
前 言

主动脉在人体中具有重要地位，动脉系统要正

常运作，主动脉是重要基础。高血压、动脉粥样硬化

以及外伤等一些因素，如果导致人体主动脉内膜受

到伤害，并出现破口，再加上高压血流持续进行冲

击，就会导致内膜与中膜有分离现象出现，造成假腔

的形成［1-2］。在这个基础上，血液在形成的假腔与真

腔之间流动，引发主动脉夹层。主动脉夹层是一种

心血管疾病，严重威胁着人类的生命健康［3-4］，一旦患

有这种疾病，患者胸部及背部有极大的可能出现持

续性的疼痛，导致其日常生活受到严重影响。此外，

多数患者在患病后将出现失明、虚脱、呼吸困难以及

昏迷等多种症状［5］。本研究将为医疗人员开展医疗

活动提供可靠依据，进而有效保障患者生命健康

安全。

想要预测主动脉夹层形成目前在体内实现试验

的难度极大，因此目前采取体外模拟主动脉弓血流

情况的手段是十分高效的通用手段［6-7］。许多学者对

引起病变的因素及动脉内血液的流动进行大量分

析，表明通过体外模拟仿真对血管内血液的血流动

力学进行分析研究具有可行性且非常有价值。在本

研究中，通过计算流体力学数值模拟分析血流动力

学参数，如血流速度、壁面压力和壁面应力与主动脉

夹层的病理生理学密切关系［8-9］，来阐明主动脉夹层

可能的发病机制。
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1 模型与方法

1.1 几何建模

本研究使用 Stanford B 型主动脉夹层患者术后

胸部CT图像数据，将这些图像数据导入专业医学图

像后处理软件 Materialise Mimics 21.0 进行三维构

建。通过阈值分割和手动分离的步骤，去除不需要

的组织，对模型进行平滑处理，得到较为光滑的三维

模型，并将其导出。将主动脉模型导入 Geomagic

Studio 12.0 软件中，对模型进行修复和平面分割，然

后使用“抽壳”的方法生成血管壁面，并最后建立

Non-Uniform Rational B-Spline 曲面。经过这些步

骤，构建了包括升主动脉、左锁骨下动脉、左颈总动

脉、外侧头臂干动脉、主动脉弓和降主动脉的三维模

型，如图1所示［10-11］。

1.2 数值模拟

本文选用专业的计算流体仿真模拟软件建立模

型并进行网格划分，同时进行数值模拟计算。由于

计算机技术的飞速发展，流-固耦合分析常采用有限

元的数值计算法来进行分析。在之前的研究中虽采

用有限元分析进行研究但网格是固定不变的，本研

究优化之前的网格问题应用Arbitrary Lagrange-Euler

方法来研究双向流-固耦合问题［12-13］。

1.2.1 模型条件设置 ①主动脉弓的入口条件。血流

速度入口条件取图2所示的瞬态血流速度，这是实验

中取得数据曲线的近似值［14］。

②主动脉弓的出口条件。在一个心脏跳动周期

（0.8 s）中，考虑到血管内部血流对于管壁的压力，故

出口压力采用函数进行模拟，如图3所示。

取正常血压时压力变化如式（1）所示：

P正=11598.1e-7.557t sin 13.09t+10 631.58 （1）

取高血压时压力变化如式（2）所示：

P高=19 136.356e-7.557t sin 13.09t+14 618.4 （2）

③血液模型设定。将血液视为非牛顿流体，其血

液密度为 p=1.06×103 kg/m3，且非牛顿血液模型选取

Carreau-Yasuda model［15-16］，其粘度如式（3）所示：

μ = μ∞ + ( μ0 - μ∞) [1 + ( λ·γ ) z]( n - 1) /z （3）

其中，μ为动力黏度，μ0为低剪切黏度（0.022 Pa∙s），μ∞

为高剪切黏度（0.002 2 Pa∙s），时间常数 λ为 0.110 s，

幂律指数 z为 0.644，Carreau-Yasuda指数 n为 0.392，γ

为剪切应变率。

本研究中主动脉内的血液流动属于内流，对于

内流而言，一般认为Re=2 300是临界的雷诺数，如果

Re<2 300 则认为流动是层流，如果 Re>2 300 则认为

流动是湍流。雷诺数公式如式（4）所示：

Re =
ρ∙U∙D

μ
（4）

其中，ρ是血液密度，U 是入口峰值速度，D 是血管直

径，μ是血液粘度［17-18］，得雷诺数为 1 001，可知本研究

中血流视为层流。

④动脉壁的条件设定。本研究中，位移和应变

都非常小，因此使用线弹性材料模型即可。取主动

脉壁密度=960 kg/m3，线弹性行为：主动脉壁的杨氏

模量为2.7 MPa，泊松比为0.49［19-20］。

图1 主动脉弓及其分支血管模型

Figure 1 A model of aortic arch and branch vessels
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图2 一个心动周期入口速度随时间变化图

Figure 2 Variation of inlet velocity over time in a cardiac cycle
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图3 一个心动周期出口压力随时间变化图

Figure 3 Variation of outlet pressure over time in a
cardiac cycle
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1.2.2 控制方程 三维非定常流动的纳维-斯托克斯

（Navier-stokes）方程是在本文研究中所用的控制方

程［21-22］，如式（5）所示:

ρ ( )∂u

∂t
+ (u∙∇ )u = ∇∙μ (∇u + ∇uT) - ∇P （5）

u∙∇ = 0 （6）

其中，u 是三维速度矢量，ρ为密度，P 为压强，T 为切

应力张量，其与粘度的变化关系为T = μ (∇u + ∇uT)。

1.3 网格划分

所有的有限元分析结果精度都和网格划分密不可

分。本研究利用专业的计算流体仿真模拟软件中内置

的网格工具进行网格的划分，将流体和壁面划分为自

由四面体网格，为提高边界层区域的计算精度，在边界

层处采用两层逐渐加密的三棱柱网格，经过反复试验

得出研究时划分网格单元总数为1 357 245个，这样划

分出的网格较为合理［23］。

2 结果分析

2.1 血流速度分析

图 4为正常血压下各特征时刻（动脉射血初期时

刻，第 0.01秒；动脉射血峰值时刻，第 0.08秒；动脉射

血速度平稳时刻，第 0.54秒）的血流速度流线图。由

图 4可知，在动脉射血初期时刻（第 0.01秒），主动脉

弓内血流速度增大明显而分支血管的速度也在增

大。在动脉射血峰值时刻（第 0.08秒）和动脉射血速

度平稳时刻（第 0.54秒），可以观察到 3个分支血管中

的血流流速是比较低的，并且在分支血管与主动脉

弓交叉处出现涡流区，这些涡流区的速度较小。在

血管处由于心脏舒张期时流经分支血管内的血液流

速相对心脏收缩期明显下降，流线也相对减少。
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b：射血峰值时刻，t=0.08 sa：射血初期时刻，t=0.01 s c：射血速度平稳时刻，t=0.54 sa：射血初期时刻，t=0.01 s

图4 正常血压下各特征时刻的血流速度流线图

Figure 4 Streamline diagram of blood flow velocity at characteristic moments of normal blood pressure

因此，在心脏收缩的末期，血流速度的变化对主

动脉的壁面作用效果增强，这时主动脉弓及分支血

管内血流分布明显可以看出是复杂的，这样就极易

引起动脉内膜的表皮细胞受到损伤，这时细胞的形

态和功能会发生一定的变化，引起动脉壁的损伤，一

旦动脉壁有损伤，主动脉夹层形成的几率就大大增

加。而且从图 4 中还可以看出射血初期血液入口流

速较小时，主动脉血管内的血液流动处于平稳流动，

观察不到有涡流现象的发生。随着时间的推移血液

的流动出现明显的紊流现象，这样的血流紊乱现象

将会抑制内皮糖胺聚糖（GAG）的合成，促进糖萼脱

落 ，这 也 是 导 致 主 动 脉 夹 层 发 生 的 其 中 一 个

因素［24-25］。

2.2 动脉壁面压力分析

图 5 为正常血压下各特征时刻的壁面压力变化

分布图。从图中可以发现，在心脏收缩期，随着血液

流动速度增大研究模型各部分的壁面压力也是不断

增加的。在血流速度峰值时，3个分支血管根部出现

了小部分的壁面压力突变。在心脏收缩期，3个分支

血管壁面压力的变化较大，同时 3个分支血管根部两

侧的壁面压力随血液流动的速度不断增大，并且变

化是不同的。另外可以观察到，在整个心脏跳动周

期内，靠近降主动脉的壁面压力在接近生理压力值

的范围内有较小的波动。

然而，壁面压力过低容易引起下游远端动脉血

管内血液流动缓慢，这时一些主动脉血管壁的组织

细胞就会出现缺氧，无法进行运输活动，一些物质就

会堆积在动脉壁，一旦这样的现象发生，动脉粥样硬

化斑块的形成几率就会大大增加。而动脉内膜上的

粥样斑块溃疡穿透是主动脉夹层的一种发病机制，

较低的壁面压力可能会提高主动脉夹层发生的概

率。此外，由于壁面压力值在整个心脏跳动周期中
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不停地发生变化，壁面压力持续这样的波动会使动

脉血管壁的负担增加，极易导致动脉中层弹力组织

退变受损而引起疾病［26］，这种负担持续存在就可能

会造成主动脉夹层的形成，因此壁面压力的波动在

主动脉夹层的形成中十分重要。

2.3 动脉壁面应力分析

冯米塞斯应力可以用来分析材料失效的应力，

根据前人的研究，冯米塞斯应力是评估主动脉夹层

形成和破裂的一个可靠参数。图 6 为正常血压下各

特征时刻壁面应力的分布及壁面变形图，图 7为高血

压条件下各特征时刻壁面应力的分布及壁面变形

图。通过图 6 和图 7 可以发现在一个心脏跳动周期

内壁面应力的分布趋势没有发生变化，但在对比之

下还是可以发现在不同的特征时刻，壁面应力是随

着入口速度和出口压力的变化而变化的。

b：射血峰值时刻，t=0.08 sa：射血初期时刻，t=0.01 s c：射血速度平稳时刻，t=0.54 s

图5 正常血压下各特征时刻的壁面压力变化分布图

Figure 5 Distribution of wall pressure changes at each characteristic moment of normal blood pressure
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b：射血峰值时刻，t=0.08 sa：射血初期时刻，t=0.01 s c：射血速度平稳时刻，t=0.54 s

图6 正常血压下各特征时刻壁面应力的分布及壁面变形图

Figure 6 Distribution of wall stress and wall deformation at each characteristic moment of normal blood pressure
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b：射血峰值时刻，t=0.08 sa：射血初期时刻，t=0.01 s c：射血速度平稳时刻，t=0.54 s

图7 高血压下各特征时刻壁面应力的分布及壁面变形图

Figure 7 Distribution of wall stresses and wall deformation at each characteristic moment of hypertension
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对比正常血压与高血压条件下血管壁面应力分

布，可以观察到在相同时刻高血压条件下的血管壁

面应力明显比正常血压条件下的壁面应力大，而从

壁面变形角度可以看出升主动脉的根部随着心脏的

跳动是运动的，且高血压条件下主动脉的运动位移

是比较大的，在主动脉壁上内膜撕裂往往发生于主

动脉壁应力最强的部位，Beller等［27］研究发现主动脉

根部的运动会大大增加升主动脉纵向上的壁面应

力，而高血压人群的这种运动相对正常血压人群会

有所增加，所以高血压人群发生主动脉夹层的概率

要高很多。

3 结 论

通过对人体主动脉的模型在正常血压与高血压

条件下的数值模拟得出在一个心脏跳动周期内血管

的血流速度、壁面压力和壁面应力的计算结果，通过

分析计算可得到以下 3 个结论：（1）一个心脏跳动周

期内，3个分支血管与主动脉交叉位置的血流分布随

着入口血流速度的变化不断变化，而且出现不同程

度的涡流区域。这些涡流区内血流速度明显较低，

血流的分布情况也比较复杂甚至可以用“杂乱”来形

容，这样“杂乱”的血流分布长期存在一定会影响到

主动脉血管内膜表皮细胞的结构和功能，可能使平

滑肌细胞产生增殖或凋亡，而平滑肌细胞对于主动

脉夹层的发生有重大的影响，血管内长期存在“杂

乱”的血流分布会诱发主动脉夹层的形成［28-29］。（2）根

据正常血压下的壁面压力和壁面应力分布结果可

知：①在一个心脏跳动周期内动脉血管的壁面压力

和壁面应力随着血液流动速度的增加一直在变化，

在某些部位还发生了突变，然而这些壁面压力和壁

面应力的突变就会引起主动脉血管壁细胞的疲劳从

而使动脉血管壁受到损伤，促使主动脉夹层的形成。

②3 个分支血管与主动脉弓交叉区域的壁面压力变

化在心脏收缩期都比在心脏舒张期时大，而且可以

明显看出在心脏收缩期，交叉区域右侧的壁面压力

相较于交叉区域的左侧壁面压力明显偏高，这时左

侧的低壁面压力极易引起动脉血管内血液流动较为

缓慢，一些主动脉血管壁的组织细胞就会出现缺氧

的不良现象，无法进行运输活动，一些物质就会堆积

在动脉壁，促使动脉粥样斑块的形成，进而诱发主动

脉夹层的形成。③主动脉壁面上的应力变化量与变

化率，随着入口速度和出口压力的变化发生变化，而

血管壁面应力的异常容易引起动脉血管壁细胞结构

和功能发生改变，最终导致主动脉夹层的形成。（3）

通过计算结果分析可以得出血流动力学参数，血流

速度、壁面压力和壁面应力与主动脉夹层的形成有

着密切的关系，利用有限元软件进行数值分析在医

学领域研究中起到重要作用，且通过对比正常血压

与高血压条件下血管壁面应力变化得出，对于高血

压患者群体来说，在未来主动脉夹层出现的可能性

相较于血压正常群体偏高，这样的计算结果将为医

疗诊断提供更为可靠的依据。
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