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Tortuosity is an abnormality that may occur in some arteries such as carotid. It disrupts 
blood flow to the brain and, even in severe cases, causes ischemia and stroke. Tortuosity 
can be congenital or occurs due to hypertension and reduced axial pre-stretch of the artery 
that is buckling. Since atherosclerotic plaques disrupt the normal pattern of blood flow, and, 
thus, make the artery more susceptible to buckling, in this study, the effect of atherosclerotic 
plaques on arterial stability has been investigated, using a computational simulation of fluid-
structure interaction under pulsatile flow and large deformation. Ideal and 3D geometry of 
normal and atherosclerotic carotid artery with different plaques (symmetric or asymmetric 
and in different percentage of stenosis) were constructed and used to simulate normal (1.5) 
and reduced (1.3) axial stretch ratio by ADINA Finite Element Analysis Software. The blood 
flow was assumed to be Newtonian and laminar. Arterial wall was considered as an anisotropic 
and hyperelastic material based on the Ogden’s model. The results show that stenosis reduces 
the critical buckling pressure and arteries with asymmetric plaque have lower critical buckling 
pressure compared to the arteries with symmetric plaque. By reducing the axial stretch ratio 
from 1.5 to 1.3, the critical buckling pressure is reduced by 33-39%. Buckling increases the 
peak stress in the plaque and, thus, increases the risk of plaque rupture.
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  چکيده
بدن مانند  یها انیاز شر یاست که ممکن است در برخ یا عارضه یانحنادار
آن  دیدر موارد شد یبه مغز و حت یرسان رخ دهد و موجب اختلال در خون دیکاروت

از  یناش ایباشد  یمادرزاد تواند یم یانحنادار نیو سکته شود. ا یسکمیموجب ا
صورت به آن  نیو فشار خون بالا رخ دهد که در ا انیشر یکاهش کشش محور

در  یگرفتگ جادیآترواسکلروز با ا یها پلاک نکهی. با توجه به اندیگو یکمانش م
کمانش  یا برار انیشر توانند یخون م انیجر یعیطب یو اختلال در الگو انیشر

 یها انیشر یداریپا ،یعدد یساز هیشب کی یپژوهش ط نیمستعد کنند، در ا
قرار  یبزرگ مورد بررس یها شکل رییتغ ظرگرفتنپلاک آترواسکلروز با درن یدارا

 یسالم و دارا دیکاروت انیشر یبعٌد و سه آل دهیمنظور هندسه ا نیگرفته است. بد
ساخته شد و در دو  یمختلف گرفتگ یبا درصدها رمتقارنیمتقارن و غ یها پلاک

جامد و  -الیکنش س و با درنظرگرفتن برهم ۳/۱و  ۵/۱ ینسبت کشش محور
خون  انیشد. جر لیتحل نایافزار المان محدود آد در نرم ینوسان الیس انیجر
گرد و فراکشسان براساس مدل آگدن  ناهمسان انیشر وارهیو آرام و د یوتنین

 شیو افزا انیپلاک آترواسکلروز در شر جادیکه با ا دهد ینشان م جیفرض شد. نتا
 یها ر پلاکی. تاثابدی یکمانش کاهش م یفشار بحران ،یگرفتگ نیدرصد ا

متقارن است. با  یها از پلاک شتریب اریبس ،ینامتقارن در کاهش فشار بحران
% ۳۳- ۳۹کمانش  ی، فشار بحران۳/۱به  ۵/۱از  یکاهش نسبت کشش محور

 یادیز زانیوارده بر پلاک به م یها . در لحظه کمانش تنشابدی یش مکاه
  .شود یم تر حتملخطرناک شکست پلاک م دهیپد جهیو در نت ابندی یم شیافزا
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  مقدمه - ۱
در جهان و  میر و علت مرگ ترین یعشا یعروق - یقلب های یماریب

 رغم یاست. عل یو از کارافتادگ یتعلت معلول ینتر مهم
در  ها یماریب ینکه ا شود یم بینی یشپ یعلم پزشک های یشرفتپ

و  یافته توسعه ینفر در کشورها یلیونم۶موجب مرگ  ۲۰۲۰سال 
 ینتر از مهم یکی. [1]شود سعهدر حال تو ینفر در کشورها یلیونم۱۹
 (تصلب شرایین) آترواسکلروز یماریعروقی ب -قلبی های یماریب

 روی چگال و کلسترول کم یبا رسوب چرب یماریب این دراست. 
رگ سخت  یوارهو د یجادا ،داخل آن یرگ، گرفتگ یداخل یوارهد
 یول ،رخ دهد تواند یم یانیدر هر شر آترواسکلروز یماری. بشود یم

ترتیب به قلب و  که به یدو کاروت یهای کرونر یانکه در شر یزمان
خطرناک است. در واقع  یاربس دهد، یرخ م شوند یم یمغز منته
 یناست. به ا رفتگیگ های شکست پلاک یماری،ب یندر ا یخطر اصل

و در  یانور جرموجب کاهش سطح مقطع عب یکه گرفتگ یبترت
دست  در پایین ین. همچنشود یم یانسرعت جر یشافزا یجهنت

 یاختلال در الگو ین. اشود یم یلو گردابه تشک یهثانو یانپلاک، جر
دهد  یشوارد بر پلاک را افزا های تنش تواند یخون م یانجر یعیطب

 ها یو آزادشدن چرب یگرفتگ های در پلاک یبه پارگ جرمن یتو در نها

و موجب  آیند یم خون به حرکت در یانبا جر ها یچرب ینشود. ا
اتفاق  ین. اگر اشوند یبا قطر کم م های خون در رگ یانانسداد جر
منجر به سکته  تواند یبه مغز و قلب رخ دهد، م یمنته های در رگ
 ها سکته %۷۰حدود که  دهد میشود. آمارها نشان  یقلب یا یمغز
 پذیر یبپلاک آس ییخاطر شناسا یناست. به هم یدهپد یناز ا ناشی
  .[2]دارد ییبالا یتاهم

های در معرض خطر شکست  تجربه نشان داده است که پلاک
معمولاً تا زمان شکست از نظر کلینیکی بدون نشانه هستند. در 

های پزشکی، معیار تشخیص پلاک  واقع در حال حاضر در کلینیک
از روی تصاویر  پذیر، ظاهر آن است. به این ترتیب که پزشک آسیب

اسکن، میزان گرفتگی رگ مورد نظر را اصل  تی پزشکی مانند سی
دهد و در صورتی که  تشخیص پلاک خطرناک از خنثی قرار می

کند که معیار دقیق  میزان گرفتگی زیاد باشد برای جراحی اقدام می
نیست. با توجه به  و چندان صحیحی برای این فرآیند پیچیده

پدیده شکست پلاک و ریسک عمل جراحی  عواقب بسیار خطرناک
های بیشتری در این زمینه انجام شود و در  لازم است که پژوهش

  .[3]تری ارایه شود صورت امکان معیارهای دقیق
مطالعات آزمایشگاهی و عددی متعددی سعی شده است تا در 

معیار کمّی برای پدیده شکست پلاک ارایه شود. به این معنی که 
نی برای تنش تعریف شود و اگر تنش وارد بر پلاک یک مقدار بحرا

بیشتر از این مقدار باشد، پلاک در معرض خطر شکست قرار دارد و 
ترین معیار، معیار تنش محیطی  شود. رایج پذیر شناخته می آسیب

 المان مطالعه یک به معیار . این[4]کیلوپاسکال است۳۰۰بیشینه 
 که شود می مربوط کرونری شریان های آترواسکلروز پلاک محدود از

آنها از جسد دوازده  .است انجام شده [5]و همکاران چنگتوسط 
بیمار که در اثر شکست پلاک (و متعاقباً سکته قلبی) فوت کرده 

شده را به دست آوردند و همچنین با  بودند، هندسه پلاک گسیخته
استفاده از تصاویر پزشکی، هندسه پلاک پایدار مربوط به دوازده 

های  مار دیگر را استخراج کردند. آنها هندسه هر دو پلاکبی
صورت دوبُعدی در یک تحلیل المان  شده و سالم را به گسیخته

های وارد بر پلاک ناشی از فشار خون را  محدود، بازسازی و تنش
محاسبه نمودند. این پژوهش نشان داد که مناطق تمرکز تنش، 

شده  های گسیخته پلاک انطباق نزدیکی با مناطق واقعی شکست در
شده در  های گسیخته علاوه مقدار تنشی که در پلاک دارد. به
سازی المان محدود به دست آمد، بسیار بیشتر از مقدار تنش  مدل
های سالم بود. در ده مورد از دوازده پلاک  آمده در پلاک دست به

کیلوپاسکال و در ۳۰۰شده، مقدار تنش بیشینه بالاتر از  گسیخته
تر از  ه مورد از دوازده پلاک پایدار تنش بیشینه پایینیازد
های  . به همین خاطر معیار تشخیص پلاکبودکیلوپاسکال ۳۰۰

 لاولرکیلوپاسکال قرار دادند. ۳۰۰پذیر را تنش محیطی بیشینه  آسیب
آمده از عمل  دست های شریان کاروتید به نیز پلاک [6]و همکاران

محوره  را تحت آزمون کشش تک چهارده بیمار جراحی اندسترکتومی
ای که کشش در جهت محیطی پلاک وارد شود.  گونه قرار دادند، به

آنها استحکام کششی نهایی متوسط چهارده پلاک را 
کیلوپاسکال اعلام کردند. البته مطالعات بعدی که در ٣٦٦±٢٢٠

کشیدن معیارهای  چالش زمینه شکست پلاک انجام شد با به
نشان دادند که این معیارها همواره  لاولرو  چنگشده توسط  ارایه

تر از آن است که با  صادق نیستند و پدیده شکست پلاک پیچیده
های وارده بر پلاک بتوان آن را  یک معیار کمّی برای تنش

  .[4]بینی کرد پیش
عارضه دیگری که در شریان کاروتید شایع است، انحناداری آن 

تواند مادرزادی باشد یا از کاهش کشش  است. این انحناداری می
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محوری شریان و فشار خون بالا رخ دهد که در این صورت در 
در  یانحنادارگویند.  اصطلاح مکانیکی به آن کمانش شریان می

در  تواند با اختلال در الگوی طبیعی جریان خون، یم یدکاروت یانشر
آن  یددر موارد شد یکند و حت یجادا شکالبه مغز ا رسانی خون

های  از سوی دیگر پلاک شود. یو سکته مغز یسکمیموجب ا
آترواسکلروز با کاهش سطح مقطع عبور جریان، سرعت جریان خون 

دهند و همچنین باعث ایجاد جریان ثانویه و  را افزایش می
شوند. این اختلال در جریان،  دست پلاک می ای در پایین گردابه

تواند با  همچنین کمانش میکند.  شریان را مستعد کمانش می
های وارد بر پلاک، پدیده خطرناک شکست پلاک را  افزایش تنش

کنش  سازی برهم طی یک شبیه در این پژوهش. [7]تر کند محتمل
های  اثر وجود پلاک جامد و تحت جریان نوسانی -سیال

  آترواسکلروز بر پایداری شریان بررسی شده است.
از لحاظ  [8]هانن بار توسط پدیده انحنادارشدن شریان نخستی

توجیه مکانیکی این پدیده را  هانمکانیکی مورد بررسی قرار گرفت. 
دلیل یک اغتشاش  به این صورت بیان کرد که وقتی شریان به
شود، مساحتی از دیواره  جانبی کوچک، مقدار بسیار کمی خم می

گیرد، کمی بیشتر از  داخلی شریان که در سمت محدب آن قرار می
مقعر آن خواهد بود. این اتفاق یک عدم تقارن در شریان  سمت

شود که فشار خون یک بار جانبی به  کند و باعث می ایجاد می
طور طبیعی در تمامی  کششی که به شریان اعمال کند. پیش

های بدن تعبیه شده است، با این بار جانبی مقابله  ها و رگ شریان
شود.  تغییر شکل آن می کند و با حفظ پایداری شریان مانع از می

اما زمانی که فشار خون به اندازه کافی بزرگ باشد، بر نیروی 
کند و موجب انحنادارشدن و اصطلاحاً  کشش غلبه می پیش

نحوه کمانش شریان  ۱در شکل  شود. ناپایداری و کمانش شریان می
روی شریان  [9]هانو  لیونشان داده شده که مربوط به آزمایش 

  ست.کاروتید خوک ا
  

 )ب ،الف) شریان پیش از کمانش؛ [9]شریان پیش و پس از کمانش) ١شكل 
  شریان پس از کمانش

  
ای  سازی یک لوله استوانه در نخستین پژوهش خود با مدل [8]هان

برنولی حاکم بر کمانش  - الاستیک خطی و استفاده از تئوری اویلر
نتیجه گرفت ها، معادلات کمانش شریان را به دست آورد. او  ستون

که فشار بحرانی کمانش تابعی از هندسه شریان (طول، شعاع و 
کشش محوری  ضخامت آن)، خواص مکانیکی دیواره شریان و پیش

سازی  های خود مدل موجود در آن است. او در ادامه پژوهش
تری از این مساله ارایه کرد و معادلات حاکم را  غیرخطی و دقیق
سازی عددی  طی یک شبیه [12]هانو  دون خلف. [11-8]استخراج نمود

د به بررسی تاثیر کشش محوری جام - کنش سیال صورت برهم و به

و  ، تحت بار پایا شریان و دبی جریان بر کمانش شریان خوک
ون را آرام و نیوتنی و رفتار دیواره ها جریان خپرداختند. آن نوسانی

شان دادند جامد را فراکشسان براساس مدل آگدن در نظر گرفتند و ن
% بر میزان کمانش اثر ۵که میزان دبی جریان خون کمتر از 

گذارد. همچنین در ناحیه کمانش بیشینه، تنش دیواره و الگوی  می
کند. آنها با مقایسه نتایج تحت بار  شدت تغییر می جریان خون به

پایا و نوسانی ثابت کردند که فشار بحرانی کمانش تحت بار نوسانی 
طی یک  [13]و همکاران داتیر از بار پایا است. % کمتر۲۰حدود 
سازی عددی جامداتی از دیواره شریان، اثر تنوع هندسی روی  شبیه

دیواره شریان را ها رفتار رفتار کمانشی شریان را بررسی کردند. آن
گرد و غیرخطی براساس تابع چگالی انرژی کرنشی فانگ  همسان

سطح مقطع شریان فرض کردند و نتیجه گرفتند در صورتی که 
یابد.  سازی شود، فشار بحرانی کمانش کاهش می بیضوی مدل

شکل برای شریان، فشار  همچنین با درنظرگرفتن هندسه مخروطی
کند و محل بیشینه خیز به سمت  بحرانی کمانش کاهش پیدا می

همچنین با  هاشود. آن دست) شریان متمایل می دیستال (پایین
فشار   گرفتگی نشان دادند که گرفتگی کدارای پلا  سازی شریان مدل

طی یک  [14]و همکاران لیدهد.  بحرانی کمانش را کاهش می
مطالعه عددی صرفاً جامداتی و همچنین مطالعه آزمایشگاهی، 

های سالم و دارای آنوریسم را بررسی کردند و به این  پایداری شریان
شریان  نتیجه رسیدند که پیدایش آنوریسم با افزایشی که در طول

دهد و در نهایت  کند، کشش محوری شریان را کاهش می ایجاد می
کند و فشار بحرانی  شریان را برای عارضه کمانش مستعدتر می

  دهد. کمانش را کاهش می
همچنین کمانش شریان باعث افزایش بیشینه تنش آنوریسم 

 [15]و همکاران ای شرزهکند.  شود و خطر پارگی آن را بیشتر می می
جامد با  - کنش سیال صورت برهم سازی عددی و به طی یک شبیه

های دارای آنوریسم خوک به  اعمال فشار خون نوسانی روی شریان
دلیل  رسیدند، اما به [14]و همکاران لینتایج کیفی مشابه با مطالعه 

تری به  تر به واقعیت مساله، نتایج کمّی دقیق سازی نزدیک شبیه
ن سیال را آرام و نیوتنی و رفتار دیواره جامد جریاها دست آوردند. آن

 [16]و همکاران یانگرا فراکشسان براساس مدل آگدن فرض کردند. 
جامد، اثر  - کنش سیال بُعدی و برهم سازی عددی، سه طی یک شبیه

های  ناشی از حرکت قلب بر پلاک  تغییر انحنای سیکلی شریان
را بررسی کردند. آنها جریان سیال را آرام و نیوتنی و  آترواسکلروز

ریولین در نظر  - رفتار دیواره جامد را فراکشسان براساس مدل مونی
گرفتند و مشاهده کردند که این انحنا، تنش ایجادشده در دیواره 

و  تانگدهد.  شریان و خطر شکست پلاک را افزایش می
نازکی از شریان کاروتید  بُعدی و جداره سه سازی مدل [17]همکاران

صورت  دارای گرفتگی در دو حالت پلاک متقارن و نامتقارن به
ان سیال را آرام و ها جریجامد را انجام دادند. آن -کنش سیال برهم

 - نیوتنی و رفتار دیواره جامد را فراکشسان براساس مدل مونی
ریولین در نظر گرفتند و مشاهده کردند درصد گرفتگی و 

بودن آن تاثیر قابل توجهی بر شرایط بحرانی سیال از قبیل  نامتقارن
فشار منفی و تنش برشی بالا دارد که از عوامل اصلی شکست پلاک 

  روند. به شمار می
سازی صرفاً جامداتی از دیواره  طی یک شبیه [18]هانو  سانیال

های  های وارد بر پلاک شریان به بررسی اثر کمانش روی تنش
ختند. آنها مشاهده کردند که رفتار کمانشی شریان آترواسکلروز پردا

سالم، شریان با پلاک متقارن و شریان با پلاک نامتقارن متفاوت 
است. فشار بحرانی شریان با پلاک متقارن کمی کمتر از شریان 
سالم است، ولی فشار بحرانی شریان با پلاک نامتقارن کاهش 
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مانش، تنش در چشمگیری نسبت به شریان سالم دارد. همچنین ک
ناحیه پلاک و در نتیجه احتمال پدیده خطرناک شکست پلاک را 

  دهد. افزایش می
های سالم و دارای  ، پایداری شریانپیشین عددی های ر پژوهشد

کنش  برهم و [14]صرفاً جامداتی سازی صورت مدل آنوریسم به
مورد در همچنین . [15 ,12]ه استجامد مورد بررسی قرار گرفت -سیال

 های صرفاً  سازی های دارای پلاک آترواسکلروز، شبیه پایداری شریان
انجام شده  )با فشار خون یکنواختصورت پایا ( بهجامداتی و 

سازی خود نشان دادند  طی شبیه [16]و همکاران یانگ .[18 ,13]است
سازی  شبیهجامداتی و  سازی صرفاً  آمده از شبیه دست که تنش به

تا جایی که در  دارندجامد اختلاف فاحشی با هم  - کنش سیال برهم
همچنین  رسد. می %۱۴۰های شدید این اختلاف به  گرفتگی
 سازی در بررسی پایداری شریان سالم، اثر مدل [12]هانو  وند خلف
درصدی را در نتایج ۲۰صورت پایا و نوسانی را مقایسه و اختلاف  به

صورت  ر نوسانی و بهبا فشا سازی دند. در حقیقت مدلخود گزارش کر
های دارای پلاک  در تحلیل پایداری شریاند جام - کنش سیال برهم

نوآوری پژوهش حاضر است،  که تاکنون انجام نشده و آترواسکلروز
و دارای دقت بسیار بالاتری نسبت  تر بوده به واقعیت عمل نزدیک

   است. [18 ,13]های قبلی در این زمینه به پژوهش
شریان کاروتید همراه با پلاک متقارن و نامتقارن و در این پژوهش 

سازی شده و طی یک  در درصدهای مختلف گرفتگی مدل
و با  ADINAافزار اجزای محدود  در نرم عدیبُ  سازی سه شبیه

های بزرگ، خاصیت نوسانی جریان خون و  درنظرگرفتن تغییر شکل
ر های آترواسکلروز ب جامد، اثر وجود پلاک - کنش سیال برهم

سازی سه عامل  پایداری شریان بررسی شده است. در این مدل
جامد، تمام  -کنش سیال شدن معادلات شامل برهم غیرخطی

جایی و رفتار غیرخطی  جابه - های غیرخطی در روابط کرنش ترم
دیواره شریان با فرض رفتار فراکشسان در نظر گرفته شده است. 

های مختلف به دست  کابتدا فشار بحرانی کمانش در شریان با پلا
آمد و سپس رفتار پساکمانشی آنها و همچنین توزیع تنش در 

منظور کاهش پیچیدگی مساله از  ها مورد بررسی قرار گرفت. به پلاک
 [11]هانهای اطراف شریان صرف نظر شده است.  سازی بافت مدل

اثر بافت را روی فشار کمانش مورد مطالعه قرار داد. وی نشان داد 
دهند و موجب  ها فشار بحرانی کمانش را افزایش می بافتکه این 

  یافته شریان چندموجی باشد. شوند شکل کمانش می
  

  و روش حل بندی فرمول - ۲
سازی مساله شامل مدل  در این بخش معادلات حاکم و نحوه مدل

هندسی، خصوصیات مکانیکی دامنه سیال و جامد، شرایط مرزی، 
  اله ارایه شده است. بندی مس نحوه بارگذاری و شبکه

  خصوصیات مکانیکی آنمعادلات حاکم بر دامنه سیال و  - ۱- ۲
 - وسیله یک فرمولاسیون لاگرانژی جریان خون درون شریان، به

شود.  استوکس و پیوستگی بیان می -اویلری از معادلات ناویر
 شود. تعریف می ۱صورت رابطه  استوکس به -معادله ناویر

௙ߩ  )۱( ቊ߲ݒ௙ሬሬሬሬԦ߲ݐ + ൫ߘሬԦݒ௙ሬሬሬሬԦ൯.ݒم௙ሬሬሬሬԦቋ = ݌ሬԦߘ− +  ௙ሬሬሬሬԦݒሬԦଶߘߤ
 شود.  تعریف می ۲صورت رابطه  معادله پیوستگی نیز به

.ሬሬԦߘ  )۲( ௙ሬሬሬሬԦݒ = 0 

لزجت  ߤفشار،  ݌بردار سرعت سیال،  ௙ሬሬሬሬԦݒچگالی سیال،  ௙ߩکه 

  عملگر برداری گرادیان است. ሬԦߘسیال و 
های  ناپذیر است. با توجه به داده جریان خون یک جریان تراکم

، عدد رینولدز در ورودی شریان کاروتید حداکثر به )۱نمودار ( سرعت
توان جریان را آرام در نظر گرفت. البته  رسد. پس می می ۶۵۰
دست  تواند جریان در پایین موجود در شریان می  های گرفتگی پلاک

، [19]گیدنزو  احمدکند. طبق پژوهش  را تا حدودی دچار اغتشاش 
ماند و  آرام باقی می ۵۰و  ۲۵های  دست در گرفتگی جریان پایین

شود که در اینجا از آن  % کمی مغشوش می۷۵تنها در گرفتگی 
صرف نظر شده و در نتیجه در این پژوهش نیز جریان آرام فرض 

های با گرفتگی نامتقارن، احتمال  شده است. اگر چه در مدل
های متقارن است، ولی برای  اغتشاش در جریان بیشتر از مدل

های پیشین در این  ز پیچیدگی مساله و همانند پژوهشکاستن ا
های نامتقارن نیز جریان آرام فرض شده  ، برای مدل[17-15 ,12]زمینه

، در [20]اگر چه خون رفتار غیرنیوتنی دارد، ولی طبق گزارشاتاست. 
بودن نرخ تنش برشی، فرض  دلیل کوچک های بزرگ به شریان
کند. پس در اینجا  ی ایجاد میبودن خون خطای بسیار ناچیز نیوتنی

کیلوگرم بر متر مکعب و لزجت ۱۰۵۰رفتار خون، نیوتنی با چگالی 
   .[12]پاسکال ثانیه فرض شده است۰۰۳۱۶/۰

  

  [13]یقلب یکلسه س یط ینمودار موج سرعت ورود) ١نمودار 

  
  خصوصیات مکانیکی آنمعادلات حاکم بر دامنه جامد و  - ۲- ۲

پاسخ مکانیکی بافت  سازی منظور مدل به [21]و همکاران هلزاپفل
ای الاستیک غیرخطی و جداره  ، آن را یک لوله استوانهشریان

 .باشد نظر گرفت که تنها شامل دو لایه مدیا و ادونتیشیا ضخیم در
کامپوزیتی در نظر گرفت که  توان از لحاظ مکانیکی هر لایه را می

) در های کلاژن شتهوسیله فیبر تقویت شده است و این فیبرها (ر به
اند.  صورت متقارن قرار گرفته آرایشی مارپیچ حول محور استوانه به

و همکاران فرض کردند که دو لایه مدیا و ادونتیشیا با  هلزاپفل
پاسخ دهند و از فرم یکسانی از  های مکانیکی مشابهی مشخصه

دو   تابع چگالی انرژی کرنشی، اما با ثوابت ماده متفاوت برای آن
ند. او تابع چگالی انرژی کرنشی را متشکل از دو بخش تفاده کرداس

). از ۳دانست (رابطه  ࢕࢙࢏࢔ࢇࢃگرد  و ناهمسان ࢕࢙࢏ࢃگرد  همسان
در فشارهای پایین  ،شکل هستند های کلاژن موجی آنجایی که رشته

و مقاومت  شوند میولی در فشارهای بالا کشیده  یستند،فعال ن
گرد تابع  بخش همسان هلزاپفلدهند.  میزیادی از خود نشان 

چگالی انرژی کرنشی را با قسمت غیرکلاژنی شریان و بخش 
در نظر های کلاژن شریان  گرد آن را مرتبط با رشته ناهمسان
 .[22 ,21]گرفت

)۳(  ܹ = ௜ܹ௦௢ + ௔ܹ௡௜௦௢ 
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تعریف  ٤صورت رابطه  گرد آن طبق مدل آگدن به که بخش همسان
  شود. می

)۴(  ௜ܹ௦௢ = ෍ ൬ߤ௡ߙ௡ ଵఈ೙ߣൣ + ଶఈ೙ߣ + ଷఈ೙ߣ − 3൧൰ଷ
௡ୀଵ  

بیانگر کشیدگی محوری در  ૜ࣅو  ૛ࣅ، ૚ࣅثوابت ماده و  ࢔ࣆو  ࢔ࢻ
بخش  ،طور که پیشتر گفته شد همان راستای سه محور اصلی است.

های کلاژن  رشتهبه گرد تابع چگالی انرژی کرنشی مربوط  ناهمسان
گرد  بخش ناهمسان .شوند ارتوتروپیک میرفتار  که باعث ایجاداست 

  شود. تعریف می ٥صورت رابطه  تابع چگالی انرژی کرنشی به

)۵(  ௔ܹ௡௜௦௢ = ݇ଵ2݇ଶ ସܬ)ଶ݇]݌ݔ݁) − 1)ଶ]+ ଺ܬ)ଶ݇]݌ݔ݁ − 1)ଶ] − 2) 

J/که  I I  1 34 4 3، /J I I  1 36 6 3 ،( ) ( )ij a i a jI C n n4 ،

( ) ( )ij b i b jI C n n6  وdet( )I C3  .استk1  وk2  ،ثوابت مادهC 
و  anگرین سمت راست و  - تانسور کوشی

bn  بیانگر جهت
 هستند.های کلاژن  رشته

صورت  گرین سمت راست و تانسور کرنش لاگرانژ به -تانسور کوشی
  شود: زیر تعریف می

ܥ  )۶( = ܫ + ݑߘ + ்(ݑߘ) + ்(ݑߘ)(ݑߘ)  

ܧ  )۷( = 12 ݑߘ] + ்(ݑߘ) +  [்(ݑߘ)(ݑߘ)
بزرگ همراه های  حاضر با تغییر شکلسازی  از آنجایی که شبیه

)است، عبارت  )( )Tu u   قابل صرف نظر نخواهد بود و به همین
وسیله  دیواره شریان به لحاظ شده است. ٧و  ٦دلیل در روابط 

سیستم دستگاه مختصات لاگرانژی توصیف شده است. معادله 
  .شود تعریف می ٨صورت رابطه  بقای ممنتوم برای دیواره شریان به

.ሬሬԦߘ  )۸( ௦ശሬሬԦߪ = ሷݑ௦ߩ ௦ሬሬሬሬԦ 
s


suچگالی دیواره و sبیانگر تانسور تنش جامد،  

  بردار شتاب

جایی و بردار  برابری جابهمحلی جامد است. با ارضانمودن دو شرط 
، شرایط ١٠و  ٩در روابط تنش در مرز مشترک سیال و جامد 

  شود. جامد برقرار می -کنش سیال برهم

௙ሬሬሬሬԦݑ  )۹( =  ௦ሬሬሬሬԦݑ
.௙ശሬሬሬԦߪ  )۱۰( ො݊ = .௦ശሬሬԦߪ ො݊ 

fuکه 


suدامنه سیال،  جایی بردار جابه 


جایی دامنه  بردار جابه 
  بردار قائم بر سطح مشترک دو دامنه است. n̂و جامد 

گرد و  در این پژوهش رفتار دیواره شریان فراکشسان، ناهمسان
که  ۵و  ۴براساس مدل آگدن فرض شده است. ثوابت روابط 

به  [12]هانو  وند خلفبراساس نتایج آزمایشگاهی آزمون کشش 
وارد شد. این ثوابت در جدول  ADINAافزار  دست آمده است، در نرم

در نظر گرفته شده  ۱۰۶۰نشان داده شده، همچنین چگالی رگ  ۱
  است.

  

  مقادیر ثوابت تابع چگالی انرژی کرنشی) ۱جدول 
  ૛ ۴۹۶/۰ܓ ૚ ۵/۳۴۴۹ܓ હ૚ ۳/۱ હ૛ ۵ હ૜ ۵/۰ ૄ૚ ۲۴۴۵ ૄ૛ ۷۳۱۹ ૄ૜ ۵۶۶۵  مقدار  پارامتر

 ۰۹/۴۸  (درجه) یاز محور افق یبرانحراف ف یهزاو
  
  مدل هندسی - ۳- ۲

ای از شریان کاروتید خوک  مدل استوانه هندسه مورد استفاده، یک
گزارش  هانو  لیوبوده که براساس ابعاد و خواصی که توسط 

بازسازی شده است.  SOLIDWORKSافزار طراحی  ، در نرم[9]شده
یافته در شریان و  منظور برقراری جریان کاملاً توسعه به
متر در  میلی۳۰های  رساندن اثرات شرایط مرزی، طول حداقل به
. در این [12]ودی و خروجی به هندسه فوق افزوده شده استور

های همراه با گرفتگی  پژوهش علاوه بر مدل شریان سالم، مدل
 ۳اند و هر یک از این دو در  سازی شده متقارن و نامتقارن شبیه

% انجام شده و مشخصات ابعادی ۷۵و  ۵۰، ۲۵گرفتگی مختلف 
  آمده است. ۲صورت خلاصه در جدول  به ها این مدل

  
 ها ابعاد هندسی مدل )۲جدول 

  )متر (میلیابعاد   پارامتر
 ۹۳/۲  یانشر یقطر داخل

 ۷۳/۵  شریان خارجی قطر
 ۴/۱  شریان دیواره ضخامت
 ۶۷/۶۱  شریان طول

 ۳۰  ورودی شده اضافه طول
 ۳۰  خروجی شده اضافه طول

  ۸۶/۵  گرفتگی طول

  
  شرایط مرزی - ۴- ۲

اند که دبی متوسط شریان   دادهمطالعات آزمایشگاهی نشان 
و نسبت کشش محوری آن در  لیتر بر دقیقه میلی۱۶۰کاروتید خوک 
عروقی و  - های قلبی است. بالارفتن سن، بیماری ۵/۱حالت طبیعی 

توانند این نسبت کشش را کاهش دهند و  های جراحی می عمل
سازی  . به همین منظور شبیه[24 ,23]شریان را مستعد کمانش کنند

و نسبت کشش طبیعی  ۳/۱یافته  اضر برای نسبت کشش کاهشح
های  کشش در گام سازی این پیش انجام شده است. برای شبیه ۵/۱

شود تا جایی که طول آن به  زمانی اولیه، دو سر شریان کشیده می
های دو سر شریان  برابر طول اولیه برسد. پس از آن گره۵/۱یا  ۳/۱

ز حرکت محوری، حرکت جانبی و ای که ا گونه شوند، به مقید می
چرخش آنها جلوگیری شود. این قیود بدان جهت است که در 

شود و  وسیله ادامه بافت خود مقید می واقعیت، یک شریان به
ای   جایی عرضی و چرخش قابل ملاحظه امکان افزایش طول، جابه

 یابد. نمی
قطر  از آنجایی که دیواره تحت اثر فشار خون دچار انبساط و افزایش

شده به دو سر شریان نیز مجاز به انبساط  های اضافه شود، طول می
اند تا از تمرکز تنش جلوگیری شود، ولی از چرخش و  شعاعی شده

  کمانش آنها جلوگیری شده است.



 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ فلاح دایفمی و منظور نیرحسیام ۶۸۲

  ۱۳۹۷ اسفند، ۳، شماره ۱۹دوره                                                                                                                                                  پژوهشی مهندسی مکانیک مدرس                                - ماهنامه علمی

ترتیب نمودارهای شرط مرزی سرعت در  به ۲و  ۱ هایدر نمودار
ه ورودی شریان و شرط مرزی فشار در خروجی شریان نشان داد

دهنده موج سرعت جریان نوسانی طی  نشان ۱. نمودار [12]شده است
سه سیکل قلبی بوده که دارای سرعت بیشینه، کمینه و میانگین 

 متر بر ثانیه است. ۳۷/۰و  ۲۳/۰، ۶۷/۰
دهنده موج فشار جریان نوسانی در شریان کاروتید  نشان ۲نمودار 

 ۹۰، ۸۰، ۱۱۰الس طی سه سیکل قلبی با بیشینه، کمینه، میانگین و پ
متر جیوه است. برای تعیین فشار متوسط بحرانی  میلی۳۰و 

سازی  اند تا شبیه های فشار در ضرایبی ضرب شده کمانش، داده
  های مختلفی انجام شده باشد. برای فشار متوسط

  

 
  [13]یقلب یکلسه س یط یموج فشار خروج )٢نمودار 

  
  سازی نحوه مدل - ۵- ۲

  بُعدی با کوپلینگ مستقیم دوطرفه سازی سه در این پژوهش، شبیه
انجام شده است.  ADINAافزار  های سیال و جامد توسط نرم از مدل

یعنی انتقال اطلاعات هم از دامنه سیال به دامنه جامد صورت 
 - پذیرفته است و هم بالعکس. ابتدا معادلات با روش نیوتن

 شود و سپس دستگاه معادلات خطی حاصل، رافسون خطی می
(که مبتنی بر روش حذفی گاوس است) حل  توسط حلگر اسپارس

شود. برای حفظ پایداری حل مساله، ضرایب آرامش نیرو و  می
منظور  انتخاب شد. همچنین دامنه تغییرات به ۶/۰جایی حدود  جابه

  تعریف شده است. ۰۰۱/۰تعیین دقت مورد نظر در همگرایی، 
سازی و کاهش تاثیر شرایط اولیه، مساله  برای اطمینان از شبیه

ای حل  ثانیه۰۱/۰گام زمانی  ۳۱۰برای سه سیکل کامل قلبی شامل 
های دو سر شریان،  گام نخست به تمامی گره ۱۰شده است. در 

ها در جای  کشش محوری مورد نظر وارد شده و پس از آن این گره
ی اند. سپس سرعت و فشار خون که شرایط مرز خود ثابت شده

کنند تا به  تدریج افزایش پیدا می قسمت سیال مساله هستند، به
صورت  به ۲و  ۱محدوده فیزیولوژیک برسند. سپس طبق نمودارهای 

دلیل یک اغتشاش  زمانی که شریان بهکنند.  نوسانی تغییر می
شود، مساحتی از دیواره  جانبی کوچک، مقدار بسیار کمی خم می

است، در سمت محدب شریان داخلی شریان که تحت فشار خون 
کمی بیشتر از سمت مقعر آن خواهد بود. این اتفاق یک عدم تقارن 

شود که فشار خون یک بار  کند و باعث می در شریان ایجاد می
طور طبیعی در  کششی که به جانبی به شریان اعمال کند. پیش

با این بار جانبی های بدن تعبیه شده است،  ها و رگ تمامی شریان
شود. منتها زمانی که  کند و مانع از تغییر شکل شریان می ه میمقابل

کشش غلبه  فشار خون به اندازه کافی بزرگ باشد، بر نیروی پیش
کند و موجب انحنادارشدن و اصطلاحاً ناپایداری و کمانش  می

  شود.  شریان می

در مطالعاتی که تا به حال انجام شده، معیار کمانش شریان، 
متر وسط شریان در نظر گرفته شده  میلی۱جایی عرضی  جابه
. در صورتی که پس از رسیدن به این سرحد، افزایش فشار [8]است

صورت غیرخطی  جایی عرضی مذکور نیز به خون ادامه یابد، جابه
  دهد. مراحل بارگذاری مساله را نشان می ۲یابد. شکل  افزایش می

  

 
  مراحل کمانش )٢شكل 

  
  گام زمانیشبکه محاسباتی و  - ۶- ۲

 وجهی۴ ترتیب از المان بندی دامنه سیال و جامد به برای شبکه
منظور  گرهی استفاده شده است. به۲۰وجهی ۶و المان  گرهی۴

های هر دو مدل با ضریب  بررسی استقلال حل از شبکه، تعداد المان
تا جایی که درصد اختلاف بیشینه تنش برشی  افزایش یافت ۲/۱

% ۳به کمتر از جایی عرضی مدل جامد  همدل سیال و بیشینه جاب
المان برای دامنه  ۷۰۲۱۳ای مشتمل بر  برسد. در نهایت از شبکه

  المان برای دامنه جامد استفاده شد. ۱۰۸۸۰سیال و 
در بخش قبل که استقلال حل از شبکه انجام شد، از گام زمانی 

منظور بررسی استقلال حل از گام  ثانیه استفاده شده است. به۰۱/۰
جایی  استفاده شد. اختلاف نتایج جابه ۰۰۵/۰زمانی، از گام زمانی 

 ۰۱/۰عرضی دامنه جامد و سرعت سیال در خروج، بین دو گام زمانی 
دارای دقت  ۰۱/۰% است. پس گام زمانی ۵/۰ثانیه کمتر از ۰۰۵/۰و 

  ها استفاده شده است. سازی کافی بوده و از این گام زمانی در شبیه
  
  نتایج  - ۳

سازی برای سه سیکل کامل قلبی انجام شد تا شرایط اولیه  شبیه
شده مربوط به سیکل  سازی در نتایج اثر نگذارد. نتایج ارایه شبیه

سوم بوده که زمان آن به بازه صفر تا یک نگاشته شده است. در 
های  اینجا فشار بحرانی کمانش و خیز پساکمانشی برای مدل

شخص شود که پلاک مختلف شریان به دست آمده است تا م
گذارد. در انتها نیز  گرفتگی تا چه اندازه بر پایداری شریان تاثیر می

  عنوان تنش غالب گزارش شده است. تنش عمودی محیطی به
و  وند خلفسنجی پژوهش حاضر از نتایج پژوهش  برای صحت

سازی عددی  استفاده شده است. آنها طی یک شبیه [12]هان
جامد و تحت بار نوسانی، پایداری  -کنش سیال صورت برهم به

 آل شریان کاروتید ایده هندسه شریان سالم را بررسی کردند. آنها
ون را آرام و نیوتنی و رفتار دیواره جریان خخوک را بازسازی کردند و 

جامد را فراکشسان براساس مدل آگدن در نظر گرفتند و فشار 
مودند. در بحرانی کمانش و خیز پساکمانشی شریان را محاسبه ن

های دارای گرفتگی بررسی شده  پژوهش حاضر که پایداری شریان
شریان سالم، مشابه مدل سنجی یک مدل  منظور صحت است، به
صورت گرفت و نتایج سازی  نیز شبیه [12]هانو  وند خلفپژوهش 
، میزان خیز ۳در نمودار  .شدسازی با نتایج آنها مقایسه  این شبیه

فشار براساس پژوهش حاضر و مطالعه ناشی از کمانش بر حسب 
نشان داده شده است. انطباق قابل قبولی  [12]هانو  وند خلفعددی 

  شود. بین دو نمودار مشاهده می
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سازی  مقایسه خیز پساکمانشی شریان سالم در پژوهش حاضر و شبیه )٣نمودار 
   [13]هانو  وند خلف

های سالم  مقادیر فشار خون متوسط بحرانی را برای شریان ۳جدول 
و دارای گرفتگی متقارن و نامتقارن در درصدهای مختلف گرفتگی، 

دهد. در این پژوهش  نشان می ۵/۱و  ۳/۱برای دو نسبت کشش 
متر  میلی های پیشین معیار کمانش، خیز یک همچون پژوهش

طور که در مان . ه[15 ,12]وسط شریان در نظر گرفته شده است
 صورت نوسانی و متغیر با زمان گفته شد، فشار خون به قبل قسمت

، ٢فشار متوسط در نمودار  سازی شده است. مدل )٢(نمودار 
 ،های بالاتر سازی فشار خون و برای شبیه بودهمتر جیوه  میلی۹۰
 ۳. اعداد جدول های این نمودار در ضریبی ضرب شده است داده

  .دهد فشار متوسط را نشان می
  

 متر جیوه) مقادیر فشار متوسط بحرانی (میلی )۳جدول 
  ۵/۱نسبت کشش   ۳/۱نسبت کشش   شریان

 ۱۲۶  ۷۵/۹۳  شریان سالم
 ۱۲۴ ۹/۹۲  %۲۵شریان با گرفتگی متقارن 
 ۶/۱۲۲ ۷/۹۱  %۵۰شریان با گرفتگی متقارن 
 ۱۱۵ ۵/۸۶  %۷۵شریان با گرفتگی متقارن 

  ۷/۱۰۴ ۵/۷۶ %۲۵شریان با گرفتگی نامتقارن 
 ۲/۱۰۰ ۷۴  %۵۰متقارن ناشریان با گرفتگی 

 ۹۱ ۵/۶۵ %۷۵شریان با گرفتگی نامتقارن 
  

شود، با تشکیل پلاک و  مشاهده می ۳همان طور که در جدول 
یابد. با  افزایش درصد گرفتگی، فشار بحرانی کمانش کاهش می

، فشار بحرانی کمانش در ۳/۱به  ۵/۱کاهش نسبت کشش از 
های متقارن  % کاهش پیدا کرده است. پلاک۳۳-۳۹های فوق  مدل

طوری که گرفتگی  گذارند، به تاثیر نسبتاً اندکی بر پایداری شریان می
شده)، فشار بحرانی  سازی % (بیشترین درصد گرفتگی شبیه۷۵

های  دهد. ولی در پلاک متر جیوه کاهش می میلی۷کمانش را 
صورتی که  ن این اثر منفی بر پایداری بسیار بیشتر است، بهنامتقار

شده)، این  سازی % (کمترین درصد گرفتگی شبیه۲۵در گرفتگی 
  متر جیوه است. میلی۱۸کاهش در حدود 

 ۱۰۵، میزان کمانش و خیز شریان سالم در فشار متوسط ۴در نمودار 
طی یک سیکل قلبی  ۳/۱متر جیوه و نسبت کشش  میلی۱۳۰و 
در این مدل، فشار بحرانی  ۳ن داده شده است. طبق جدول نشا

در صورتی که فشار متوسط به  متر جیوه است. میلی۷۵/۹۳کمانش 
فشار بحرانی کمانش برسد، شریان دچار کمانش و انحناداری 

توجه داشت که در اینجا انحنادارشدن، تنها در بخشی شود. باید  می
دهد و  ، رخ میرسد ر خود میاز سیکل قلبی که فشار به بیشینه مقدا

در  کند. های دیگر همچنان شکل مستقیم خود را حفظ می در زمان
متر جیوه بیشتر از  میلی۱۰(حدوداً  ۱۰۵برای فشار متوسط  ۴نمودار 

) چنین اتفاقی افتاده است، ولی اگر فشار متوسط بالا فشار بحرانی
شریان  رود و فاصله زیادی با فشار متوسط بحرانی داشته باشد،

 به شکل مستقیم خود باز هیچوقت ماند و همواره انحنادار می
ای، انحنا و خیز شریان تغییر  گردد. اما متناسب با فشار لحظه نمی
متر  میلی۳۵( حدوداً  ۱۳۰، برای فشار متوسط ۴در نمودار  کند. می

دو  شود. جیوه بیشتر از فشار بحرانی) چنین رفتاری مشاهده می
شود، مربوط به بیشینه سرعت و  مشاهده می ۴مودار ای که در ن قله

خیز نسبت   فشار خون در یک سیکل قلبی است. البته این بیشینه
به بیشینه سرعت و فشار خون، وابسته به شرایط خون و دیواره، 

  تاخیر فاز دارد.
  

 
و  ١٠٥نمودار تغییرات زمانی خیز شریان سالم تحت فشار متوسط  )٤نمودار 
   ١.٣متر جیوه و نسبت کشش  میلی١٣٠

% ۷۵متقارن جایی دیواره شریان با گرفتگی  ، میزان جابه۳در شکل 
متر جیوه در لحظه بیشینه  میلی۹۰تحت فشار  ۳/۱و نسبت کشش 

دهد.  نشان داده شده است. بیشینه خیز در وسط شریان رخ میخیز 
متر  میلی۵/۸۶در این مدل، فشار بحرانی کمانش  ۳طبق جدول 
دلیل تقارن کامل  در شریان با گرفتگی متقارن به جیوه است.

دهد. در حالی  هندسه، کمانش در راستایی ثابت و مشخص رخ نمی
همواره در جهتی اتقاق  در شریان با گرفتگی نامتقارن، کمانشکه 
  افتد که پلاک کاملاً در قوس داخلی انحنا قرار گیرد. می

  

 
% در ٧٥دیواره شریان با گرفتگی متقارن  متر) (میلی جایی کانتور جابه )۳شكل 

   متر جیوه در لحظه بیشینه خیز میلی٩٠و در فشار متوسط  ٣/١نسبت کشش 
های سالم و دارای  خیز پساکمانشی شریان ،۶و  ۵ هایدر نمودار

ترتیب در دو نسبت  گرفتگی متقارن نسبت به فشار متوسط به
  نشان داده شده است. ۵/۱و  ۳/۱کشش 
های سالم و دارای  خیز پساکمانشی شریان ۸و  ۷ هایدر نمودار

و  ۳/۱گرفتگی نامتقارن نسبت به فشار متوسط در دو نسبت کشش 
   نشان داده شده است. ۵/۱
  

 
  ۳/۱های با پلاک متقارن در نسبت کشش  خیز پساکمانشی شریان) ٥نمودار 
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  ٥/١های با پلاک متقارن در نسبت کشش  خیز پساکمانشی شریان )٦نمودار 

  

 
  ٣/١های با پلاک نامتقارن در نسبت کشش  خیز پساکمانشی شریان )٧نمودار 

  

 
  ٥/١های با پلاک نامتقارن در نسبت کشش  خیز پساکمانشی شریان )٨نمودار 

  
شود با افزایش فشار  مشاهده می ۵-۸طور که در نمودارهای  همان

صورت غیرخطی افزایش یافته است. این  متوسط، میزان خیز به
ناشی  های بزرگ گردی و تغییر شکل رفتار غیرخطی از ناهمسان

فشار خون، هم نیروهای درون واقع با افزایش شود. در  می
با  و شوند های کلاژن فعال می و هم رشته شود ایجاد می ای صفحه

نتیجه از یک نقطه خاص به بعد، کنند. در  تغییر شکل مقابله می
مقاومت شریان در مقابل کمانش افزایش پیدا کرده و شیب نمودار 
کاهش یافته است. همچنین با تشکیل پلاک گرفتگی و افزایش 

صد این گرفتگی میزان خیز شریان افزایش یافته است. با مقایسه در
های متقارن تاثیر نسبتاً  گیریم که پلاک این نمودارها نتیجه می

های با  گذارند. نمودار کمانش شریان اندکی بر پایداری شریان می
های با  پلاک متقارن نزدیک به شریان سالم است، بر خلاف شریان

دار کمانشی آنها فاصله قابل توجهی با نمودار پلاک نامتقارن که نمو

، تنش عمودی محیطی بر ۱۰و  ۹های در نموداشریان سالم دارد. 
که بین سه مولفه تنش  حسب زمان رسم شده است. از آنجایی

عمودی و سه مولفه تنش برشی، تنش عمودی محیطی، تنش 
های  غالب بوده و همچنین معیار شکست پلاک در پژوهش

شده، در اینجا تنش  بر مبنای تنش محیطی تعریف [6-4]پیشین
مربوط به شریان با پلاک  ۹محیطی گزارش شده است. نمودار 

کشش متر جیوه و در نسبت  میلی۱۰۲% در فشار متوسط ۵۰متقارن 
است. بیشینه تنش وارد بر پلاک در شریان متقارن در نقطه  ۳/۱

ه شریان با مربوط ب ١٠نمودار دهد.  بیرونی قوس شریان رخ می
متر جیوه و در نسبت  میلی۸۷% در فشار متوسط ۵۰پلاک نامتقارن 

است. بیشینه تنش وارد بر پلاک در شریان نامتقارن در  ۳/۱کشش 
  .دهد نقطه جانبی شریان رخ می

  

 
تغییرات زمانی تنش محیطی وارد بر پلاک در نقطه واقع بر قوس  )٩نمودار 

و  متر جیوه میلی١٠٢% در فشار متوسط ٥٠خارجی در شریان با پلاک متقارن 
  ٣/١نسبت کشش 

  

 
تغییرات زمانی تنش محیطی وارد بر پلاک در نقطه واقع بر قوس  )١٠نمودار 

و  متر جیوه میلی٨٧% در فشار متوسط ٥٠خارجی در شریان با پلاک متقارن 
  ٣/١نسبت کشش 

  
و وابسته به شرایط جریان، کمانش از زمان  ٤مطابق با نمودار 

ثانیه به خیز  ۳۹/۰- ۴۳/۰شود و در زمان  ثانیه شروع می۳/۰- ۳۴/۰
مشاهده  ۱۰و  ۹رسد. همان طور که در نمودارهای  بیشینه خود می

صورت ناگهانی و با نرخ  ثانیه به۳/۰شود، تنش در زمان تقریبی  می
کند. از آنجایی که در ابتدای سیکل  بسیار زیاد افزایش پیدا می

یابد، این افزایش  قلبی، فشار خون با شیب ثابت افزایش می
تواند ناشی از افزایش فشار خون باشد، بلکه  ش نمیناگهانی تن

دهند  ناشی از کمانش شریان است. در واقع این نمودارها نشان می
های وارد بر دیواره  که کمانش باعث افزایش بسیار شدید تنش

شود که متناظر  شود. در این نمودارها دو قله مشاهده می شریان می
ته به شرایط جریان، دو قله با دو قله موج فشار است. البته وابس

نمودار تنش نسبت به دو قله موج فشار، کمی تاخیر فاز دارد. همان 
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دلیل پیچیدگی پدیده شکست پلاک،  طور که قبلاً گفته شد، به
تاکنون معیار دقیق و مشخصی برای آن ارایه نشده است. با این 

 کیلوپاسکال۳۰۰ترین معیار، معیار تنش محیطی بیشینه  حال رایج
. لذا کمانش در شریان با پلاک نامتقارن به احتمال زیاد [5]است

شود. در پلاک با شریان متقارن این خطر  منجر به شکست پلاک می
 بسیار کمتر است.

% در فشار ۷۵کانتور سرعت برای شریان با پلاک متقارن  ۴شکل 
در لحظه بیشینه خیز  ۳/۱متر جیوه و نسبت کشش  میلی۹۰متوسط 

فشار بحرانی کمانش در این مدل  ،۳دهد. طبق جدول  را نشان می
ناحیه  ،شود طور که مشاهده میهمان  متر جیوه است. میلی۵/۸۶

. در واقع کمانش، جریان ای بزرگی تشکیل شده است جریان گردابه
ای پشت پلاک را تا حد زیادی افزایش داده است. با  ثانویه و گردابه

ای، تنش برشی وارد بر  گردابهتوجه به سرعت کم جریان در ناحیه 
یابد و شرایط برای نفوذ ذرات  دیواره شریان در این ناحیه کاهش می
کانتور فشار  ۵شود. در شکل  چربی و گسترش طولی پلاک مهیا می

در حوالی ناحیه پلاک نشان داده شده است. این شکل مربوط به 
ه و متر جیو میلی۹۰% در فشار متوسط ۷۵شریان با پلاک متقارن 

فشار بحرانی کمانش در  ،۳است. طبق جدول  ۳/۱نسبت کشش 
الف ابتدای سیکل  - ۵شکل  متر جیوه است. میلی۵/۸۶این مدل 

دهد که هنوز فشار خون در حدی نیست که  قلبی را نشان می
کمانش رخ دهد و شریان شکل مستقیم دارد. در این لحظه، فشار 

ت. در حالی که در % کاهش یافته اس۴جریان حین عبور از پلاک 
% ۵/۲۵)، این افت فشار حدود ب - ۵لحظه بیشینه خیز (شکل 

است. پس اگر کمانش مورد توجه قرار نگیرد و انحناداری شریان 
رسانی را  تواند افت فشار قابل توجهی، ایجاد و خون درمان نشود، می

  دست خود با مشکل مواجه کند. به پایین
  

 
راستای طولی (متر بر ثانیه) در شریان با پلاک متقارن کانتور سرعت در  )۴شکل 
  در لحظه بیشینه خیز٣/١و نسبت کشش  متر جیوه میلی٩٠% در فشار متوسط ٧٥
  

 
  در فشار متوسط %۷۵کانتور فشار (پاسکال) در مدل با پلاک متقارن ) ٥شكل 

الف) پیش از کمانش، ب) پس از ؛ ۳/۱متر جیوه و نسبت کشش  میلی۹۰ 
 کمانش در لحظه بیشینه خیز

  بندی جمع - ۴
در این پژوهش، پایداری شریان سالم و شریان دارای پلاک 

آل شریان کاروتید  آترواسکلروز بررسی شد. بدین منظور هندسه ایده
های متقارن و غیرمتقارن با درصدهای مختلف  سالم و دارای پلاک
افزار  ساخته و در نرم SOLIDWORKSافزار  گرفتگی در نرم ADINA جامد تحلیل شد. جریان  -کنش سیال با درنظرگرفتن برهم

گرد و فراکشسان  خون نیوتنی و آرام و دیواره شریان غیرهمسان
شده بر مبنای تغییر  تحلیل انجام سازی شد. طبق مدل آگدن مدل

های غیرخطی در روابط  های بزرگ با درنظرگرفتن تمام ترم شکل
  جایی است. جابه -کرنش

آمده مشاهده شد که با رسیدن فشار خون به یک  دست نتایج بهاز 
کند و با افزایش بیشتر فشار خون،  مقدار بحرانی، شریان کمانش می
یابد. در  صورت غیرخطی افزایش می میزان خیز ناشی از کمانش به

صورتی که فشار متوسط، اندکی بیشتر از فشار متوسط بحرانی 
کند و  سیکل قلبی کمانش می کمانش باشد، شریان در بخشی از
گردد. ولی در فشارهای متوسط  دوباره به شکل مستقیم خود باز می
شود، اما میزان خیز ناشی  ناپذیر می بالا شریان دچار کمانش برگشت

کمانش وابسته به هندسه  یفشار بحران از کمانش متغیر است.
با ایجاد  متفاوت است. یمحور کشش یشهندسه پلاک و پ یان،شر

گرفتگی در شریان و افزایش درصد این گرفتگی، فشار بحرانی 
های متقارن تاثیر اندکی بر پایداری  یابد. پلاک کمانش کاهش می

گذارند و فشار بحرانی کمانش را به مقدار اندکی کاهش  شریان می
های نامتقارن بسیار بیشتر بوده و  دهند، در حالی که اثر پلاک می

کنند.  فشار بحرانی کمانش ایجاد میای در  کاهش قابل ملاحظه
های نامتقارن بسیار  بنابراین از منظر پایداری شریان، پلاک

های متقارن هستند. همچنین با افزایش نسبت  تر از پلاک خطرناک
% افزایش پیدا ۳۳-۳۹فشار بحرانی کمانش  ،۵/۱به  ۳/۱کشش از 

یق کشش محوری، کمانش به تعو کند. در واقع با افزایش پیش می
صورت ناگهانی  های وارد بر پلاک به افتد. در لحظه کمانش، تنش می

تر  یابند و پدیده شکست پلاک محتمل و مقدار زیادی افزایش می
ای بزرگ در  شود. کمانش شریان موجب ایجاد جریان گردابه می

ای، تنش  شود. در نتیجه این جریان گردابه می دست پلاک  پایین
کند و زمینه برای نفوذ ذرات  کاهش پیدا میبرشی وارد بر دیواره 
اولیه فراهم   دست پلاک های جدید در پایین چربی و تشکیل پلاک

  شود. می
  

دانشکده  وتریمرکز کامپ تیاز حما لهیوس  نیبدتشکر و قدردانی: 
 نیکه امکان انجام ا فیشر یدانشگاه صنعت کیمکان یمهندس

  .شود یم یپژوهش را فراهم آوردند تشکر و قدردان
(به طور کامل و  یگرید هیمقاله تاکنون در نشر نیا تاییدیه اخلاقی:

 ای یبررس برای نیو همچن است دهیاز آن) به چاپ نرس یبخش ای
  فرستاده نشده است. یگرید هینشر یچاپ برا

اثر  نیکنند که ا یاعلام م سندگانینو لهیوس نیبدتعارض منافع: 
با  یتضاد منافع گونه چیپژوهش مستقل بوده و ه کیحاصل از 
  ندارد. یگریها و اشخاص د سازمان

 (نویسنده اول)، امیرحسین منظوری سهم نویسندگان:
 %)؛٦٠شناس/پژوهشگر اصلی/تحلیلگر آماری/نگارنده بحث ( روش

شناس/پژوهشگر  /روشمقدمهنگارنده  (نویسنده دوم)، فمیدا فلاح
  %)٤٠کمکی (

استفاده  قیتحق نیانجام ا یبرا یمنبع مال چیاز ه منابع مالی:
  نشده است.
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