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Abstract 
The atherosclerosis disease is the most prevalent illness that occurs in large or medium size arteries. 

The most important consequence of this disease is creation of arterial platelets in places where in 

addition to artery damages; the density of materials such as low density lipoprotein (LDL) is being 

increased.  The produced platelets not only block appropriate blood delivery to downstream fibers but 

also in advanced stages, rubbing or tearing platelet could bring about clot and eventually heart or 

brain stroke. In this research, in order to review the procedure of LDLs accumulation within lumens 

and arterial wall, numerical simulation of LDL particles mass transport by using several layer model 

and diffusion coefficient depending on shear rate are used. Arteries’ walls are assumed to be porous 

and rigid. In this study, Navier–Stokes equations, mass transport, and Darsi have been solved by 

numerical methods with regarding to non-Newtonian behavior of blood in lumens and different layers 

of vessel’s wall. In this article, the impacts of diffusion coefficient being constant or variable, impact of 

non-Newtonian behavior of blood, impact of non-Newtonian behavior of plasma and impact of blood 

pressure on the amount of LDL accumulation in lumen and layers of carotid artery are reviewed. The 

results indicate that diffusion coefficient variation in arterial lumen and non-Newtonian behavior of 

plasma within the arterial wall could affect significantly on LDL accumulation. In addition, increasing 

blood pressure not only increases LDL accumulation on interface of blood and arterial wall but also 

increases the accumulation within arterial wall layers and consequently the artery is more susceptible 

to atherosclerosis development.   
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 چکیده

این  پیامدافتد. مهمترین های بزرگ و یا متوسط اتفاق میترین بیماری قلبی عروقی است که در شریانبیماری آترواسکلروسیس، شایع

های با دی نظیر  لیپوپروتئینغلظت موا ،علاوه بر آسیب شریانی جاآنهایی است که در های شریانی در مکانپلاکتبیماری تشکیل 

شوند می پلاکتهای پایین دست رسانی مناسب به بافتهای ایجاد شده نه تنها مانع خونپلاکت( افزایش یافته است. LDLچگالی کم )

پژوهش به  در این قلبی یا مغزی شود. یتواند موجب ایجاد لخته و نهایتا سکتهمی پلاکتبلکه در مراحل پیشرفته، پارگی و یا سایش 

به حل عددی انتقال  ،شریان کاروتید یمجرا و دیواره یهای با چگالی کم در ناحیهپروتئینانباشت لیپو یتر نحوهر بررسی دقیقمنظو

 عنوان به رگ هایدیوارهچند لایه و ضریب نفوذ وابسته به نرخ برش پرداخته شده است.  یبا استفاده از مدل دیواره LDLجرم ذرات 

 یدارسی با درنظر گرفتن رفتار غیرنیوتنی خون در ناحیهانتقال جرم و استوکس، -معادلات ناویرو  ،شده فرض صلبو   تخلخلم جسم

تاثیر  ،نفوذدر این مقاله تاثیر ثابت یا متغیر بودن ضریب . اندروش عددی  حل شده  اب رگ یدیواره  مختلف هایو لایه شریانمجرای 

های و لایه مجرا یدر ناحیه LDLو تاثیر فشار خون بر میزان انباشت ذرات نیوتنی پلاسما غیراثیر رفتار رفتار غیرنیوتنی خون، ت

مجرای شریان و نیز  یبودن ضریب نفوذ در ناحیه متغیرنتایج نشان دادند که  .بررسی قرار گرفته استمورد شریان کاروتید   یدیواره

  LDLدست آمده برای انباشت ذرات های در نتایج بتاثیر قابل ملاحظهتوانند میشریان  یرهدیوا یرفتار غیرنیوتنی پلاسما در ناحیه

که انباشت بل شریان یدر مرز بین خون و دیواره LDLخون نه تنها موجب انباشت بیشتر ذرات  افزایش فشار چنینهم .داشته باشند

 . دهدگیری بیماری آترواسکلروسیس را افزایش میود که خود احتمال شکلشمی شریان یهای مختلف دیوارهبیشتر این ذرات در لایه
 

 متغیر نفوذلیپوپروتئین با چگالی کم، شریان کاروتید، ضریب آترواسکلروسیس، ذرات  :هاهواژکلید
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 مقدمه -1
ترین بیماری قلبی عروقی است بیماری آترواسکلروسیس، شایع

 ینادر افتد. تفاق میهای بزرگ و یا متوسط اکه در شریان

با  هالیپوپروتئین و هابا نفوذ ذراتی نظیر  مونوسیت یماریب

 ی رگدیواره برها پلاکترگ،  ی( به دیوارهLDLکم ) چگالی

 گرفتگی بیماری، این ترپیشرفته مراحل در .شوندیم تشکیل

و یا ایجاد  پلاکترشد بیش از حد  یبه واسطه انسداد شریان،

 رسیدن عدم ، باعثپلاکتسایش یا پارگی  یطهبه واس 8لخته

و   شریان یتغذیه مورد بافت لازم به غذایی مواد و اکسیژن

 .شودمی سکته بروز

میلیون  47گر آن است که هر ساله نزدیک به بیان اآماره 

دهد که باعث مرگ در دنیا رخ می و قلبی مغزی یمورد سکته

 یروند فزاینده. ودشمیلیون نفر در جهان می 4/86بیش از 

، 7141دهد که تا سال ها این هشدار را میاین قبیل بیماری

به  عروقی-های قلبیبیماری یواسطهبه میزان مرگ و میر 

درصد  11برسد، که حدود میلیون مورد در سال 7/74 حدود

ها مربوط به کشورهای کم درآمد و با درآمد این مرگ و میر

  .[8]باشد متوسط می

که انتقال  دهدمیحیوانات نشان  روییشگاهی مطالعات آزما

ها نقش مهمی را در شریان یبه دیواره LDLجرم ذراتی نظیر 

باشد. لذا مطالعات ری بیماری آترواسکلروسیس دارا میگیشکل

گوناگونی به بررسی عوامل موثر در انتقال جرم این ذرات در 

از جمله  اند.ها پرداختهشریان یو دیواره مجرا یناحیه

انتقال جرم ذرات در سطح  در موردمطالعات اولیه 

صورت هب [4] بک م شد.جاان [7] ی توسط کلرمولکولماکرو

تحت  شریانیک  یجرم به دیوارهبه بررسی انتقال  تئوری

مطالعات گوناگونی  چنینهمشرایط مختلف جریان پرداخت. 

ی انباشت و انتقال جرم ذرات به صورت آزمایشگاهی در زمینه

و  7های زندهحیوانات در مدل ی شریاندیوارهمختلف به 

که از فته است م گرجاان 4آزمایشگاهی یهای ساخته شدهمدل

توسط دنگ و شده  انجامتوان به مطالعات آن می یجمله

 اشاره کرد.  [1] همکارانش

در متون علمی تا کنون چندین مطالعات عددی،  یدر زمینه

 یه است. بر پایهپیشنهاد شد ی شریاندیوارهمدل برای 

مرتبط با آن،  هایهای پیشنهادی برای رگ و فرضیهمدل

را به سه گروه اصلی  شریانهای مدل [3]و همکاران  1پروزی

                                                           
8 Clot 
7 In Vivo and Ex Vivo 
4 In Vitro 
1 Prosi 

، مدل 3بدون لایه یاند، که عبارتند از مدل دیوارهتقسیم کرده

های . در بین مدل6چند لایه یو مدل دیواره 7همگن یدیواره

باشد. ها میترین آنی بدون لایه سادهارائه شده، مدل دیواره

مرزی کارگیری پارامترهایی محدود و شرایط هاین مدل با ب

و  ی مجراناحیهساده تخمین مناسبی را از غلظت ذرات در 

و همکاران  فضلیدهد. در این زمینه سطح داخلی آن ارائه می

ی دیواره بر چگالی کمهای با به بررسی توزیع لیپوپروتئین [7]

الت گرفتگی و بدون کاروتید در جریان گذرا و برای ح شریان

ها از مختلف پرداختند. آن 1گرفتگی و برای اعداد اشمیت

استفاده نمودند.  LDLضریب نفوذ ثابت برای انتقال جرم ذرات 

تحقیق مشابهی را با استفاده از  [6]هی و همکاران نیز النعمت

  دادند. انجامریب نفوذ متغیر ض

متخلخل همگن  یتک لایه یبا دیواره شریانمدل بعدی 

ی ناحیهباشد. اگرچه این مدل نتایج نسبتا قابل قبولی را در می

دلیل تک لایه هب امادهد، و سطح داخلی آن ارائه می مجرا

ها را در داخل توزیع غلظت لیپوپروتئین درنظرگرفتن دیواره،

  دهد.ه درستی نشان نمیدیواره ب

ترین مدل ارائه ی چند لایه تا کنون کاملمدل شریان با دیواره

 یتک لایه یشده است. برتری این مدل نسبت به مدل دیواره

های مختلف که با هم همگن در آن است که خواص لایه

تری توان در نظر گرفت و به نتایج واقعیتفاوت دارند را می

که بیماری دیگر با توجه به این دست یافت. از سویی

های قلبی و عروقی با افزایش ضخامت آترواسکلروسیس شریان

اینتیما همراه است، بنابراین به منظور بررسی اثر متقابل  یلایه

 یهای دیگر در ایجاد این بیماری، استفاده از مدل دیوارهلایه

پخش  یتری از دینامیک و نحوچند لایه نتایج دقیق

سان و  ،در این زمینه .[1]دهد ها به دست میمولکولماکرو

ای را  بر انتقاال جرم ذرات لیپوپروتئین با مطالعه [6] همکاران

و اثرات  داده انجامچهار لایه  یچگالی کم در شریانی با دیواره

مورد تنش برشی دیواره و فشار خون را بر انباشت این ذرات 

و خاکپور و  ،[81]در ادامه، یانگ و وفایی  بررسی قرار دادند.

با استفاده از فرضیات مناسب به حل تحلیلی  [88]وفایی 

کم معادلات حاکم بر انتقال جرم ذرات لیپوپروتئین با چگالی 

نیز  [87]صفورا و همکاران چند لایه پرداختند.  یدر دیواره

نشان دادند که افزایش تعداد اتصالات ضعیف باعث افزایش 

 چنینهمشود. می ی شریاندیوارهدرون  LDLتجمع ذرات 

                                                           
3 Wall Free 
7 Homogenous Wall 
6 Multilayer Wall 
1 Schmidt No 
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 ی چند لایه با چگالی کم در شریان کاروتید با دیواره ریب نفوذ بر انتقال جرم ذرات لیپوپروتئینبررسی تاثیر ض: محسن ربانی 811
 

 

وابستگی شدید بین الگوهای جریان خون، توزیع تنش برشی و 

توسط ساسا کنجرس و  ی شریاندیوارهدر  LDLتجمع ذرات 

دیرانلو و  بررسی قرار گرفته است. مورد [84]همکاران 

 انباشت بر عوامل مؤثر به بررسی [83, 81] همکارانش نیز

 یلایه چند مدل مبنای بر گالی کمچ با هالیپوپروتئین

به  [87]مارسلو و همکاران  کاروتید، پرداختند. ی شریاندیواره

تحلیل تاثیر رفتار غیرنیوتنی خون بر انباشت ذرات  

ها پرداختند نتایج آن هانشریالیپوپروتئین با چگالی کم در 

هایی با اعداد رینولدز بالا، درصورت نشان داد که در جریان

استفاده از مدل سیال غیرنیوتنی  ،وجود نواحی جریان برگشتی

انتقال  [86]اهمیت دارد. در پژوهشی دیگر مارسلو و همکاران 

تحت شرایط دما بالا و فشار  ی شریاندیوارهدرون  LDLذرات 

خون را مورد بررسی قرار دادند و نشان دادند که تب و 

فشار خون همراه با تب سبب افزایش تجمع ذرات  چنینهم

LDL ی مدیامرزی لایه طبا تغییر شرای چنینهمشود. می-

ابل چشم پوشی ییر این شرایط قادونتیشیا نشان دادند که تغ

 است.  

 یدر تمامی این مطالعات که با استفاده از مدل چند لایه

 ها با چگالی کمشده، ضریب نفوذ لیپوپروتئین انجامدیواره 

در حالی که مطالعات . صورت ثابت درنظر گرفته شده استبه

های قرمز بر انتقال جرم ذرات اند که حرکت گلبولنشان داده

در واقع بخش زیادی از . [81]است داخل خون تاثیر گذار 

اند که با جریان یافتن مطالعات آزمایشکاهی نشان داده

پذیر، ذرات از های ذرات صلب و تغییر شکلانسیونسوسپ

واحی با نرخ برش پایین نواحی با نرخ برش بالا به سمت ن

های قرمز هم چنین رفتاری از گلبول. [86] کنندمهاجرت می

دهند و مطالعات عددی و آزمایشگاهی مهاجرت خود نشان می

-ها بلکه در شریانها به سمت مرکز مجرا نه تنها در مویرگآن

. اندرا نشان داده [86]و کاروتید  [78, 71]هایی نظیر کرونری 

که در هنگام حرکت ذرات در جریان برشی  جاآناز 

چرخد، یک جریان چرخشی در ها هر ذره میسوسپانسیون

ب اعمال نیروی پسا یا کند که سبایجاد می یال مجاور خودس

لذا هر ذره بر حرکت  .شودذرات مجاور خود میمقاوم روی 

ذرات دیگر تاثیر گذاشته و نهایتا باعث افزایش ضریب نفوذ 

مطالعات آزمایشگاهی مختلفی چنین . شودسایر ذرات می

ها ، پلاکت[71-77]ها مولکولتاثیری را روی حرکت ماکرو

نشان  [71]ذرات کروی ریز و  [76, 77]، اکسیژن [73]

ای در مطالعات عددی مربوط به انتقال اند و از چنین ایدهداده

، بررسی حرکت [76]جرم اکسیژن در شریان کرونری 

و بررسی  [41]در شریان کاروتید  لختهها و تشکیل پلاکت

 .استفاده شده است [48]حرکت نانو ذرات 

و انباشت این   LDLتاثیر این چرخش روی حرکت ذرات 

 [6]مکاران ی و هالهنیز توسط نعمت ی مجراناحیهذرات در 

ها در بررسی خود از مورد بررسی قرار گرفته است. هرچند آن

  اند.شریان کاروتید استفاده نموده یمدل بدون لایه

های گلبول حرکتحاضر به منظور بررسی تاثیر لذا در تحقیق 

 از پس ها در داخل دیواره،غلظت لیپوپروتئینتوزیع قرمز روی 

 توزیع آن، ریاضی سازیمدل و شریان مختلف هایلایهمعرفی 

نیوتنی، استفاده از سه مدل  بارگ  های مختلفلایه در غلظت

 موردنفوذ وابسته به نرخ برش و ضریب نفوذ ثابت ضریب 

که یی جاآناز  چنینهم .است گرفته قرار بررسی و مقایسه

های عوامل اصلی بیماری شار خون بالا به عنوان یکی ازف

به بررسی تاثیر فشار عروقی شناخته شده است، در انتها -قلبی

 یچند لایه یبه دیوارهلیپوپروتئین انتقال جرم ذرات  خون در

 .شریان کاروتید پرداخته شده است

 

 مساله ریاضی سازیمدل -2

 کاروتید شریان یهندسه -2-1

 کاروتید شریان به موسوم کاروتید شریان اییابتد بخش

 لذا کرد. مدل شکل ایاستوانه یمجرای با توانمی را 8مشترک

 برای محوری تقارن مدل از توجه به تقارن محوری جریان،با 

 است شده استفاده کاروتید رگ داخل در ازی جریانسشبیه

شش های بزرگ به طور معمول از ی شریاندیواره(. 8)شکل

عبارتند از ترین لایه اند که به ترتیب از داخلیه تشکیل شدهلای

دارد. سپس  قرار خون جریان که در مجاورت 7گلیکوکالیکس

 اندوتلیم تشکیل هایسلول از لایه یک اندوتلیم که ازی لایه

اینتیما قرار دارد که به طور عمده  یشده است. پس از آن لایه

بعدی  یلایه است. شده تشکیل 1و کلاژن 4از پروتئوگلیکان

 با الاستیک بافت الاستیک داخلی است که یک یلایه

 شده است. تشکیل مشبک هایاز حفره و است کم نفوذپذیری

شامل  قرار دارد که مدیای ، لایهالاستیک یلایه پس از

های الاستیک است. و بافت نرم ایماهیچه هایسلول هایلایه

از  که استا ادونتیشیی یهلا لایه، ترینخارجی نهایت در

 .است شده تشکیل اتصالی سست هایبافت

                                                           
8 Common Carotid Artery (CCA) 
7 Glycocalyx 
4 Proteoglycan 
1 Collagen 
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 از این [44, 47]گلیکوکالیکس  یبا توجه به ضخامت کم لایه

 به هم ادونتیشیا یسازی صرف نظر شده و لایهیه در مدللا

شعاع  .نظر گرفته شده است در مدل در مرزیعنوان شرط 

(0R در )0 طول رگ  و مترمیلی 63/7 ی مجراناحیهR67 

 کاروتید شریانی های مختلف جدارهلایهضخامت  .باشندمی

 شده است. دادهش نمای (8)جدول در 
 

  به همراه شرایط مرزی شریان یهندسه -(1)شکل 
 

 کاروتید شریانی لایهچهار ضخامت  -(1) جدول

 (μ𝑚ضخامت دیواره ) نام لایه 

 7 اندوتلیم

 81 اینتیما

 7 الاستیک داخلی

 711 مدیا

 

 معادلات حاکم  -2-2
 غیر سیال برای کلی در حالت حاکم معادلات بخش این در

 حالت در حاکم معادلات چنینهم .اندشده معرفی تراکم قابل

 جرم انتقال و خون جریان وصیفت اند. جهتبیان شده پایا

 -ناویر معادلات از شریان مجرای در ذرات لیپوپروتئین

 و مومنتوم پیوستگی، شود. معادلاتمی استوکس استفاده

 :از عبارتند جرم انتقال
 

(8) ∇⃗⃗ ⋅ u⃗ = 0 

(7) u⃗ ⋅ ∇⃗⃗ u⃗ =  −∇⃗⃗ p + ∇ . ( μ∇u)⃗⃗⃗⃗  

(4) u⃗ . ∇⃗⃗ C = ∇.⃗⃗⃗  (D∇⃗⃗ C) 

 Cویسکوزیته دینامیکی،  μفشار،  p بردار سرعت،  u⃗که در آن 
 لیپوپروتئین ذرات پخش ضریب Dلیپوپروتئین و  ذرات غلظت

 مجرای در خون غیرنیوتونی بیان رفتار برای .باشدمی خون در

که براساس این مدل  دشواستفاده می ،8کارو مدل از شریان

 آید:زیر به دست می یویسکوزیته ظاهری از معادله
 

(1) μa = μ∞ + (μ0 − μ∞)(1 + A|γ̇|
2) 

 

باشد، میگر نرخ برش بیان γ̇که در آن 

 Kgm−1s−11146/1μ∞ =،  Kgm−1s−1137/1μ0 =

  ،667/81A=  4787/1و-n  به چنینهم. [41] است  =

در داخل   LDL ذرات جرم انتقال و جریان بررسی منظور

 )اندوتلیم، اینتیما، الاستیک داخلی و مدیا( از شریانهای لایه

ی ناحیه برای جرم انتقال و جریان پیوستگی، معادلات

 :از که عبارتند شودمی استفاده متخلخل
 

(3) ∇⃗⃗ ⋅ u⃗ = 0 

(7) μ∗

K∗
= −∇p 

(6) (1 − σ)u⃗ . ∇⃗⃗ C = ∇⃗⃗ . (Deff∇⃗⃗ C) − kC 
 

 داخل درپلاسما  یاصلاح شده یویسکوزیته ∗μکه در آن

 ضریب effDشده،  اصلاح نفوذپذیری ∗K، ی شریاندیواره

 σهای مختلف، لیپوپروتئین در داخل لایه پخش موثر ذرات

 است.  4واکنش ضریب kو  7بازتاب ضریب
 

 در خصوص به تنهایی به پلاسما اند کهدادهمطالعات نشان 

 ددهمی نشان خود از غیرنیوتونی رفتاری پایین، برشی هاینرخ

به همین منظور برای اعمال رفتار غیرنیوتنی پلاسما در  ،[43]

دارسی برای سیال توانی  یشدهاز مدل اصلاح  ی شریاندیواره

 شود:که به شکل زیر تعریف می [47] استفاده شده است
 

(1) ∇p = −(
μ̅

K∗
|u|m−1) u 

 

 برای mمقدار  .شاخص توانی پلاسما است mکه در آن  

شده در  انجام هایگیریاندازه اساس بر غیرنیوتونی پلاسمای

 =8mمقدار  ازای به .کندمی تغییر 18/1تا  67/1 یبازه

 μ̅، [46]شود ته میورت سیالی نیوتنی درنظر گرفصه پلاسما ب

ظاهری این سیال که به  یشاخص سیال توانی در ویسکوزیته

μaشکل  = μ̅|γ̇|
m−1 شود و تعریف میK∗ ینفوذپذیر 

                                                           
8 Carreau 
7 Reflection Coefficient 
4 Reaction Coefficient 
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عبارت  که باشدمی غیرنیوتونی پلاسمایبرای  شده اصلاح

 است از:
 

(6) K∗ =
1

2Ct
(
mε

3m + 1
)
m

(
50K

3ε
)
(m+1) 2⁄

 
 

 ها برابرمقدار آن برای تمامی لایه و ،ضریب خمیدگی Ctکه 

12
25

 باشد.نفوذپذیری می 𝐾ضریب تخلخل و  εاست،  [41] 

 

 شریانهای خواص فیزیولوژیکی لایه -2-3

 ثابت نفوذمعادلات ضریب  -2-3-1
 جریان در لیپوپروتئین ذرات نفوذ ضریبی محاسبه جهت

, 46] 8انیشتین-استوکسی رابطه از شریان مجرای در خون

 تعریف زیر شکل به رابطه این که است شده استفاده [11

 :شودمی
 

(81) D∞ =
bT

6πμPrLDL
 

 

JK−1 74-81×41/8𝑏 که در آن  K، 7ثابت بولتزمن =

83/481T  Kgm−1s−1 دمای مطلق خون، =

11846/1μP شعاع ذرات  rLDLپلاسما و  یویسکوزیته =

در نظر گرفته شده  nm88  با ربراب که باشدمی لیپوپروتئین

 نشان ماتریکس فایبر مدل و متخلخل هایمحیط است. تئوری

 هایلایه لیپوپروتئین در ذرات پخش ضریب که دهندمی

 جریان در لیپوپروتئین ذرات پخش ضریب با متناسب شریان

 پخش ادامه ضرایب در باشد. بنابراینمی آن مجرای در خون

 .است شده آورده انشری مختلف هایلایه برای
 

 اندوتلیم -2-3-1-1

 رغمعلی که باشدمی اندوتلیم حاضر مدل در لایه ترینداخلی

 ذرات عبور برابر در بالا مقاومتی دارای کم آن، ضخامت

 جلوگیری دررا  ایملاحظه قابل نقش و  باشدمی لیپوپروتئین

 رب. دارا است شریان هایلایه داخل به هالیپوپروتئین نفوذ از

 تغییر آن منافذی اندازه، اندوتلیمی لایه سلامت میزان حسب

 طبیعی طور به یابد افزایش آنی اندازه چه هر و کندمی

 دهد. ازمی هالایه داخل به را بیشتری ذرات عبوری اجازه

 اتصالی دسته دو به اندوتلیم هایسلول بین رو اتصالاتاین

شوند. در اندوتلیم یم تقسیم  1دیدهآسیب اتصال و 4سالم

                                                           
8 Stokes-Einstein 
7 Boltzmann Constant 
4 Normal Junction 
1 Leaky Junction 

 از که باشدمی nm3/3 [18]با  برابر منافذ شعاع ،سالماتصال 

 یاجازه لذاو  استکمتر  (nm88لیپوپروتئین ) ذرات شعاع

 دیدهآسیب اتصال در دهد. امانمی را لیپوپروتئین ذرات عبور

 ذرات عبوری اجازه و یافته افزایش اتصالی منافذ شعاع

 ضریب پخش بنابراین. دهدمی را هالایه داخل به لیپوپروتئین

 .[14, 17] گرددمی محاسبه زیر شکل به اندوتلیمی لایه موثر
 

 

(88) 

Dendo = D∞(1 − α1j) ∙ (1 − 1.004α1j
+ 0.418α1j

3  

+0.210α1j
4 − 0.169α1j

5 )
4ω∅

Rcell
 

 

α1jکه در آن  = rLDL w⁄ لیپوپروتئین ذرات نسبت شعاع 

 اتصالات درصد ∅، دیدهآسیب اتصال عرض نصف به

شعاع  Rcellدر نظر گرفته شده و  %13/1که  دیدهآسیب

  nm83  [18 ,11]بوده که برابر با های اندوتلیم سلول

و اختلاف فشار  %13/1گی هدیدباشد. برای میزان آسیبمی

mmHg61 ، مقدارnm414/81 w = [18]  انتخاب شده

 است.
 

 اینتیما -2-3-1-2

 به واست  گرفته قرار داخلی الاستیک و اندوتلیم بین لایه این

لاژن ساخته شده است. ک و پروتئوگلیکان از عمده طور

 3های پروتئوگلیکانمتشکل از پروتئین خود پروتئوگلیکان

(nm7rCP  7های گلیکوزامینوگلیکانفیبر (،=

(nm7/1rG  6هیالورانیک بلند هایو رشته( =

(nm7rCF nm7rCG)کلاژن باشد. می (=  به نسبت (=

 به و باشدمی ترضخیم پروتئوگلیکان یدهنده تشکیل اجزای

 شودمی گرفته نظر در ماتریکس فایبر مدلدر  ایجداگانه طور

 زیر شکل به لایه موثر این ضریب پخش بنابراین. [14]

 گردد:می محاسبه
 

(87) 

Dint = D∞(εCG + εPG − 1)exp [−(1

− εCG)
1
2⁄ (1 +

rLDL
rCG

)] 

× exp [−(1 − εint)
1
2⁄ (1 +

rLDL
r∗
)] 

 

 باشد:موثر پروتئوگلیکان می شعاع ∗rکه در آن 
 

(84) r∗ = [
αrM
2 + rCF

2

α + 1
]

1
2⁄

 

                                                           
3 Proteoglycan Proteins 
7 Glycosaminoglycan Fibers 
6 Hyaluronic 
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 پروتئین مونومر موثر شعاع rM(، 84) یکه در معادله

 باشد:می گلیکوزامینوگلیکان فیبرهای و پروتئوگلیکان
 

(81) rM = [βrG
2 + rCP

2 ]1 2⁄  
 

εint(، 81) ( تا87) در معادلات = εPGεCG  ضریب تخلخل

εPG  6371/1اینتیما است که  ضریب تخلخل ماتریکس =

εCG 1173/1پروتوگلیکان و   فیبرهای تخلخلضریب  =

4α وباشد. کلاژن می 3βو  =  مشخصات به مربوط =

 .[14, 11] باشنداینتیما می یدهندههای تشکیلپروتئین
 

 الاستیک داخلی -2-3-1-3

 شده تشکیل مشبکی ریز منافذ از طبیعی طور به لایه این

 هایلایه بینرا  مختلف هایمحلول تبادلی اجازه که است

 را ی زیررابطه [17] همکاران و کارنر .دهدمی مدیا و اینتیما

 اند:داده ارائه لایه این در پخش موثر ضریبی محاسبه برای
 

(83) DIEL = D∞(πrfen
2 ρfen)G(αfen) 

 

nm83/1αfenکه در آن   لیپوپروتئین ذرات شعاع نسبت  =

m−2 7-81×7781ρfen ،مشبک منافذ شعاع به  گالیچ =

 عبارت است از: G(αfen)باشد و مشبک می متوسط
 

(87) G(αfen) = [(1 − αfen)
2 − (1 − αfen)

4] 

× [1 − 2.1αfen + 2.09αfen
3 − 0.95αfen

5 ] 
 
 

 مدیا -2-3-1-4

 از متشکل که است متخلخلی محیط عنوان به لایه این

 این موثر خشپ باشد. ضریبمی صاف  ایماهیچه هایسلول

 :[13] شودمی تعریف زیر شکل به لایه
 

(86) 
Dmed = D∞ (

1

1 − F
) (

1

f(F)
) exp [−(1

− εm)
1
2⁄ (1 +

rLDL
r∗
)] 

 

1/1Fکه در آن  ای، ماهیچه نرم هایسلول حجمی کسر =

14/1εm  عبارت است از: F(f) باشد و تابع می  =
 

f(F) =
2

√1 −
4

π
F
(

 arctan
1 − √

4

π
F

√1 −
4

π
F

+ arctan
√
4

π
F

√1 −
4

π
F
)

 −
π

2
+ 1 −√

4

π
F 

(81) 

 موجود آزمایشگاهی هایداده از مستقیما پارامترها سایر مقادیر

 در که است شده استخراج زمینه این در مختلف مراجع در

 آورده شده است. (7) جدول
 

شده در حل  استفاده  ی شریاندیوارههای خواص لایه -(2جدول )

 عددی

ماندوتلی مجرا مااینتی   
 الاستیک

 داخلی
 مدیا

 ویژگی

هناحیه/لای  

136/8  

×814a 

136/8  

×814b 

136/8  

×814b 

136/8  

×814b 

136/8  

×814b 
ρ(

kg

m3
) 

 

11/8  

×81-88c 

63/7  

×81-81c 

67/8  

×81-87c 

67/8  

×81-83c 

71/1  

×81-84c DS(
m2

s
) 

− 
77/4  

×81-78b 

11/7  

×81-87b 

46/1  

×81-86b 

11/7  

×81-81b 
K(m2) 

0 0 0 0 
866/4  

×81-1b 
k(s-1) 

− 1/6111b 1/1767b 1/6176b 1/1147b σ 

16/4  

×81-4b 

46/8  

×81-4d 

46/8  

×81-4d 

46/8  

×81-4d 

46/8 

×81-4d 
μeff(

kg

m.s
) 

a  [47]آی و وفایی، b  [18]چانگ و وفایی ،c  ،موارد محاسبه شدهd 

 [17]هانگ و همکاران 

 

 متغیر  نفوذمعادله ضریب  -2-3-2

در خون،  %31تا  %11های قرمز با درصد حجمی حضور گلبول

های ها، گلبولتپلاکتها نظیر تواند حرکت سایر سلولمی

اند ات نشان دادهالعمط .سفید و غیره را تحت تاثیر قرار دهد

های قرمز در انتقال جرم ذرات داخل خون که حرکت گلبول

ها در ضریب حرکات چرخشی و انتقالی سلول. تاثیر گذار است

ها در خون به تپلاکت نفوذضریب . کندذرات مداخله می نفوذ

خاطر ه یابد و این بهای قرمز افزایش میعلت حضور گلبول

 های قرمز استادی  گلبولحرکت سیال در اثر چرخش انفر

نیز  [11] دست آمده توسط زیدنی و کالتنه نتایج ب. [16]

یین ضریب نفوذ موثر برای نشان داده است که در تع

ها و ذرات کوچک، درنظر گرفتن اثر نفوذ ناشی از پروتئین

موثر را  نفوذیب ضرهای قرمز اهمیت دارد و چرخش گلبول

)که  (DSبراونی ) یمولکولنفوذ  ضریب صورت جمعه توان بمی

 نفوذضریب  و نامند(ا ضریب نفوذ در سیال ساکن نیز میآن ر

های قرمز است (، که مربوط به اثر گلبولDPوابسته به برش )

 تعریف کرد:
 

(86) Deff = DS + DP 
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شود زیر بیان می یوابسته به برش، توسط رابطه نفوذضریب 

 [11]های خاص این معادله، توسط زیدنی و کالتن که شکل

 مورد بررسی قرار گرفته است:
 

(71) 
DP
Ca2γ̇

= f(Hct) 
 

μm 1aهماتوکریت،  Hct، عدد ثابت Cدر این رابطه،  = 

نرخ کرنش  γ̇ ذره و  نفوذضریب  DP، های قرمزشعاع گلبول

 شود:است که به صورت زیر تعریف می برشی
 

γ̇ = [2 {(
∂ur
∂r
)
2

+ (
ur
r
)
2

+ (
∂uz
∂z
)
2

} + (
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(12) 
 

یکی از روایط تجربی که برای 
DP

a2γ̇
توسط چا و همکارانش  

در انتقال  های قرمزبرای درنظر گرفتن اثر حرکت گلبول [16]

 :[31]ها پیشنهاد شده، به صورت زیر است جرم ماکرومولکول

 

(77) 
DP
a2γ̇

= 0.07982∅P(1 − ∅P)
1085 

 

 باشد.میزان هماتوکریت می P∅که در آن 

( و درنظرگرفتن 77( تا )86در نهایت با استفاده از روابط )

موثر ذرات  نفوذای ضریب زیر بر ی، رابطه%13هماتوکریت 

LDL [31] آیددست میه ب: 
 

(74) Deff = DS + 0.0187a
2γ̇ 

 

 ثابت است. نفوذهمان مقدار ضریب  DSکه مقدار 
 

 رایط مرزیش -2-4
های لایهو  ی مجراناحیهبه منظور حل معادلات حاکم در 

باید از شرایط مرزی مناسب استفاده کرد. در این  ی رگدیواره

و مجرا  ی رگدیوارههای بخش شرایط مرزی مناسب برای لایه

 آورده شده است.

 

و  مومنتومشرایط مرزی برای معادلات  -2-4-1

 دارسی
 برای یافته توسعه سرعت پروفیل از امجر ورودیی ناحیه در

 .است شده استفاده ورودی جریان بیان
 

u = 2 Uavg (1 − (r R0⁄ )2)¸ {
x = 0

0 < 𝑟 < R0
 (71) 

 در متوسط سرعت Uavg ،برای حل معادلات در حالت پایا

 ms 718/1-1با  برابر آن مقدار که بوده ورودی مقطع سطح

یک  مجرای به ورودی دبی سطمتوباشد که براساس نرخ می

در خروجی مجرا نیز از  .است شده محاسبه شریان کاروتید

ادونتشیا از -و در فصل مشترک مدیا mmHg61فشار ثابت 

 با چنینهم .[38] استفاده شده است mmHg71فشار ثابت  

 در تنها ی رگدیواره هایلایه به جریان نفوذ که آن به توجه

-دیواره انتهایی و ابتدایی مقاطع در شده، فرض شعاعی جهت

 .است شده گرفته نظررد صفر طولی سرعت در جهتمولفه  ها،

 

 جرم انتقالی معادله برای مرزی شرایط -2 -2-4
 سایر برای و ثابت غلظت شرط از ی مجراناحیه ورودی در

استفاده شده  صفر جرمی شار شرطاز  خروج و ورود در نواحی

 در جرمی شار پیوستگی شرط اعمال منظور به چنینهماست. 

 شده گرفته کار به 8استاورمن نفوذ شرط ها،لایه مشترک فصل

( نشان داده شده 8شرایط مرزی مورد استفاده در شکل ) .است

 است.
 

 مدل سنجی اعتبار و روش حل عددی -3 -2-4
حل  6/17آدینا  افزارنرم ازبا استفاده  حاکم، غیرخطی معادلات

 روش گالرکین کمک به معادلات سازی ایناند. گسستهشده

 با است. دستگاه معادلات غیرخطی شده انجام 4بالادست

 حل این و برای شده خطی 1رافسون-نیوتن روش از استفاده

 روشی بر پایه که اسپارسی کنندهحل از اهمعادله دستگاه

 گراییاست. معیار هم شده استفاده کند،عمل می گوس حذفی

 81-1و  81-1ترتیب  به جرم انتقال و مومنتوم معادلات برای

 نتایج، مدل صحت بررسی برای .است شده گرفته نظر در

فرض سیال نیوتنی برای خون و پلاسما و فرض  با مربوطه

 نتایج با LDLضریب نفوذ برای انتقال جرم ذرات ثابت بودن 

افزار نرمکه توسط  [18]وفایی  و چانگی از مطالعه حاصل

 اند. شده دست آمده، مقایسهه کامسول ب

نتایج  شود،( مشاهده می4( و )7های )طور که در شکلهمان

به دست آمده با استفاده از روش حل عددی حاضر تطابق قابل 

تمامی نتایج  دهند.قبولی با نتایج چانگ و وفایی نشان می

446Reبرای عدد رینولدز  47/7Sc×381، عدد اشمیت = = 

mmHg61∆pاختلاف فشار و    .باشدیم =

                                                           
8 Staverman 
7 Adina 8.9 
4 Galerkin Upwind Method 
1 Newton-Raphson 
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 در لیپوپروتئین ذرات شعاعی توزیعنتایج  یمقایسه -(2)شکل 

 رگ یلایه چهار
 

 
 در لیپوپروتئین ذرات شعاعی توزیعنتایج  یمقایسه -(3شکل )

 رگ اینتیما و الاستیک داخلی یلایه
 

ر روش حل عددی، عدم وابستگی اعتبا پس از بررسی  

 یبا مقایسه (1محاسباتی مطابق شکل ) یشبکهها به جواب

و  لیپوپروتئین در فصل مشترک مجراتوزیع سطحی ذرات 

  بررسی شده است. اندوتلیم 
  

 

و  در فصل مشترک مجرا شبکهبررسی استقلال از  -(4)شکل 

 اندوتلیم در جهت طولی

 

های شود که به ازای اندازهمشاهده می ،با توجه به نتایج

مختلف شبکه در جهات محوری و شعاعی، میزان غلظت 

باشد. با این وجود به طور مطلوبی مستقل از شبکه میسطحی 

در مدل شریان بدون  ی مجراناحیهبرای  31×31تعداد شبکه 

ها گرفتگی انتخاب شده است. همین روند برای دیگر لایه

 ( آورده شده است.4نتایج در جدول ) ،صورت پذیرفته
 

های استفاده شده در شریان بدون شبکه یاندازه -(3جدول )

 رفتگیگ

 اینتیما اندوتلیم مجرا ناحیه
الاستیک 

 داخلی
 مدیا

تعداد 

 تقسیم ها
31×31 811×31 71×31 71×31 11×31 

 

 نتایج و بحث -3

  هاغلظت در داخل مجرا و لایه بررسی -3-1
اندوتلیم -( سرعت نفوذ در فصل مشترک مجرا3در شکل )

سرعت  شودطور که مشاهده میه است. هماننشان داده شد

 (=61/1mمتغیر و ثابت ) نفوذهای ضریب فوذ برای مدلن

با توجه به شکل  چنینهمنسبت به دو مدل دیگر بیشتر است. 

شود که میزان سرعت نفوذ برای مدل ضریب نفوذ مشاهده می

( برابر و برای دو مدل دیگر نیز با =61/1mمتغیر و ثابت )

ا برای دیگر برابر است و مقادیر سرعت نفوذ در طول مجریک

 های استفاده شده ثابت مانده است.مدل
 

م اندوتلی-نفوذ در فصل مشترک مجرا سرعت یمقایسه -(5شکل )

و  =61/1mدر چهار مدل ضریب نفوذ متغیر، ضریب نفوذ ثابت  )

8m=و نیوتنی  ) 
 

( =61/1mدر حقیقت در دو مدل ضریب نفوذ متغیر و ثابت )

ل سیال غیرنیوتنی و در دو مدل دیگر از برای پلاسما از مد

 مدل سیال نیوتنی استفاده شده است. لذا در دو مدل اول بر

 های شریان،داخل لایه پلاسمای برای توانی سیال مدل اساس

 که کنندتغییر می هالایه و نفوذپذیری ویسکوزیته مقادیر

 نفوذ ذرات افزایش سرعت موجب تغییرات این برآیند

 شود.می لیپوپروتئین

© Copyright 2018 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


 ی چند لایه با چگالی کم در شریان کاروتید با دیواره ریب نفوذ بر انتقال جرم ذرات لیپوپروتئینبررسی تاثیر ض: محسن ربانی 817
 

 

 ییی که سرعت نفوذ با میزان انباشت ذرات رابطهجاآناز 

رود که میزان انباشت سطحی مستقیم دارد بنابراین انتظار می

با افزایش سرعت نفوذ، افزایش یابد. این افزایش در انباشت 

 ذرات توزیع( که به ترتیب معرف 6( و )7های )ذرات در شکل

جهت طولی و  در اندوتلیم-مجرا مشترک فصل در لیپوپروتئین

(  =61/1m، برای مدل ضریب نفوذ ثابت )شعاعی هستند

 شود. مشاهده می =8mنسبت به مدل نیوتنی و  

نیوتنی برای خون رفتار غیرکه درآن  =8mدر مدل  چنینهم

 ی شریاندیوارهدر مجرا و رفتار نیوتنی برای پلاسمای داخل 

کمتر از مدل نیوتنی  ، انباشت ذرات مقداریدرنظر گرفته شده

دست آمده که این به دلیل بیشتر بودن گرادیان سرعت در ه ب

نزدیکی دیواره برای مدل غیرنیوتنی خون در مقایسه با مدل 

نتایج سه مدل نیوتنی و  ینیوتنی برای خون است. مقایسه

هایی آن است که وقتی پیچیدگی یضریب ثابت نشان دهنده

ر گرفتن رفتار غیرنیوتنی برای در جریان وجود ندارد، درنظ

پلاسما از اهمیت بیشتری نسبت به درنظر گرفتن رفتار 

های قابل غیرنیوتنی برای خون برخوردار است چرا که اختلاف

 شود.ای را در نتایج موجب میملاحظه
 

 
 مشترک فصل در لیپوپروتئین ذرات توزیعی مقایسه -(6)شکل 

از چهار مدل ضریب نفوذ  در جهت طولی با استفاده اندوتلیم-مجرا

 ( و نیوتنی=8mو  =61/1mمتغیر، ضریب نفوذ ثابت )
 

 
با  شعاعی  جهت رد لیپوپروتئین ذرات توزیعی مقایسه -(7شکل )

استفاده از چهار مدل ضریب نفوذ متغیر، ضریب نفوذ ثابت  

(61/1m=  8وm=و نیوتنی  ) 

 

طور که در همان .پردازیممی دل ضریب متغیرحال به م

شود، درصورت استفاده از این ( مشاهده می6) ( و7های )شکل

مدل، انباشت سطحی در مجاورت دیواره در مقایسه با سایر 

 یها کاهش یافته و در عوض میزان غلظت در ناحیهمدل

دورتر از دیواره در مقایسه با سه مدل دیگر افزایش یافته است 

ه این تفاوت ناشی از متغیر بودن ضریب نفوذ در جهت ک

 یهنگامی که به واسطهعرضی در این مدل است. در حقیقت 

سرعت مکشی بر دیواره، غلظت در سطح دیواره نسبت به 

گرادیان غلظت ایجاد  ییابد، به واسطهافزایش می مجراوسط 

،  نفوذ مواد از مجراداخل  یشده بین سطح دیواره و ناحیه

شود که خود وابسته به برقرار می مجراسمت دیواره به داخل 

 ضریب نفوذ است. 

متغیر شود ضریب نفوذ می( مشاهده 1طور که در شکل )همان

است. ودی از مرکز مجرا به سمت دیواره دارای یک روند صع

سبب  ،رود که این روند افزایشی ضریب نفوذبنابراین انتظار می

بر سطح مجرا در مدل  LDLات کاهش میزان انباشتگی ذر

های سیال غیرنیوتنی با ضریب نفوذ متغیر در مقایسه با مدل

 ضریب نفوذ ثابت شود. 
 

 

متغیر  نفوذبرای دو مدل ضریب  نفوذضریب  یمقایسه -(8)شکل 

 و ثابت در مجرا در جهت شعاعی
 

 مجرا مشترک فصل را در دیواره برشی ( تنش6شکل )

 شکل این به توجه با دهد. می در جهت طولی نشان  تلیماندو

کارو در هر دو حالت ضریب نفوذ ثابت  غیرنیوتونی مدل

(61/1m=)  و متغیر مقادیر بیشتری را در مقایسه با مدل

تر بودن پروفیل سرعت دهد که به دلیل تختنیوتنی نشان می

ارو و بیشتر بودن گرادیان سرعت در مجاورت دیواره در مدل ک

دست آمده برای تغییرات تنش هنتایج ب یمقایسه باشد.می

( با انباشت ذرات لیپوپروتئین در 6برشی دیواره در شکل )

دهد که در مدل غیرنیوتنی ( نشان می7جهت طولی در شکل )

با ضریب نفوذ متغیر تنش برشی در مقایسه با مدل نیوتنی 

یسه با مدل در مقا لیپوپروتئین سطحی ذرات غلظتافزایش و 
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نیوتنی کاهش یافته است که این نتیجه در توافق با نتایج 

باشد. در می [34, 37, 86]دست آمده توسط سایر محققین هب

تنش برشی در مقایسه با  ،مدل غیرنیوتنی با ضریب نفوذ ثابت

غلظت ذرات لیپوپروتئین  و نیزمدل نیوتنی افزایش یافته است 

 در جهت طولی در مقایسه با مدل نیوتنی افزایش یافته است. 
 

 
تنش برشی دیواره در چهار مدل ضریب  یمقایسه  -(9)شکل 

 (  و نیوتنی=8mو  =61/1mنفوذ متغیر، ضریب نفوذ ثابت )
 

( توزیع ذرات لیپوپروتئین در جهت 87( تا )81های )در شکل

که افزایش  جاآناند. از های مختلف مقایسه شدهعرضی در لایه

ن افزایش های شریاورود ذرات را به داخل دیواره ،سرعت نفوذ

ها برای ضریب نفوذ متغیر در لایه LDLدهد، غلظت ذرات می

( به دلیل دارا بودن سرعت نفوذ بیشتر =61/1mو ثابت )

در  LDLانباشت ذرات  چنینهمبالاتر از دو مدل دیگر است. 

ها نسبت به دور شدن از مجرا و افزایش مقاومت آن باها لایه

 (.87تا  81های ل)شک نفوذ این ذرات کاهش یافته است

 LDLکمتر بودن میزان انباشت ذرات  ،طور که گفته شدهمان

 ثابت نفوذمتغیر نسبت به ضریب  نفوذدر مدل ضریب 

(61/1m= به علت حرکت این ذرات به سمت وسط مجرا به )

 نفوذدر مدل ضریب  است. این حرکت نفوذسبب افزایش ضریب 

زدیکی سطح در ن LDLسبب کاهش میزان غلظت ذرات  متغیر

شود که در ( می=61/1m) ثابت نفوذجرا نسبت به مدل ضریب م

 شود. های این مدل مینهایت سبب اندکی کاهش غلظت در لایه
 

 
شعاعی  جهت رد لیپوپروتئین ذرات توزیعی مقایسه -(11شکل )

متغیر،  نفوذمدل ضریب  چهاربا استفاده از اندوتلیم  یدر لایه

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت نفوذب ضری

شعاعی در  جهت رد لیپوپروتئین ذرات توزیعیمقایسه -(11شکل )

مدل ضریب  چهار با استفاده از لایه های اینتیما و الاستیک داخلی

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت نفوذمتغیر، ضریب  نفوذ

 

شعاعی  جهت رد لیپوپروتئین ذرات توزیعی مقایسه -(12شکل )

متغیر، ضریب  نفوذمدل ضریب  چهار با استفاده از مدیا  یدر لایه

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت نفوذ

 

 غلظت رویتاثیر فشار خون  -3-2
 قلبی هایبیماری وقوع در خطرناک عاملی بالا خون فشار

 مترمیلی 871ختلاف فشارا برایاثر افزایش فشار . عروقی است

نشان داده شده  (84)سرعت نفوذ ذرات در شکل  رویجیوه 

شود، افزایش فشار خون سبب طور که مشاهده میهمان. است

شود و در نتیجه ها میافزایش سرعت نفوذ ذرات به داخل لایه

 ند.کها رسوب میو لایه مجرادر سطح  LDLمیران بیشتری از 
 

 در دهند کهمی نشان ( نتایج81( و )81های )در شکل

در فصل مشترک  لیپوپروتئین انباشت ذرات ،بالا فشارهای

قابل توجهی  طور اندوتلیم در جهت طولی و شعاعی به-مجرا

ضریب لاف نتایج بین مدل غیرنیوتونی یابد و اختافزایش می

ها مشهودتر است که خود نشان نفوذ متغیر با سایر مدل

نتایج در هنگام استفاده از فرض سیال  خطای زیاد در یدهنده

 نیوتنی و ضریب ثابت برای نفوذ است.

© Copyright 2018 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


 ی چند لایه با چگالی کم در شریان کاروتید با دیواره ریب نفوذ بر انتقال جرم ذرات لیپوپروتئینبررسی تاثیر ض: محسن ربانی 811
 

 

 در فصل  سرعت نفوذ رویتاثیر فشار خون  یمقایسه -(13شکل )

چهار مدل ضریب نفوذ متغیر، ضریب اندوتلیم در -ترک مجرامش

 (  و نیوتنی=8mو  =61/1mنفوذ ثابت  )

 

توزیع ذرات  رویتاثیر فشار خون  یمقایسه -(14) شکل

 در جهت طولی با اندوتلیم-مجرا مشترک فصل لیپوپروتئین در

از چهار مدل ضریب نفوذ متغیر، ضریب نفوذ ثابت   ستفادها

(61/1m=  8وm=و نیوتنی  ) 

 

 توزیع ذرات رویتاثیر فشار خون  یمقایسه -(15شکل )

مدل ضریب  چهاردر  با استفاده از شعاعی  جهت رد نیپوپروتئیل

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت نفوذمتغیر، ضریب  نفوذ

لیپوپروتئین توزیع ذرات  برتاثیر فشار خون  یمقایسه -(16شکل )

مدل ضریب  چهار با استفاده ازاندوتلیم  یشعاعی در لایه جهت رد

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت فوذنمتغیر، ضریب  نفوذ

 

توزیع ذرات  رویتاثیر فشار خون  یمقایسه -(17شکل )

 های اینتیما و الاستیک داخلیشعاعی در لایه جهت رد لیپوپروتئین

 ثابت  نفوذمتغیر، ضریب  نفوذمدل ضریب  چهاربا استفاده از 

(61/1m=  8وm= )و نیوتنی 

 

 لیپوپروتئینتوزیع ذرات  برتاثیر فشار خون  یمقایسه -(18شکل )

 نفوذمدل ضریب  چهاربا استفاده از شعاعی در لایه مدیا  جهت رد

 و نیوتنی ( =8mو  =61/1m)  ثابت نفوذمتغیر، ضریب 
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 نتیجه گیری -4
در  LDLذرات  توزیعی نحوهی مقایسه به مطالعه این در

اثر افزایش فشار  چنینهمشریان کاروتید و های مختلف لایه

خون با استفاده از چهار مدل سیال غیرنیوتنی با ضریب نفوذ 

( و سیال =8mو  =61/1mضریب نفوذ ثابت ) متغیر،

های قابل اختلاف ،. نتایجنیوتنی برای خون پرداخته شد. 

ای را بین نتایح حاصل از استفاده از مدل ضریب نفوذ ملاحظه

 یتوان گفت در چهار لایهها نشان دادند. میسایر مدلمتغیر و 

مدل ضریب نفوذ  ،اندوتلیم، اینتیما، الاستیک داخلی و مدیا

( و سیال =8mمتغیر نسبت به دو مدل ضریب نفوذ ثابت )

را در جهت شعاعی دو برابر  LDLنیوتنی میزان انباشت ذرات 

اشت نسبت ی مجرا میزان انببینی کرده است اما در ناحیهپیش

به دو  مدل ذکر شده تفاوت محسوسی ندارد و در نزدیکی 

در  چنینهمسطح حدود نیم درصد کاهش پیدا کرده است. 

( میزان انباشت =61/1mضریب نفوذ ثابت )مقایسه با مدل 

ها حدود چهار درصد کاهش یافته در مجرا و لایه LDLذرات 

ی گوناگونی که مطالعات آزمایشگاهلذا با توجه به ایناست. 

های قرمز بر افزایش ضریب نفوذ سایر تاثیر حرکت گلبول

اند، ها را نشان دادهمولکولذرات موجود در خون نظیر ماکرو

ای تواند موجب خطای قابل ملاحظهدرنظر نگرفتن این اثر می

 دست آمده شود.ه در نتایج ب

افزایش فشارخون نه تنها موجب انباشت بیشتر ذرات  چنینهم

LDL  باعث بلکهشده، ها ی شریاندیوارهدر مرز بین خون و 

ها ی شریاندیوارههای مختلف انباشت بیشتر این ذرات در لایه

گیری بیماری آترواسکلروسیس شود که خود احتمال شکلمی

 دهد. را افزایش می
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