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Thrombosis risk assessment is a crucial aspect in cardiovascular research. Among 

thrombotic events, left ventricular thrombosis holds significant importance due to its 

impact on systemic circulation and has been extensively studied. In these investigations, 

various biochemical and hemodynamic factors have been identified as potential triggers 

for thrombus formation. Blood residence time is recognized as a significant 
hemodynamic index for assessing the likelihood of thrombus development. In present 

study, we also employed this index as a criterion to evaluate the probability of this 

complication. Initially, the left ventricle geometry and wall displacement were extracted 

from MRI images. Subsequently, blood flow within the ventricle was simulated using 

the Fluid-Structure Interaction (FSI) approach. Computational models of artificial 

myocardial infarction were developed by locally suppressing these displacements in 

specific regions. The infarction location, its surface area ratio to the ventricular surface, 

the degree of dilation, and material properties were selected as modeling variables. In 

total, 16 distinct infarction models, along with a control model (without infarction), were 

considered. Blood residence time was calculated using an Eulerian approach by solving 

the advection-diffusion equation coupled with the flow field solution. Quantitative and 
qualitative analyses of residence time in different infarction models were performed to 

investigate its correlation with left ventricular thrombosis probability. These analyses 

indicated that the material properties of the infarction region have a negligible impact 

on residence time. However, the location, percentage, and dilation of the infarction area 

exhibit considerable effects. The findings of this study can contribute to a better 

understanding of the role of myocardial infarction in altering blood hemodynamics and 

increasing the risk of left ventricular thrombus formation. 
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 های کلیدیواژه چکیده

ی ترمبوز است. در این میان، های قلبی ـ عروقی، احتمال بروز عارضهیکی از اطلّاعات مهم در بررسی

 مورد ترمبوز بطن چپ قلب، به جهت اهمیّتّی که در سیستم گردش خون دارد، در مطالعات زیادی

بررسی قرار گرفته است. در این تحقیقات، عوامل مختلف بیوشیمیایی و همودینامیکی به عنوان 

های است. زمان ماند خون یکی از شاخصعوامل آغازگر فرایند ترمبوز مورد توجه واقع شده

همودینامیکی مهم در تشخیص احتمال تشکیل ترمبوز است. در این مطالعه نیز، همین شاخص به 

ی ان معیار تشخیص احتمال این عارضه در نظر گرفته شد. در ابتدا هندسه و جابجایی دیوارهعنو

کنش به دست آمد و سپس جریان خون در آن با استفاده از روش برهم MRIبطن چپ از تصاویر 

های عددی انفارکتوس مصنوعی با حذف موضعی این سازی شد. مدل( مدلFSIسیّال ـ جامد )

نواحی مشخّص، ساخته شد. اثر مکان انفارکتوس، درصد سطح آن به سطح بطن،  ها درجابجایی

مدل  18سازی انتخاب شدند. در مجموع، میزان اتّساع و ویژگی موادّ آن به عنوان متغیّرهای مدل

مختلف انفارکتوس به همراه یک مدل کنترل )بدون انفارکتوس( در نظر گرفته شد. زمان ماند خون 

ی انتقال ـ نفوذ مربوط به آن همراه با حل جریان، رویکرد اویلری و از طریق حل معادلهبا استفاده از 

های مختلف انفارکتوس به هدف بررسی های کمّی و کیفی زمان ماند در مدلمحاسبه شد. تحلیل

ها نشان داد که ویژگی مواد مربوط به ارتباط آن با احتمال ترمبوز بطن چپ ارائه شد. این تحلیل

توس ی انفارکی انفارکتوس، تأثیر چندانی بر زمان ماند ندارد. اما مکان و درصد و اتّساع ناحیهیهناح

تواند به درک بهتر نقش انفارکتوس در تغییر تأثیرات قابل ملاحظه دارد. نتایج این مطالعه می

 همودینامیک خون و افزایش خطر ایجاد ترمبوز در بطن چپ کمک کند.

 انفارکتوس بطن چپ

 زمان ماند

 ترمبوز

 جامد-السیکنش برهم
 

  



 
 

 011 081 - 005، 1001زمستان ، 0، شماره 16مهندسی پزشکی زیستی، دوره  یهنشری
 

 

 مقدمه -8

یا تشکیل لخته خون، به عنوان یکی از فرایندهای  1ترمبوز

 ای ایفاهای خونی، نقش دوگانهحیاتی در پاسخ به آسیب رگ

از یک سو، این فرایند در ترمیم آسیب و جلوگیری از  :کندمی

غیرطبیعی خونریزی ضروری است و از سوی دیگر، در شرایط 

های قلبی ـ عروقی( خارجی )مانند دستگاه وسایلیا درون 

تواند منجر به عوارض جدیّ مانند انسداد عروق یا حوادث می

ویژه ترمبوز، به ی[. درک فرایند پیچیده8، 1] ایسکمیک شود

، های پزشکیدر شرایط پاتولوژیک عروقی و در مجاورت دستگاه

یستی و پزشکی بالینی برخوردار از اهمیّّت بالایی در مهندسی ز

 [.1] است

برای ایجاد ترمبوز، شامل سه  8«مثلث ویرشو»مفهوم کلاسیک 

های اندوتلیال، عامل اصلی آسیب به دیواره رگ یا سلول

-1، 1] اختلالات جریان خون و افزایش انعقادپذیری خون است

ر ویژه دبه، های قلبی ـ عروقی[. بنابراین در بسیاری از درمان5

مواردی که ترمبوز در نواحی حسّاس مانند بطن چپ قلب قرار 

فهم دقیق سازوکارهای فیزیکی و بیوشیمیایی، منتج به  ،دارد

[. این نکته، نیاز به 10، 1های بهینه خواهد شد ]طراّحی درمان

دی های عدبینی ترمبوز با استفاده از مدلهای پیشتوسعه روش

دینامیک سیّالات محاسباتی و های پیشرفته، به ویژه در حوزه

 [.18، 11] سازدکنش سیّال ـ جامد را آشکار میبرهم

یا  1اختلال در عوامل همودینامیکی مانند تنش برشی دیواره

طور خاص و به ،9شاخص تغییر جهت برشی ،0میانگین زمانی آن

هایی هستند از مهمترین شاخص 7سکون جریان و 8زمان ماند

، 5] عروق و تشکیل ترمبوز نقش دارند آسیببینی که در پیش

11-16.] 

در این میان، زمان ماند به عنوان یک شاخص همودینامیکی 

[. 10، 8، 0] کلیدی، توجه زیادی را به خود جلب کرده است

ی سیّال در به مدّت زمانی اشاره دارد که یک ذرّه ،زمان ماند

ا ماند. نواحی بی مشخّص از جریان خون باقی مییک ناحیه

زمان ماند بالا، اغلب با سرعت جریان پایین و مناطق رکود و 

 [.18، 1] جریان همراه هستند 6چرخشباز

اند که افزایش زمان ماند به همراه مطالعات متعدّد نشان داده

ساز تجمّع پلاکت و تشکیل لخته شرایط سکون جریان، زمینه

تجمّع عوامل زمان ماند با تأثیر بر [. 15، 11] است

                                                             
1 Thrombosis. 
8 Virchow’s triad. 
1 Wall Shear Stress (WSS). 
0 Time averaged wall shear stress (TAWSS) . 
9 Oscillatory Shear Index (OSI) . 
8 Residence Time (RT). 

-1] کاهش انتقال مواد ضدترومبوتیک، [80] ترومبوتیکپیش

 تأثیر بر دیواره عروقو  [1، 0] هاسازی پلاکتافزایش فعّال، [1

 شود.، منجر به افزایش خطر ترمبوز می[18]

(، دو رویکرد CFDدر مطالعات دینامیک سیّالات محاسباتی )

ی زمان ماند جریان وجود دارد: روش اصلی برای محاسبه

ی رانژی و روش اویلری. در روش لاگرانژی تعداد زیادی ذرّهلاگ

ها در طول زمان جرم در جریان سیّال رها و مسیر حرکت آنبی

[. روش لاگرانژی زمان ماند ذرّه به 81، 18، 0] شودردیابی می

طور گسترده در مطالعات همودینامیک عروقی مورد استفاده 

حسّاسیّت این روش به  [. با این حال،80-81] قرار گرفته است

تعداد ذراّت رها شده، وابستگی دقّت و پایداری این روش به 

ی محاسباتی آن به عنوان ی محاسباتی و هزینهشبکه

 . [89، 0] های آن ذکر شده استمحدودیّت

روش اویلری به عنوان جایگزینی برای روش لاگرانژی، برای 

[. در این روش، 88، 0] محاسبه زمان ماند جریان ارائه شده است

 10ی انتقال ـ نفوذمبتنی بر معادله 5از یک مدل انتقال پیوسته

شود. به عنوان مزایای روش برای محاسبه زمان ماند استفاده می

توان گفت که روش اویلری زمان ماند را به طور اویلری، می

ه کند و نیاز بمستقیم با استفاده از میدان جریان محاسبه می

ندارد. این امر منجر به افزایش کارایی محاسباتی ردیابی ذراّت 

همگرایی بهتر، وابستگی  شود.سازی میو کاهش زمان شبیه

ی زمان ماند ی محاسباتی و امکان محاسبهکمتر به شبکه

 [.0]تر از مزایای دیگر آن است سازی سادهو پیاده 11اینقطه

ای بر بررسی زمان ماند در تحقیقات بسیاری، به عنوان ابزاری

های عددی جریان، تحلیل احتمال ایجاد ترمبوز در کنار روش

[ به بررسی 10به کار رفته است. به عنوان مثال رایز و همکاران ]

مغزی پرداخته  18های بازیلرنقش زمان ماند جریان در آنوریسم

ی توزیع زمان ماند است. آنها از رویکرد اویلری، برای محاسبه

نها نشان داد که مناطق با زمان ماند بالا استفاده کردند. نتایج آ

های تشکیل ترمبوز داخل و تنش برشی دیواره پایین با مکان

شده، آر پیگیریآنوریسمی در مطالعات تصویربرداری ام

خطر ترمبوز در دستگاه  [87]تام و همکاران همخوانی دارند. 

کمکی بطن راست را با استفاده از معیارهای مختلف سکون 

مرجع در اند. از جمله زمان ماند مورد مطالعه قرار دادهجریان 

سازی زمان [ از روش لاگرانژی زمان ماند ذرّه، برای کمی81ّ]

7 Flow stasis or flow stagnation. 
6 Recirculation. 

5 Continuum transport model. 
10 Advection-diffusion. 
11 Point-wise RT . 
18  Basilar. 
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های آئورت شکمی استفاده شد. نتایج نشان داد ماند در آنوریسم

که زمان ماند در داخل آنوریسم در مقایسه با شریان اصلی 

ات با الگوهای جریان داخل یابد و توزیع زمان ماند ذرّافزایش می

معیار زمان ماند را  [86]لی و همکاران آنوریسم مرتبط است. 

های با استفاده از هر دو روش لاگرانژی و اویلری بر روی داده

های مغزی آی مربوط به آنوریسمآرسرعت به دست آمده از ام

، از ی خودمطالعه[ در 9رسُینی و همکاران ]به کار بردند. 

های بالینی زمان ماند، بر روی داده یاویلری محاسبه یشیوه

[ در 85مانگوآل و همکاران ] اند.اکوکاردیوگرافی بهره برده

سازی عددی جریان بطن راست قلب، روش اویلری زمان شبیه

ماند را به کار بردند و ارتباط میان این پارامتر و خصوصیّات 

[ 0همکاران ]مقدم و جریان بطن مشاهده کردند. اسماعیلی

لبی های قروش اویلری را در دو سناریوی بالینی مرتبط با شنت

و بیماری کاوازاکی به کار بردند و نشان دادند که روش اویلری 

تواند به طور مؤثّری مناطق با زمان ماند بالا را شناسایی کند. می

[ به کاربرد روش زمان ماند 10ی لانگ و همکاران ]در مطالعه

 11بطنیهای کمکدستگاهاحتمال ترمبوز در بررسی اویلری در 

[ 18سازی پرداخته شده است. رضا و همکاران ]از طریق شبیه

ی زمان های مختلف محاسبهدر تحقیق خود به مقایسه روش

های آئورت های لاگرانژی و اویلری، در آنوریسمماند، شامل روش

 مختلفهای شکمی و مغزی پرداختند. نتایج نشان داد که روش

زمان ماند تعاریف مفهومی متفاوتی از آن دارند و باید بر اساس 

 [10کاربرد خاصِّّ مورد نظر، استفاده شوند. جیانگ و همکاران ]

ی خود از مدل سکون خون با استفاده از مفهوم زمان در مطالعه

برای ارزیابی خطر ترمبوز پس از درمان دوختگی  10ماند نسبی

پیوند اصلاح شده توسط ده از درونبا استفا 19پیچیده آئورت

در تحقیق  [11]هیودو و همکاران  استفاده کرده است. 18پزشک

به دست آمده از جریان چهاربعدی  17خود، زمان ماند نسبی

آرآی را به عنوان نشانگری برای ترمبوز وریدی در شرایط ام

در  [18]اند. لی و همکاران خاص بیماری در بررسی کرده

بطنی به از قلب نارس به همراه دستگاه کمکسازی خود مدل

این نتیجه رسیدند که زمان ماند بالا، عامل اصلی ترمبوز در بطن 

 چپ است.

ی ی قلبی یا حمله(، که به آن سکتهMI) 16انفارکتوس قلبی

شود، یک وضعیت پزشکی بسیار جدّی و قلبی نیز گفته می

به بخشی دهد که جریان خون اورژانسی است که زمانی رخ می

ی قلب به طور ناگهانی قطع شود. مطابق با فیزیولوژی از عضله

                                                             
11  Ventricular assist device (VADs). 
10  Relative residence time (RRT). 
19  Complicated Aortic Dissection. 

MIشود. ای می، بخش دچار انفارکتوس فاقد انقباض ماهیچه

جایی مت، وابسته به جابسبنابراین، جابجایی و تغییر شکل این ق

های محیطی آن از بافت قلب و همچنین فشار و انتقال بخش

 ای محل انفارکتوسماهیچه بطنی است و نه انقباض فیبرهای

ی قلبی یکی از عوارض انفارکتوس ماهیچه[. 5، 11]

(MI ترمبوز بطن چپ است)[10] تواند منجر به اتّفاقات که می

های کاردیوآمبولیک شود. این نوع ترمبوآمبولیک و سکته

های مغزی درصد کل سکته 10تا  80ها مسئول سکته

برای بررسی خطر ترمبوز  . مطالعاتی برای[18، 19]ایسکمیکند 

انجام  MIی تغییرات جریان خون به سبب بطن چپ در نتیجه

در یک  [18]موترو و همکاران -شده است. از جمله، دلگادو

تحقیق آزمایشگاهی بر روی حیوانات، به این نتیجه رسیدند که 

حاد، جریان ماند در بطن افزایش یافت و  به دنبال آن،  MIبا 

ها به وجود آمد در ای در میکروآمبولیظهافزایش قابل ملاح

ها تشخیص داده نشد. ای هم در نمونهحالی که ترمبوز دیواره

 MIدر مدلی از بطن چپ همراه با  [17]سئو و همکاران 

ی زمان ماند به روش ، با محاسبهapexی مصنوعی در ناحیه

اویلری و مدل معادلات شیمیایی فرایند ترمبوز، خطر تشکیل 

 اند.بررسی کرده آن را

، جریان خون بطن چپ قلب با استفاده از ی حاضردر مطالعه

گیری از نتایج تصویربرداری کنش سیّال ـ جامد و با بهرهبرهم

بطن چپ به صورت  MIقلب حل شد. سپس انواع مختلفی از 

، MIمدل مختلف، اثر محل  18در مصنوعی بر آن اعمال شد. 

قلب در آن محل و همچنین،  درصد آن و میزان اتّساع بافت

همزمان با حل ی قلب در نظر گرفته شد. ویژگی موادّ دیواره

های مختلف مذکور، زمان ماند به روش اویلری جریان در مدل

. ابتدا اثر همودینامیک بر سکون جریان به صورت به دست آمد

ای حجمی همیانگین سیکلی میانگین کلیّ بررسی شد و سپس،

با هم مورد مقایسه قرار گرفت.  های مختلفلزمان ماند در مد

 هایحالتعلاوه بر این، مقایسات کیفی نیز از این کمیّّت در 

ر از اثرا مختلف ارائه شد که در کنار مدل کنترل، درک بهتری 

MI  فراهم بر همودینامیک جریان و در نتیجه احتمال ترمبوز

 .کرد

 هامواد و روش .1

 سازی بطن چپمدل. 1.8

 ای برهندسه ،تر به واقعیدن به جریان بطن نزدیکبرای رس

ساله در  18سالم از یک داوطلب  CINE-MRIاساس تصاویر 

18  Physician-modified endograft. 
17 Relative residence time. 

16  Myocardial infarction (MI). 
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 15تسلا 9٫1با دستگاه تصویربرداری زیمنس  حالت حبس نفس،

متر در راستای محور میلی 6، با فواصل 80در راستای محور کوتاه

ست آمده های به دداده 88.مورد استفاده قرار گرفته است 81بلند

ی بطن چپ در جایگاه مکانی دیواره 16از تصویربرداری، در 

 ی داخلی،های مکانی دیوارهطول سیکل قلبی خلاصه شد. داده

شده برای بطن در نظر گرفته تعیینبه عنوان جابجایی ازپیش

این تغییرات را در چند زمان از یک سیکل قلبی  1شد. شکل 

مد بر اساس همین هندسه، ی سیّال و جادهد. دامنهنشان می

به نحوی تعیین شد که مرز جامد و سیّال درست بر هم منطبق 

[ بیان شده 00-16] مراجعباشد. جزئیات بیشتر این کار، در 

 است. 

   
 .MRIقلبی به دست آمده از تصاویر  ی داخلی بطن چپ در طول سیکل: تغییرات دیواره1 شکل

 

 سازی انفارکتوسمدل. 8.8

ی منفعل ی دچار انفارکتوس به عنوان یک مادّهع، ناحیهدر واق 

 های فعّال متّصلکند که از اطراف به بافت)غیر فعّال( رفتار می

به صورت  MIسازی شده است. بر همین اساس، برای مدل

مصنوعی، در نواحی که که دچار این عارضه شده است، جابجایی 

. علاوه بر خود (الف 8ی بطن حذف شد )شکل شدهتعیینازپیش

MIی ی دچار انفارکتوس، درصد ناحیه، ویژگی موادّ ناحیه

ی انفارکتوس ناحیه 81انفارکتوس به کل سطح بطن، میزان اتّساع

و همین طور مکان قرارگیری آن  (ب 8انفارکتوس )شکل 

به  MIمدل مختلف از  18اهمیّّت دارد. برای بررسی این موارد، 

 نظر گرفته شد. شکلدر  1همراه یک مدل کنترل مطابق جدول 

دهد. در های مختلف بطن چپ را نشان میگذاری بخشنام 1

های [ تأثیر این انفارکتوس15]پرست و همکاران ی ایمانمقاله

مصنوعی مختلف بر روی همودینامک خون به طور مفصّل بحث 

 شده است. 

 

   
آی برای آنها وجود دارد )نواحی آرهای تصویربرداری امز دادهشده اتعیینالف( مدل جامد، شامل نقاطی که جابجایی ازپیش :8 شکل

 .MIی دچار ی محاسبه و اعمال اتّساع در ناحیه(؛ ب( نحوهMIاند )ناحیه دچار ها حذف شدههایی که جابجاییسالم( و بخش
 

  

                                                             
15 Magnetom Avanto, Siemens Medical Systems, Erlangen, 

Germany. 
80 Short-axis. 

  

81 Long-axis. 

  تصویربرداری در بیمارستان شهید رجایی تهران انجام شده است.88
81  Dialation. 
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 های مختلف.های مدلتعریف و ویژگی: 1جدول 

 
 

 
لف بطن چپ در مدل گذاری نواحی مختنام: 1شکل 

                                                             
( یک نمایش دایرهای استاندارد از بطن چپ قلب است Bull's eye نمودار چشمگاوی )80

ی د و رویهرویقلب به کار م وارهیبه د یرسانخون ای یاعملکرد منطقه یبصر یابیارز یکه برا

کند.بعدی بطن را بر روی یک قرص دایره تصویر میسه  

 .80گاویچشم

 زمان ماند. 1.8

ی زمان ماند همان طور که اشاره شد، دو رویکرد برای محاسبه 

را به  𝑇𝑟وجود دارد: رویکرد لاگرانژی و رویکرد اویلری. پارامتر 

کنیم. بر اساس مفهوم مسیر ذرّه در عنوان زمان ماند تعریف می

ی زیر به آن مطابق معادله دیدگاه لاگرانژی، زمان ماند مربوط

 [: 85] است

(1) 
𝑑𝑇𝑟

𝑑𝑡
= 1 + diffusion 

 

معنای این معادله این است که زمان ماند یک ذرّه، با افزایش 

شود و همچنین به ذراّت سیّال زمان، با شیب ثابت زیاد می

کند که این نفوذ به سبب برخوردهای اطراف نیز نفوذ می

ای که وارد ، این مطلب را برای ذرّهالف 0مولکولی است. شکل 

شود، به همراه شرایط مرزی آن در این تعریف نشان بطن می

های نفوذ از دهد. در این معادله، ترم نفوذ، باز نشده زیرا ترممی

دیدگاه لاگرانژی پیچیده است و در این بررسی مورد استفاده 

 گیرد.قرار نمی

ی زیر اه اویلری، به معادلهبا بازنویسی این معادله بر اساس دیدگ

 خواهیم رسید:
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(8) 𝜕𝑇𝑟

𝜕𝑡
+ 𝒖 ⋅ ∇𝑇𝑟 = 1 + 𝜈∇

8
𝑇𝑟 

 

𝜈که در این معادله،  = 𝜇𝜌 لزجت سینماتیکی و ،𝒖  بردار سرعت

سیّال است. سمت چپ این معادله، همان مشتقّ زمانی لاگرانژی 

به  ذاست که در دیدگاه اویلری بازنویسی شده است و ترم نفو

شود که طور صریح از طریق ترم لزجت در این معادله مدل می

همان برخوردهای مولکولی را با فرض پیوسته بودن محیط مدل 

 ب(. 0کند )شکل می
 

  

 
 های مختلف.های مدل: تعریف و ویژگی0 شکل

 

ی در این تحقیق برای به دست آوردن زمان ماند، از شیوه 

بسیاری از مطالعات قبلی هم به شود که در اویلری استفاده می

[(. با در نظر 10، 85، 88، 18، 0] کار رفته است )به عنوان مثال

𝑇𝑟بندی اویلری، لازم است که شرط مرزی گرفتن فرمول = 0 

ی بدون ی میترال ـ که حامل خون تازهدر ورودی دریچه

ی توقفّ، واردشونده به بطن است ـ در نظر گرفته شود سابقه

[ با این استدلال که نفوذ در 9ب(. رُسینی و همکاران ] 0)شکل 

خود، برای خون ناچیز است، ترم نفوذ را در این معادله نادیده 

گرفته است، هر چند دیگران قبل از او، با در نظر گرفتن این 

اند. ما در اینجا، معادله را به طور کامل ترم، معادله را حل کرده

 ایم.حل کرده )یعنی با در نظر گرفتن نفوذ(

 . شرایط مرزی0.8

بدون  FSI یبطن، شرط مرز یوارهید یبر رودر مدل سیّال، 

 ،ی میترال و آئورتهاچهیلغزش در نظر گرفته شد و در محل در

الف  9در زمان باز بودن دریچه، شرط فشار مطابق نمودار شکل 

( و در زمان بسته [08، 01]مراجع آمده در یهاطبق گزارش)

ط سرعت صفر اعمال شد. در مدل جامد نیز، بر روی بودن، شر

و بر روی نقاطی مشخّصی از دیواره،  FSIی داخلی شرط دیواره

ی به جز در ناحیه .تعیین شده اعمال شدشرط جابجایی از پیش

 (.1که جابجایی نقاط حذف شد )شکل  MIدچار 

 

 

های های مختلف برای تعداد المانحرکت واحد جرم در زماناندازه های میترال و آئورت؛ ب(الف( شرط مرزی فشار بر دریچه: 9شکل 

 .مختلف
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 حل. 9.8

.Paناپذیر با لزجت خون به عنوان یک سیّال نیوتنی و تراکم  s 

و جریان سیّال، آرام و ناپایا در نظر گرفته شد. معادلات 0٫0019

 حرکت برای سیّال به فرم زیرند: پیوستگی و اندازه

(1) ∇ ⋅ 𝒖 = 0  

(0) 𝜌𝑓
𝜕𝒖

𝜕𝑡
+ 𝜌𝑓 ((𝒖 −

𝜕𝒅𝑓

𝜕𝑡
) . ∇) 𝒖 = ∇. 𝝉𝑓  

جابجایی سیّال بردار  𝒅𝑓چگالی سیّال، 𝜌𝑓بردار سرعت، 𝒖که  

تانسور تنش  𝝉𝑓و  یا دیگر مرزهای متحرک FSIدر راستای مرز 

 سیّال است.

یّال ی سبخش جامد ـ که در واقع مسئول تغییر شکل به شبکه

است ـ از لحاظ ریاضی، به صورت فرمول لاگرانژی کلاسیک، به 

 ی زیر مدل شد: فرم معادله

(9) 𝛻. 𝝉𝑠 = 𝜌𝑠
𝜕2𝒅𝑠

𝜕𝑡2
 

 

مدل جابجایی  بردار 𝒅𝑠تانسور تنش کوشی، 𝝉𝑠در این معادله،  

از نوع ی جامد دهد. مادّهچگالی جامد را نشان می 𝜌𝑠جامد و 

، شرط عدم لغزش FSIالاستیک خطی در نظر گرفته شد. در مرز 

 89با استفاده از جفت کردن معادلات سینماتیک )شرط دیریکله

 برای جابجایی( اعمال گردید:  88و نیومن

(8) 𝒅𝑓 = 𝒅𝑠  

(7) 𝜕𝒅𝑓

𝜕𝑡
=

𝜕𝒅𝑠

𝜕𝑡
  

ی معادله شدگی دینامیک منجر بهعلاوه بر این، شرط جفت

 شود:تعادل زیر می

(6) 𝝉𝑓 . 𝒏 = 𝝉𝑠 . 𝒏  

است  FSIبردار عمود بر سطح در مرز   𝒏که در این معادله،

[01.] 

 ـجامد به همراه معادلهبرهم  ـنفوذ مربوط ی کنش سیّال  انتقال 

 ـجامد نرمزمان ماند با استفاده از حلگر برهم به افزار کنش سیّال 

ADINA87 .انجام شد 

 ی محاسباتی. استقلال از شبکه8.8

ی مختلف در نظر گرفته شد برای بخش سیّال، چهار شبکه

های آنها به ترتیب ای قابل اعتماد برسیم. تعداد المانتا به شبکه

در نظر گرفته شد.  180077و  111709، 100086، 58087

واحد  86حرکتبرای بررسی شبکه، معیاری به عنوان جمع اندازه

 ی زیر تعریف شد:فاز پرشدن، با معادلهجرم در 

(5) G(𝑡) =
1

𝑀(𝑡)
∫ 𝜌𝑓𝑢𝑖

𝑡 𝑑𝑉𝑖
𝑡

𝑖=𝑁

𝑖=1

  

                                                             
89 Dirichlet. 
88 Neumann. 

، 𝑡ی سیّال در زمان جرم کلیّ دامنه 𝑀(𝑡)که  در این معادله، 

𝑢𝑖
𝑡 ی سرعت در مرکز المان اندازه𝑖  ام در زمان𝑡  و𝑑𝑉𝑖

𝑡  حجم

ی سیّال های دامنهتعداد کلّ المان Nو  𝑡آن المان در زمان 

ی نسبت به کل تواند دیدی کلّاست. این پارامتر اسکالر، می

های دیگر بررسی استقلال شبکه ی حل در مقایسه با روشدامنه

)مانند بررسی سرعت در خط مرکزی یا بررسی فلاکس سرعت 

ب  9ی فرضی در دامنه( به دست دهد. شکل از یک صفحه

ی فوق را برای چهار شبکه حاصل از کدی مربوط به معادله نتایج

مشخّص ب  9همان طور که در شکل  دهد.مورد نظر نشان می

 زیاختلاف ناچ 180077و  111709 یدو شبکه یاست، برا

شبکه با تعداد  از توانیکه م دهدینشان مها داده نیاست و ا

 .کرد استفاده یسازهیشب یبرا 111709المان 

 و بحث یجنتا  .8

 . اثر انفارکتوس بر همودینامیک1.1

ی سرعت و همچنین کاهش نفوذ ممنتوم در عمق کاهش اندازه

 8است. شکل  MIی ی بدیهی وجود عارضهبطن چپ نتیجه

 1های جدول ای بین مدل کنترل و دو مدل از مدلمقایسه

و مدل دارای بیشترین اتّساع  MI)مدل دارای بیشترین درصد 

MIر دو زمان مختلف مربوط به فاز سیستول و فاز دیاستول ( را د

ی فاز سیستول، به طور دهد. در زمان مربوط به میانهنشان می

ی سرعت سیّال در مدل کنترل بیشتر از مشخّص، میزان اندازه

که مرکز  apexدو مدل دیگر است. خصوصاً در نواحی نزدیک به 

MI در مدل کنترل  در این ناحیه است. همچنین، خطوط جریان

ی اثر دهندهاز سمت دیواره به سمت خروجی است و نشان

تمامی نقاط دیواره در خارج کردن خون از بطن است. در حالی 

خطوط  APX-PC3به طور خاص مدل  MIکه در دو مدل داری 

است. مشابه همین  MIجریان دارای انحنا و اعواجاج در نواحی 

ی فاز دیاستول هم در این همشاهدات را در زمان مربوط به میان

بینیم. در مدل کنترل نفوذ ممنتوم در بطن تا ها میمدل

ای از دو مدل دیگر بیشتر به طرز قابل ملاحظه apexی ناحیه

های است. همین طور خطوط جریان نیز، حاکی از جریان

در تمامی سیکل  MIی است. بنابراین، ناحیه apexچرخشی در 

سکون بیشتر نسبت به حالت طبیعی  قلبی دارای جریانی با

است. همان طور که در مقدّمه هم اشاره شد، چنین طبیعتی از 

ی زیاد بودن زمان ماند در نواحی مورد اشاره دهندهجریان، نشان

است. این مورد، با کانتورهای زمان ماند ـ که در ادامه مطرح 

 خوان است.شود ـ کاملاً هممی

87 ADINA FSI (ADINA R&D, Inc., Watertown, MA, USA) . 
86 Momentum. 
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، درصد جریان MIدر شرایط وجود  توان گفتبه بیان دیگر می

)یکی  10یبطن کاهش یافته و میزان جریان باقیمانده 85مستقیم

یابد. از پارامترهای رکود و سکون جریان( آن افزایش می

ی مستقیم دارند. پارامترهای رکود جریان، با زمان ماند رابطه

های چهاربعدی بطن با تصویربرداری [00]دمیرکِّران و همکاران 

، با/بدون ترمبوز، نسبت MIشان دادند که بیماران دچار چب ن

به افراد سالم پارامترهای سکون جریان بیشتری دارند. در میان 

افراد با/بدون ترمبوز، در گروه بیماران با ترمبوز، این پارامترهای 

سکون جریان بیشتر است. بنابراین، مطابق با مفهوم مثلث 

جریان، احتمال تشکیل  ویرشو، در بیماران با سکون بیشتر

 یابد.ترمبوز افزایش می

 

 
( و مدل دارای بیشتر APX-PC3: کانتور سرعت و خطوط جریان مربوط به مدل کنترل و مدل دارای بیشتر درصد انفارکتوس )8شکل 

 ی فاز دیاستول.ی فاز سیستول و دیگری در میانهیکی در میانه :( در دو زمان مختلفAPX-DL2اتّساع )

 

 بررسی کمیّ زمان ماند. 8.1

و همچنین  MIهای مختلف برای مدل 𝑇𝑟ی مربوط به معادله 

برای مدل حالت سالم )کنترل( حل شد. برای بررسی کمّی این 

های های مختلف سیکلپارامتر، میانگین حجمی آن طی زمان

 ی زیر به دست آمد:مختلفِّ حلِّّ مسئله با استفاده از معادله

(10) 𝑇𝑟, 𝑉𝐴(𝑡) =
1

𝑉(𝑡)
∫

𝑉(𝑡)

𝑇𝑟𝑑𝑉  

ی میانگین حجمی و نماینده VAنویس در این معادله، پایین

𝑉 (𝑡)  حجم بطن در زمان𝑡  حجمی کنترل نتایج  7است. شکل
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دهد. سیکل قلبی نشان می 5این معادله را برای مدل کنترل در 

مقادیر ی شود، الگوی تکرارشوندههمان طور که مشاهده می

𝑇𝑟,VA یابد تا اینکه در ادامه و با با گذر زمان، از صفر افزایش می

رسیدن به شرایط پایدار، این الگو در اطراف یک خط افقی تکرار 

[ 85شود. این همگرایی الگو در تحقیق مانگوآل و همکاران ]می

برای بطن راست، نیز گزارش شده است. توضیح اینکه خطِّّ ممتد 

 های سیکلیِّ ی اتصالِّ میانگینر این شکل، صاف شدهدر نمودا

 ی زیر قابل محاسبه است:است که با رابطه 𝑇𝑟,VAمقادیر 

10 Residual flow. 
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(11) 𝑇𝑟, 𝑐𝑦𝑐(𝑛) =
1

𝑡𝑛 − 𝑡
𝑛−1

∫
𝑡𝑛

𝑡
𝑛−1

𝑇𝑟,VA(𝑡)𝑑𝑡  

𝑡ی سیکل و شماره 𝑛در این معادله، 
𝑛−1  و𝑡𝑛 ،زمان  به ترتیب

 اُمند. 𝑛شروع و زمان پایان سیکل 

مدل مربوط به  17بر بودن حل معادلات، برای با توجه به زمان

انفارکتوس، تنها چهار سیکل قلبی در نظر گرفته شد و مقایسات 

 های مختلف صورت پذیرفته است.برای همین زمان بین مدل

 توضیح اینکه هرچند رسیدن به زمان سیکلی ثابت برای زمان

ماند به بیش از چهار سیکل نیاز دارد، اما در همین حد، روند 

تغییرات و اختلاف حدودی مقادیر برای مختلف در مقایسه با 

شود و برای استنتاج نتایج نسبی و بررسی شدّت هم مشخّص می

و ضعف اثر عوامل مختلف انفارکتوس بر روی زمان ماند کافی 

 رسد.به نظر می

 
سیکل قلبی. منحنی  5برای مدل کنترل در  𝑇𝑟: نتایج 7شکل 

خطوط پیوسته مربوط به میانگین حجمی در هر زمان است و 

در  𝑇𝑟,VAچین از اتصال میانگین سیکلی مقادیر منحنی خط

 های مختلف تشکیل شده است.سیکل

الف، نتایج مربوط به بررسی ویژگی مواد را نشان  6شکل  

و حالت نرمال  MIهای دچار التدهد. تفاوت آشکار بین حمی

یرات تغیکند که در این شکل مشخّص است. این نتایج اظهار می

وت ، تفابه کار رفته استکه در این تحقیق  ایالاستیسیته

کند؛ هر چند یک تفاوت ای را در زمان ماند ایجاد نمیعمده

شود به این ترتیب که با ها دیده میجزئی در مدلبسیار 

ترین مادّه تر شدن مواد، زمان ماند کاهش داشته است. نرمسخت

و مواد دیگر، اختلاف نسبی بیشتری دارد و این، غیرخطّی بودن 

توان از رساند. همچنین میی سختی را با زمان ماند میرابطه

تر سخت MIمربوط به  این نتایج انتزاع نمود که هر چقدر نواحی

ی ترمبوز نیز باشد، زمان ماند و در نتیجه امکان بروز عارضه

 کمتر خواهد بود.

تر و آشکاری بین های منظمّ، اختلافMIدر بررسی درصد 

شود های مختلف در مقایسه با حالت کنترل مشاهده میمدل

ی رفته فاصلهب(. با افزایش درصد انفارکتوس، رفته 6)شکل 

 شود. البته نرخ افزایش زمانها از حالت کنترل بیشتر میمنحنی

یابد به این معنا که افزایش می MIماند نیز با افزایش درصد 

 80و  10درصد، بیشتر از  10درصد و  00ی زمان ماند فاصله

ی درصد و فاصله 10و  80، بیشتر از 10و  80ی درصد، و فاصله

 و حالت کنترل است.درصد  10درصد نیز بیشتر از  10و  80

همان طور که مورد انتظار هم بود، در بررسی میزان اتّساع 

ی اتّساع، تأثیر مستقیمی بر ج( نیز، افزایش اندازه 6)شکل 

 افزایش زمان ماند دارد.

در نگاه اول  MIد، آنچه در بررسی مکان  6با توجه به شکل 

 apexی در ناحیه MIتوان گفت این است که واقع شدن می

بیشترین تأثیر را بر روی زمان ماند دارد، مؤیدّ این نتایج، 

ها را های بالینی است که بیشترین فراوانی ایجاد ترمبوزگزارش

حتی در بیماران با عملکرد سیستولی نرمال در این ناحیه نشان 

، apexی [. با توجه به این شکل، بعد از ناحیه08، 09دهد ]می

دارای سهم بیشتری در افزایش  inferiorی در ناحیه MIحضور 

-anteroی بعد، انفارکتوس در نواحی زمان ماند است. در رتبه

septal  وantero-lateral گیرد. با تفاوتی جزئی با هم، قرار می

 infero-lateralو  infero-septalپس از این دو، انفارکتوس در 

، نیز به همین وضع، با اختلافی جزئی قرار دارد. در نهایت

کمترین تأثیر بر روی پارامتر زمان ماند، مربوط به انفاکتوس 

anterior شود.  دیده می 
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، MIهای مربوط به بررسی درصد های مربوط به بررسی ویژگی مواد، ب( مدل( برای الف( مدل𝑇𝑟,cyc: نتایج زمان ماند سیکلی )6شکل 

 سیکل قلبی. 0همگی در  MIهای مربوط به بررسی مکان و د( مدل MIار ی دچاتّساع ناحیه میزانهای مربوط به بررسی مدل
 

 بررسی کیفی زمان ماند. 1.1

و همچنین کانتورهای پارامتر  11های هم سطحنمایش 5 شکل 

هایی ـ که دچار ی برش، برای مدلزمان ماند را در یک صفحه

دهد. افزایش هستند ـ نشان می apexی انفارکتوس در ناحیه

ها قابل در این مدل apexی ان ماند، خصوصاً در ناحیهسطح زم

شود، افزایش مشاهده است. همان گونه که در شکل مشاهده می

در  apexسطح خون قدیمی و نفوذ کمتر خون تازه به سمت 

های مختلف، نسبت به ها، البته با شدّت و ضعفی مدلهمه

 مدل کنترل قابل مشاهده است. 

در تأیید نتایج بخش کمیّ پارامتر زمان ماند، در بررسی ویژگی 

ای در الگوی پخش زمان ماند مشاهده مواد، تفاوت قابل مشاهده

با خون قدیمی، ود، جز اینکه اندک کاهشی در سطح شنمی

 شود.افزایش سختی مواد دیده می

ی قابل در بررسی درصد انفارکتوس، تغییرات آشکار است. نکته

ی خون ی دربرگیرندهملاحظه اینکه با افزایش درصد، ناحیه

میانی بالا آمده است و الگوی  anteriorی مانده، به سمت دیواره

های دیگر تفاوت دارد. ار برای نیز قدری با نمونهمقدسطوح هم

ی اتّساع نیز، در مقایسه با مدل کنترل، در بررسی اندازه

 apexای مربوط به ی حفرهرفته با افزایش اتّساع، ناحیهرفته

 گسترش بیشتری پیدا کرده است.

و  MIبا توجه به متغیّر بودن محل انفارکتوس در بررسی مکان 

 LVبر پارامتر زمان ماند در فضای  MIه تأثیرات در نتیجه اینک

ای که از زاویه 10باشد، سعی شده است که در شکل متغیّر می

تغییرات را بهتر نشان دهد، نمایشی برای هر مدل در نظر گرفته 

شود و متناظر با آن زاویه، نمایشی هم از مدل کنترل آورده 

های این ی مدلشود. تفاوت آشکار از نظر الگو و سطح در همه

 بررسی قابل مشاهده است.

 

 

 

                                                             
11  Iso-surface. 
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ی برش در انتهای دیاستول سیکل چهارم در صفحه 𝑇𝑟در انتهای دیاستول سیکل چهارم. ب( کانتورهای  𝑇𝑟سطح های همش: الف( نمای5 شکل

anterior-posterior.  

   
. سطر بالا و پایین مربوط به مدل MIدر انتهای دیاستول سیکل چهارم از زوایای مختلف متناسب با هر مدل مربوط به بررسی مکان  𝑇𝑟سطح و کانتورهای های هم: نمایش10شکل 

 ها یکی است.در هر فرم از نمایش MIی دید برای مدل کنترل و دارای است. زاویه MIهای دارای کنترل و اشکال درون کادر وسط، مربوط به مدل
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در  MIی مربوط هر چند که سطح زمان ماند در نزدیکی ناحیه 

ی موارد افزایش داشته است، با این وجود از جهت مقدار، همه

های در مدل apexی هیچ کدام به سطح زمان ماند در ناحیه

 رسد.نمی apexی یهدر ناح MIدارای 

در مقایسه با مدل کنترل، پرخطرترین ، apexی پس از ناحیه

 هستند چرا که سطح ANTو  ANT-SEP ها به ترتیبحالت

ها، بیشتر از باقی مربوط به این مدل MIی در ناحیه زمان ماند

های این مجموعه به مقادیر بیشینه نزدیک شده است. این مدل

نند کخوانی دارد که عنوان میی نیز همنتیجه، با نتایج بالین

های حاد در  MIشیوع ترمبوز بطن چپ در بیماران مبتلا به 

 00تا 80در دوران پیش از ترومبولیتیک بین  anteriorی ناحیه

حاد غیر  MIدرصد متغیّر است، در حالی که در بیماران با 

anterior [.07است ] درصد 9، خطر ترمبوز بطن چپ کمتر از 

 گیرییجهنت  .1

های مصنوعی مختلفی بر روی یک مدل MIابتدا ، مطالعهدر این 

آرآی بطن چپ فرد سالم به دست آمده از تصویربرداری ام

ساخته شد. پارامترهای مختلفی برای انفارکتوس در نظر گرفته 

، میزان MIی دچار ، درصد ناحیهMIی شد: ویژگی موادّ ناحیه

با استفاده از روش  .MI و مکان MIی دچار اتّساع ناحیه

 ـجامد، جریان بطن چپ در مدلبرهم های مختلف کنش سیّال 

و همچنین مدل سالم به دست آمد. برای بررسی احتمال ترمبوز 

ی اویلری معادلهبطن چپ، از معیار زمان ماند بهره گرفته شد. 

به مدل نرمال همچنین و  MIهای مختلف زمان ماند برای مدل

با استفاده از . ا معادلات سیّال و جامد حل شدصورت همزمان ب

بر همودینامیک و همچنین مقایسات  MI، تأثیر نتایج حاصل

 کمیّ و کیفی زمان ماند، مورد بررسی قرار گرفت.

توان این طور بیان کرد: نتایج این تحقیق را به طور خلاصه می

ر دتغییرات ویژگی مواد، تأثیر چندانی بر روی زمان ماند ندارد. 

، میزان اتّساع و مکان آن در میزان زمان ماند MIمقابل درصد 

، پرخطرترین مکان، MIاز جهت مکان بسیار تأثیرگذارند. 

باشد. این ناحیه، در حالت و نزدیک به آن می apexی ناحیه

طبیعی نیز، از کمترین مخلوط شدگی جریان برخوردار است و 

ن تی در عضلات ایطبیعی است که در صورت بروز نارسایی حرک

ناحیه، سکون جریان از مرزهای مجاز عبور کرده، شرایط 

 هایMIمناسبی را برای ایجاد ترمبوز به وجود آورد. در میان 

ی در رتبه anteriorو  antero-septal نواحی دیگر بطن، نواحی

 بعدی بروز خطر ایجاد ترمبوز قرار دارند.

 احتمال تشکیل هر چند روش بررسی همودینامیک برای تعیین

شده و درست است اما باید اذعان کرد که ترمبوز امری پذیرفته

این شیوه کامل نیست؛ چرا که در کنار عوامل جریان، عوامل 

فیزیولوژیک و شیمیایی دیگری نیز در بروز و پیشرفت این 

توان در این دیگری که می هایپیشرفتاز پدیده مؤثّر است. 

فاکتورهای اصلاحی قلب  ظر گرفتندر ن سازی اعمال کرد،مدل

ر بو بررسی تأثیر آنها و همچنین پارامترهایی مانند ضربان قلب 

 زمان ماند است.
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