬ 沉积程度和分布特征的主要因素，对其进行个性化测量有助

于识别颈动脉粥样硬化高风险个体及易感区域。
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　 　 血液中低密度脂蛋白（ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ，
ＬＤＬ）在血管壁的过度沉积（也称为 ＬＤＬ 浓度极化）
被认为是动脉粥样硬化的重要诱因之一［１⁃２］。 与动

脉粥样硬化常发生于特定区域对应，ＬＤＬ 也易在血

管分叉部、弯曲部和狭窄下游等血流扰动区域发生

浓度极化现象［３⁃４］。 Ｌｉ 等［５］ 利用计算流体动力学

（ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｄｙｎａｍｉｃｓ，ＣＦＤ）方法对兔主动

脉中 ＬＤＬ 输运和沉积开展数值模拟研究，并通过在

体实验明确 ＬＤＬ 浓度极化程度是决定粥样硬化斑

块厚度的因素之一。
与 ＬＤＬ 输运和沉积密切相关的血流动力学特

征受多种因素影响，包括血管几何形态、血液流动

速度和脉动性等。 上述因素不仅因血管位置而异，
而且存在显著的个体差异性。 研究表明，主动脉几

何形态对 ＬＤＬ 浓度在壁面的极化程度和分布特征

产生显著影响［６⁃７］。 Ｗａｄａ 等［３］ 研究发现，壁面 ＬＤＬ
浓度随雷诺数增大（流速增大）而减小，表明血流速

度会影响 ＬＤＬ 壁面沉积。 然而，上述有关 ＬＤＬ 沉积

的数值模拟研究主要针对主动脉或简化的动脉模

型，研究结论对其他动脉是否成立尚待明确。
颈动脉作为人体动脉系统中的典型动脉粥样

硬化易发区域，既往研究主要围绕其血流特征、壁
面剪切力（ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ，ＷＳＳ）或斑块应力等与

动脉粥样硬化发生、发展或斑块破裂的关系展

开［８⁃１０］。 临床研究表明，颈动脉形态学特征及其血

流波形均呈现明显的个体差异性，造成不同个体的

颈动脉血流特征差异显著，进而影响其动脉粥样硬

化的发生风险及斑块分布特征［１１⁃１３］。 然而，有关

ＬＤＬ 在颈动脉部的沉积、浓度极化现象及其个体差

异的研究鲜有报道。

本文以健康志愿者的颈动脉为例，基于医学影

像和实测血流波形数据进行个性化建模，开展血流

动力学与 ＬＤＬ 输运、壁面沉积的数值模拟，研究

ＬＤＬ 在颈动脉部的浓度极化及其空间分布特征，并
进一步探讨其与颈动脉血流速度、几何形态等因素

的关系，为基于 ＬＤＬ 信息评估颈动脉粥样硬化风险

提供理论参考。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 数据采集与模型构建

研究对象为 ６ 位无颈动脉狭窄及其他心血管

疾病的健康成年人，３ 男 ３ 女，年龄 （２３±１） 岁。 通

过 核 磁 共 振 血 管 造 影 （ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ）获得颈动脉部医学影像数据（层
厚０􀆰 ７５ ｍｍ， 面内空间解析度 ５１２ × ５１２ 像素，
Ｐｈｉｌｉｐｓ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｙｓｔｅｍｓ 公 司， 荷 兰 ）， 使 用

Ｍｉｍｉｃｓ １５􀆰 ０（Ｍａｔｅｒｉａｌｉｓｅ公司，比利时）对图像进行

阈值分割和三维模型重构［见图 １（ ａ）］，并对其进

行修剪和平滑处理后得到包含颈总动脉（ ｃｏｍｍｏｎ
ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ， ＣＣＡ ）、 颈 内 动 脉 （ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ
ａｒｔｅｒｙ， ＩＣＡ） 和颈外动脉 （ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ，
ＥＣＡ）的几何模型［见图 １（ｂ）］；进一步在模型的入

口和出口处沿法线方向添加延长管，以降低人工设

置的边界条件（如截面流速分布）对所关注模型区

域流场的影响；最后使用 ＩＣＥＭ １６􀆰 ０（ＡＮＳＹＳ 公司，
美国）生成非结构网格模型，以便开展血流动力学

与 ＬＤＬ 输运、壁面沉积过程的数值模拟 ［见图

１（ｃ）］。 在生成计算网格时，考虑到边界层网格尺寸

对壁面血流动力学参数（特别是 ＬＤＬ 壁面沉积）的计

算精度影响较大［１４］，由壁面向流场内部生成 １０ 层棱
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柱体边界层网格，第 １ 层厚度设为０􀆰 ０１ ｍｍ［５］，层厚

向内按指数递增，总厚度约为 ０􀆰 ２６ ｍｍ［见图 １（ｃ）］。
使用多普勒超声设备（Ｄｏｐｐｌｅｒ ＥＳ⁃１００Ｖ３，Ｈａｄｅｃｏ 公

司，日本）测量每位受试者颈总动脉处的截面平均血

流速度波形，将其用于设置模型入口处的边界条件

［见图 １（ｄ）］。 由测得的 ６ 名受试者的流速波形可

见，流速波形无论在形状还是大小方面均存在显著

的个体差异性（见图 ２）。

图 １　 基于 ＭＲＡ 图像的几何模型重构、网格生成和边界条件设置

Ｆｉｇ．１　 ＭＲＡ ｉｍａｇｅ⁃ｂａｓｅｄ ｇｅｏｍｅｔｒｉｃ ｍｏｄｅｌ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ， ｍｅｓｈ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｕｎｄａｒｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｓｅｔｔｉｎｇ
（ａ） Ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｍｏｄｅｌ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄ ｆｒｏｍ ＭＲＡ ｉｍａｇｅｓ， （ｂ） Ｇｅｏｍｅｔｒｉｃ ｍｏｄｅｌ ａｆｔｅｒ ｔｒｉｍｍｉｎｇ ａｎｄ ｓｍｏｏｔｈｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ，
（ｃ） Ｍｅｓｈ ｍｏｄｅｌ， （ｄ） Ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｗａｖｅｆｏｒｍ ａｔ ｔｈｅ ｉｎｌｅｔ

图 ２　 ６ 名受试者颈总动脉处血流速度波形（１～６ 为受试者编号；Ｌ，左；Ｒ，右）
Ｆｉｇ．２　 Ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｗａｖｅｆｏｒｍｓ ｉｎ ＣＣＡｓ ｏｆ ｓｉｘ ｓｕｂｊｅｃｔｓ

１􀆰 ２　 颈动脉的形态学特征分析

通过 ６ 个参数量化描述颈动脉分叉部的形态

学特征，分别为：ＣＣＡ 横截面积、外 ＩＣＡ 角、外分叉

角、内 ＩＣＡ 角、内分叉角和分叉偏心率（见图 ３）。 为

了计算上述参数，首先使用 ＶＭＴＫ 工具包提取颈动

脉模型 的 中 心 线， 并 确 定 各 分 支 动 脉 的 原 点

（ＣＣＡ０、 ＩＣＡ０ 和 ＥＣＡ０） 位置， 从而构建分叉平

面［１５］。 ＣＣＡ 横截面积定义为 ＣＣＡ 距分叉近端的截

面积；外 ＩＣＡ 角和外分叉角为血管壁面的弯曲角

度［１３］；内 ＩＣＡ 角和内分叉角为分支血管中心线方向

在分叉平面上投影的夹角［１１］；分叉偏心率为分叉尖

点在 ＣＣＡ 横截面上的偏心程度，其计算公式为：

３２４

周鑫栋，等． 低密度脂蛋白在颈动脉中输运与沉积的数值模拟及其影响因素

ＺＨＯＵ Ｘｉｎｄｏｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｎｕｍｅｒｉｃａｌ Ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｎ Ｌｏｗ⁃Ｄｅｎｓｉｔｙ Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ａｎｄ Ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ Ｃａｒｏｔｉｄ
Ａｒｔｅｒｉｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｆａｃｔｏｒｓ



ｅ ＝
｜ ｌ１ － ｌ２ ｜
ｌ１ ＋ ｌ２

（１）

式中：ｅ 为分叉偏心率； ｌ１ 和 ｌ２ 分别为分叉尖点在

ＣＣＡ 横截面上投影点沿分叉平面与横截面交线至

ＣＣＡ 两侧壁面的距离。 偏心率在 ０～１ 之间，其值越

大，表示分叉的位置与 ＣＣＡ 中心线的偏离程度越大。

图 ３　 颈动脉形态学分析

Ｆｉｇ．３　 Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ　 （ａ） Ｅｘｔｅｒｎａｌ ＩＣＡ ａｎｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ａｎｇｅｌｓ， （ｂ） Ｉｎｔｅｒｎａｌ ＩＣＡ
ａｎｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ａｎｇｌｅｓ， （ｃ） Ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ｅｃｃｅｎｔｒｉｃｉｔｙ ｒａｔｉｏ ａｎｄ ｃｒｏｓｓ⁃ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｒｅａ ｏｆ ＣＣＡ

１􀆰 ３　 控制方程和边界条件

假设血液为各向同性、均质、不可压缩的牛顿

流体，血管壁为刚性，血液流动的控制方程为连续

性方程和 Ｎａｖｉｅｒ⁃Ｓｔｏｋｅｓ 方程：
∇·ｕ ＝ ０ （２）

ρ ∂ｕ
∂ｔ

＋ （ｕ·∇）ｕé

ë
êê

ù

û
úú ＝ － ∇ｐ ＋ μ∇２ｕ （３）

式中：ｕ 为速度矢量；ｐ 为压力；ｔ 为时间；ρ 为血液

密度， ρ ＝ １ ０６０ ｋｇ ／ ｍ３； μ 为血液动力黏度， μ ＝
３􀆰 ５ ｍＰａ·ｓ。

模型壁面满足无滑移条件；模型入口采用流速

边界条件，即将在 ＣＣＡ 实测的脉动流速波形固定在

入口处，截面流速分布按稳态流的泊肃叶解设置为

抛物线型；出口边界的流量分配比基于人群平均数

据设置，即 ＩＣＡ ∶ＥＣＡ ＝ ７ ∶３［１２］，当 ＥＣＡ 存在分支动

脉时，各支流量按Ｍｕｒｒａｙ 定律分配［１６］，即 ＥＣＡ 各分

支的流量与其半径的立方成正比，依此确定各分支

占 ＥＣＡ 总流量的比例。
ＬＤＬ 在血液中输运的控制方程采用通用的物

质输运方程形式［１７］：
∂ｃ
∂ｔ

＋ ｕ·∇ｃ － Ｄ∇２ｃ ＝ ０ （４）

式中：ｃ 为 ＬＤＬ 浓度；Ｄ 为 ＬＤＬ 在血液中的扩散系

数，Ｄ＝ ５ μｍ２ ／ ｓ［３］。
ＬＤＬ 输运方程的边界条件为［１７］：
入口： ｃ ＝ ｃ０ （５）
出口： ∂ｃｎ ／ ∂ｎ ＝ ０ （６）
壁面： ｖＷｃＷ － Ｄ（∂ｃ ／ ∂ｎ） ＝ ０ （７）

式中：ｃ０ 为入口处给定的 ＬＤＬ 浓度，为常数；ｎ 表示

壁面法向单位矢量；ｖＷ 为 ＬＤＬ 跨壁渗透速度，ｖＷ ＝
０􀆰 ０４ μｍ ／ ｓ［１７］；ｃＷ 为壁面 ＬＤＬ 浓度，表征 ＬＤＬ 在壁

面的沉积程度。
１􀆰 ４　 数值计算

血液流动的控制方程使用基于有限体积法的

ＣＦＤ 软件 Ｆｌｕｅｎｔ １６􀆰 ０（ＡＮＳＹＳ 公司，美国）数值求

解。 ＬＤＬ 的输运方程及 ＬＤＬ 在壁面上的混合型边

界条件通过用户自定义函数（ｕｓｅｒ⁃ｄｅｆｉｎｅｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ，
ＵＤＦ）导入 Ｆｌｕｅｎｔ 与流体控制方程同步求解。 控制

方程的空间离散采用二阶迎风格式，时间离散采用

二阶隐式格式，时间步长为 １ ｍｓ，计算的收敛判据

设为残差小于 １０－４。 为消除计算初始化误差对计算

结果的影响同时保证 ＬＤＬ 计算的收敛性，每组计算

持续 ６ 个心动周期（经数值试验发现，从第 ６ 个心

动周期起 ＬＤＬ 浓度、壁面剪应力等相对前 １ 个心动

周期计算结果的变化率均小于 ０􀆰 ５％ ），取第 ６ 个周

期的计算结果进行分析。
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１􀆰 ５　 数据分析

鉴于 ＬＤＬ 浓度（ ｃ）随血流脉动而变化，为了便

于进行量化分析和不同颈动脉间的对比，对壁面上

的 ＬＤＬ 浓度（ｃＷ）在 １ 个心动周期内进行积分后求

其时间平均值，并采用入口处设定的 ＬＤＬ 浓度（ ｃ０）
进行归一化处理，即

ｃ′ ＝ １
Ｔ ∫

Ｔ

０

ｃＷ
ｃ０

ｄｔ （８）

式中：Ｔ 为 １ 个心动周期的时间。
动脉管壁 ＬＤＬ 浓度极化区域的面积可以在一

定程度上指示发生动脉粥样硬化的风险［５］，然而界

定人体颈动脉处 ＬＤＬ 浓度极化区域的阈值鲜有报

道。 首先，基于在所有模型的壁面网格单元上计算

得到时间平均 ＬＤＬ 浓度（ｃ′）建立数据集，寻找某一

浓度值，使高于该值的网格单元数量占网格单元总

数量的 ３％ 或 １％ ，设为 ＬＤＬ 浓度极化的阈值。 本文

选择 ３％ 和 １％ 两个百分比的主要原因是为了检验

研究结果对 ＬＤＬ 浓度极化阈值选择的敏感性。 根

据设定的 ＬＤＬ 浓度极化阈值，对每个颈动脉模型识

别 ＬＤＬ 浓度高于阈值的区域进行可视化，计算其面

积（分别以 Ｓ３％ 、Ｓ１％ 表示），同时计算整个颈动脉壁

的面积平均 ＬＤＬ 浓度（ｃ′ＳＡ）。
为了探寻与壁面平均 ＬＤＬ 浓度和 ＬＤＬ 浓度极

　 　

化面积有关的因素，进一步分析 ｃ′ＳＡ、Ｓ３％ 和 Ｓ１％ 与

ＣＣＡ 平均流速、颈动脉形态学参数的相关性。 由于

本文涉及的样本较小，数据不符合正态分布，上述

参数之间的相关性分析均采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 秩相关法。
ＷＳＳ 作为影响动脉粥样化发生和发展的重要

因素之 一， 在 血 流 动 力 学 研 究 中 也 被 广 泛 分

析［１８⁃１９］。 Ｌａｎｔｚ 等［７］对比主动脉壁 ＬＤＬ 浓度和 ＷＳＳ
分布，结果发现，低 ＷＳＳ 区域常伴随有高 ＬＤＬ 浓

度，反之亦然。 本文为了检验上述关系是否在颈动

脉处也成立，对时间平均壁面剪切力（ ｔｉｍｅ⁃ａｖｅｒａｇｅｄ
ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ，ＴＡＷＳＳ）进行计算与分析。

２　 结果

各模型 ＣＣＡ 平均流速、颈动脉形态学参数和

ＬＤＬ 计算结果（ｃ′ＳＡ、Ｓ３％ 和 Ｓ１％ ）及其统计值如表 １ 所

示，其中模型按受试者顺序编号（１～６），并以 Ｌ、Ｒ 标

示左、右颈动脉。 由表 １ 中数据可知，ｃ′ＳＡ以外的其他

参数值均在各受试者颈动脉模型间存在较大差异，其
中以 Ｓ３％ 、Ｓ１％ 和分叉偏心率的差异最大（即变异系数

最大）。 同时，上述参数值也在同一个受试者的左、右
两侧颈动脉间存在差异。 另外，对所有模型壁面网格

单元上的 ＬＤＬ 浓度进行分析，得到对应 Ｓ３％ 和 Ｓ１％ 的

ＬＤＬ 浓度极化阈值分别为 １􀆰 ２４ 和 １􀆰 ２９。

表 １　 各模型 ＣＣＡ 平均流速、形态学参数、ＬＤＬ 浓度相关参数及其统计值

Ｔａｂ．１　 Ｍｅａｎ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｉｎ ＣＣＡ， ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ， ＬＤＬ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｓｔａｔｉｓｔｉｃｓ

模型

自变量 应变量
流速 ／

（ｃｍ·ｓ－１）

ＣＣＡ 横截

面积 ／ ｃｍ２

外 ＩＣＡ 角 ／
（ °）

外分叉角 ／
（ °）

内 ＩＣＡ 角 ／
（ °）

内分叉角 ／
（ °）

分叉

偏心率
ｃ′ＳＡ Ｓ３％ ／ ｃｍ２ Ｓ１％ ／ ｃｍ２

１Ｌ ２２􀆰 １ ０􀆰 ２５ １５５􀆰 ４ １６􀆰 ３ ３０􀆰 ０ ４３􀆰 １ ０􀆰 ０３ １􀆰 １０ ０􀆰 ３４ ０􀆰 １１
１Ｒ ２１􀆰 ６ ０􀆰 ３８ １５８􀆰 ９ ２７􀆰 ６ ２２􀆰 ５ ４１􀆰 ６ ０􀆰 １０ １􀆰 １０ ０􀆰 ２９ ０􀆰 １０
２Ｌ ２２􀆰 ７ ０􀆰 ２２ １５２􀆰 ６ １７􀆰 ２ １８􀆰 ９ ３３􀆰 ２ ０􀆰 ７９ １􀆰 １０ ０􀆰 ３７ ０􀆰 １９
２Ｒ ２１􀆰 ０ ０􀆰 ２９ １５５􀆰 ３ １７􀆰 ９ １０􀆰 ８ ２７􀆰 ２ ０􀆰 ６２ １􀆰 １１ ０􀆰 ７０ ０􀆰 ３４
３Ｌ １５􀆰 ２ ０􀆰 ３２ １３１􀆰 ５ ４１􀆰 ３ ２２􀆰 ３ ５０􀆰 ３ ０􀆰 ３９ １􀆰 １６ １􀆰 ３２ ０􀆰 ２６
３Ｒ １１􀆰 ９ ０􀆰 ３７ １４４􀆰 ９ ２３􀆰 ９ ３０􀆰 ３ ４３􀆰 １ ０􀆰 ０９ １􀆰 １４ １􀆰 ９０ ０􀆰 ７６
４Ｌ ２０􀆰 ８ ０􀆰 ３３ １５４􀆰 ６ ２８􀆰 ０ ２８􀆰 ５ ５２􀆰 ４ ０􀆰 １５ １􀆰 １１ ０􀆰 ２０ ０􀆰 ０７
４Ｒ １５􀆰 ４ ０􀆰 ３５ １６９􀆰 ０ １７􀆰 ８ １９􀆰 ０ ２８􀆰 ８ ０􀆰 ０５ １􀆰 １４ １􀆰 ３３ ０􀆰 ２５
５Ｌ ２４􀆰 ６ ０􀆰 ３７ １５１􀆰 ３ ３０􀆰 ９ ３９􀆰 ７ ５７􀆰 ０ ０􀆰 ０７ １􀆰 １０ ０􀆰 ３８ ０􀆰 １０
５Ｒ ２０􀆰 ０ ０􀆰 ３７ １５３􀆰 ７ ２８􀆰 １ ２３􀆰 ９ ４２􀆰 ４ ０􀆰 ２２ １􀆰 １２ １􀆰 ３４ ０􀆰 ３３
６Ｌ １２􀆰 ４ ０􀆰 ３２ １２６􀆰 ５ ４５􀆰 ９ ３９􀆰 ８ ５６􀆰 ６ ０􀆰 ５３ １􀆰 １３ １􀆰 １４ ０􀆰 ４３
６Ｒ １８􀆰 ６ ０􀆰 ３５ １３８􀆰 １ ２１􀆰 ５ １６􀆰 ０ ３８􀆰 ６ ０􀆰 ６８ １􀆰 １１ ０􀆰 ４８ ０􀆰 １３
均值 １８􀆰 ９ ０􀆰 ３３ １４９􀆰 ３ ２６􀆰 ４ ２５􀆰 １ ４２􀆰 ９ ０􀆰 ３１ １􀆰 １２ ０􀆰 ８１ ０􀆰 ２５
标准差 ４􀆰 ２ ０􀆰 ０５ １２􀆰 ０ ９􀆰 ５ ８􀆰 ９ １０􀆰 ０ ０􀆰 ２８ ０􀆰 ０２ ０􀆰 ５６ ０􀆰 ２０
变异系数 ０􀆰 ２２ ０􀆰 １５ ０􀆰 ０８ ０􀆰 ３６ ０􀆰 ３５ ０􀆰 ２３ ０􀆰 ８９ ０􀆰 ０２ ０􀆰 ６９ ０􀆰 ７７
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图 ５　 ＬＤＬ 浓度极化分布区域与流场对比

Ｆｉｇ．５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＬＤＬ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｌｏｗ ｆｉｅｌｄ　
（ａ） Ｍｏｄｅｌ １Ｌ （ｅ＝ ０􀆰 ０３）， （ｂ） Ｍｏｄｅｌ ６Ｒ （ｅ＝ ０􀆰 ６８）

　 　 ＬＤＬ 在各颈动脉模型壁面上的浓度极化区域

分布如图 ４ 所示。 ＬＤＬ 浓度极化主要出现在颈动

脉分叉部靠近 ＣＣＡ 侧，其阈值选择（壁面单元 ＬＤＬ
浓度的前 １％ 或 ３％ ）影响极化区域的面积（即阈值

越低，面积越大），但不显著改变其分布位置。 根据

各模型的主视图和仰视图可观测到 ＬＤＬ 浓度极化

区域的分布大致可以分为环状分布（如 １Ｌ）和偏向

ＩＣＡ 的单侧分布（如 ２Ｌ）两种形式。 进一步分析发

现，ＬＤＬ 浓度极化区域的分布方式大致与分叉偏

　 　

图 ４　 ＬＤＬ 浓度极化区域分布

Ｆｉｇ．４　 Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ＬＤＬ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ

心率 ｅ 对应。 若按分叉偏心率 ｅ 的大小进行分组，
偏心率小的颈动脉模型（如 １Ｌ、１Ｒ、３Ｒ、４Ｌ、４Ｒ 和

５Ｌ，ｅ＜０􀆰 ２）呈现环状分布的 ＬＤＬ 浓度极化区域；高
偏心率模型（如 ２Ｌ、２Ｒ、６Ｌ 和 ６Ｒ，ｅ＞０􀆰 ５）呈现偏向

ＩＣＡ 的单侧分布；而偏心率介于两者之间的模型（如
３Ｌ 和 ５Ｒ，０􀆰 ２＜ｅ＜０􀆰 ５）其 ＬＤＬ 浓度极化区域的分布

介于前两种分布形式之间。
为了解释分叉偏心率影响 ＬＤＬ 浓度极化区域

分布形式的原因，图 ５ 分别以 １Ｌ（低分叉偏心率）和
６Ｒ（高分叉偏心率）为例，展示 ＬＤＬ 浓度分布与流

场之间的对应关系。 考虑流线随血流脉动而变化，
图 ５ 中流线根据 １ 个心动周期时间平均后的速度场

绘制得到。 在低分叉偏心率颈动脉的分叉部可见

呈环状分布的低速涡流区，与 ＬＤＬ 在此区域的环状

沉积与浓度极化对应；而高分叉偏心率颈动脉则在

ＩＣＡ 窦部形成局部低速涡流区，与 ＬＤＬ 在此单侧区

域的沉积与浓度极化对应。 因此，分叉偏心率主要

通过影响颈动脉内低速涡流区的形成与分布来影

响 ＬＤＬ 浓度极化的分布方式。
图 ６ 进一步展示了 ＬＤＬ 浓度与 ＴＡＷＳＳ 的空

间分布特征及两者的定量关系（以颈动脉 ６Ｒ 为

例）。 虽然 ＬＤＬ 浓度与 ＴＡＷＳＳ 的散点（每个壁面

网格单元的数据）对比图显示两者大致负相关，但
不具有明确的相互预测关系，同时两者的空间分
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布特征有明显差异。 上述现象在其他颈动脉也成

立，提示 ＬＤＬ 壁面沉积浓度和 ＷＳＳ 作为与动脉粥

样硬化性相关但不同的物理量，具有独立的风险

预测价值。

图 ６　 ＬＤＬ 浓度与 ＴＡＷＳＳ 的关系

Ｆｉｇ．６　 Ｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＬＤＬ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ＴＡＷＳＳ　 （ａ） Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＬＤＬ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，
（ｂ） Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ＴＡＷＳＳ， （ｃ） Ｓｃａｔｔｅｒ ｐｌｏｔ

　 　 最后，基于对所有颈动脉（１２ 例）计算得到的壁

面平均 ＬＤＬ 浓度 （ ｃ′ＳＡ）、ＬＤＬ 浓度极化区域面积

（Ｓ３％ 和 Ｓ１％ ）等数据，分析其与 ＣＣＡ 流速和颈动脉

形态学参数的相关性（见表 ２）。 ３ 个 ＬＤＬ 浓度参数

均与 ＣＣＡ 流速具有统计学意义上的显著负相关性，
即 ＣＣＡ 流速越高，ＬＤＬ 在壁面的沉积程度越低，相
应的 ＬＤＬ 浓度极化面积越小。 而所有颈动脉形态

学参数均对 ＬＤＬ 浓度参数没有显著影响。

表 ２　 相关分析结果（∗Ｐ＜０􀆰 ０５）
Ｔａｂ．２　 Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

参数 平均流速 ＣＣＡ 横截面积 外 ＩＣＡ 角 外分叉角 内 ＩＣＡ 角 内分叉角 分叉偏心率

ｃ′ＳＡ －０􀆰 ９２∗（＜０􀆰 ００１） ０􀆰 ０８ （０􀆰 ８０） －０􀆰 ３０ （０􀆰 ３４） ０􀆰 ３４ （０􀆰 ２７） ０􀆰 ０２ （０􀆰 ９４） ０􀆰 ０４ （０􀆰 ９０） －０􀆰 ０５ （０􀆰 ８９）
Ｓ３％ －０􀆰 ７１∗（０􀆰 ０１） ０􀆰 １６ （０􀆰 ６２） －０􀆰 ３２ （０􀆰 ３１） ０􀆰 ２１ （０􀆰 ５１） ０􀆰 ０３ （０􀆰 ９４） －０􀆰 ０８ （０􀆰 ８０） ０􀆰 ００ （１􀆰 ００）
Ｓ１％ －０􀆰 ６６∗（０􀆰 ０２） －０􀆰 １８ （０􀆰 ５７） －０􀆰 ４１ （０􀆰 １８） ０􀆰 １４ （０􀆰 ６７） ０􀆰 ０２ （０􀆰 ９６） －０􀆰 １３ （０􀆰 ７０） ０􀆰 ２６ （０􀆰 ４２）

３　 讨论

本文针对 ６ 名健康志愿者基于颈动脉部的

ＭＲＡ 影像和实测血流速度信息，构建个体化血流力

学模型，数值模拟 ＬＤＬ 在颈动脉中的输运、壁面沉

积和浓度极化过程。 研究结果表明，壁面平均 ＬＤＬ
浓度 ｃ′ＳＡ、ＬＤＬ 浓度极化区域面积 Ｓ３％ 和 Ｓ１％ 均与

ＣＣＡ 内的血流速度显著负相关，即流速越低，ＬＤＬ
在颈动脉壁面的沉积程度越高、浓度极化区域面积

越大。 该结果与 Ｗａｄａ 等［３］对一段理想化弯曲血管

的研究结论一致。 颈动脉的形态学特征虽然存在

显著的个体差异性，但对 ｃ′ＳＡ、Ｓ３％ 和 Ｓ１％ 没有显著影

响。 另外，ＬＤＬ 壁面浓度与其对应区域的 ＴＡＷＳＳ
大致呈负相关关系，但两者不具有可以相互预测的

定量关系，且在空间分布上也存在明显差异，与前

人在主动脉上的研究结论一致［６⁃７］。 因此，当从

ＬＤＬ 壁面沉积与浓度极化的角度评估特定个体颈

动脉的动脉粥样硬化风险时，应首先考虑血流速度

大小，即血流速度越低，ＬＤＬ 沉积与浓度极化程度

越高，相应的动脉粥样硬化风险越高。
颈动脉的几何形态虽然对 ｃ′ＳＡ、Ｓ３％ 和 Ｓ１％ 等空间

平均 ＬＤＬ 参数影响较小，但显著影响 ＬＤＬ 浓度极化

区域的分布特征。 本文发现，ＬＤＬ 倾向于在分叉偏

心率大的颈动脉的单侧壁面（一般为 ＩＣＡ 窦部位

置）上沉积，而当颈动脉分叉的偏心率较小时（即
ＩＣＡ 和 ＥＣＡ 两支较为对称），ＬＤＬ 浓度极化区域多

呈环状分布；其机理与分叉偏心率影响引起 ＬＤＬ 局

部沉积的低速涡在颈动脉内的分布形式有关，例
如，高分叉偏心率时低速涡常出现在 ＩＣＡ 窦部，而
低分叉偏心率时低速涡常环绕颈动脉分叉部分布。
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该现象提示，基于颈动脉分叉偏心率可以预测易感

动脉粥样硬化的 ＬＤＬ 浓度极化区域，对在临床随访

中对特定区域进行重点监测具有指示意义。
本文的局限性如下：① 仅纳入 ６ 名健康志愿者

的 １２ 根颈动脉，较小的样本数量可能弱化统计分

析结果的可靠性；同时，仅针对健康颈动脉开展横

断面研究，一方面限制了研究结论对已发生动脉粥

样硬化颈动脉的参考价值，另一方面无法提供验证

ＬＤＬ 浓度极化与动脉粥样硬化关系的有效证据。
针对上述问题，后续研究将继续探讨本文结论对已

患动脉粥样硬化颈动脉的适用性，并通过对健康志

愿者进行长期随访，研究 ＬＤＬ 浓度极化与动脉粥样

硬化发生风险与分布区域的关系。 ② 在计算模型

设置方面，对颈动脉采用刚性壁假设，忽略动脉形

变对血液流动和 ＬＤＬ 输运、沉积的影响，其影响程

度尚待后续研究确认；在模型入口处采用固定的抛

物线型速度分布，与脉动流条件下时变截面流速分布

存在一定差异。 但本文通过在模型入口处添加 １０ 倍

于血管直径的延长管，使血液流动在延长管内得到充

分发展，有效减弱了这种差异对所关注颈动脉区域流

场及 ＬＤＬ 沉积计算的影响［２０］。 ③ 未考虑血液的非

牛顿特性。 Ｌｉｕ 等［１７］研究表明，使用非牛顿血液流动

模型有助于改善 ＷＳＳ 的计算保真度，但对 ＬＤＬ 浓度

的计算结果影响很小，故本文采用的牛顿流体假设不

会对研究结论构成重大影响。
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