
 

 

Published by: Iranian Society for Biomedical Engineering  /  www.isbme.ir 

 

Iranian Journal of Biomedical Engineering 
 

www.ijbme.org  /  P-ISSN: 2008-5869  /  E-ISSN: 8006-9685 
 

Volume 16, Issue 1, Spring 2022, 11 - 21 
 

 

[ 

*Corresponding Author 

Address Tissue Mechanics Laboratory, Faculty of Biomedical Engineering, Sahand University of Technology, Tabriz, Iran 

Postal Code 51335 -1996 Tel +98-41-33458415 

E-Mail taghizadeh@sut.ac.ir Fax +98-41-33444360 

 

 

Numerical Simulation of Coronary Artery Plaque and Analysis of Plaque 

Calcification and Fibrous Cap Thickness Impact on Resulting Stress 

Patterns  
 

Taghizadeh, Hadi 1* / Amini, Faezeh 2  

 
1 - Assistant Professor, Tissue Mechanics Laboratory, Faculty of Biomedical Engineering, Sahand University of Technology, 
Tabriz, Iran 
2 - M.Sc. Student, Tissue Mechanics Laboratory, Faculty of Biomedical Engineering, Sahand University of Technology, Tabriz, 

Iran 

 
A R T I C L E    I N F O 

DOI: 10.22041/ijbme.2022.544499.1739 
Received: 8 December 2021 Revised: 20/1/2022 – 20/2/2022 – 12/4/2022 – 14/5/2022 Accepted: 15 May 2022 

 
K E Y W O R D S A B S T R A C T 

Atherosclerosis 

Plaque Rupture 

Stress Analysis 

Holzapfel Strain Energy 

Collagen Fiber 

Orientation 

Finite Element Analysis 

 

Atherosclerosis, a common cardiovascular disease, is among the leading causes of death. 

Many of the heart attacks results from ruptured atherosclerotic lesion and emboli 

formation. Then, the susceptibility of the lesion is a key factor in preventing negative 

outcomes of the rupture. Mechanisms of plaque rupture are under debate. However, a 

general agreement on the bold contribution of hemodynamic factors including the blood 

pressure is established. In the current study, biomechanical impacts of plaque 

calcification procedure and the changed thickness of fibrous cap were investigated. To 

do so, a cross-section of the constricted coronary artery is reconstructed from the 

histological images and extruded in the axial direction of the artery to produce the three 

dimensional configuration of the coronary model. Holzapfel strain energy density 

function is utilized for mechanical description of the arterial tissue and the fibrous cap 

which enables us to adopt collagen fiber orientation into the mechanical model. 

Furthermore, since the constricted vessel configuration is asymmetrical, instead of 

simplified cylindrical coordinates for collagen orientation, a discrete coordinate system 

is assigned to every element and respective circumferential, axial and radial directions 

were assigned. With calcification, plaque is more stable and produces monotonic stress 

patterns in its vicinity. Also, the fibrous cap thickness plays an important role as a barrier 

to inhibit stress concentration from soft lipid core and disturb the mechanical loads to 

the neighboring regions. These two parameters, provide useful insight on mechanical 

load distribution around an atherosclerotic lesion and the pathway of arterial tissue 

toward a new homeostasis. 
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 کلیدی هایواژه چکیده

های شایع در سیستم قلب و عروق و از عوامل اصلی مرگ و میر است. آترواسکلروز یکی از بیماری

دهند. بر این های قلبی به دلیل پارگی پلاک آترواسکلروز و تشکیل آمبولی رخ میچنین اکثر سکتههم

از  ای حاد ناشیهگیری از پیامدپذیری پلاک، فاکتور کلیدی در پیشاساس تشخیص میزان آسیب

های درگیر در پارگی پلاک به طور کامل درک نشده است، پارگی پلاک است. با وجود این که مکانیسم

ارگی رفت و پاما روی نقش مهم فاکتورهای بیومکانیکی از قبیل بارهای مکانیکی در تشکیل، پیش

دی تغییر در ماهیت پلاک از لیپی پلاک اتفاق نظر وجود دارد. از این رو در این مطالعه اثرات بیومکانیکی

ی مقطع به کلسیفه و نیز تغییرات ضخامت پوشش فیبری پلاک مورد بررسی قرار گرفته است. هندسه

یک شریان کرونر مبتلا به آترواسکلروز از تصاویر هیستولوژی استخراج شده و در راستای محور شریان 

ها از تابع انرژی کرنشی هولزاپفل به ازیسسازی شده است. در این شبیهبعدی شبیهبه صورت سه

عنوان یک مدل ریزساختاری کارامد برای توصیف رفتار مکانیکی رگ و پوشش فیبری پلاک بهره 

گیری فیبرهای کلاژن نیز در رفتار مکانیکی قابل مشاهده باشد. با توجه به گرفته شده است تا جهت

گیری فیبرهای کلاژن از در برای اعمال دقیق جهت نامتقارن بودن مقطع عروق مبتلا به آترواسکلروز،

نظر گرفتن رگ به صورت استوانه اجتناب شده و به کمک سیستم مختصات گسسته راستاهای 

محیطی، محوری و شعاعی برای هر المان به صورت جداگانه ایجاد گردیده است. با کلسیفه شدن و 

تری به پایداری بیش رسد که پلاکنظر می ی سالم، بهنزدیک شدن خواص مکانیکی پلاک به دیواره

کند. از طرف دیگر ضخامت پوشش تری را در مجاورت خود ایجاد مینواخترسیده و توزیع تنش یک

ی ی نرم پلاک نقش بسیار مهمی داشته و بیشینهفیبری پلاک برای مهار تمرکز تنش در اطراف هسته

د. دو پارامتر مورد بررسی، اطلاعات مفیدی از توزیع کنها را به سایر نواحی مقطع رگ منتقل میتنش

دهند. به کمک این ی آترواسکلروز و نواحی خطر ارائه میبارهای مکانیکی در اطراف ضایعه

های بافت زنده از قبیل تقویت و تضعیف ساختار فیبری توان پاسخهای ریزساختاری میسازیشبیه

  تاز جدید را از نظر بیومکانیکی ارزیابی نمود.ماتریس خارج سلولی و روند ایجاد یک هموس

 آترواسکلروز

 پارگی پلاک شریانی

 تحلیل تنش

 تابع انرژی کرنشی هولزاپفل

 گیری فیبر کلاژنجهت

  روش اجزای محدود
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 مقدمه -6

های سیستم قلبی و عروقی عامل اصلی مرگ و میر در بیماری

درصد از  1/18دنیای مدرن هستند به طوری که سالانه باعث 

ترین [. از جمله مهم3شوند ]میلیون مرگ در آمریکا می 4/8

است. در حقیقت، آترواسکلروز  3ها، آترواسکلروزاین بیماری

های عروق و بافت فیبروز در دیواره تجمع غیرطبیعی از لیپید

ی هاناپذیر بوده و حتی از قرنخونی است. این بیماری اجتناب

جا که در بسیاری [ تا آن8ه است ]گذشته در عروق مشاهده شد

شود از افراد تشکیل پلاک از سنین کودکی و نوجوانی شروع می

ی حاصل از شکست پلاک پس از آزاد شدن مواد به [. توده1]

 تواندمی شود )ترومبوز(. این تودهداخل خون با لخته احاطه می

 ههای حساس و نهایتا منجر بباعث انسداد کامل عروق در ارگان

 ی قلبی و مغزی شود.سکته

ی شریان ی چربی در عین حال که تقارن ساختاری دیوارهتوده

کند، منجر به ایجاد تمرکز تنش و بارهای مکانیکی را مختل می

[. 4شود ]ی فیزیولوژیک در اطراف پلاک میخارج از محدوده

رشد پلاک، حتی اگر منجر به پارگی نشود، تنگی مجرای رگ و 

دست پلاک را به همراه خواهد داشت. نیازهای پایینعدم تامین 

ی چربی پلاک، ساختار به عنوان پوشش هسته 8پوشش فیبری

ی سالم شریان دارد. ضخامت و ساختار فیبری متفاوتی با دیواره

فیبری این پوشش روی میزان ریسک پارگی پلاک شریانی تاثیر 

ی پلاک هترین مکان پارگی، شان[. شایع1-9سزایی دارد ]به

[. باید 6)بافت مجاور پلاک روی مقطع عرضی شریان( است ]

های توجه داشت که علاوه بر رشد عرضی و در راستای شانه

تر موارد پلاک در طول شریان نیز رشد کرده و پلاک، در بیش

رسد که انتهای محوری پلاک نیز جزو نقاط بحرانی به نظر می

اب آید. این ناحیه در رفت و یا حتی پارگی پلاک به حسپیش

 مطالعات گذشته چندان مورد توجه قرار نگرفته است.

عوامل متعددی در ایجاد و رشد پلاک شریانی تاثیرگذار هستند. 

پارامترهای مکانیکی از جمله بارهای مکانیکی و توزیع تنش 

باشند. در واقع خواص ها از جمله این عوامل میناشی از آن

 آترواسکلروز، توزیع تنش غیرنرمال در مکانیکی شریان مبتلا به

گیری پلاک، رگ، به هم خوردن تقارن هندسی شریان و شکل

همه به صورت متقابل روی هم تاثیر گذاشته و به هموستاز 

[. نیروهای 30، 5، 4شوند ]جدیدی در شریان منجر می

ها و ترکیبات مولکولی پلاک را تنظیم مکانیکی، رفتار سلول

 ها را برای مقاومت درترکیبات پلاک توانایی آن کرده و متقابلا

ی جا که پارگدهند. از آنبرابر بار مکانیکی تحت تاثیر قرار می

                                                           
3 Atherosclerosis 
8 Fibrous Cap 

پلاک و درمان تهاجمی آن هر دو خطرات جانی بالایی به همراه 

گیرانه از پذیر و اقدامات پیشدارند، تشخیص پلاک آسیب

ظر چندانی در اهمیت بالایی برخوردار است. تا کنون توافق ن

پذیر و پایدار وجود های آسیبهای تشخیص پلاکخصوص معیار

ی چربی بزرگ به عنوان ندارد، اما کلاهک نازک پلاک و هسته

، 1پذیر گزارش شده است ]های آسیبترین ویژگی پلاکرایج

ها عامل اصلی شکست پلاک شریانی، این پژوهش اکثر[. در 33

ی شریان در اثر فشار خون گزارش دیوارهتنش ایجاد شده در 

های [. از این رو آنالیز تنش پلاک31، 38، 6شده است ]

های آسیب و پارگی آترواسکلروز به درک بهتری از مکانیسم

منجر خواهد شد. در مطالعات گذشته وابستگی تنش پلاک به 

ی اطراف پلاک ریزساختار دیواره، اجزای پلاک و 1شناسیریخت

[. از نظر بیومکانیکی، تفاوت فاحش 38-34لعه شده است ]مطا

ی شریان، عامل ی چربی پلاک و دیوارهخواص مکانیکی هسته

اصلی ایجاد تمرکز تنش در اطراف پلاک است و باعث رشد آن 

[. 31، 5شود ]در راستاهای شعاعی و محیطی مقطع شریان می

های تنش تمرکزتر شود، سفت پلاک یچرب یچه هسته هر

 [.36] دیابیم کاهش یپارگ تر شده و ریسکمربوطه کم
 

 هک شریان یگرد دیوارهناهمسان از طرف دیگر پاسخ مکانیکی

، روی الگوی تنش در گیری فیبرهای کلاژن استجهت از ناشی

[. 35، 5سزایی دارد ]ی شریان و اطراف پلاک تاثیر بهدیواره

ی در رفتار فیبرهای کلاژن پس از صاف شدن، نقشی اساس

 ی شریان و پوشش فیبری پلاکمکانیکی ماکروسکوپیک دیواره

ی های ریزساختاری اندکی در حوزهکنند. پژوهشایفا می

ها پارامترهایی از بیومکانیک آترواسکلروز انجام شده که در آن

گیری فیبرهای کلاژن در الگوی تنش قبیل پراکندگی و جهت

 [.80ه است ]در اطراف پلاک مد نظر قرار گرفت
 

ر های شریانی، معمولا بمطالعات مربوط به تحلیل تنش در پلاک

 ریزیاساس استخراج هندسه از تصاویر مختلف پزشکی پایه

[. در پژوهش حاضر، مدلی از شریان مبتلا 88، 83، 39شود ]می

به آترواسکلروز با مدل ریزساختاری مبتنی بر خواص فیزیکی و 

جاد شده و با استفاده از آن تاثیرات مکانیکی فیبرهای کلاژن ای

ی پلاک بر الگوهای تنش ضخامت پوشش فیبری و جنس هسته

ی حاصل مورد مطالعه قرار گرفته است. بدین منظور هندسه

 4ناسیششریان کرونر درگیر پلاک آترواسکلروز از تصاویر بافت

سازی شده است. پس بعدی شبیهاستخراج شده و به صورت سه

رایط مرزی و اعمال متوسط بارگذاری سیستمیک به از اعمال ش

 شریان، نتایج حاصل استخراج و تحلیل شده است.

1 Morphology 
4 Histology 
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 هامواد و روش -2
 یک مدل المان محدود بر چهار رکن اصلی شامل هندسه،

خواص مکانیکی، بارگذاری و شرایط مرزی استوار بوده که 

بار اعتسزایی بر ها تاثیر بهانتخاب صحیح هر یک از این بخش

ی حاضر، مدل المان مدل محاسباتی حاصل دارد. در مطالعه

افزار محدود از شریان کرونر مبتلا به آترواسکلروز در نرم

تحلیل شده و الگوهای تنش حاصل از فشار متوسط  3آباکوس

شریانی به منظور تشخیص نقاط حساس به آسیب و رشد پلاک 

 جزئیات هر بخش بهآترواسکلروز مورد مطالعه قرار گرفته است. 

 صورت جداگانه در ادامه ارائه شده است.
 

 هندسه -2-6
 یی رگ مبتلا به آترواسکلروز و نیز هستهاستخراج هندسه

های پزشکی است تا بتوان با پلاک مستلزم استفاده از داده

سازی شرایط واقعی، اعتبار نتایج حاصل را افزایش داد. شبیه

دیواره و تغییر در ضخامت دیواره عدم تقارن قرارگیری پلاک در 

ی واقعی پلاک در های مختلف با استفاده از هندسهدر بخش

ی شریان کرونر مبتلا به مدل عددی قابل انعکاس است. هندسه

عدی بآتروسکلروز بر اساس تصاویر هیستولوژی و به صورت دو

استخراج شده است. بدین منظور از تصویر ارائه شده در مرجع 

فاده شده است. تصویر واقعی از مقطع پلاک کرونر در [ است39]

ی دوبعدی شامل اجزای مختلف به هندسه CATIAافزار نرم

الف(. در این شکل، عدم -3دیواره تبدیل شده است )شکل 

های مختلف تقارن در مقطع پلاک و ضخامت متفاوت بخش

های کوچک موجود دیواره کاملا قابل مشاهده است. ناهمواری

ری در تویر هیستولوژی، در مدل مکانیکی به صورت صافدر تص

سازی در پایداری حل عددی نظر گرفته شده است. این ساده

 نقش مهمی دارد.

الف( به عنوان مقطع میانی -3مقطع نمایش داده شده در شکل )

رفتگی گترین بعدی رگ مبتلا به پلاک شریانی با بیشمدل سه

در نظر گرفته شده و به سمت پروگزیمال و دیستال رگ میزان 

 ی دو کوچکگرفتگی و مساحت مقطع پلاک با یک تابع درجه

متری طول رگ میلی 39ی ب(. در فاصله-3شده است )شکل 

مقطع ایجاد شده و از کنار هم قرار  10مبتلا به پلاک، تعداد 

ت آمده است. ایجاد بعدی به دسی سهدادن این مقاطع، هندسه

بعدی به صورت توضیح داده شده به دو منظور ی سههندسه

 ی درگیر با پلاک وشامل بررسی تغییرات تنش در طول ناحیه

ی ابتدایی و انتهایی پلاک در طول توجه به بیومکانیک ناحیه

دیواره صورت گرفته است. در این هندسه، نه ناحیه به عنوان 

                                                           
3 Abaqus 6.17 (Dassault Systemes, USA) 

ج( -3حلیل تنش معرفی شده )شکل نقاط آناتومیک مهم در ت

 و نتایج در این نقاط استخراج شده است.
 

 

 
مقطع عرضی رگ مبتلا به  شناسیالف( تصویر بافت -(6شکل )

ی رگ در اثر وجود پلاک و آترواسکلروز، عدم تقارن هندسه

طع مشخص است، ب( های مختلف مقتغییر ضخامت بخش

ی بعدی شریان کرونر مبتلا به پلاک که بر پایهی سههندسه

تصویر هیستولوژی ارائه شده در بخش الف ساخته شده است، 

ازی سج( نواحی مختلف مشخص شده برای استخراج نتایج شبیه

ترین ( در مقطع میانی پلاک با بیش9تا  3)پنج ناحیه )نواحی 

( در مقطعی با گرفتگی 6تا  8های گرفتگی، سه ناحیه )ناحیه

ی پلاک و انتهای محوری پلاک(، شانه 5ی تر و ناحیهکم

روی پلاک در مقطع عرضی رگ جزو ی نازک روبهدیواره

های خطرناک بوده که در هر دو مقطع عرضی به ترتیب با ناحیه

مشخص شده است، پوشش فیبری پلاک و  1و  8، 8، 3نواحی 

پلاک نیز جزو نواحی مهم در بازسازی بافت  یی زیر هستهناحیه

نیز  5ی مشخص شده است، ناحیه 9و  4شریان بوده و با نواحی 

 کندی سالم و پلاک در طول شریان را مشخص میمرز دیواره
 

 

 خواص مکانیکی -2-2
های ریزساختاری به عنوان نسل جدیدی های اخیر مدلدر سال

. بند پیشنهاد شده استهای هماز توابع انرژی کرنشی برای بافت

های ها از نظر توصیف شرایط سلامتی و بیماری قابلیتاین مدل

از خود نشان  8شناسانهتری نسبت به رویکردهای پدیداریشب

های پدیدارشناسانه، تنها توصیف بهتر رفتار اند. در مدلداده

های بافت معیار انتخاب خاصیت مکانیکی قرار گرفته اما در مدل

ی ریزساختاری تلاش بر این است که پارامترهای مدل نماینده

8 Phenomenological  

     

 

   

Copyright © 2022 by ISBME, http://www.ijbme.org - All rights reserved
This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License



 
 

 39 83 - 33، 3403ار هب، 3، شماره 38مهندسی پزشکی زیستی، دوره  یمجله
 

 

بافت از جمله حجم  های بیولوژیکی و ریزساختاریویژگی

گیری و پراکندگی فیبرها ی فیبری، اتصالات عرضی، جهتماده

ه باشند ک و میزان ترشح فاکتورهای رشد ماتریس خارج سلولی

توان اثر یک بیماری را با افزایش یا کاهش به این صورت می

پارامتر مربوطه در مدل بیومکانیکی مشاهده نمود. ماتریس 

های ایی در تعیین رفتار مکانیکی بافتسزخارج سلولی نقش به

ی هترین پروتئین سازندبند ایفا کرده و کلاژن به عنوان اصلیهم

های بیومکانیکی بافت نرم مورد بدن موجودات زنده در مدل

[. در عروق مبتلا به 88-81ای قرار گرفته است ]توجه ویژه

ن ژآترواسکلروز نیز پوشش فیبری پلاک عمدتا با فیبرهای کلا

سازی شود. از این رو در پژوهش حاضر به منظور مدلتقویت می

نقش فیبرهای کلاژن از تابع انرژی کرنشی ریزساختاری 

[. این مدل به 88( استفاده شده است ]3ی )رابطه 3هولزاپفل

مدترین توابع انرژی کرنشی ریزساختاری برای عنوان یکی از کارا

فته شده است. با توجه به بند به کار گرهای همی بافتمطالعه

این که فیبرهای کلاژن بافت تنها زمانی که تحت کشش قرار 

شار کنند و در هنگام فگیرند در رفتار مکانیکی بافت شرکت می

فعال نیستند، این مساله به کمک معرفی نامتغیر راستای فیبر 

(4Iدر مدل هولزاپفل لحاظ شده است. هم )توان چنین می

 فیبرهای کلاژن را نیز تنظیم کرد. کندگیو پرا گیریجهت
 

 

(3) 𝑤 =
𝐶

2
(𝐼1̅ − 3) +

𝐾1

𝐾2
{exp[𝐾2 (𝜅𝐼1̅ + (1 − 3𝜅)𝐼4̅

− 1)2] − 1}] 
 

 

ت کوشی راس-گر نامتغیر اول تانسور گرینبیان 1Iدر این رابطه 

توصیف شده است.  4Iبوده و کشیدگی راستای فیبر توسط 

مشخص شده که عددی بین صفر و  kبرها توسط پراکندگی فی

راستایی کامل فیبرها و است. مقدار صفر به معنای هم 11/0

 گردیبه معنای توزیع تصادفی و همسان 11/0گردی و ناهمسان

 بافت است. در تابع انرژی کرنشی هولزاپفل، ترم اول انرژی ذکر

ی بافت بوده که شامل شده برای توصیف ماتریس زمینه

ی ضلههای عها و نیز رفتار غیرفعال سلوللاستین، پروتوگلیکانا

گردی دارند، جا که این عوامل رفتار همسانصاف است. از آن

[. ترم 86، 81، 5کافی است ] 8ها، ترم نئوهوکبرای توصیف آن

ی فیبر کلاژن بوده که با دو دوم مربوط به رفتار سخت شونده

وابسته به پراکندگی و کشش  و نیز رفتار نمایی 2Kو  1Kضریب 

( تعریف شده است. مدل ریزساختاری ارائه شده برای 4Iفیبر )

ر گیری کلاژن دی بیومکانیکی شریان و پلاک، به جهتمطالعه

ی نامتقارن شریان مبتلا به آترواسکلروز کاملا وابسته هندسه

                                                           
3 Holzapfel 
8 Neo-Hookean 

های پیشین که در است. در پژوهش حاضر بر خلاف پژوهش

[، 10، 85ای استفاده شده ]ت قطبی و استوانهها از مختصاآن

استفاده شده است که امکان  1از سیستم مختصات گسسته

ی منطبق نمودن فیبرهای کلاژن در جهت محیطی هندسه

ی سازد. برای بیان مکانیکی هستهنامتقارن شریان را فراهم می

پلاک نیز از تابع انرژی کرنشی نئوهوکین استفاده شده است 

ی لیپیدی گرد هسته(. برای توصیف رفتار همسان8ی )رابطه

های ( کافی است. ثابتneoCپلاک تنها ثابت ماده در این مدل )

( 3سازی اجزای مختلف مدل در جدول )به کار رفته برای شبیه

 ارائه شده است.
 

 

(8) 𝑤 = 𝐶𝑛𝑒𝑜(𝐼1 − 3) 
 

 
 

پلاک از  یی هندسهسازنده اجزایثابت مواد برای  -(6جدول )

 لیپیدیی ی شریان، پوشش فیبری و هستهقبیل دیواره
 مرجع مقدار )واحد( توصیف پارامتر 

C 98 مدول برش ماتریس زمینه (kPa) [13] 

1K 06/43 ضریب تناسب فیبر (kPa) [13] 

2K [13] (-) 8/3145 ضریب نمایی فیبر 

Φ [13] 30 ˚ گیری فیبرجهت 

Κ [13] 318/0 پراکندگی فیبر 

 neoC 388/0 مدول برشی پلاک (kPa)   
 

 

 شرایط مرزی و بارگذاری -2-3
 تمامبه منظور حفظ تعادل مدل در هنگام اعمال فشار داخلی، 

شریان  یدرجات آزادی دو نقطه در ابتدا و انتهای طولی دیواره

و دو مقطع ابتدا و انتهای مدل، تنها مجاز به است  مقید شده

شماتیکی از شرایط مرزی اعمالی بر  جایی شعاعی هستند.هجاب

( نشان داده شده است. با توجه به هدف 8در شکل )مدل 

ی تنش در مدل سازی حاضر که یافتن نقاط بیشینهشبیه

ی شریان است )شریان مبتلا به آترواسکلروز هم نامتقارن دیواره

 از نظر هندسی و هم از نظر خواص مکانیکی عدم تقارن دارد(،

 300از تغییرات زمانی فشار صرف نظر شده و به جای آن فشار 

کیلوپاسکال( به عنوان میانگین  1/31مترجیوه )معادل میلی

 [.14-18فشار شریانی به مجرای رگ اعمال شده است ]
 

 سازی و استقلال از شبکهگسسته -2-0
 یسازی پلاک، برای گسستهبا توجه به شکل نامنظم هسته

های چهار وجهی ی شریان مبتلا به آترواسکلروز از المانهندسه

 های دارای اعوجاج،ی دوم استفاده شده است. در محلمرتبه

1 Discrete Coordinate System 
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استفاده شده های ریزتر مانند انتهای محوری پلاک، از المان

است. برای اطمینان از استقلال نتایج تحلیل تنش از 

ج( -3)شکل  4و  3تنش در نواحی  سازی انجام شده،گسسته

به عنوان پارامترهای استقلال از شبکه در نظر گرفته شده است. 

 تر از یک درصد پارامترهایمعیار استقلال از شبکه نیز خطای کم

( 8سازی قبل در نظر گرفته شده )جدول فوق نسبت به شبیه

د این تعدااز و  دهشالمان برقرار  384541که این شرط با تعداد 

 است. دهشاستفاده المان برای استخراج نتایج 
 

 

 
شرایط مرزی اعمال شده برای حفظ تعادل رگ  -(2شکل )

در ابتدا و  ی مقطع رگ، در صفحهکرونر مبتلا به آترواسکلروز

انتها تمام درجات آزادی محدود شده و تنها در جهت شعاعی به 

ی نشان داده ی انبساط داده شده است، برای دو نقطهمدل اجازه

 شده در شکل تمام درجات آزادی محدود شده است
 

 

 

 ها انتخاب شده استسازیبرای شبیه 8های ردیف تعداد المان مراحل بررسی استقلال از شبکه، -(2جدول )
 4 یتنش ناحیه 3 یتنش ناحیه تعداد المان بندیشبکه یرهشما

 درصد خطا (MPaمقدار ) درصد خطا (MPaمقدار )  

3 84913 3134/0 - 3609/0 - 

8 91884 3538/0 99/33 3459/0 31/31 

1 10910 8089/0 53/9 3855/0 89/31 

4 301689 8054/0 43/1 3968/0 89/8 

9 331999 8315/0 08/4 3831/0 10/3 

8 384541 8815/0 95/4 3848/0 60/3 

1 343911 8863/0 05/0 3899/0 15/0  
 

 

های پیوسته برای از چهارچوب مکانیک محیط مطالعه این در

ی شریان و تحلیل المان محدود رفتار هایپرالاستیک دیواره

پلاک استفاده شده است. حل عددی این مساله مستلزم 

 ( است.3 رابطه)ی تنش با استفاده از تابع انرژی کرنشی محاسبه
 

 

(1) 𝛔 =
1

𝐽

𝜕𝑊

𝜕𝑭
. 𝑭𝑇 

 

 

گر بیان Fی تانسور تنش کوشی، نشان دهنده σاین رابطه  در

ی تابع انرژی کرنشی نماینده Wو  J=detFگرادیان تغییر شکل، 

(، برای 4ی است. سپس قانون بقای مومنتوم خطی )رابطه

 سازی شده حل شده است.ی گسستهدامنه
 

 

(4) ∇. 𝛔 + 𝜌𝒃 = 𝜌𝒂 
 

 

شتاب است. برای  aنیروی حجمی و  bچگالی،  ρدر این رابطه 

ی استاتیکی حاضر، شتاب و نیروهای حجمی برابر با حل مساله

تر در ی بیشمند برای مطالعهی علاقهصفر هستند. خواننده

ی حل مساله های پیوستهخصوص چهارچوب مکانیک محیط

 [.86کارانش مراجعه کند ]زاده و همی تقیتواند به مقالهمی

 

 پارامترهای مطالعه شده -2-5
در این مطالعه از تابع انرژی کرنشی هولزاپفل و توجه به 

 مختصات چنین به کارگیری سیستمریزساختار شریان و هم

ی روند کلسیفه شدن پلاک آترواسکلروز و محلی برای مطالعه

نیز بررسی اثر ضخامت پوشش فیبری پلاک استفاده شده است. 

های فیبری و فرایندهای که آسیب به بافتشایان ذکر است 

 تر با تنش کششی آن بافت در ارتباطبیولوژیکی مربوطه، بیش

ی این بارهای کششی توسط فیبرها تحمل هستند، زیرا عمده

شده و ساختار فیبری موجود نقشی در تحمل بار فشاری ایفا 

 کند. از این رو در ترم نمایی )بخش اصلی تابع انرژی کرنشینمی

انجام  (4Iهولزاپفل(، فرمولاسیون بر حسب کشش راستای فیبر )

ایه ی تنش اصلی به عنوان معیار پگرفته است. بنابراین بیشینه

 ها استخراج و مورد مطالعه قرار گرفته است.برای نتایج مدل

سازی کلسیفه شدن پلاک، طی چند مرحله ثابت برای شبیه

( 3وهوکین، جدول ی پلاک )مدل نئی مربوط به هستهماده

افزایش داده شده و به این ترتیب مراحل مختلف افزایش 

استحکام پلاک طی فرایند کلسیفه شدن مطالعه شده است 

[. چهار مقدار مختلف برای این پارامتر در نظر گرفته شده 16]

ی ی خاصیت مکانیکی هستهها نشان دهندهترین آنکه کم

( است. سپس 3جدول ) لیپیدی و مطابق مقدار ارائه شده در

ی سختی بافت افزایش پیدا کرده که نشان این مقدار به محدوده

ی حالت فیبروز پلاک بوده و پس از آن این استحکام در دهنده

تر از دیواره در نظر گرفته شده که به مرتبه سفت 3000حدود 

های کلسیفه نزدیک است. طی این افزایش رفتار مکانیکی توده

ابر ی پلاک، پاسخ تنش بافت در برمکانیکی هستهتدریجی رفتار 
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فشار ناشی از جریان خون بررسی و مطالعه شده است. بدین 

وسیله تاثیرات مثبت و منفی کلسیفه شدن پلاک از منظر 

 بیومکانیکی ارزیابی شده است. 

پوشش فیبری بر توزیع تنش در همسایگی پلاک و امکان پارگی 

های این رو طی چهار مرحله ضخامتسزایی دارد. از آن تاثیر به

ی مختلف پوشش فیبری پلاک از نازک به ضخیم و در محدوده

سازی شده مقادیر مشاهده شده در تصاویر هیستولوژی شبیه

است. مزیت پژوهش حاضر در مقایسه با مطالعات پیشین، در 

ریزساختاری فیبر کلاژن  بعدی و مدلی سهاستفاده از هندسه

 ی رگ است. دیواره در سختی رفتار

 

 نتایج -3
( روند کلسیفه شدن 1کانتورهای نشان داده شده در شکل )

ترین الف( پلاک در نرم -1دهند. در شکل )پلاک را نمایش می

ترین حالت خود و نزدیک د( در سخت-1حالت خود و در شکل )

ج( -1و  ب-1های )به سختی پلاک کلسیفه قرار دارد. در شکل

برابر بافت دیواره بوده که  3و  3/0لاک به ترتیب نیز سختی پ

ی پلاک فیبروز است. کانتورهای تنش ی مرحلهنشان دهنده

نشان داده شده حاکی از آن است که الگوی توزیع تنش در 

بخش سالم از دیواره تا حد زیادی مستقل از نرمی پلاک و یا 

ای ها، در انتهباشد. در تمام این حالتکلسیفه شدن آن می

ی شریان تمرکز تنش محوری پلاک و روی بخش نازک دیواره

الف( -1شود. در پلاک نرم )شکل می دهیدو نواحی با تنش بالا 

ها و زیر پلاک )به ترتیب نواحی تنش در پوشش فیبری، شانه

( متمرکز است. با نزدیک شدن خاصیت مکانیکی 9و  4، 8، 3

نش به سمت ج( ت-1ب و -1پلاک به سختی دیواره )شکل 

تری ی چپ پلاک حرکت کرده و در پوشش فیبری تنش کمشانه

 3000شود. زمانی که پلاک کاملا کلسیفه شده و مشاهده می

های بالا د(، تنش-1تر از بافت دیواره است )شکل برابر سفت

شود. در ( مشاهده می3ی ی سمت چپ )ناحیهتنها در شانه

د بافت پلاک وجود ندارد، ها، تنش خاصی در خوتمام این حالت

 کند. ها را به خود جذب میاما پلاک کلسیفه تنش

لی ی تنش اصها، مقادیر بیشینهعلاوه بر نمایش کانتوری تنش

(. با 4گانه نیز گزارش و مقایسه شده است )شکل در نواحی نه

 3ی پلاک )نواحی ر مقطع عرضی میانهی مقادیر تنش دمقایسه

( 3ی ی چپ پلاک )ناحیهشود که شانه(، مشخص می9تا 

ترین میزان تنش را در مستقل از کلسیفه شدن همواره بیش

ان ی پلاک، میزچنین با کلسیفه شدن هستهاین مقطع دارد. هم

حداکثر تنش در تمام نواحی مقطع به جز پوشش فیبری پلاک 

 1و  8یابد. نواحی به صورت ملموسی کاهش می(، 4ی )ناحیه

های پلاک را در مقطعی غیر از مقطع میانی گرفتگی که شانه

تری در مقایسه با نواحی های بیشکنند، تنشمشخص می

( دارند. در مقطع سمت 8و  3متناظر خود )به ترتیب نواحی 

( مقادیر تنش حساسیت چندانی 6و  1، 8راست پلاک )نواحی 

( این است که 4دیگر در شکل )ی فه شدن ندارند. نکتهبه کلسی

ی گانه، در ناحیهترین تنش مشاهده شده در بین نواحی نهبیش

 .افتددر انتهای محوری پلاک و در حالت کلسیفه اتفاق می 5
 

 

 
 یعحالت بر توز ینا یرشدن پلاک و تاث یفهروند کلس -(3)شکل 

کانتورها از بالا تا  یندر ا ،کرونر یاندر کل شر اصلی اول تنش

و  یشدن پلاک در مقطع عرض یفهروند کلس یجبه تدر یینپا

های مختلف این شکل بخشدر  ،است شده نشان داده یطول

 3000 د( و 3 ج( ،3/0 ، ب(003/0الف(  سفتی پلاک به ترتیب

 ی شریان استسفتی دیواره برابر
 

 
 ایندفر یط یحداکثر تنش اصل اییلهنمودار م -(0)شکل 

 9تا  3 ینواح ییسهبا مقا انه،گنه یشدن پلاک در نواح یفهکلس

مشاهده اند، شده یفپلاک تعر ییانهم یکه در مقطع عرض

 یفهکلس ایندسمت چپ پلاک در تمام فر یکه شانه شودمی

 یهتهس یسفت یشتنش را دارد و با افزا ترینیششدن پلاک ب

از خود نشان  یروند کاهش یهتنش در هر پنج ناح یزانپلاک م

در مقطع  ،(ندارد یکه روند مشخص 4 ییهح)به جز نا دهدیم

پلاک و  یهادر شانه یتنش کل یزانسمت راست از پلاک م

به دست آمده و  یانیم ییهاز ناح تریشآن ب یروهروب ییهناح

ر د ،داده استنشدن نشان  یفهکلس وندبه ر یچندان یتحساس

 یجادتر پلاک انرم یهااز دو برابر حالت یشب یتنش 5 ییهناح

 است شده
 

 

تغییر ضخامت پوشش فیبری پلاک در چهار حالت مختلف 

بعدی سازی شده و نتایج آن به صورت کانتورهای تنش سهشبیه

چنین برای راحتی ( نشان داده شده است. هم9در شکل )

   

 

 

 

σ (MPa)

0 0.35
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، حداکثر 5تا  3مقایسه بین نواحی هندسی مشخص شده از 

ضخامت پوشش  ها و هر چهارتنش اصلی برای هر یک از ناحیه

ای رسم و مقایسه شده است )شکل فیبری در یک نمودار میله

(. با افزایش ضخامت پوشش فیبری، مکان حداکثر تنش اصلی 8

ی میانی پلاک به سمت انتهای محوری تغییر کرده و از ناحیه

کند. با افزایش ضخامت پوشش فیبری، تنش پلاک حرکت می

یابد. با توجه به در مقطع میانی پوشش فیبری کاهش می

(، برای 9بعدی نشان داده شده در شکل )کانتورهای سه

سازی شده، تنش در پوشش ترین پوشش فیبری شبیهنازک

( 3ی ی سمت چپ پلاک )ناحیه( و شانه4ی فیبری )ناحیه

تری از تمرکز دارد و به تدریج با افزایش ضخامت، مقادیر کم

 شود. ده میتنش برای تمام نواحی مقطع میانی مشاه
 

 

 
کانتورهای تنش اصلی اول برای چهار ضخامت  -(5)شکل 

متفاوت پوشش فیبری پلاک، در این شکل ضخامت پوشش 

 یابدفیبری از الف تا د به تدریج افزایش می
 

 
مختلف رگ با  حداکثر تنش اصلی در نواحی -(1)شکل 

 های متفاوت پوشش فیبریضخامت
 

 

( مقادیر حداکثر تنش به دست آمده در نواحی 8در شکل )

ده ه شگانه برای چهار ضخامت پوشش فیبری پلاک نشان دادنه

 4ی ترین میزان تنش برای کلاهک نازک در ناحیهکه بیش

)پوشش فیبری( ایجاد شده که مقدار تنش حاصل در مقایسه با 

تر است. با افزایش ضخامت سایر نواحی مقطع میانی بیش

پوشش فیبری تنش در اکثر مقاطع روند کاهشی از خود نشان 

به سایر نواحی نسبت  4ی دهد که این روند کاهشی در ناحیهمی

و نواحی مربوط به مقطع سمت  1ی تر است. در ناحیهمشخص

حساسیت چندانی به تغییر ضخامت پوشش  5ی راست و ناحیه

طع های روی مقفیبری دیده نشده و مشابه حالت کلسیفه تنش

 تر از تنش در مقطع میانی است. جانبی عموما بزرگ

 

 بحث -0
یفه هایی از قبیل کلسهای آترواسکلروز، پدیدهرفت پلاکبا پیش

ی لیپیدی و نیز تغییر در ضخامت پوشش فیبری شدن هسته

افتند. این تغییرات، بر مکانوبیولوژی پلاک پلاک اتفاق می

دارند. نتایج حاصل  سزاییشریانی و نواحی مجاور خود تاثیر به

از بررسی کلسیفه شدن پلاک حاکی از آن است که هم پلاک 

خیلی نرم و هم پلاک خیلی سخت هر دو به دلیل تفاوت در 

جاد هایی ایی مجاور پلاک، تمرکز تنشخواص مکانیکی با دیواره

کنند که این الگوهای تمرکز تنش منجر به افزایش امکان می

مقاطع عرضی( و ممکن -1ه )شکلآسیب در نواحی مربوطه شد

های ثانویه شوند. شایان ذکر است که است منجر به ایجاد پلاک

های آترواسکلروز بوده و مطالعات پیشین حاکی از توالی پلاک

چنین [. هم18، 19، 4باشند ]موید نتایج به دست آمده می

ی ( در شانه4ترین تنش ناشی از کلسیفه شدن )شکل بیش

ی ( مشاهده شده که تصدیق کننده3ی ناحیهسمت چپ پلاک )

وجود خطر پارگی پلاک در این نواحی است. مقادیر تنش 

( حاکی از این تنش 4مشاهده شده در مقطع میانی رگ )شکل 

های پیشین نیز گزارش شده ی پلاک که در پژوهشزیاد در شانه

ی [. مقادیر تنش گزارش شده در دو مقاله16، 11باشد ]می

 ی مقادیرگر محدودهکیلوپاسکال( بیان 130و  380[ )16، 11]

های پژوهش حاضر نیز در ی پلاک بوده که یافتهتنش در شانه

همین محدوده قرار داشته و تطابق خوبی با مطالعات پیشین 

( مشخص 4های شکل )دارد. از طرف دیگر با تعمق در داده

ی لیپیدی پلاک، بخش شود که با فیبروز شدن هستهمی

 ی لیپیدی پلاکی تمرکز تنش ناشی از نرمی زیاد هستهعمده

تثنای تر نواحی به اساز بین رفته و با بروز کلسیفه شدن در بیش

( 5ی ( و انتهای پلاک )ناحیه4ی پوشش فیبری پلاک )ناحیه

با  راستاروند تغییرات تنش کاهشی بوده و این مشاهده نیز هم

ش پایداری در طی فرایند ی افزایهای قبلی در زمینهیافته

[. 15فیبروز شدن پلاک و ابتدای کلسیفه شدن پلاک است ]

ی حائز اهمیت دیگر در بحث کلسیفه شدن پلاک، نکته

های بالاتر در مقطع کناری پلاک نسبت به مقطع میانی تنش

های ی پدیدهدهد در هنگام مطالعهرگ است که نشان می

رین ته مقاطع با بیشمربوط به شکست پلاک، نباید تنها ب

تر توجه نمود. گرفتگی بسنده کرد و به مقاطع جانبی کم

σ (MPa)

0 0.25
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 تر موردکنون کم چنین یکی از مباحثی که در مطالعات تاهم

ی حاضر به آن توجه شده، بررسی توجه قرار گرفته و در مطالعه

( است که در مطالعات 5ی ی انتهایی محوری پلاک )ناحیهناحیه

سیال و جامد از  ی سیالات و اندرکنشدینامیک محاسبات

ود شی خطر شناخته میی آترواسکلروز، به عنوان ناحیهپدیده

ها پرداخته شده است. تر به آن[، اما در مطالعات جامداتی کم4]

واند تدهد که انتهای محوری پلاک نیز مینتایج حاصل نشان می

تر شبیهای بزرگی قرار گرفته و منجر به آسیب در معرض تنش

 روی پلاک گردد.و پیش

های مربوط به ضخامت پوشش فیبری پلاک نیز نکات قابل یافته

توجهی دارد که از آن جمله تاثیر ضخامت این پوشش روی 

توزیع تنش در نواحی اطراف پلاک است )تصاویر مقاطع عرضی 

ترین حالت پوشش فیبری، تنش در نواحی (. در نازک9در شکل 

شود. با افزایش ضخامت این لایه، به تدریج محدودی مشاهده می

تری از مقطع شریان تنش مربوطه را تحمل کرده و نواحی بیش

شود. تفاوت تر میرنگتفاوت در مقادیر تنش نواحی مجاور کم

تواند بازسازی ی شریان میزیاد تنش در نواحی مجاور دیواره

نتایج [. 40، 19پاتولوژیک شریان را به همراه داشته باشد ]

(، موید تنش بسیار 8گانه )شکل استخراج شده برای نواحی نه

ترین حالت است که با زیاد در پوشش فیبری پلاک در نازک

ترین [. نازک33، 1خوانی کامل دارد ]مطالعات پیشین هم

تواند بار مکانیکی ناشی از فشار خون را به پوشش فیبری نمی

اک نیز تحت تنش زیادی ی زیر پلطور کامل تحمل کند و دیواره

را به محلی برای  9ی تواند ناحیهگیرد که این مساله میقرار می

قادیر متر پلاک تبدیل کند. انحطاط بافت شریان و رشد بیش

ی چپ پلاک در مقطع )شانه 8ی قابل توجهی از تنش در ناحیه

ی جامع وضعیت لزوم مطالعه گریانبکناری( مشاهده شده که 

های پلاک است. افزایش ضخامت پوشش تنش در تمام قسمت

( تاثیر 1و  8های دیواره )نواحی فیبری پلاک روی سایر بخش

( مقدار 3ی ی چپ پلاک )ناحیهناچیزی دارد. البته در شانه

د. یابتنش حاصل با افزایش ضخامت کلاهک فیبری کاهش می

ز تغییر نی 5ی با تغییر ضخامت پوشش فیبری پلاک در ناحیه

محسوسی در مقادیر تنش مربوطه مشاهده نشده که نشان 

دهد برخلاف بررسی قبل روی کلسیفه شدن پلاک، از تغییر می

 ضخامت پوشش فیبری متاثر نشده است.

های مشاهده شده در ی تنششایان ذکر است که محدوده

 800ی ی شریان به ازای دو پارامتر بررسی شده در بازهدیواره

کیلوپاسکال بوده که با مطالعات گذشته در خصوص  190تا 

های [، پلاک40، 19ی شریان ]توزیع تنش در دیواره

های خطر در مقطع میانی پلاک [ و نیز محل16آترواسکلروز ]

خوانی دارد. با توجه به نتایج حاصل و این امر [ کاملا هم43]

 قعاوی صاف )های عضلهمهم که سیگنالینگ دقیق بین سلول

های اندوتلیال همواره بر ( و سلولی شریانضخامت دیوارهدر 

توان نواحی خطر ی شریان موثر است، میهموستاز دیواره

مشخص شده در ضخامت دیواره را نیز در کنار نواحی خطر 

مشخص شده از مباحث سیالاتی )به عنوان مثال نواحی با تنش 

[( در نظر گرفت و 4]های جریان بازگشتی برشی منفی و ناحیه

 بررسی جامعی روی تمام نقاط در معرض آسیب انجام داد.

در پژوهش حاضر مدلی ریزساختاری از شریان و پوشش فیبری 

های گوناگون گیریتواند جهتپلاک ارائه شده است که می

ها را مد نظر قرار دهد. روی فیبرهای کلاژن و نیز پراکندگی آن

ت پوشش فیبری و کلسیفه شدن این مدل، دو پارامتر ضخام

پذیری پلاک به عنوان عوامل مهم در تشخیص میزان آسیب

پلاک مورد مطالعه قرار گرفته و الگوهای تنش ایجاد شده در 

لی ی تنش اصی شریان در اثر فشار خون و مقادیر بیشینهدیواره

های این تحقیق حاکی از آن است که بررسی شده است. یافته

وشش فیبری پلاک و نیز کلسیفه شدن پلاک افزایش ضخامت پ

 ی شریانتا جایی که خاصیت مکانیکی آن نزدیک به دیواره

سالم باشد، تاثیرات مثبتی در پایداری پلاک و کاهش خطر 

های سلولی تواند در مدلها میپارگی آن دارد. این سرنخ

ی شریان به عنوان معیار بازسازی و رسیدن به هموستاز دیواره

پژوهش حاضر های مد نظر قرار گیرد. از محدودیتجدید 

بعدی از توان به عدم دسترسی به تصاویر با کیفیت بالا و سهمی

رگ مبتلا به پلاک آترواسکلروز اشاره کرد که برای جبران آن 

های قبلی استخراج شده و یک مقطع هیستولوژیک از گزارش

ار به ک بعدی تبدیل شده است. البته رویکردی سهبه هندسه

بعدی امکان تغییر در ی سهرفته برای ساخت هندسه

پارامترهای هندسی مدل را ایجاد کرده که در مقایسه با مقالات 

تری را [، نتایج دقیق48آل ]ی ایدهمشابه مبتنی بر هندسه

چنین کلسیفه شدن پلاک یک فرایند هم حاصل کرده است.

 کلسیفه در اطرافتر مواقع ذرات کوچک تدریجی بوده و در بیش

تر مواقع، کلسیفه شدن کامل پلاک مشاهده شده و در بیش

چنین با توجه به این که الگوی توزیع افتد. هماتفاق نمی

ی شریان و اطراف پلاک مد نظر بوده، ی تنش در دیوارهبیشینه

از ماهیت موجی و وابسته به زمان فشار خون صرف نظر شده و 

 یان اعمال شده است. مطالعهمتوسط فشار سرخرگی به شری

اند توهای زمانی و نیز در نظر گرفتن سیال میاین وابستگی

ی تغییرات تنش در اطلاعات ارزشمند دیگری از قبیل دامنه

طول سیکل قلب، الگوی جریان و نقاط در معرض خطر رشد 

 پلاک در محل گرفتگی را ارائه نماید.
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