
Iranian Journal of Biomedical Engineering 4 (2009) 285-296  

٭
Corresponding author 

Address: Nasser Fatouraee, Biological Fluid Mechanics Research Laboratory, Biomedical Engineering School, Amirkabir University of Technology, Postal Code 15914, 
P.O.Box: 15875-3413, Hafez Ave., Tehran, Iran. 
Tel: +98 21 64542368 
Fax: +98 21 66468186 
E-mail: Nasser@aut.ac.ir 

۳۶۰ 

 

 

Numerical Analysis of Fully Blocked Human Common Carotid Artery Resulted 

from Arterial Thromboembolism Using a Contact Finite Element Model 
 

B. Vahidi1, N. Fatouraee2٭ 

 

1 Ph.D. Candidate, Biological Fluid Mechanics & Computational Fluid Dynamics Research Laboratory, Department of 

Biomechanics, Biomedical Engineering School, Amirkabir University of Technology, Tehran, Iran, bahman-vahidi@aut.ac.ir  
2 Associated Professor, Biomedical Engineering School, Amirkabir University of Technology, Tehran, Iran 

_______________________________________________________________________________________ 

Abstract 

Arterial embolism is one of the major killers of the people who have heart diseases. In cerebral 

arteries, the danger of embolism is that the ruptured particles are carried into the brain, provoking 

neurological symptoms or a stroke. In this research, for the first time, we have presented a numerical 

model to study the complete blockage of the human common carotid artery resulted from the physical 

motion of a blood clot bulk with spherical geometry in it. In the numerical model, a transient flow was 

assumed in an axisymmetric finite length tube. The incompressible Navier-Stokes equations were used 

as the governing equations for the fluid and a linear elastic model was utilized for the blood clot bulk. 

In order to model the contact conditions between the blood clot and arterial wall, an axisymmetric 

rigid contact model was used. The arbitrary Lagrangian-Eulerian formulation (ALE) was applied to 

analyze the solid large displacements inside fluid flow. The results indicated that during contact 

between stenosis and the clot, separation and reattachment regions were occurred on the stenosis 

extensively which are susceptible to thrombosis onset and growth. By abruption of the clot from the 

arterial wall during its passage through the stenosis, an extensive recirculation zone occurred 

downstream of the stenosis and beneath the moving clot bulk. Analysis of the clot motion and 

deformation have showed that when the clot passed the stenosis completely, the areas near the clot 

peak had a large tendency to expand which indicated the propensity of these areas to disperse. 
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 چکيده
رسان مغز، ذرات جدا شده  هاي خون در شريان. ترين عوامل مرگ و مير در بيماران قلبي است مترومبوآمبولي شرياني از مه

در اين تحقيق . شوند شوند و سبب ضايعات عصبي يا سكته مغزي مي هاي خون به صورت آمبولي به بافت مغز منتقل مي لخته
ان كاروتيد انسان در اثر حركت فيزيكي يك توده براي اولين بار يك مدل عددي ارائه شده است كه در آن انسداد كامل شري

در اين مدل عددي، جريان خون گذرا در يك مجراي متقارن محوري . لخته خون با هندسه كروي مورد بررسي قرار گرفته است
 از يك مدل عنوان معادلات حاكم بر سيال و  استوكس به -از معادلات تراكم ناپذير ناوير. با طول محدود در نظر گرفته شده است

براي مدل كردن تماس بين توده لخته خون و ديواره شريان در محل . الاستيك خطي براي توده لخته خون استفاده شده است
بندي  هاي بزرگ جامد، از فرمول مكانبراي تحليل تغيير. گرفتگي، يك مدل متقارن محوري تماسي صلب در نظر گرفته شده است

نتايج به دست آمده نشان داد كه در زمان تماس بين لخته و گرفتگي، . استفاده شده است) ALE( اويلري دلخواه -لاگرانژي
افتد كه اين نواحي مستعد ايجاد و توسعه  طور گسترده روي گرفتگي اتفاق مينواحي جدايش و اتصال مجدد جريان به

فتگي، ناحيه پايين دست گرفتگي و زير توده با قطع تماس بين ديواره و لخته در حال عبور از گر. ترومبوزيس شرياني هستند
شكل لخته نشان داد كه با گذشتن کامل بررسي حركت و تغيير. شود لخته در حال حركت، جريان گردابي بسيار وسيعي ايجاد مي

احي نشان كنند كه تمايل به واپاشي را در اين نو لخته از گرفتگي، نواحي نزديك به قله لخته، ميل شديدي به انبساط پيدا مي
 .دهد مي
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۲۸۶

  مقدمه-۱
گيري لخته خون در داخل يك   شكلفرايند، ۱ترومبوزيس

و شکل ديگري از ترومبوزيس آمبولي . رگ خوني زنده است
ايي از لخته به دليل تنش مكانيكي ه  جدا شدن قسمتدر واقع

هايي  اي و آمبولي پديده ترومبوزيس ديواره. سيال است
شوند و  هاي شرياني همراه مي هستند كه معمولاً با گرفتگي

اي را در پيشرفت آنژين ناپايدار، آنفاركتوس  نقش عمده
]. ۱[ دارند ۳ و مرگ ناگهاني ناشي از ايسكمي۲ميوكارد

يبرين معمولاً در ميوكارد قربانيان بيماري ها و ف آمبولي پلاكت
رسان به مغز، خطر  هاي خون در شريان. شود  ميديدهقلبي 

آمبولي اين است كه ذرات جدا شده لخته به بافت مغز منتقل 
قلب، . شوند و باعث ضايعات عصبي يا سكته مغزي مي

هاي  ترين منشأ آمبولي شايع هاي بزرگ آئورت و شريان
اختلالات قلبي كه موجب ترومبوآمبولي . شرياني هستند

صورت  به( دهليزي ۴ند از فيبريلاسيونا شوند، عبارت مي
، ۵، آنفاركتوس حاد ميوكارد، آنوريسم بطني)ايمزمن يا حمله
، دريچه ۸ عفوني و مارانتيك۷، آندوكارديت۶كارديوميوپاتي

همچنين آمبولي عروق . ۹مصنوعي قلب و ميگزوم دهليزي
 ۱۰هاي پروگزيمال آترواسكلروز ست از محلديستال ممكن ا

با شيوع . هاي آئورت و عروق بزرگ منشأ گيرد و آنوريسم
كمتر ممكن است علت انسداد شرياني، يك لخته وريدي 

اي  باشد كه از طريق يك سوراخ بيضي باز يا نقص ديواره
 .ديگري به گردش خون سيستميك راه يافته است

بوزيس روي سطوح نقش هموديناميك در ايجاد تروم
اي قرار گرفته   مورد تحقيقات گسترده،طبيعي و مصنوعي

با پيشرفت يك توده لخته، اين توده ممكن  ].۴-۲[است 
است كاركرد سطحي را كه روي آن متصل شده است، مختل 

معرض نيروهاي برشي  اين توده، همچنين در. سازد
بولي  ايجاد ترومبوآمسببهموديناميكي قرار دارد و معمولاً 

هاي  شود كه انسداد در رگ دست مي در جريان خون پايين
هاي محلي را  دست و همچنين آسيب جدي به بافت پايين

تركيبات لخته به شرايط محلي جريان بستگي  .همراه دارد به
 و جريان برگشتي با نرخ برش پايين، پايادر جريان . دارد

يبرين به هاي قرمزي تشكيل شده كه در ف توده لخته از گلبول
هاي برش  اند ولي در جريان يك جهته در نرخ دام افتاده

/s۱۰۰ها تشكيل يافته است   و بالاتر، توده لخته از پلاكت
متأسفانه تاكنون درك اندكي از پديده ترومبوآمبولي ]. ۵[
دليل پيچيدگي و در دسترس نبودن  دست آمده است كه به به

 توسعه لخته و گيري ميزان ابزارهاي مناسب براي اندازه
در مدلسازي پديده آمبولي   از ديدگاه محاسباتي. آمبولي است

مجبوريم كه از يك مدل الاستيك خطي با مدول يانگ بسيار 
نياز اي  ملاحظات محاسباتي گستردهبه پايين استفاده كنيم كه 

 .دارد
اي، احتمال  هاي صفحه ، با استفاده از مدل۲۰۰۶در سال 

وسيله وحيدي و فتورائي مورد  ي شرياني بهايجاد ترومبوآمبول
هاي  ايشان همچنين در سال]. ۶[بررسي قرار گرفته است 

هاي متقارن  با استفاده از مدل] ۸ [۲۰۰۸و ] ۷ [۲۰۰۷
اي  هاي لايه محوري، اين پديده را به ترتيب در شرايط جريان
هاي با قطر  و مغشوش شريان کاروتيد معمولي در شريان

اي سطح مقطع بررسي  ان با افزايش پلهيکنواخت و شري
در تحقيق حاضر، حركت يك توده لخته خون با . دندکر

 انسان و در گذر ۱۱هندسه كروي در شريان كاروتيد معمولي
براي مدل كردن . از گرفتگي مورد بررسي قرار گرفته است

انسداد حاد شرياني ناشي از ترومبوآمبولي و تماس بين توده 
ه شريان در محل گرفتگي، يك مدل لخته خون و ديوار

مدلسازي آزمايشگاهي . شود متقارن محوري در نظر گرفته مي
 از يك مجراي  كهmm۷حركت لخته شناور در خون با قطر 

نظر  كند، كار بسيار دشواري به داراي گرفتگي عبور مي
هاي زيادي  رسد و حل عددي اين پديده نيز دشواري مي
 .همراه دارد به

طور معمول در صنايع  ي اجزاي محدود بهها گرچه روش
حال استفاده مؤثر از ابزار  اين د، بانرو مي كار مختلفي به

محاسباتي در مسائل برهمکنش سيال و جامدي كه با تغيير 
مشكلات زيادي با كار دارد، همچنان  و هاي بزرگ سر مكان

هاي  يكي از مشكلات عمده در استفاده از روش. روبروست
 در مسائل جريان سيال و برهمکنش سيال و اجزاي محدود

سازي مناسب براي  ، يافتن يك روش گسستهجامد
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در اين مطالعه از  ].۹[ است ۱۳ و نفوذ۱۲جابجاييهاي عبارت
براي جزء سيال مثلثي استفاده شد كه اين  ۱۴ويند روش آپ

علاوه، از ديدگاه محاسباتي به. كند خوبي ارضا مي را به شرط
ايجاد يك شبكه . ۱: حدوديت عمده چيره شدبايد بر دو م

 -بندي لاگرانژي پذير يا استفاده از فرمول انعطافمناسب 
كه  براي حفظ نظم شبكه در شرايطي) ALE (۱۵اويلري دلخواه

شكل جامد هاي مرز سيال و جامد گسترده و تغيير حركت
در . استفاده از يك حلگر خطي مناسب. ۲و ] ۷[زياد است 

له پيچيده برهمکنش سيال ئها، حل مس حدوديتعمل با اين م
مدل ارائه شده در  .و جامد مورد تحقيق بسيار دشوار است

سازي  اين تحقيق، يک فرايند پيچيده را تا حدودي ساده
کند، با اين حال گام بزرگي به جلو در توصيف و فهم  مي

 .پديده ترومبوآمبولي است
 

  تئوري-۲
ي مدلسازي حركت يك مدل رياضي متقارن محوري برا
پذير در جريان خون  فيزيكي يك توده لخته تغييرشكل

شايان ذكر است كه  ).۱ شكل(شرياني در نظرگرفته شد 
 فاصله بين mm۰۵/۰منظور حفظ پيوستگي جريان سيال،  به

سطح تماس جامد و ديواره سيال در نظر گرفته شد تا شبكه 
 . سيال به صورت كامل قطع نشود

 
بر مبناي نسبت % ۸/۵۲ريان با گرفتگي حداکثر هندسه ش -۱شکل

حداكثر ارتفاع ] (۱۴-۱۱[بيشينه ارتفاع گرفتگي به شعاع رگ 
در % ۴/۱ است که به ميزان mm۸۵/۱گرفتگي در اين مدل برابر 

، طول كلي شريان در اين )محل قله گرفتگي مدل سيال کمتر است
ريان  و فاصله اوليه مركز لخته خون از ورودي شmm۲۰۰مدل 

mm۴۰ است و خط بالايي مدل، محور تقارن شريان در مدل 
 .متقارن محوري است

 
 

 عروقي، -اي در سيستم قلبي سازي چنين پديده براي شبيه
داشته شد  وسيله يك فنر صلب ثابت نگه در ابتدا توده لخته به

و پس از سپري شدن تعدادي گام زماني از تحليل گذرا، به 
تر از آن، به  دي مناسب و مهمجواب پايا با سرعت ورو

سپس با . رسيم پروفيل فشار صحيح در طول شريان مي
جداسازي فنر و رها ساختن توده لخته، حل عددي حركت 

سازي  واقعي لخته را در شرياني با هندسه مورد نظر شبيه
 .كند مي

 
  مدل جامد-۱-۲

شرايط اساسي اعمال شده در مرز بين سيال و جامد عبارت 
 سينماتيكي و ديناميكي هستند كه به ترتيب در از شرايط
 :اندده آم)۲(و ) ۱(معادلات 

)۱(  
sf dd = 

)۲(  
sf nn ττ •=•

 

هاي سيال و  ترتيب تغييرمكان  بهsd وfdكه در اين روابط
. هاي سيال و جامدند به ترتيب تنشsτ و fτجامد هستند و

nهاي تغيير متغيّرخط تيره زير .  بردار عمود بر سطح است
دهد كه اين مقادير تنها روي مرز سيال  مكان و تنش نشان مي
  .اندو جامد تعريف شده

نظر شد و  سازي، از تأثيرات جاذبه صرف در اين شبيه
سازي  براي ساده. در نظر گرفته شد ۳kg/m۱۰۷۰چگالي لخته 
 منظور پرهيز از هرگونه ناپايداري غيرضروري در مسئله و به

مدل محاسباتي، براي مدلسازي لخته، از يك مدل الاستيك 
 . استفاده شد] kPa۵۰] ۱۵ خطي با مدول يانگ 

 
  مدل سيال-۲-۲

جريان سيال گذرا در يك مجراي متقارن محوري با طول 
 ۱هندسه مدل در شكل . گرفته شده استمحدود در نظر 

اي، جريان سيال به صورت نيوتني، لايه. نشان داده شده است
براي بررسي پديده . لزج و تراكم ناپذير فرض شده است

آمبولي شرياني در يك شريان داراي گرفتگي، شرايط بار 
اعمالي به اين صورت است كه در مقطع ورودي مقدار فشار 

Pa۲۲۰روجي فشار صفر اعمال شد كه با اين و در مقطع خ

© Copyright 2010 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


 وحيدي و همكار

 

16 Weskott                                                                                            17 Holsing                                                                       18 Navier-Stokes Equation                                        
19 Sparse                                                                             20 Gauss elimination method                                                  21 ADINATM, version 8.2, Watertown, MA, USA 
22 Leader                                                            23 Follower 

۲۸۸

شرايط، دبي مورد نياز در شريان كاروتيد با توجه به پروفيل 
 ۱۷ و هولسينک۱۶وسکات. شود سرعت به دست آمده تأمين مي

هاي انساني، نرخ جريان  گيري بر روي نمونه با اندازه] ۱۶[
حجمي متوسط شريان کاروتيد معمولي انسان را در حدود 

mlit/min ۸۷ ± ۴۱۵در مقاله حاضر، دبي . دست آوردند به
سرعت .  استmlit/min۴/۴۶۱ متوسط جريان خون، مقدار 

دست  در مقطع ورودي شريان به m/s۲/۰  بابرابرمتوسط 
 cP و ۳kg/m۱۰۵۰=ρچگالي و لزجت خون به ترتيب . آيد مي
۴۸/۳=µ ]۱۷[ معادلات تراكم ناپذير ناوير. در نظر گرفته شد- 

در . عنوان معادلات حاكم بر سيال استفاده شد  به۱۸استوكس
ديواره شريان شرط سينماتيكي عدم لغزش به صورت زير 

 : شود اعمال مي
)۳(  

arteryS      0=v 
 . سرعت سيال استvكه در اين رابطه، 

 
  روش حل محاسباتي-۳

چيده حل تحليلي قانون دوم نيوتن براي سيالات بسيار پي
هاي عددي براي حل اين معادلات  بنابراين از روش. است

روش حل به اين صورت است كه معادلات . شوداستفاده مي
اندازه حرکت سيال به شکل مشتقات جزئي از طريق فرايند 

سازي اجزاي محدود به معادلات جبري قابل حل گسسته
شوند كه دستگاه معادلات حاصل از روش ماتريسي تبديل مي

كند، حل  استفاده مي۲۱ كه از روش حذفي گوس۲۰نكت
كند به  اين روش ساختار ماتريس حل را بهينه مي. شود مي

هاي فعال كمتري داشته باشد و از اين طريق طوري كه ستون
اين مدل با استفاده از نرم . دهدزمان محاسبه را كاهش مي

هاي اين نرم افزار  دقت و قابليت . حل شد۲۲افزار ادينا
تخصصي در تحليل مسائل مختلف برهمکنش سيال و جامد 

     محققان بسياري مورد بررسي قرار گرفته استوسيله به
اي براي  گره ۹ جامد متقارن محوري ياجزا]. ۱۹، ۱۸[

اي  گره ۳سازي جامد و اجزاي سيال متقارن محوري   گسسته
مدل شبكه جامد و سيال  .سازي سيال استفاده شد براي گسسته

 . استمده  آ۳ و ۲ هاي شكلدر 

 
؛ خط پر رنگ بالاي شكل )جامد( شبكه مدل لخته خون -۲شکل 

 .كند و جامد را مشخص مي مرز بين سيال
 

 
اطراف ) سيال( شبكه ايجاد شده در مدل خون درون رگ -۳شکل 

خط بالايي مدل، محور تقارن شريان در مدل (لخته در حال حركت 
 )متقارن محوري است

 
سيال تغييرشكل که ي از محدوده محاسباتي قسمتدر 

دهد، توصيف اويلري سيال ديگر قابل استفاده نيست و  مي
بنابراين براي غيرقابل   .دکربايد از مختصات لاگرانژي استفاده 

حركت كردن محدوده محاسباتي سيال و بررسي 
.  استفاده شدALEبندي  هاي بزرگ جامد، از فرمول تغييرمكان

 اين است كه به شبكه اجزاي ALEبندي  مولويژگي اصلي فر
ها يا  دهد كه تغييرمكان محدود اطراف جسم جامد اجازه مي

اي گونه حركت شبكه به. هاي بزرگ را تجربه كند شكلتغيير
شود كه مرز بين سيال و جامد با جامد حركت كند  طراحي مي

بندي لاگرانژي  و نظم شبكه سيال همواره حفظ شود و فرمول
در نرم افزار آدينا، . شود  براي قسمت جامد استفاده ميمعمولاً

 در ۲۳ و تابع۲۲وسيله تعيين نقاط راهنما  بهALEنظم شبكه 
هاي راهنما با توجه به موقعيت  گره. شود مدل سيال حفظ مي
هاي تابع با توجه به  كه گره كنند؛ درحالي فيزيكي حركت مي

تا شبكه كنند   طوري حركت مي،هاي راهنما حركت گره
 سرعت اختياري vmعنوان مثال، اگر  به. تري ايجاد كنند مطلوب

 :شبكه درنظر گرفته شود
 )۴(  vvvvv m ∇−+= ).(*

.

 
)۵(  pvvpp m ∇−+= ).(*

.

 
 وابسته به حركت aمشتق نسبت به زمان هر كميت دلخواه 

 :شود نوشته مي)۶(معادله صورت شبكه، به 
)۶(  avtaa m ∇+∂∂= .)/(*
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۲۸۹

 :و مشتق مادي مربوط به آن برابر است با
)۷(  avvata m ∇−+= ).()D/(D *

 
، همه متغيّرها روي نقاط شبكه اجزاي ALEدر توصيف 

 aبنابراين افزايش در هر كميت . شوندتوصيف مي محدود
 بر vmدر عمل، انتخاب . شودتعريف ميa = a*∆t∆ صورت  به

ت تعيين يا محاسبه شده مبناي موقعيت دامنه سيال و حرك
هاي مورد  در مدل]. ۱۰[فصل مشترك سيال و جامد است 

بررسي، نقاط راهنما روي مرز سيال و جامد و نقاط تابع روي 
ديواره شريان و نقاط دروني شبكه انتخاب شدند و با توجه 
به موقعيت فيزيكي و سرعت اين نقاط در كل زمان حل گذرا، 

 آن در جهت حفظ دقت جواب اي برگزيده شد كه نظم شبكه
براي به دست آوردن جواب . هاي زماني حفظ شد در تمام گام

 جزء ۳۶مستقل از شبکه ايجاد شده، با سعي و خطا به تعداد 
سازي مدل ديواره و به  جامد متقارن محوري براي گسسته

سازي   جزء سيال متقارن محوري براي گسسته۲۸۲۵تعداد 
ز تعداد بيشتر اجزا تنها بر هزينه مدل خون رسيديم و استفاده ا

 رها S ۱/۱۰در اين مدل، لخته در زمان . افزود محاسباتي مي
ترين گام زماني حل گذرا  براي حل مسئله، بزرگ. شودمي

S۰۰۵/۰همچنين براي رسيدن به پروفيل .  درنظر گرفته شد
فشار و سرعت مطلوب قبل از رهاسازي لخته، تعدادي گام 

پس . در اين فاز استفاده شد) S ۱ تا S۰۰۵/۰ به بزرگي(زماني 
 به بزرگي حداقل (از رهاسازي لخته، تعدادي گام زماني 

S۰۰۲/۰ تا حداکثر S۰۰۵/۰استفاده شد)  در ابتداي حركت .
هاي حل سيال و متغيّر كامل ۲۴در اين تحقيق براي جفت كردن

 استفاده شده ۲۵جامد از روش جفت شدگي قوي يا مستقيم
.  نيز موسوم است۲۶روش به روش حل همزماناين . است

شوند و در يك معادلات سيال و جامد با هم تركيب مي
از مزياي عمده اين روش، جفت . شوندسيستم با هم حل مي

 اين است كه ۲۷شدگي نسبت به روش جفت شدگي ضعيف
تري است گرچه به حافظه بيشتري به طور كلي روش سريع

 محدود براي سيال و جامد با معادلات اجزاي. احتياج دارد
تكرار تا .  حل شد۲۸ رافسون-استفاده از روش تكراري نيوتن

رسيدن به همگرايي در حل معادلات جفت شده تداوم 
 :است) ۸(شرايط همگرايي بر اساس رابطه . يابدمي

)۸(  { } TOLεfff iii ≤− − ),max(/1 

ت جريان سيال، فشار و سرع( ميدان متغيّر fكه در اين رابطه
 عدد كوچكي ε شاخص تكرار وi. است) جابجايي ديواره

 TOL همواره نزديك صفر باشد و f به طوري كه است
 در نظر ۰۰۰۱/۰ است كه در اين تحقيق، ۲۹ميزان خطاي مجاز

 سيال و سازي، تعداد تكرار براي مدل در اين شبيه. گرفته شد
 و بيشينه تكرار براي برهمکنش ۵۰۰ ،۴۰۰ترتيب جامد به 

 پارامترهاي كنترل كننده.  فرض شد۳۰۰سيال و جامد 
هاي نيرو،  همگرايي سيستم جفت شده عبارت از تلرانس

تلرانس نيرو و .  هستند۳۰تغييرمكان و ضرايب آسودگي
ترتيب  جابجايي و ضريب آسودگي نيرو و جابجايي به/سرعت

اي جفت  گونه حل سيال و جامد به.  اعمال شد۰۱/۰ و ۱/۰
مكان، سرعت ه شرايط سينماتيكي پيوستگي تغييرشده است ك

در ) لخته/ خون(و شتاب در طول سطح مشترك سيال و جامد 
 .تمام مدت زمان تحليل ارضا گرديد

 
  نتايج و بحث-۴

 كه ذكر شد، اين تحقيق، اولين گام در محاسبه و طور همان
در اين تحقيق، حركت . ازي پديده آمبولي شرياني استمدلس

 خون با هندسه كروي در شريان كاروتيد يك توده لخته
در اين مدل، توده . معمولي انسان مورد بررسي قرار گرفت

 دورتر از ورودي شريان شروع m۰۴/۰لخته خون از فاصله 
هاي محاسباتي و كند كه به دليل محدوديتبه حركت مي

نتايج حاصل از اين تحقيق . شبكه اعمال شده استتنظيمات 
 .در زير آورده شده است

 
ميـدان    تحليل ديناميكي حركت لختـه خـون،         -۱-۴

 سرعت و الگوهاي فشار خون 
طور  همان. دهد  توزيع سرعت جريان خون را نشان مي۴شكل 

شود تا قبل از رسيدن توده لخته   اين شكل مشاهده ميدركه 
ي، سرعت جريان در محل بالاي گرفتگي خون به محل گرفتگ

با ايجاد تماس بين لخته و ديواره، ناحيه با . بيشينه است
سرعت بالا به بالادست گرفتگي اطراف محور طولي شريان

© Copyright 2010 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org
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31 Reverse pressure gradient 

۲۹۰

اي از با عبور لخته از محل گرفتگي، ناحيه. شود  منتقل مي
سيال كه پشت لخته قرار دارد داراي سرعت بيشتري نسبت به 

علت گراديان فشار   لبه پيشروي لخته است كه بهسيال اطراف
 رخ ايجاد شده اطراف لخته در محل گرفتگي ۳۱معكوس

نمايش ) پروفيل فشار جريان (۵اين پديده در شكل . دده مي
 نمايش داده ۶خطوط جريان خون در شكل .  استداده شده
 .شده است

 در ابتداي ايجاد پديده آمبولي شرياني و قبل از رسيدن توده
لخته خون به محل گرفتگي، ناحيه جريان گردابي كوچكي 

با حركت توده لخته خون به . شود پس از گرفتگي مشاهده مي
يابد و قبل از برقراري  سمت گرفتگي، اين ناحيه توسعه مي

تماس بين لخته و ديواره، در ناحيه قبل از گرفتگي كه زير 
طور كه  همان. شود لخته قرار دارد جدايش جريان مشاهده مي

شود در زمان تماس بين لخته و گرفتگي،  در شكل مشاهده مي
افتد و  جدايش جريان به ميزان زيادي روي گرفتگي اتفاق مي

همچنين نقاط اتصال مجدد جريان و اين نواحي مستعد ايجاد 
با قطع تماس بين ديواره . و توسعه ترومبوزيس شرياني هستند
ر وسيعي پايين دست و لخته،ناحيه جريان گردابي بسيا

شود كه با  گرفتگي و زير لخته در حال حركت ايجاد مي
دست گرفتگي سوق داده  حركت لخته، اين نواحي به پايين

 .شود مي
 

 
  پروفيل سرعت جريان در مدل تماس بين لخته و ديواره -۴شكل 

 )مدل متقارن محوري است و خط بالايي مدل، محور تقارن شريان در بودهمتر بر ثانيه  واحد سرعت ميلي(
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۲۹۱ 

 
 ل فشار جريان در مدل تماس بين لخته و ديواره ي پروف-۵شكل 

 )واحد فشار پاسكال است و خط بالايي مدل، محور تقارن شريان در مدل متقارن محوري است(

 
  خطوط جريان در مدل تماسي-۶شكل

 )قارن شريان در مدل متقارن محوري استبه نواحي داراي جريان گردابي توجه شود و خط بالايي مدل، محور ت (
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 وحيدي و همكار

 

۲۹۲

شود متوسط سرعت لخته   ميسببگراديان فشار معكوس 
 ۸ و ۷هاي  اين امر در شکل .دياببا گذر از گرفتگي كاهش 

اين نمودارها سرعت محوري توده . نشان داده شده است
ترتيب براي دو نقطه پيشرو و نزديك به ديواره  لخته خون را به

سرعت لخته خون از ابتداي رهاسازي شروع . دهند نشان مي
كند و با رسيدن به گرفتگي با توجه به تغييرات  به افزايش مي

 .شود فشار لبه پيشرو و انتهايي، نوسانات سرعت مشاهده مي
پس از گذشتن از گرفتگي سرعت لخته به شرايط پاياي 

از ابتداي حرکت لخته در . كند نزديك به سرعت سيال ميل مي
، حرکت آن =s۲۸۷/۱۰t  تا اندکي بعد از زمان =s۱/۱۰t زمان 

نزديک به حرکت جسم صلب ، mm/s۲۶۰با سرعت متوسط 
 مشاهده ۲ و ۱هاي محوري نقاط  است و تفاوتي در سرعت

با نزديک شدن لخته به گرفتگي، . )۸ و ۷هاي  شکل (شود نمي
 الگوي فشار جريان و پروفيل چهارم به بعد درگونه که  همان
شود، نواحي با   مشاهده مي=s۲۸۷۸/۱۰t در زمان ۵ شکل

دست گرفتگي و در  گراديان فشار معکوس بزرگ در پايين
ايجاد ) ۱نقطه (مجاورت لبه پيشروي لخته در حال حرکت 

تدريج با ايجاد تماس بين لخته در مجاورت  د که بهنشو مي
تبع آن کم شدن نرخ جريان   با محل گرفتگي و به۲نقطه 
گرفتگي، مقاومت در برابر حرکت لخته در دست  پايين

که سيال  يابد درحالي مجاورت لبه پيشروي آن افزايش مي
 و اين اند  داراي سرعت نسبتاً زيادي۲اطراف گرفتگي و نقطه 

امر، علت تفاوت سرعت بين اين دو نقطه در زمان بسيار 
 البته با جدا شدن لخته و .کوتاه تماس لخته با ديواره است

 شدن توزيع فشار سيال در مشابهدست و   به پايينحرکت آن
سرعت آنها به هم ) ۸ و ۷هاي  شکل(مجاورت اين دو نقطه 

 در انتهاي نمودارها، سرعت اين كه طوري به. شود نزديک مي
 اين مدل شايان ذكر است.  استmm/s۴۷۵  نقطه تقريباًدو

 نقطه روي نمودارهاي ۱۱۳۸( گام زماني ۱۱۳۸محاسباتي در 
هاي اين نمودارها بدون  حل شد و داده)  وجود دارد۸  و۷

اي و يا  اند؛ بنابراين تغييرات پلهاي رسم شده حذف هيچ نقطه
علت عدم دقت شبكه محاسباتي در  تيز در اين نمودار صرفاً به

 علت تغيير هاي زماني است كه پرهيز از آن به بعضي گام
 .پذير نيست هاي بزرگ با ابزار محاسباتي موجود امكان شكل

 

 
 )s۱/۱۰= لخته يزمان رهاساز (۱ سرعت محوري نقطه پيشروي لخته خون در نقطه -۷ شكل

 

 
 )s۱/۱۰= لخته يزمان رهاساز (۲ترين نقطه لخته خون به ديواره در نقطه   سرعت محوري نزديک-۸ شكل
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۲۹۳ 

 بررسي تغييرشكل و توزيـع تـنش برشـي در           -۲-۴
 لخته و روي ديواره شريان

 تنش برشي در توده لخته خون در مدل اجزاي محدود توزيع
با مقايسه سطوح تنش لخته در . شود  مشاهده مي۹در شكل 

هاي تحت  بيشينه تغييرشکل پلاکت  و مقادير تجربي۹شکل 
توان دريافت  مي ،]۲۰[  و همکاران۳۲رامستاکدر مطالعه  تنش

ل که در زمان تماس توده لخته با ديواره شريان، لخته در مح
تماس تحت تنش زيادي است که با توجه به مدت زمان 
 .تماس، در اين ناحيه احتمال تخريب ساختار آن وجود دارد

با توجه به زمان رامستاک و همکاران ذكر است شايان 
رشکل آنها را در سطوح ييها، تغ  پلاکت۳۳درمعرض تنش بودن
 ارتباط بين سطح تنش مورد  ودندكر يريگ مختلف تنش اندازه

ها  رشکل و تخريب ساختار توده پلاکتنياز براي تغيي
و مدت زمان در معرض تنش قرار ) واحدهاي ساختاري لخته(

گونه  همان . نمودندي بررسيشگاهيگرفتن آنها را به طور آزما
در مطالعه نتايج به دست آمده ، شود مشاهده مي ۹ شکل درکه 

نشان داد كه در ابتداي حركت لخته و قبل از رسيدن و حاضر 
ي تماس با گرفتگي، نواحي با تنش برشي بالا در مركز برقرار

د اما با نزديك شدن به نو نزديك به لبه پيشروي لخته قرار دار
د كه نشان نشومحل گرفتگي، به نزديكي قله لخته منتقل مي

دهد نواحي نزديك سطح لخته نزديك گرفتگي قبل از مي
با . دنتماس لخته با ديواره در معرض جدا شدن قرار دار

گذشتن لخته از محل گرفتگي، احتمال پارگي لخته از محل 
قله به دليل كاهش مقدار تنش برشي روي سطح و در نتيجه 

 ۳۴مطابق با نتايج باسمادجيان(نرخ برش پايين روي سطح 
 . يابد کاهش مي]) ۲۱[

توزيع تنش برشي روي ديواره شريان در مجاورت گرفتگي 
.  آمده است۱۰ي در شکل طي مدت زمان عبور لخته از گرفتگ

] ۲۲[در مرجع ارائه شده محدوده اين مقادير با مقادير تجربي 
 بزرگ، يها انيواره در شري ديکه در آن به محدوده تنش برش

 يمطابقت خوب ،ها اشاره شده است اهرگيها و س انچهيشر
 در محل قله نشان داد که) ۱۰شکل (ج به دست آمده ي نتا.دارد

شود و  تنش برشي مشاهده مي ي در مقدارگرفتگي افت ناگهان
شود که به  دست گرفتگي، تنش برشي منفي ايجاد مي در پايين

]. ۲۳[رساند   جداره داخلي رگ آسيب مي۳۵لايه اندوتليال
مکان شعاعي توده نتايج مربوط به مقادير بيشينه کرنش و تغيير

با .  آمده است۱لخته خون در مدت زمان حل گذرا در جدول 
تدريج از ميزان كرنش آن  ن لخته از محل گرفتگي، بهگذشت

 .شود كاسته مي

 
 توزيع تنش برشي روي ديواره شريان  -۱۰شكل 

 در مجاورت گرفتگي در طي مدت زمان عبور لخته از گرفتگي
 

 نتايج مربوط به مقادير بيشينه کرنش و تغييرمکان شعاعي -۱جدول 
 هاي  ظر با زمانتوده لخته خون در مدت زمان حل گذرا متنا

 ۸ و ۷هاي  ارائه شده در شکل
 
 )s(زمان 

اندازه و محل بيشينه کرنش لخته 
 *YZدر صفحه 

اندازه و محل بيشينه 
مکان شعاعي لخته تغيير

 )mm (٭Y در راستاي

s ۲۸۰۰۰/۱۰ t =  
 

۴-۱۰×۲۶/۱۵- 
 )دور از خط تقارن(نيمه پيشرو 

۴-۱۰×۰۱۳/۴- 
 کمي بالاتر از قله

s ۲۸۷۰۰/۱۰ t =  
 

۴-۱۰×۹۲/۲۷- 
 )روي مرز قبل از قله(نيمه عقبي 

۴-۱۰×۹۷/۲۹- 
 اطراف قله

s ۲۹۰۰۰/۱۰ t =  
 

۳-۱۰×۶۵/۸۵- 
 کمي قبل از محل تماس

۳-۱۰×۲۷/۵۷- 
 در محل تماس 

s ۲۹۰۴۵/۱۰ t =  
 

۲۷/۱- 
 در محل تماس

۳-۱۰×۸۵/۷۴- 
 در محل تماس

s ۲۹۰۷۰/۱۰ t =  
 

۳۹/۱- 
 در محل تماس

۳-۱۰×۶۱/۹۷- 
  محل تماسدر

s ۲۹۱۰۰۰/۱۰ t =  
 

۲-۱۰×۵/۵۸ 
 کمي بالاتر از محل تماس

۳-۱۰×۲۹/۷۳- 
 در محل تماس

s ۲۹۱۸۶۰/۱۰ t =  
 

۳-۱۰×۲۱/۶۲ 
 در مرکز بين قله و خط تقارن

۳-۱۰×۹۹/۲۲- 
 بعد از تماس، زير قله

s ۲۹۳۰۰۰/۱۰ t =  
 

۳-۱۰×۰۶/۳۵- 
 نيمه عقبي، دور از مرز سيال

۴-۱۰×۸۷/۳۵ 
 يشرواطراف لبه پ

s ۲۹۵۰۰۰/۱۰ t =  
 

۴-۱۰×۵۴/۲۴ 
 اطراف لبه پيشرو

۴-۱۰×۵۵/۱۸ 
 نيمه عقبي، قبل از قله

s ۲۹۸۰۷۰/۱۰ t =  
 

۴-۱۰×۹۸/۲۵- 
 در مرکز بين قله و خط تقارن

۵-۱۰×۸۲/۹۰ 
 زير قله

اند و در  ترتيب، نشان دهنده شرايط کششي و فشاري در لخته اعداد مثبت و منفي به٭ 
 .رمطلق مقدار بيشينه کرنش و تغييرمکان شعاعي لخته آمده استاين جدول، تنها قد
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  توزيع تنش برشي در توده لخته خون -۹شكل

 )كند و واحد تنش پاسكال است لخته از پايين به بالا حركت مي(
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دهد كه لخته در  مطالعه تغييرمكان شعاعي لخته نشان مي
هاي  كي لبهابتداي حركت و قبل از رسيدن به گرفتگي در نزدي

پيشرو و انتهايي و نيز در اطراف محور تقارن خود تمايل به 
انبساط و در نزديكي قله تمايل به جمع شدن دارد كه با توجه 

العمل سيال وارد بر آن و وجود گرفتگي  به نيروهاي عكس
با گذشتن لخته از گرفتگي، عكس اين اثر . قابل توجيه است

احي نزديك به قله، ميل به اين صورت كه نو. شود ديده مي
كنند كه تمايل به واپاشي را در آن  شديدي به انبساط پيدا مي

 .دهد نواحي نشان مي
 

 گيري  نتيجه-۵
اي است كه با استفاده از آن  مطالعه هموديناميك زمينه

. هاي زيستي را به نيروهاي مكانيكي تعيين كنيم توانيم پاسخ مي
ثيرات هموديناميك بر در مدل ارائه شده در اين تحقيق، تأ

شكل توده لخته خون رها شده در حركت فيزيكي و تغيير
همچنين تأثيرات متقابل . شريان مورد بررسي قرار گرفت

عنوان  اين مقاله به. حركت لخته بر جريان خون تحليل شد
اوليه و پايه در جهت فهم بهتر پديده پيچيده  اقدامي

 مكانيك سيالات عددي هاي ترومبوآمبولي با استفاده از تئوري
نتايج اين تحقيق نشان داد که تحليل . مورد بررسي قرار گرفت

برهمکنش سيال و جامد نقش شاياني در درک فيزيکي انتقال 
در راستاي بهبود اين تحقيق، درنظر . لخته خون در شريان دارد

هاي غيرخطي لخته خون و ديواره شريان با  گرفتن ويژگي
تواند   مي۳۷ و ويسکوالاستيک۳۶رالاستيکهاي اب استفاده از مدل

بعدي  هاي سه استفاده از مدل. تري شود منجر به نتايج واقعي
كننده هندسه  كه توصيف) FSI (۳۸برهمکنش سيال و جامد
ها باشد، همچنين در نظر گرفتن  واقعي و نامتقارن شريان

پذير  جريان خون نوساني و برهمکنش لخته با ديواره ارتجاع
 .  درك بهتر اين پديده، داراي اهميت زيادي استشريان در

  
  سپاسگزاري-۶

نويسندگان مقاله از صندوق حمايت از پژوهشگران ايران که 
اند، هكردحمايت را آنها  ۸۴۲۶۷۷در قالب قرارداد شماره 

 .نمايند تشکر مي

 علائم اختصاري
 µ لزجت ديناميكي 

 R شعاع رگ

 r شعاع لخته 

 ρ چگالي  

 h يرفتگشعاع گ

 H يه محل لخته از مرکز گرفتگيفاصله اول

فاصله بين سطح تماس جامد و ديواره سيال در محل 
 يگرفتگ

 
 δ 

fd  سيالتانسور تغييرمكان
 

 sd  جامدتانسور تغييرمكان
 fτ هاي سيال تانسور تنش
 sτ اي جامدهتانسور تنش

 n بردار عمود بر سطح

 ν سرعت سيال 

 vm سرعت اختياري شبكه

 وابسته به aمشتق نسبت به زمان هر كميت دلخواه 
 حركت شبكه

 

a* 

 f متغيّر ميدان
 π عدد پي

راري تلرانس مقايسه با متغيّر ميدان در روش تك
 رافسون-نيوتن

 
ε 

 TOL رافسون-تلرانس ويژه در روش تكراري نيوتن

arteryS سطح داخلي شريان در مجاورت خون
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