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هاي ها با دانسیته پایین در محل انباشت لیپوپروتئین. هاي حاوي چربی بر دیواره رگ عامل اصلی گرفتگی عروق و حملات قلبی است ایجاد پلاك  
هاي مختلف دیواره، مدل  در میان مدل. شود آتروسکلروتیک منجر به تصلب دیواره شریان و باریک شدن سطح مقطع آن میمستعد بیماري 

اي  ها با دانسیته پایین در مدل چهار لایه در این پژوهش انباشت لیپوپروتئین. دهد ها ارائه می دیواره چند لایه نتایج دقیقی را از توزیع لیپوپروتئین
استوکس به همراه مدل دارسی براي نواحی متخلخل و معادله انتقال جرم در  -معادلات ناویر. تید به طور عددي بررسی شده استسرخرگ کارو

عنوان جسم متخلخل و صلب  هاي رگ به عنوان سیال نیوتنی و دیواره در این مدل خون به. اند جریان خون و جداره رگ به روش عددي حل شده
هاي رگ، جریان پایا در نظر گرفته شده  ها در لایه به دلیل تأثیر ناچیز جریان ضربانی خون بر توزیع غلظت لیپوپروتئینهمچنین . فرض شده است

هاي مختلف رگ در فشار معمول خون پرداخته شده و اثر اندازه  ها با دانسیته پایین در لایه در این مقاله به بررسی نحوه توزیع لیپوپروتئین. است
هاي مختلف بررسی دیده بر میزان رسوب در لایه به علاوه تاثیر جداره رگ آسیب. خون بر این توزیع مورد بررسی قرار گرفته استذرات و فشار 

  .کند ها با دانسیته پایین به جداره رگ نقش حیاتی را ایفا می دهد که اندوتلیم سالم در جلوگیري از انباشت لیپوپروتئین نتایج نشان می. شده است
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 Lipid core plaques are the major cause of the vascular stenosis and heart attacks. Accumulation of 
Low-Density Lipoproteins (LDLs) across the atherosclerotic lesions, leads to the hardening of the 
arterial wall and causes cross sectional narrowing of the artery. Among different arterial wall 
models, Multilayer model gives accurate LDL concentration across layers. In this study LDL 
accumulation in the four-layer carotid artery is investigated numerically. Navier-Stokes equations 
along with Darcy’s model for the porous regions and the convection-diffusion mass transport 
equation are employed. Blood considered as a Newtonian fluid and the artery wall is assumed a 
porous rigid medium. Due to the negligible pulsatile effect of the flow on the LDL concentration, 
equations are solved in the steady state condition. In this paper LDL concentration across the 
layers is considered under normal blood pressure to examine effects of the LDL size and the 
hypertension on the LDL accumulation. Furthermore, a comparison between normal endothelium 
and the leaky junction is performed. Results indicate that the normal endothelium plays a crucial 
role in prevention LDL accumulation in the arterial wall. 
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  مقدمه - 1

میر در  درصد از کل مرگ و 45تا  25عامل  یعروق -هاي قلبی امروزه بیماري
میر و پنجمین عامل از  در حال حاضر اولین عامل مرگ و .جهان است

هاي انجام شده  بررسی .ها است این بیماريزمین  هکارافتادگی و ناتوانی در کر
 عروقی - هاي قلبی دهد که بیماري استان ایران نشان می 29و در  83در سال 

  .است گرفته قربانی هزار 138
هاي  ها و حمله گر این حقیقت است که بیشتر سکته تحقیقات بیان

و یا لخته در سیستم  2هاي آتروسکلروتیک ، در نتیجه وجود پلاك1ایسکمیک
                                                                                                                                           
1- Ischemic attack 
2- Atherosclerosis plaque  
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  امین دیرانلو و همکاران  پایین بر مبناي مدل چند لایه دیواره شریان کاروتیدها با دانسیته  بررسی عوامل مؤثر بر انباشت لیپوپروتئین
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ط مانند شریان کاروتید و هاي با قطر بزرگ و متوس ویژه شریان شریانی، به
هاي کرونري رخ  و شریان) کاروتید داخلی و کاروتید خارجی(انشعابات آن 

سازي خون شده و سبب  هاي چربی منجر به لخته شکست پلاك. دهد می
هاي حیاتی بدن  رسانی به بافت اختلال در سیستم گردش خون و اکسیژن

ها، اختلال در گذر خون و  ترین آسیب و زیان ناشی از این پلاك کم. شود می
. ها در پایین دست محل گرفتگی است ایجاد نواقصی در جریان خون شریان

توانند با ایجاد شرایط مناسب براي  هایی با گرفتگی ناچیز نیز می پلاك
از عوارض ناگوار این . سازي سبب بسته شدن مجرا به طور کامل شوند لخته

یر کاروتید و کرونري است که در هایی نظ بیماري لخته شدن خون در شریان
  .شود نهایت منجر به سکته مغزي و یا سکته قلبی می

اگر چه دلیل اصلی گرفتگی عروق کاملا شناخته شده نیست، اما وجود 
در خون یکی از عوامل اصلی در تشدید  1دانسیته پایین هاي با لیپوپروتئین
هاي  کنش دادن با رادیکالا واب هاي با دانسیته پایین لیپوپروتئین. بیماري است

آزاد در دیواره رگ، موجب اختلال در دیواره آن شده و سبب تشکیل 
با رسوب . ]1[شوند  هاي حاوي چربی و کاهش سطح مقطع رگ می پلاك

مستعد بیماري آتروسکلروتیک و هاي  ها با دانسیته پایین در محل لیپوپروتئین
گیرد و جریان خون در داخل شریان را با  نفوذ به دیواره، گرفتگی شکل می

در ادامه جهت اختصار تنها از واژه لیپوپروتئین به . سازد مشکل مواجه می
  شود ها با دانسیته پایین استفاده می جاي بیان لیپوپروتئین

ل جرم ذرات در سطح براي نخستبن بار به بررسی پدیده انتقا ]2[کلر 
به بررسی تئوریک انتقال جرم به دیواره  ]3[بک . ماکرومولکولی پرداخت

مطالعات متعددي هم به صورت . هاي مختلف جریان پرداخت سرخرگ در رژیم
یان حیوانات آزمایشگاهی در رابطه با انباشت و انتقال ذرات مختلف به دیواره شر

انجام گرفته است که  3هاي ساخته شده آزمایشگاهی و مدل 2هاي زنده در مدل
که  لیپوپروتئینسازي دیواره نفوذپذیر به ذرات  توان به شبیه در آن میان می

  .انجام گرفت اشاره کرد ]5, 4[توسط دنگ و همکارانش 
سازي دیواره رگ ارائه  هاي مختلفی به منظور شبیه در این مسیر مدل

هاي سرخرگ را به سه گروه اصلی  مدل ]6[پروزي و همکارانش . شده است
و  5، دیواره همگن4که عبارتند از مدل بدون تخلخل دیواره اند تقسیم کرده

ترین  ها، مدل بدون تخلخل دیواره ساده در بین این مدل. 6دیواره چند لایه
کاربرد بیشتر این مدل در بررسی همودینامیک خون در ناحیه  .ها است آن

هاي ساده بر دیواره به مانند نفوذ  کنش هم سرخرگ است و همچنین بر 7لومن
ها با دانسیته پایین و آلبومین بر آن که با اعمال شرایط  اکسیژن، لیپوپروتئین

 و ]7[ همکاران و در این زمینه فضلی. شود مرزي مناسب حاصل می
 جداره بهلیپوپروتئین  ذرات توزیع بررسی به ]8[ همکاران و اللهی نعمت

 بدون و گرفتگی حالت براي و گذرا هاي پایا وجریان در کاروتید سرخرگ
  .پرداختند مختلف 8اشمیت اعداد براي و گرفتگی

شریان هم در نظر گرفته مدل دیواره تک لایه همگن که در آن جداره 
ها عموماً غیرهمگن بوده،  هر چند که دیواره رگ. شود، مدل بعدي است می

سازي  شبیه. ها عموماً همگن در نظر گرفته شده است ولی در این مدل دیواره
 دیواره رگ به عنوان یک جسم متخلخل هر چند که اطلاعات لازم براي نحوه

در  مؤثرد، اما به طور قابل قبولی عوامل ده ها را نمی پخش غلظت لیپوپروتئین
                                                                                                                                           
1- Low density lipoprotein 
2- In vivo & ex vivo 
3- In vitro 
4- Wall free 
5- Homogenous wall 
6- Multilayer wall 
7- Lumen 
8- Schmidt No. 

کنش دیواره شریان با جریان خون داخل ناحیه  هم بروز گرفتگی و همچنین بر
به منظور بررسی پخش  ]9[این مدل توسط اتیر و مور . دهد لومن را ارائه می

  .اکسیژن در دیواره رگ استفاده شده است
ترین مدل ارائه شده است که به طور قابل  دیواره چند لایه تا کنون کامل

در این . دهد ها نشان می قبولی توزیع غلظت ذرات چربی را در جداره رگ
ه بررسی مدل دیواره چند لایه به طور عددي ب ]10[زمینه نیز یانگ و وفایی 

 ]11[آي و وفایی . اند هاي مختلف را ارائه کرده پرداخته و توزیع غلظت در لایه
ها را بررسی  به کمک مدل چند لایه تأثیر گرفتگی بر توزیع لیپوپروتئین

ادلات به حل تحلیلی مع ]13[و خاکپور و وفایی  ]12[یانگ و وفایی . دان کرده
ها با فرضیاتی مناسب معادلات  اند؛ آن حاکم بر مدل دیواره چند لایه پرداخته

هاي مختلف ارائه  را ساده کرده و حل تحلیلی از توزیع لیپوپروتئین را درلایه
به بررسی توزیع ذرات در مدل یاد شده پرداخته  ]14[چانگ و وفایی . اند داده

نش دیواره با سیال را با اعمال سرعت و فشار سینوسی بررسی ک هم و اثر بر
  .اند کرده

هاي مختلف پرداخته شده و  در تمامی این مطالعات اغلب به ارائه مدل
ها و بررسی پارامترهاي تأثیرگذار در توزیع  کمتر به مقایسه این مدل

جمالی در این مقاله پس از معرفی ا. ها با هم پرداخته شده است لیپوپروتئین
هاي  سازي ریاضی آن، توزیع غلظت در لایه هاي مختلف شریان و مدل لایه

عنوان یکی از عوامل اصلی  مختلف ارائه شده و سپس تأثیر فشار خون بالا به
براي نخستین بار تأثیر . عروقی مورد بررسی قرار گرفته است - بیمارهاي قلبی

رات در میزان نفوذ سرعت جریان خون در مجراي سرخرگ و تأثیر اندازه ذ
و در بخش انتهایی نقش اندوتلیم سالم  ذرات لیپوپروتئین بررسی شده است؛

دیده در محافظت از جداره سرخرگ در برابر عبور ذرات به داخل آن  و آسیب
  .بررسی شده است

اند که  هاي بزرگ به طور معمول از شش لایه تشکیل شده دیواره سرخرگ
لایه که در مجاورت جریان خون قرار دارد تا ترین  به ترتیب از داخلی

، اندوتلیم، اینتیما، لایه نازك 9کوکالیکس ترین لایه عبارتند از گلاي خارجی
اي نازك از  کوکالیکس لایه لایه گلاي. 11، مدیا و ادونتیشیا10الاستیک داخلی

هاست که غشاء پلاسمایی سلولی لایه اندوتلیم و ناحیه ورودي  ماکرومولکول
لایه اندوتلیم، پوشش بعدي سرخرگ است . پوشاند اتصال بین سلولی را مینقاط 

هاي اندوتلیم  کوکالیکس قرار گرفته و از یک لایه از سلول که در بعد از لایه گلاي
ها از طریق نقاط اتصال بین سلولی به یکدیگر متصل  تشکیل شده که این سلول

با نفوذپذیري کم است که از لایه الاستیک داخلی، یک بافت الاستیک . اند شده
. گیرد هاي اینتیما و مدیا قرار می هاي مشبک تشکیل شده که در میان لایه حفره

هاي الاستیک  اي نرم و بافت  هاي ماهیچه هاي سلول بر خلاف لایه مدیا که از لایه
 13و کولاژن 12تشکیل شده است، لایه اینتیما به طور عمده از پروتئوگلیکان

ترین لایه، لایه ادونتیشیاست که از  و در نهایت خارجیتشکیل شده است 
  .هاي سست اتصالی تشکیل شده است بافت

  سازي ریاضی مساله مدل - 2
  ي سرخرگ کاروتید هندسه -2-1

بخش نخستین سرخرگ کاروتید را که موسوم به سرخرگ کاروتید 
  . توان با مجرایی سیلندري شکل مدل کرد است را می 14مشترك

                                                                                                                                           
9- Glycocalyx 
10- Internal Elastic Lamina (IEL) 
11- Adventitia 
12- Proteoglycan 
13- Collagen 
14- Common Carotid Artery (CCA) 
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 هاي سرخرگ کاروتید هندسه جریان و نحوه قرارگیري لایه 1شکل 

 ]14[هاي چهارگانه سرخرگ کاروتید  ضخامت لایه 1جدول 
  (μm)ضخامت دیواره   نام لایه

  2  اندوتلیم
  10  اینتیما

  2  الاستیک داخلی
  200  مدیا

  ]14[خواص استفاده شده در حل عددي برداشته از مرجع  2جدول 
  2(m  لایه/ نام ناحیه )K  2

eff (m /s)D  
  -  -  لومن 112 / 87 10  

0  اندوتلیم / 9979   213 / 22 10   185 / 7 10  
0  اینتیما / 8272   162 10   125 / 4 10  

0  الاستیک داخلی / 9827   194 / 392 10   153 /18 10  
0  مدیا / 8836   182 10   145 10  

  

که جریان در این بخش داراي تقارن محوري است، بنابراین از جایی  از آن
سازي جریان در داخل رگ کاروتید استفاده  مدل تقارن محوري براي شبیه

 ]11, 10[کوکالیکس  با توجه به ضخامت کم لایه گلاي). 1شکل (شده است 
عنوان  سازي صرف نظر کرده و لایه ادونتیشیا را هم به از این لایه در مدل

  .گیریم شرایط مرزي در مدل در نظر می
در نظر گرفته  =R044Lو طول رگ  =mm 1/3R0شعاع در ناحیه لومن 

نمایش  1هاي مختلف سرخرگ کاروتید در جدول  ضخامت لایه. شده است
  .داده شده است

 معادلات حاکم -2-2
در این مقاله خون سیالی نیوتونی فرض شده و به دلیل اثر ناچیز جریان 

به منظور . اند ضربانی خون، معادلات حاکم در حالت شرایط پایا حل شده
. شود استوکس استفاده می -رگ از معادلات ناویر بررسی جریان در مجراي

 :معادلات پیوستگی، مومنتوم و انتقال جرم عبارتند از
)1(  

 
0u  

)2(  2     
   

p uuu  
)3(    

 
2C D Cu  

که در آن

u  ،بردار سرعتp  ،فشارC غلظت ذرات لیپوپروتئین، μ  ویسکوزیته
همچنین براي بررسی جریان و توزیع ذرات . ضریب پخش است Dدینامیکی و 

هاي رگ از معادلات پیوستگی، دارسی و انتقال جرم  چربی در داخل لایه

  :شود که عبارتند از استفاده می

 σ،مؤثرضریب پخش effDدینامیکی، مؤثرویسکوزیته  effکه در آن
هاي رگ به جز  است که براي تمامی لایه 2ضریب واکنش kو  1ضریب بازتاب

تمامی خواص نواحی مختلف در . ]10[مدیا مقدار آن برابر صفر است جز 
  .آورده شده 2جدول شماره 

3kgهمچنین در مدل مذکور چگالی خون m 1075  و ویسکوزیته
kgدینامیکی آن  m.s 0/0037ویسکوزیته مؤثر . در نظر گرفته شده است

kgهاي رگ،  براي لایه m.s 0/00072  و مقدار ضریب واکنش در لایه
1s  مدیا برابر 43 /197   .است 10

 شرایط مرزي -2-3
هاي آن باید از شرایط  براي حل معادلات حاکم در ناحیه مجراي رگ و جداره

هاي  در این بخش شرایط مرزي مناسب براي لایه. مرزي مناسب استفاده کرد
ي لومن براي معادلات مومنتوم، دارسی و انتقال جرم ارائه  مختلف و ناحیه

  .استشده 

  شرایط مرزي براي معادلات مومنتوم و دارسی -1- 2-3
به منظور حل معادلات مومنتوم در ناحیه مجراي جریان و معادله دارسی 

هاي مختلف سرخرگ کاروتید باید از شرایط مرزي مناسب  در لایه
براي حل معادلات مومنتوم در ناحیه لومن از شرط پروفیل . استفاده کرد

سرعت توسعه یافته براي بیان جریان ورودي و شرط جریان یکنواخت در 
 m/s 169/0سرعت متوسط جریان ورودي . فاده شده استخروج است

همچنین براي . است mm 1/3که مطابق با سرخرگ به شعاع  ]15[بوده 
هاي مختلف رگ، با اعمال فشار در خروجی  حل معادله دارسی براي لایه

ادونتیشیا، اختلاف فشار  -هاي مدیا مجراي رگ و در مرز مشترك لایه
متناسب با فشار معمول خون در جداره رگ ایجاد شده و نفوذ جریان به 

از سویی با توجه به آن که . واره شریان به طور مناسبی مدل شده استدی
هاي رگ تنها در جهت شعاعی فرض شده، در نواحی  نفوذ جریان به لایه

ها در جهت طولی، سرعت طولی صفر در نظر گرفته  ابتدا و انتهاي دیواره
  .شده است

  

                                                                                                                                           
1- Reflection coefficient 
2- Reaction coefficient 
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 شرایط مرزي براي معادله انتقال جرم - 2- 2-3
هاي رگ، معادله  دست آوردن توزیع ذرات لیپوپروتئین در دیواره براي به

در ورودي ناحیه . شود حل می انتقال جرم به کمک شرایط مرزي مناسب
لومن شرط غلظت ثابت اعمال شده و براي سایر نواحی در ورود و خروج شرط 

  .شود شار جرمی صفر اعمال می
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
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 روش حل و اعتبار سنجی مدل - 2-4
. استفاده شده است 1 9/8افزار آدینا  حل معادلات غیرخطی حاکم، از نرم براي

دستگاه . اند سازي شده گسسته 2این معادلات به کمک روش گالرکین بالادست
خطی شده و براي حل  3رافسون - معادلات غیرخطی با استفاده از روش نیوتن

کننده اسپارس که بر پایه روش حذفی گوس عمل  ها از حل این دستگاه معادله
حت نتایج، مدل مربوطه با نتایج براي بررسی ص. کند، استفاده شده است می

چانگ و وفایی با استفاده از  .اند مقایسه شده ]14[حاصل از چانگ و وفایی 
ها را به طور  سازي کرده و آن افزار کامسول معادلات حاکم را گسسته نرم

 .اند عددي حل کرده

 نتایج و بحث - 3
  جداره رگتوزیع ذرات لیپوپروتئین در  -3-1

تر عنوان شد مدل دیواره چند لایه نتایج دقیقی را در  طور که پیش همان
در این . دهد رابطه با نحوه توزیع ذرات لیپوپروتئین در داخل دیواره ارائه می

هاي مختلف بخش ابتدایی سرخرگ  هاي غلظت در لایه بخش توزیع پروفیل
رابطه با نتایج حاصل از کاروتید نمایش داده شده و در ادامه بحث لازم در 

هاي  را درلایهلیپوپروتئین توزیع ذرات  2شکل . حل عددي ارائه شده است
ادونتیشیا -اندوتلیم تا فصل مشترك مدیا-مختلف رگ از فصل مشترك لومن

که از  نتایج حاصل از حل عددي با آن 2با توجه به شکل . دهد را نمایش می
بسیار نزدیکی با نتایج چانگ و  الگوي عددي دیگري استفاده شده، تطابق

  .دارد ]14[وفایی 
نخستین لایه رگ که در مدل کنونی در نظر گرفته شده است لایه 

اي در تنظیم میزان نفوذ ذرات لیپوپروتئین به  اندوتلیم است که نقش عمده
بت به تري را نس پذیري و پخش کم این لایه ضریب نفوذ. دیواره رگ را دارد

بر حفظ رگ از اغتشاشات جریان، از نفوذ  ها داشته و علاوه سایر لایه
در . کند ها و سایر ذرات مضر به داخل دیواره رگ جلوگیري می لیپوپروتئین

مدل کنونی فرض شده است که اندوتلیم سالم بوده و داراي ضریب بازتاب 
هاي  در لایهنحوه توزیع ذرات لیپوپروتئین  2در شکل . نزدیک به یک است

شود که نتایج  با توجه به شکل مشاهده می. رگ نمایش داده شده است
  .دارد ]14[حاصله تطابق قابل قبولی با نتایج چانگ و وفایی 

                                                                                                                                           
1- ADINA	8.9 
2- Galerkin upwind method 
3- Newton-raphson 
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  توزیع شعاعی ذرات لیپوپروتئین در چهار لایه جداره رگ 2شکل 

rend-int (m)

C
/C

0

0 2 4 6 8 10 120

0.04

0.08

0.12

[ ]

Re=300 & p=70 mmHg

  
  الاستیک داخلی هاي اینتیما و توزیع شعاعی ذرات لیپوپروتئین در لایه 3شکل 

هاي اینتیما، الاستیک  توزیع ذرات لیپوپروتئین را در لایه 4و  3هاي  شکل
دهند که تطابق بسیار نزدیکی با نتایج چانگ و  داخلی و مدیا نمایش می

مشخص است، در لایه اینتیما که  3کل طور که در ش همان. دارند ]14[وفایی 
طور  هاي دیگر دارد، توزیع ذرات به میزان نفوذپذیري بیشتري نسبت به لایه

یکنواخت و ثابت اتفاق افتاده است، اما در لایه الاستیک داخلی با کاهش 
شکل . کند میزان نفوذپذیري، غلظت در دیواره به طور خطی کاهش پیدا می

دهد که  ئین را در لایه نسبتا ضخیم مدیا نشان میتوزیغ ذرات لیپوپروت 4
که این اثر به کمک ضریب  –هاي آزاد دلیل واکنش این ذرات با رادیکال به

صورت نمایی و  غلظت به –در معادلات اعمال شده است ]k ]16 ,17واکنش 
  .یابد با نرخ بالایی کاهش می

هاي  تر اشاره شد، لایه اینتیما در مقایسه با لایه طور که پیش همان
تري را دارد، از سویی دیگر لایه الاستیک  ري بیشمجاورش میزان نفوذپذی

تر  داخلی با نفوذپذیري کم همانند مانعی در برابر عبور ذرات درشت
دهد که این امر سبب افزایش  نشان می 5کند، شکل  لیپوپروتئین عمل می

ها بر فصل مشترك لایه اینتیما و الاستیک داخلی  جزئی میزان رسوب پلاك
  .شود می
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riel-med (m)
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Re=300 & p=70 mmHg

  
  توزیع شعاعی ذرات لیپوپروتئین در لایه مدیا 4شکل 

rend-int (m)
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p = 70 mmHg
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  توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه اینتیما 5شکل 

 تأثیر میزان افزایش فشار خون بر توزیع ذرات لیپوپروتئین -3-2
فشار خون بالا یکی از علل بروز اختلالات قلبی بوده و استمرار آن احتمال 

در این بخش نحوه تأثیرگذاري . دهد هاي قلبی را افزایش می بروز نارسایی
. شود افزایش فشار خون بر توزیع و نفوذ ذرات به داخل جداره رگ بررسی می

متر جیوه با فرض  میلی 120به  70اثر افزایش فشار خون از اختلاف فشار 
و عدد اشمیت 300عدد رینولدز  51/ 2 هاي اینتیما،  به ترتیب در لایه 10

  .نمایش داده شده است 7و  6هاي  الاستیک داخلی و مدیا در شکل
دهند که با افزایش فشار خون، غلظت ذرات  هر دو شکل نشان می

دلیل این امر آن است که . یابد هاي مختلف افزایش می لیپوپروتئین در لایه
لیپوپروتئین به دیواره رگ افزایش فشار خون سبب افزایش سرعت نفوذ ذرات 

این  .شود شده و این افزایش سبب عبور برخی از ذرات به داخل جداره می
ش افزای. تطابق مناسبی دارد ]18[حقیقت با نتایج آزمایشگاهی تدگو و لور 

به دیواره رگ در اثر افزایش فشار خون در لیپوپروتئین سرعت نفوذ ذرات 
با توجه به فرضیات مساله مشخص است که . نشان داده شده است 8شکل 

سرعت نفوذ ذرات در طول فصل مشترك جداره رگ با ناحیه اندوتلیم مقدار 
هاي  در لایهبنابراین با تجمع ذرات لیپوپروتئین و سایر ذرات مضر  ثابتی دارد؛

بر افزایش میزان رسوب در  شود که علاوه رگ اختلالات عروق قلبی حاصل می
جداره و بروز گرفتگی، تبادل اکسیژن و سایر مواد مورد نیاز از طریق دیواره 

  .سازد رو می به رگ را با مشکل رو
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  هاي اینتیما و الاستیک داخلی توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه 6شکل 
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  توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه مدیا 7شکل 
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  اندوتلیم –تأثیر افزایش فشار خون بر سرعت نفوذ در فصل مشترك لومن 8شکل 
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 تأثیر اندازه ذرات لیپوپروتئین بر توزیع غلظت در جداره -3-3
هاي متفاوتی  ها، اندازه ذرات لیپوپروتئین موجود در خون بسته به غلظت آن

هاي مختلف رفتارهاي متفاوتی را  کاملاً واضح است که ذرات با اندازه. دارند
دهند  گذاري از خود نمایش می چه به لحاظ حرکتی و چه به لحاظ رسوب

ها در جداره رگ  در این قسمت اثر اندازه ذرات در نحوه رسوب آن. ]19[
نظور نحوه تأثیر عدد اشمیت براي اختلاف به این م. بررسی شده است

 10و  9هاي  در شکل 300متر جیوه و عدد رینولدز  میلی 120و  70فشارهاي 
که در آن  هاي اندوتلیم، الاستیک داخلی و مدیا آورده شده است براي لایه

به صورت  عدد اشمیت Sc D تعریف شده است. 
، با تغییر این ]20[با توجه به نسبت عکس ضریب نفوذ با اندازه ذرات 

ضریب و ثابت نگه داشتن سایر پارامترها، تاثیر اندازه ذرات در نحوه 
گر آن  بیان 10و  9هاي  نتایج حاصل در شکل. گذاري بررسی شده است رسوب

ه شریان است که میزان نفوذ ذرات با افزایش عدد اشمیت به داخل جدار
با توجه به . گردد تر شده و این افزایش در فشارهاي بالاتر تشدید می بیش

توان به این نتیحه رسید که در حقیقت با افزایش عدد  معادله انتقال جرم می
باشد، انتقال جرم در جداره  اشمیت که ناشی از کوچک شدن ضریب پخش می

قش فرآیند پخش در تر از راه فرآیند همرفت انجام شده و ن شریان بیش
رسوب ذرات لیپوپروتئین در لایه اینتیما . شود تر می انباشت لیپوپروتئین کم

هاي  به دلیل خواص فیزیولوژیکی آن که نفوذپذیري بیشتري را نسبت به لایه
همچنین رسوب این ذرات در . ها است مجاورش دارد، بیشتر از سایر لایه

 –هاي قلبی ن ترتیب خطرات بیماريتر شده و به ای فشارهاي بالاي خون بیش
  .دهد عروقی را افزایش می

توزیع سطحی ذرات لیپوپروتئین را در فصل مشترك جریان  11شکل 
با افزایش عدد اشمیت غلظت سطحی در . دهد خون و دیواره نمایش می
دیده  12طور که در شکل  که همان یابد، در حالی مجاورت دیواره افزایش می

  .یابد ه رسوب بر جداره کاهش میشود ضخامت لای می
توان چنین نتیجه گرفت که در  می 12تا  9هاي  با مروري دوباره بر شکل

شرایطی که سرعت عبور جریان خون ثابت فرض شده، با افزایش عدد اشمیت 
تر به  که ناشی از کم شدن ضریب پخش ذرات لیپوپروتئین است، ذرات بزرگ

تر داشته و به این  سه با ذرات کوچکتري را در مقای جداره رگ نفوذ بیش
ترتیب ضمن افزایش غلظت سطحی و کاهش ضخامت سطحی این ذرات، 

  .هاي دیگر سرخرگ افزایش یابد شود که انباشت این ذرات در لایه سبب می
  

rend-int (m)

C
/C

0

0 2 4 6 8 10

0.05

0.1

0.15
Sc=1.2105 & p=120 mmHg
Sc=1.2105 & p=70 mmHg
Sc=3.5105 & p=120 mmHg
Sc=3.5105 & p=70 mmHg
Sc=7.0105 & p=120 mmHg
Sc=7.0105 & p=70 mmHg

  
  هاي اینتیما و الاستیک داخلی تأثیر اندازه بر توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه 9شکل 

riel-med (m)

C
/C

0

50 100 150 200-0.005

0

0.005

0.01

0.015

0.02

0.025

Sc=1.2105 & p=120 mmHg
Sc=1.2105 & p=70 mmHg
Sc=3.5105 & p=120 mmHg
Sc=3.5105 & p=70 mmHg
Sc=7.0105 & p=120 mmHg
Sc=7.0105 & p=70 mmHg

  
  تأثیر اندازه بر توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه مدیا 10شکل 

x (cm)

C
/C

0

0 2 4 6 8 10 121

1.02

1.04

1.06

1.08

1.1

1.12

Sc=1.2105

Sc=3.5105

Sc=7105

Re=300 & p=70 mmHg

  
  اندوتلیم -توزیع سطحی ذرات لیپوپروتئین در فصل مشترك لومن 11شکل 

r/R0

C
/C

0

0.98 0.985 0.99 0.995 1

1

1.02

1.04

1.06

1.08

1.1

Sc=1.2105

Sc=3.5105

Sc=7105

Re=300 & p=70 mmHg

  
  توزیع شعاعی ذرات لیپوپروتئین در ناحیه لومن 12شکل 

تأثیر عدد رینولدز بر توزیع غلظت ذرات لیپوپروتئین بر سطح  -3-4
  داخلی و داخل جداره رگ

از  .یابد ي قلب و به شکلی ضربانی جریان می جاري در داخل رگ به وسیله خون
و در شرایط مختلف کارکرد  1جایی که در فشارهاي سیستولی و دیاستولی آن

                                                                                                                                           
1- Systolic & diastolic pressures 
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هاي مختلف  هاي بدن در زمان قلب، سرعت جریان خون در داخل شریان
را انتظار  هایی با اعداد رینولدز مختلف  توان جریان متفاوت است، بنابراین می

به همین دلیل در این قسمت به بررسی جریان خون بر حسب عدد . داشت
پردازیم که در آن عدد رینولدز به شکل  رینولدز می  ave 0Re 2 U R
ها در اعداد رینولدز مختلف و براي  نحوه پخش لیپوپروتئین. شود تعریف می

عدد اشمیت  51/ 2 و  13هاي  در شکل mmHg70ف فشار و اختلا 10
واضح است که با افزایش عدد رینولدز میزان انباشت ذرات . ارائه شده است 14

  .یابد لیپوپروتئین بر جداره داخلی رگ کاهش می
ي اختلاف فشار موجود بین  خاصیت اسمزي جداره رگ که در نتیجه

ترین لایه آن ایجاد شده است، موجب  سطح داخلی مجراي رگ و خارجی
مکش ذرات لیپوپروتئین به سمت جداره شده و تمرکز غلظت در نواحی 

شود که این پدیده تحت عنوان غلظت  مجاور دیواره داخلی رگ را سبب می
با افزایش عدد رینولدز در اثر افزایش سرعت . شود شناخته می ]21, 5[قطبی 

رعت گرفته، به هاي موجود در خون در جهت جریان س جریان، لیپوپروتئین
ها به دیواره رگ را کاهش داده و موجب  اي که تاثیر سرعت نفوذ آن گونه

اثر سرعت جریان خون که منجر به . شود ها می کاهش رسوب سطحی آن
با افزایش . نمایش داده شده است 13شود در شکل  اعداد رینولدز مختلف می

ها در سطح داخلی  عدد رینولدز علاوه بر آن که توزیع غلظت لیپوپروتئین
یابد، ضخامت ناحیه رسوب این ذرات نیز کاهش  مجراي رگ کاهش می

کاملا مشهود است که با افزایش سرعت جریان  14با توجه به شکل . یابد می
خون و زیاد شدن عدد رینولدز، ضخامت لایه رسوب و میزان غلظت کاهش 

جداره، غلظت  یابد اما به دلیل وجود سرعت نفوذ ناشی از خاصیت مکشی می
  .یابد در جهت شعاعی با نزدیک شدن به جداره داخلی رگ افزایش می

محققین . اي دیگر نیز مورد بررسی قرار داد توان از زاویه این پدیده را می
تا کنون همواره تنها با مطالعه همودینامیک جریان خون و بررسی تأثیر 

است، به این نتیجه  ترین آن تنش برشی دیواره پارامترهاي جریانی که مهم
اند که نواحی با تنش برشی کم مستعد رسوب ذرات چربی و ایجاد و  رسیده

که نحوه تغییرات  15با توجه به شکل . ]24-22[توسعه گرفتگی هستند 
دهد و مقایسه آن با  تنش برشی را در اعداد رینولدز مختلف نشان می

، کاملاً مشهود است که با افزایش عدد رینولدز و افزایش 14و  13هاي  شکل
هاي  نابراین پروفیلب یابد؛ تنش برشی دیواره، میزان غلظت سطحی کاهش می

بر سطح داخلی جداره رگ، اثر بازدارنده تنش برشی لیپوپروتئین توزیع ذرات 
  .کنند از ایجاد گرفتگی در عروق قلبی و مغزي را تایید می

  

x (cm)

C/
C 0

0 2 4 6 8 10 121

1.01

1.02

1.03

1.04

Re = 300
Re = 400
Re = 500

p=70 mmHg & Sc=1.2105

  
اندوتلیم در اعداد  -توزیع سطحی ذرات لیپوپروتئین در فصل مشترك لومن 13شکل 

  رینولدز مختلف

r/R0

C
/C

0

0.97 0.98 0.99 10.99

1

1.01

1.02

1.03

Re = 300
Re = 400
Re = 500

p=70 mmHg & Sc=1.2105

  
  لیپوپروتئین در ناحیه لومن در اعداد رینولدز مختلف توزیع شعاعی ذرات 14شکل 

x (cm)

W
SS

(N
/m

2 )

0 4 8 120.2

0.4

0.6

0.8

1

Re = 300
Re = 400
Re = 500

p=70 mmHg & Sc=1.2105

 
  اندوتلیم در اعداد رینولدز مختلف -تنش برشی در فصل مشترك لومن 15شکل 

rend-int (m)

C
/C

0

100 101 102

0

0.015

0.03

0.045
Re = 300
Re = 400
Re = 500

p=70 mmHg & Sc=1.2105

  
و مدیا در اعدا  الاستیک داخلیهاي اینتیما،  توزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه 16شکل 

  دز مختلفولرین

کاهش سطحی و ضخامت ذرات لیپوپروتئین به دلیل افزایش عدد رینولدز، در 
در واقع با . کاهش انباشت این ذرات در داخل جداره رگ هم تأثیرگذار است

افزایش سرعت جریان در ناحیه لومن تمرکز ذرات لیپوپروتئین در نزدیکی 
اي رگ ه شود که ذرات کمتري به داخل لایه جداره کاهش یافته و سبب می
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نشان داده شده، میزان غلظت این ذرات  16طور که در شکل  همان. نفوذ کند
در سه لایه اینتیما، الاستیک داخلی و مدیا با افزایش عدد رینولدز کاهش 

  .یافته است

مقایسه توزیع غلظت ذرات لیپوپروتئین در دیواره سالم با  -3-5
  دیده دیواره آسیب

دیده،  برخی نقاط از جداره شریان آسیبهاي آتروسکلروتیک در  وجود زخم
ها  در واقع این زخم. یکی از عوامل اصلی در گرفتگی عروق قلبی و مغزي است

ها بوده و در اثر گذشت زمان سبب  هاي مستعد انباشت لیپوپروتئین محل
معمولاأ آسیب دیواره رگ از سطح داخلی آن . شود تصلب و گرفتگی عروق می

در این بخش به . یابد است، آغاز شده و گسترش می که لایه نازك اندوتلیم
دیده پرداخته و  بررسی مدل دیواره متخلخل در حالت جداره سالم و آسیب

  .دیده بر رسوب ذرات لیپوپروتئین بررسی شده است تأثیر اندوتلیم آسیب
هاي  طور که در آغاز این بخش عنوان شد، با تشکیل زخم همان

با آسیب . بیند ان، سطح داخلی جداره آسیب میآتروسکلروتیک بر جداره شری
ها است، انباشت  ترین مانع بر سر راه عبور ماکرومولکول لایه اندوتلیم که بیش

ذرات لیپوپروتئین در سطح جداره افزایش یافته و موجب اختلال در 
آسیب لایه اندوتلیم منجر به تغییر . شود هاي بیولوژیکی شریان می فعالیت

این خواص براي . شود ي و پخش ذرات در این لایه میخواص نفوذپذیر
دهد که  آورده شده است که نشان می 3دیده در جدول  اندوتلیم سالم و آسیب

اي در خواص  آسیب دیدن بخشی از لایه اندوتلیم سبب تغییر قابل ملاحظه
  .شود  فیزیکی آن می

ر نفوذ اختلال در لایه اندوتلیم، سبب کاهش مقاومت این لایه در براب
ذرات لیپوپروتئین شده و ضمن افزایش نفوذپذیري آن، مستعد واکنش دادن 

که ذرات را از خود دور سازد،  تر از آن هاي مختلف شده و بیش با لیپوپروتئین
  .کند ها را به خود جذب می آن

 ]25[دیده برداشته از مرجع  خواص لایه اندوتلیم سالم و آسیب 3جدول 
  2(m  لایه )K  2

eff (m /s)D  
/0  اندوتلیم سالم 9979   213 / 22 10   185 / 7 10  

/0  دیده اندوتلیم آسیب 7240  192 / 62 10   141/142 10  
  

x (cm)

C
/C

0

0 2 4 6 8 10 12

1

1.05

1.1

1.15
( )
( )

p=70 mmHg & Sc=1.2105

 
توزیع ذرات لیپوپروتئین در جهت محوري در فصل مشترك لومن و  مقایسه 17شکل 

  دیده هاي سالم و آسیب دیواره در شریان

r/R0

C/
C 0

0.97 0.98 0.99 1

1

1.04

1.08

1.12

( )
( )

p=70 mmHg & Sc=1.2105

  
در  مقایسه توزیع ذرات لیپوپروتئین در جهت شعاعی در ناحیه لومن 18شکل 

  دیده هاي سالم و آسیب شریان

x(cm)

v f

0 2 4 6 8 10 12
0

4

8

12

16

( )
( )

p=70 mmHg & Sc=1.2105

10-8

  
  دیده هاي سالم و آسیب مقایسه سرعت نفوذ در شریان 19شکل 

افزایش غلظت در ناحیه فصل مشترك لومن و  18و  17هاي  در شکل
نمایش  300متر جیوه و عدد رینولدز  میلی 70اندوتلیم براي اختلاف فشار 

دیده، انباشت  سیبگر آن است که در شریان آ داده شده و نتایج بیان
دلیل این امر هم . یابد ها در جهت طولی و شعاعی افزایش می ماکرومولکول

با افزایش میزان . افزایش میزان نفوذپذیري ذرات در لایه اندوتلیم است
یابد و این امر  هاي شریان افزایش می نفوذپذیري، سرعت عبور ذرات از لایه

 19در شکل . شود  هاي مختلف می یهها در لا تر لیپوپروتئین سبب انباشت بیش
تأثیر افزایش ضریب نفوذپذیري در بالا رفتن سرعت نفوذ ذرات نمایش داده 

 .شده است
ها با دانسیته پایین در جهت  نحوه انباشت لیپوپروتئین 20در شکل 

تراکم . هاي چهارگانه سرخرگ نمایش داده شده است شعاعی در لایه
هاي  یما به بیشترین حد خود رسیده و فعالیتها در لایه اینت لیپوپروتئین

ها با مشکلی جدي  شریان را به منظور انتقال مواد مورد نیاز به سایر بافت
گر آن است که با تغییر خواص نفوذپذیري،  بیان 21شکل . سازد رو می به رو

ها تفاوت کرده  ضریب پخش و ضریب بازتاب، هر چند که نحوه رسوب در لایه
دیده اجازه عبور میزان ذرات لیپوپروتئین بیشتري را به  سیبو اندوتلیم آ

دهد اما تنش برشی دیواره متأثر از این امر نبوده و ثابت باقی  داخل جداره می
  .ماند می
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  دیدههاي مختلف سرخرگ آسیبتوزیع ذرات لیپوپروتئین در لایه 20شکل 
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  دیده هاي سالم و آسیب مقایسه تنش برشی دیواره در شریان 21شکل 

 گیري نتیجه - 4
مدل سرخرگ کاروتید به همراه دیواره چند لایه به منظور بررسی پارامترهاي 

. دهد تأثیرگذار در انباشت ذرات لیپوپروتئین نتایج دقیق و شفافی را دست می
ت لیپوپروتئین موجود فشار و سرعت جریان خون در مجراي شریان، اندازه ذرا

هاي سرخرگ، در میزان و  در خون و همچنین مشخصات فیزیولوژیکی لایه
نحوه رسوب ذرات لیپوپروتئین و در نتیجه تنگی عروق قلبی نقش تعیین 

دهد که با افزایش فشار خون، سرعت  نتایج نشان می. کنند اي را ایفا می کننده
ها در سطح  شمار بیشتري از آننفوذ ذرات به داخل جداره افزایش یافته و 

بنابراین فشار خون بالا عامل تأثیرگذار  کنند؛ داخلی و داخل جداره رسوب می
سرعت . هاست عروقی به خصوص تصلب شریان -هاي قلبی در شروع بیماري

. هاست جریان خون به عنوان پارامتر تأثیرگذار بعدي در انباشت ماکرومولکول
ر مجراي شریان، ذرات لیپوپروتئین معلق در با افزایش سرعت جریان خون د

ها  گذاري را پیدا نکرده و مانع از رسوب سطحی و نفوذ آن خون فرصت رسوب
بنابراین انجام حرکات ورزشی مناسب که با بالا  شود؛ هاي سرخرگ می به لایه

ها همراه است،  رفتن ضربان قلب و جاري شدن بیشتر جریان خون در شریان
مواد چربی . ده در برابر انسداد عروق قلبی و مغزي استگیرن عاملی پیش

گر این حقیقت  نتایج بیان. هاي مختلفی را دارا هستند موجود در خون، اندازه
تر ضمن رسوب بیشتر بر سطح داخلی  است که ذرات لیپوپروتئین بزرگ

جداره لومن، تمایل بیشتري به نفوذ به داخل جداره سرخرگ را نیز دارند و 
دهد که  نتایج نشان می. دهد هاي سطحی را افزایش می تشکیل پلاك احتمال

لایه اندوتلیم در محافظت سرخرگ از رسوب سطحی و نفوذ ذرات 
دیدگی این  آسیب. اي را دارد کننده لیپوپروتئین به داخل جداره، نقش تعیین

هاي موضعی در  ها شده و موجب برآمدگی لایه سبب آغاز بسترسازي پلاك
 .شود تیما و تنگی عروق میلایه این

  فهرست علائم - 5

u  بردار سرعت)ms-1(  

r  بعد شعاعی)m(  
x  بعد محوري)m(  

WSS  تنش برشی دیواره)kgm-1s-2(  
v  سرعت در جهت شعاعی)ms-1(  

Uave  سرعت متوسط)ms-1(  
R  شعاع)m(  

R0  لومن شعاع ناحیه)m(  
D  ضریب پخش)m2s-1(  
K  ضریب واکنش)s-1(  
L  طول رگ)m(  

Sc عدد بدون بعد اشمیت  
Re عدد بدون بعد رینولدز  

C  غلظت)molm-3(  
C0  غلظت مرجع)molm-3(  
P  فشار)kgm-1s-2(  
K   نفوذپذیري)m2(  

  علائم یونانی
   چگالی)kgm-3(  
  ضریب بازتاب  
  دینامیکی لزجت )kgm-1s-1( 

  عملگر دل  
  زیرنویس

adv ادونتیشیا لایه  
end لایه اندوتلیم  
int  اینتیما لایه  

med لایه مدیا  
iel  لایه نازك الاستیک داخلی  

lum لومن  
eff مؤثر  

ave میانگین  
f  نفوذ  
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