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颈动脉分叉处血管粥样硬化斑块的体内应力分析

王庆虎，　 杨少雄，　 许怡隽，　 龚晓波
（上海交通大学 船舶海洋与建筑工程学院，工程力学系， 上海 ２００２４０）

摘要：目的　 探究颈动脉分叉处血管斑块的体内应力分布，为颈动脉分叉处血管斑块破裂行为的研究和诊断治疗

方案的设计提供力学机理参考。 方法　 基于人体颈动脉分叉血管的平均几何参数，建立三维颈动脉分叉血管及其

斑块的几何模型，通过“热－结构”耦合重建颈动脉分叉血管及其斑块的残余应力，并计算血压和血流分别作用下颈

动脉分叉处血管斑块的体内应力。 结果　 斑块的肩部同时存在着最大主应力和弹性剪切应力的应力集中。 斑块

肩部的弹性剪切应力随着狭窄率增大或血压升高均增加。 斑块上游区域的流体壁面切应力明显高于斑块下游区

域，斑块下游区域的振荡剪切指数则显著大于上游区域。 且斑块的弹性剪切应力和流体壁面切应力大小随着狭窄

率的变化呈现出不同的变化规律。 结论　 斑块从内部中心位置到壁面肩部承受着非均匀的应力分布，血管严重狭

窄时“内压外拉”的受力状态更容易导致斑块破裂。 随着血压的变化，斑块结构应力的周期性变化可能使斑块产生

结构疲劳，增加破裂风险。 斑块上下游区域流体动力学参数的差异可能是斑块上下游组分、易损程度等性质不同

的原因之一。
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　 　 颈动脉粥样硬化斑块的破裂是引发缺血性脑

中风等脑血管疾病的主要原因［１］。 斑块破裂是斑

块在荷载作用下所承受的应力超过了其材料强度

极限而发生破坏的行为［２］。 斑块所受荷载及其相

应的应力主要是血压和生理拉伸作用产生的结构

应力以及血流作用产生的流体壁面切应力，故斑块

破裂是斑块结构应力和血流动力学因素综合作用

的结果［３］。 近年来，关于颈动脉斑块的结构应力或

血流动力学参数的讨论倾向于基于医学影像数据

建立特定病人体内状态下的病变动脉模型，致力于

个体化病例的分析［４⁃１３］。 但是目前将颈动脉斑块的

力学模型应用于个体化病例的分析中仍然存在一

系列的问题和挑战，使得个体化分析结果的准确性

和可靠性在很大程度上还有待提高。
在颈动脉斑块结构应力分析的个体化研究方

面，目前先进的医学影像处理技术可以确定斑块的

形态和组分特征，却无法测量体内状态下斑块各组

分材料的力学特性，故当前颈动脉斑块结构应力分

析中所用模型的材料本构并不能描述个体病人体

内状态下特定病变动脉斑块特定组分的力学特性。
根据医学影像数据建立的病变动脉模型是血管在

受到血压和生理拉伸等荷载状态下的几何形态，故
无法直接在此模型上重建血管的残余应力，然而血

管的残余应力对血管结构应力的分布有着重要而

不可忽略的影响［１４⁃１５］，没有考虑血管残余应力也是

导致个体化病例分析中结构应力分析结果不准确

的关键因素。 另外值得一提的是，当前针对特定病

人病变动脉斑块结构应力的研究中，所使用的模型

大多是基于平面应变理论的二维模型［４，６⁃７，１１］，基于

二维模型的计算结果不能准确描述颈动脉斑块体

内结构应力的三维状态。 在颈动脉斑块血流动力

学参数的个体化研究中，虽然所提取的病变动脉的

几何模型更加接近特定病人体内状态下真实血管

及其斑块的几何形态，但所用的边界条件却通常不

是特定病人的临床实际情况，无法保证计算结果针

对特定病人的准确性；而且不同个体的血管几何参

数和斑块形态各不相同，难以通过控制变量研究斑

块体内应力分布的一般规律［１３］。
关于颈动脉斑块的结构应力分析或血流动力

学分析虽然有一些针对特定病人的个体化研究成

果，但针对颈动脉分叉血管斑块体内应力分布的一

般规律，尤其是狭窄率等关键因素对斑块体内应力

影响规律的研究鲜有报道。 相对基于医学影像数

据建立的病变动脉模型而言，理想模型的优点在于

不仅可以从血管的无荷载状态重建血管的残余应

力，而且理想模型可以通过控制血管及其斑块几何

或材料本构模型的参数来研究不同条件下血管及

其斑块的体内应力分布状态，这对于分析颈动脉分

叉血管斑块体内应力分布的一般规律或确定影响

斑块破裂的关键力学因素具有重要帮助。
本文没有针对特定病人的病变动脉斑块进行

个体化分析，而是基于人体颈动脉分叉血管的平均

几何参数，建立三维颈动脉分叉血管及其斑块的几

何模型，通过“热⁃结构”耦合重建血管残余应力，在
此基础上进一步分析血压和血流分别作用下颈动

脉分叉血管斑块的结构应力和血流动力学参数的

分布状态，初步探讨颈动脉分叉血管斑块体内应力

分布的一般规律。

１　 方法与过程

１ １　 模型建立

颈动脉分叉血管几何模型所用的数据基于

Ｄｅｌｆｉｎｏ 等［１４］ 以及 Ｂｈａｒａｄｖａｊ 等［１６］ 对人体颈动脉平

均几何参数的研究，各截面的位置、管径、厚度、张
开角数据见图 １，其中 ＣＣＡ、ＩＣＡ、ＥＣＡ 分别为颈总

动脉、颈内动脉、颈外动脉。
临床影像研究表明，颈动脉血管分叉部位的斑

块多为钙化的稳定性斑块，且最常见于分叉部位颈

内动脉内侧［１７］。 沿血流方向观察，钙化的稳定性斑
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图 １　 颈动脉分叉血管平均几何参数

Ｆｉｇ．１　 Ａｖｅｒａｇｅ ｇｅｏｍｅｔｒｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ

块的形状呈半月状［１７⁃１８］。 建立钙化的稳定性偏心

斑块的理想模型，狭窄率分别为 １０％（轻度狭窄）、
５０％（中度狭窄）、９０％（重度狭窄）。 狭窄率的计算

规则采用超声参数评估颈动脉狭窄程度的标准

（ＮＡＳＣＥＴ 标准） ［１３，１７］：

α ＝ １ － ＡＳ
ＡＮ

æ

è
ç

ö

ø
÷ × １００％ （１）

式中：α 为狭窄率； ＡＳ 为最狭窄处残腔面积； ＡＮ 为

颈动脉狭窄远端正常管腔面积。

　 　 血管壁及斑块的有限元模型和管腔内的流体

区域均采用结构化的六面体网格（见图 ２），流体网

格中为保证流经斑块区域的血流为充分发展的稳

定状态，在血管的出入口均做了适当延长。 结构化

的六面体网格除了具有网格质量好、求解精度高的

优点，更重要的是结构化网格可以保证每个模型网

格的拓扑结构、质量以及数量保持一致。 血管壁及

斑块有限元模型单元数目为 ２ ２×１０５，流体腔道单

元数目为 １×１０５。

图 ２　 结构化网格划分

Ｆｉｇ．２　 Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｄ ｍｅｓｈ ｆｏｒ ｂｏｔｈ ｓｏｌｉｄ ａｎｄ ｆｌｕｉｄ　 （ａ） Ｍｅｓｈ ｆｏｒ ｓｏｌｉｄ，（ｂ）Ｍｅｓｈ ｆｏｒ ｆｌｕｉｄ

１ ２　 血管壁及斑块的材料本构模型

假设血管壁为各向同性、均质、不可压缩的超

弹性材料，选用 Ｄｅｍｉｒａｙ 超弹性材料本构［４］。 其应

变能密度方程为：

Ｗ ＝ ａ
ｂ

ｅｘｐ ｂ
２
（ Ｉ１ － ３）æ

è
ç

ö

ø
÷ － １é

ë
êê

ù

û
úú （２）

式中：Ｉ１ 为 ｒｉｇｈｔ Ｃａｕｃｈｙ⁃Ｇｒｅｅｎ 应变张量的第 １ 不变

量；ａ、ｂ 为材料常数，ａ＝ ４４ ２ ｋＰａ， ｂ＝ １６ ７。
同样假设斑块为各向同性、均质、不可压缩的

超弹性材料，选用 Ｎｅｏ⁃Ｈｏｏｋｅａｎ 超弹性材料本构。
其应变能密度方程为：

Ｗ ＝ μ
２
（ Ｉ１ － ３） （３）
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式中：μ 为材料的初始剪切模量，μ＝ １００ ｋＰａ。
１ ３　 重建血管残余应力

血管的残余应力是指血管脱离体内状态，不受

荷载时，内部仍存在着非零的应力［１９］。 如图 ３ 所

示，根据血管在各个截面处的张开角解析求解出血

管在相应截面的残余应变（ε），并通过定量施加相

应的温度载荷，使血管壁的内外壁面产生 １ 个定量

的温差（ΔＴ），温度沿着壁厚线性分布。 详细的有限

元实施过程和方法可参见 Ｙａｎｇ 等［２０］的研究。 通过

“热⁃结构”耦合，血管内壁面受到挤压作用，外壁面

受到拉伸作用，残余应力对血管的这种“预紧”作用

可以优化血管在受到血压及生理拉伸等荷载时的

应力状态，使应力沿着血管壁的厚度分布得更加均

匀，从而改善血管组织的生理状态［１５］。

图 ３　 重建血管残余应力

Ｆｉｇ．３　 Ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｓｔｒｅｓｓ　 （ａ）Ｓｔｒｅｓｓ ｆｒｅｅ ｓｔａｔｅ，（ｂ） Ｔｈｅｒｍａｌ ｌｏａｄ，（ｃ）Ｌｏａｄ ｆｒｅｅ ｓｔａｔｅ

１ ４　 数值计算及边界条件

运用有限元分析软件 ＡＮＳＹＳ 的 Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ＡＰＤＬ 模块求解血管及斑块的结构应力：在 ＣＣＡ、
ＩＣＡ、ＥＣＡ 的端部均施加周向约束，防止血管在计

算过程中发生转动位移；ＣＣＡ 端部施加轴向约束，
ＩＣＡ、ＥＣＡ 的轴向拉伸率均为 １ １，ＣＣＡ、ＩＣＡ、ＥＣＡ
均径向自由；这些边界条件保证了血管可以自由

膨胀而不发生刚性位移；本文所施加的血压载荷

范围是从正常人体颈动脉的平均舒张压 ７０ ｍｍＨｇ
（９ ３１ ｋＰａ，１ ｍｍＨｇ＝ ０ １３３ ｋＰａ）至“紧急状态”高
血压的平均收缩压１８０ ｍｍＨｇ （２３ ９４ ｋＰａ），并且

考虑了血管的残余应力，分别计算 ３ 种不同狭窄

率下的颈动脉分叉血管及其斑块的应力随着血压

的变化情况。 运用流体动力学求解器 Ｆｌｕｅｎｔ 求解

血管及斑块的流体动力学参数：假设血流为不可

压缩牛顿流体，密度为１ ０６０ ｋｇ ／ ｍ３，黏度为 ３ ５
ｍＰａ·ｓ，并假设血管壁为固定刚性壁，满足壁面不

滑移条件。 采用临床统计的成年人在 １ 个心动周

期内瞬时血流速度的平均值作为速度入口波

形［２１］ ，波形采集时多普勒取样容积位于 ＣＣＡ 上距

离分叉尖端 ２ ～ ３ ｃｍ 处，出口边界条件为压力出口

且静压为 ０。 瞬态分析时间步长为 ０ ５ ｍｓ，模拟两

个心动周期，取第 ２ 个心动周期的计算结果进行

分析（见图 ４）。

图 ４　 速度入口边界条件

Ｆｉｇ．４　 Ｂｏｕｎｄａｒｙ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｌｅｔ ｖｅｌｏｃｉｔｙ　 （ａ）Ｄｉａｇｒａｍ ｆｏｒ ｗａｖｅｆｏｒｍ ａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎ， （ｂ） Ｗａｖｅｆｏｒｍ ｏｆ ｉｎｌｅｔ ｖｅｌｏｃｉｔｙ
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图 ５　 颈动脉分叉血管及其斑块的结构应力分布（ｐ＝ １３ ９ ｋＰａ）
Ｆｉｇ．５　 Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｓｔｒｅｓｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｔｅｎｏｓｉｓ（ｐ＝ １３ ９ ｋＰａ） 　 （ａ） Ｍａｘｉｍｕｍ ｐｒｉｎｃｉｐａｌ ｓｔｒｅｓｓ，

（ｂ） Ｅｌａｓｔｉｃ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ， （ｃ）Ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｘｉｍｕｍ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｗｉｔｈ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｕｎｄｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔｅｎｏｓｉｓ

２　 结果

图 ５（ａ）所示为当血压为正常人体平均收缩压

１０５ ｍｍＨｇ（１３ ９６５ ｋＰａ）时不同狭窄率下的颈动脉

分叉血管及其斑块的最大主应力分布情况。 颈动

脉分叉血管壁上的最大主应力均为正值，说明血管

壁在血压的作用下只受到拉伸作用。 斑块的肩部

存在着最大主应力的应力集中，且越靠近斑块肩部

的位置，应力越大。 说明越是靠近斑块肩部的位

置，斑块所受到的拉伸作用就越剧烈。 当狭窄率分

别为 １０％、５０％、９０％ 时，斑块肩部的最大主应力分别

为 １３７、２０７、１８９ ｋＰａ，可见斑块肩部的最大主应力

并不是随着狭窄率的升高而一定增大。 当狭窄率

为 ９０％ 时，斑块内部的最大主应力出现了负值，说
明此时斑块内部受到一定的挤压作用，即当血管严

重狭窄时，斑块处于“内压外拉”这样一种相对复杂

的应力状态，更容易导致斑块结构的破坏。
图 ５（ｂ）所示为当血压为正常人体平均收缩压

１０５ ｍｍＨｇ（１３ ９６５ ｋＰａ）时不同狭窄率下颈动脉分

叉血管及其斑块弹性剪切应力的分布情况。 可知

在 ３ 种不同的狭窄率下，斑块的肩部均存在着较大

的弹性剪切应力 （σｒθ）。 为了更好地说明血压和狭

窄率对斑块肩部剪切应力的影响，图 ５（ｃ）所示为不

同狭窄率下斑块最大剪切应力随血压的变化情况。
在同一血压下，狭窄率越大，斑块肩部最大剪切应

力越大，且狭窄率对斑块肩部最大剪切应力的影
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响比较显著。 随着血压的升高，斑块肩部的最大剪

切应力会单调增大，这种强烈的正相关意味着血压

也应当是衡量斑块破裂风险的一个重要因素。 而

且在不同的心动周期内，血压的周期性变化会导致

斑块肩部的最大剪切应力呈周期性地变化，斑块应

力长期周期性的变化可能使斑块产生结构疲劳，进
而增加斑块破裂的风险。

图 ６　 颈动脉分叉血管及其斑块的血流动力学参数分布

Ｆｉｇ．６　 Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｒｏｔｉｄ ｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｐｌａｑｕｅ　 （ ａ）Ｍｅａｎ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ，
（ｂ） Ｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙ ｓｈｅａｒ ｉｎｄｅｘ

图 ６（ａ）所示为狭窄血管 １ 个心动周期内平均

流体壁面切应力（ａｖｅｒａｇｅ ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ， ＡＷＳＳ）
的分布状态。 斑块所在区域的流体壁面切应力要

明显高于血管正常位置处的壁面切应力，尤其是血

管管腔严重狭窄处的流体壁面切应力更是显著升

高。 无论是在何种狭窄率下，斑块上游区域的流体

壁面切应力均明显高于斑块下游区域。 高壁面切

应力容易促进斑块的破裂［２２］，故这可能是临床观察

到斑块容易在其上游区域破裂的原因之一［２３］。 另

外，斑块的存在不仅导致斑块上游区域流体壁面切

应力升高，而且使位于斑块下游的血管壁出现一个

局部的低壁面切应力区域。 基于低壁面切应力有

助于斑块形成和发展的假设［２４⁃２５］，这就意味着斑块

可能容易在其下游处向颈内动脉的远心端进一步

增长。 当然这个假设并不总是正确的，例如颈动脉

分叉血管的尖端尽管存在较高的流体壁面切应力，
但是分叉尖端仍然容易形成斑块。

振荡剪切指数（ ｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙ ｓｈｅａｒ ｉｎｄｅｘ， ＯＳＩ）衡

量流体壁面切应力的方向在一个心动周期内循环

偏离流动主方向的剧烈程度。 ＯＳＩ 值越大，意味着

流体壁面切应力随着脉动血流振荡得越剧烈，从而

增加斑块受力的不稳定性以及斑块破裂的风险。
其公式为：

ＯＳＩ ＝ １
２ １ －

∫Ｔ
０
τｗｄｔ

∫Ｔ
０
｜ τｗ ｜ ｄｔ

æ

è

ç
ç
ç

ö

ø

÷
÷
÷

（４）

　 　 图 ６（ｂ）所示为 ３ 种不同狭窄率下血管在 １ 个

心动周期内 ＯＳＩ 的分布状态。 无论在何种狭窄率

下，斑块下游区域的 ＯＳＩ 明显高于斑块上游区域。
这和流体壁面切应力分布呈现出相反的规律，即壁

面切应力高的区域 ＯＳＩ 低，反之亦然。 说明在斑块
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下游及其附近血管区域，虽然壁面切应力较小，但
是受力却不稳定，斑块受力的不稳定性同样可以加

剧斑块的破裂。 不同大小的斑块对下游正常血管

ＯＳＩ 分布状态的影响程度不同，随着狭窄率的升高，
下游正常血管的高 ＯＳＩ 区域会扩大，可见斑块的存

在会影响斑块下游血管内的流动稳定性，增加斑块

下游血管内流动的扰动。
图 ７ 所示为斑块的弹性剪切应力和流体壁面

切应力随着狭窄率的变化所呈现出的不同变化规

律。 以正常血管在病变位置处的最大弹性剪切应

力和最大流体壁面切应力为标准，衡量当血管狭窄

时，最大弹性剪切应力和流体壁面切应力相对于正

常血管的增长率。 结果显示，当狭窄率较低（轻度

狭窄至中度狭窄）时，斑块的弹性剪切应力随着狭

窄率的增大有显著提高。 与正常血管相比，轻度狭

窄（１０％） 血管斑块的最大弹性剪切应力增加了

３ ５５ 倍，中度狭窄血管斑块的最大剪切应力则增加

了 ６ ８９ 倍。 而轻、中度狭窄血管斑块的流体壁面切

应力相比于正常血管则分别增加了 ２ ８３ 倍和 ２ ２２
倍，表明流体壁面切应力在血管狭窄从轻度至中度

的发展过程中变化不大，而且略有降低。 当狭窄率

较高（中度狭窄至重度狭窄）时，斑块的流体壁面切

应力随着狭窄率的增大急剧上升，与正常血管相

比，中、重度狭窄血管斑块的流体壁面切应力增加

了 ２ ２２ 倍和 ５ ８８ 倍；而此时斑块的最大弹性剪切

应力则增加了 ６ ８９ 倍和 ７ ９ 倍，相对于流体壁面切

应力来说，变化幅度较小。

图 ７　 狭窄率对弹性剪切应力和流体壁面切应力的影响（ ｐ ＝

１３ ９ ｋＰａ）
Ｆｉｇ．７　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｏｎ ｅｌａｓｔｉｃ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｆｌｕｉｄ ｓｈｅａｒ

ｓｔｒｅｓｓ

３　 讨论

本文结合狭窄率这一影响斑块破裂风险的关

键因素对血压和血流分别作用下颈动脉分叉血管

及其斑块的结构应力和血流动力学参数做了初步

的分析。 在评价斑块的破裂风险方面，有关研究表

明，斑块的结构应力是比流体壁面切应力更重要的

预测指标［２６⁃２８］。 从本文的计算结果来看，斑块的肩

部同时存在着最大主应力和弹性剪切应力的应力

集中。 斑块从内部中心位置到壁面肩部所承受的

拉伸作用越来越强，而且当血管严重狭窄时，斑块

内部中心区域会受到挤压作用，这种“内压外拉”的
受力状态更容易导致斑块破裂。 从弹性剪切应力

随着血压的升高单调增大来看，血压也应当是评价

斑块破裂风险的一个重要因素。 流体壁面切应力

可以改变斑块的组分和形态，还可以通过引发炎症

而降低斑块强度，增加斑块不稳定性来加剧斑块破

裂［３］。 斑块上游区域的流体壁面切应力明显高于

斑块下游，ＯＳＩ 的分布则相反。 斑块上游纤维帽较

薄且具有更多的巨噬细胞和脂质堆积，比斑块下游

更容易破裂［２９］，而斑块下游则更容易使斑块向远心

端发展或形成新的斑块［２４⁃２５］。 正如本研究中的计

算结果显示，这种差异可能与其上下游的血流动力

学参数不同有关。 另外，本研究所揭示的斑块弹性

剪切应力和流体壁面切应力随狭窄率变化所呈现

出的不同变化规律，应当在斑块破裂行为的研究和

动脉粥样硬化治疗方案的设计中被重视或做进一

步探讨。
本文在结构应力分析中通过“热⁃结构”耦合重

建了血管的残余应力，而且所采用的重建血管残余

应力方法也可以应用于基于医学影像数据建立的

个体化病变动脉模型，这对提高个体化病例分析的

准确性有重要意义。 本文建立的几何模型以及计

算所采用的边界条件均为基于前人对人体颈动脉

分叉血管几何参数以及生理荷载平均水平的研究，
旨在对斑块应力分布的一般规律做初步探讨。 如

果采用病人个体化的数据建立力学模型，研究结论

从理论上来说会在满足本文所得出的一般规律的

基础上对病人疾病的诊断和治疗有更加针对性的

力学参考意义。 临床中将本文所述的方法运用在

个体化病例分析中，所存在的技术壁垒主要有以下

两点：① 如何确定特定位置处体内状态下病变动脉

斑块各组分材料的力学特性，以创建可以准确描述

特定病人病变动脉的材料本构模型；② 如何确定体

内状态下血管特定位置处的张开角，以重建血管的
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残余应力。 本研究的一个不足之处在于将斑块和

血管均假设为均质、各向同性材料，即在建立斑块

模型时没有将斑块的不同组分考虑在内，同时也没

有考虑斑块各组分材料的各向异性特点。 目前对

于斑块不同组分材料特性的实验研究和材料本构

模型的研究还比较缺乏，这为建立更加接近生理状

态下斑块的力学模型带来了困难。 斑块的不同组

分对斑块应力分布的影响应当是下一步的研究任

务之一，而且应该更加注重对斑块不同组分材料特

性的实验研究，以创建更加合适的材料本构模型。
本研究忽略了斑块组织的各向异性，可能会导致斑

块应力的计算值略低于真实值。 同时在进一步的

分析中，尤其是临床个体化病例分析中，应当采用

流固耦合来提高计算结果的精确度。
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