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Abstract 
In this paper, we studied the effect of mechanical loading on remodeling process with aging in 

muscular arteries. Based on the gathered experimental data, the brachial artery was selected for 

simulation. In this simulation, pulsatile pressure and flow waves were considered as boundary 

conditions to study the effect of circumferential stress and wall shear stress on the remodeling process. 

FSI based transient numerical simulation was used to solve the fluid and solid equations. The results 

of three remodeling schemes showed that inward eutrophic scheme is an optimum algorithm for 

brachial artery remodeling with aging. Such remodeling scheme causes the most optimized outcome to 

keep circumferential stress with minimal alteration. 
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  چکيده
بـر اسـاس   . هاي عضلاني پرداخته است اي از شريان اين تحقيق به نحوه تغيير بارهاي مکانيکي و ساختار با افزايش سن در نمونه 

‐با در نظر گرفتن اندرکنش سيال     . تعنوان شريان عضلاني شبيه سازي شده اس       هاي تجربي گرداوري شده شريان براکيال به       داده
 تأثير همزمانبه منظور بررسي    . عددي براي حل معادلات سيال و جامد استفاده شده است         براي حل    ٨ .١آدينا   افزار نرمجامد، از   

بررسـي سـه   . انـد  هاي فشار و جريان نوساني به عنوان شرايط مرزي انتخاب شـده   تنش محيطي و تنش برشي در بازسازي، موج       
گوي بازسازي در شريان براکيال نشان داد روش آتروفيک داخلي با تغييرات کم نتايج بهتري در مقابـل حفـظ محـدوده تـنش      ال

  .توان آن را روش بهينه براي بازسازي شريان براکيال در نظر گرفت محيطي ديواره در پي داشته و مي
  

  جامد-ي؛ اندرکنش سيالشريان براکيال؛ تنش محيطي؛ تنش برشي؛ بازساز :هاي كليدي واژه
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  نيرومند اسکويي و همكاران

1 Atrophy                                                   2 Endothelial                                          3 Nitric Oxide (NO)                                              4 Remodeling  
5 Hypotrophic                                            6 Eutrophic                                                               7 Hypertrophic                                                                            8 Inward  
9 Outward                                                                 10 Atherosclerosis                                11 Intima                                                                12 Media 
13 Femoral artery                                       14 Radial artery                                      15 Brachial artery                                                    16 Proximal aorta 

۲

   مقدمه‐۱
طراحي شبکه عروقي محققان را بر آن داشته است تا اصل 
واحد حاکم بر ساختار شبکه شرياني و نحوه رشد و بازسازي 

 اي نظريهاصل فيزيولوژيکي انرژي کمينه . دست آورند هبرا آن 
کمينه کردن انرژي فقط يکي از عوامل ]. ١[معروف است 
 انتظار تأمينعامل ديگر . معماري عروق استتعيين کننده در 

عملکرد سيستم گردش خون، . عملکردي از عروق است
توانايي ديواره عروق در تحمل فشار و توانايي شبکه شرياني 
در تنظيم جريان خون و فشار مويرگي ديدگاهي است که 

  .محققان بر آن تاکيد دارند
روسکوپي شود توانايي ساختار ميک يدر اين ديدگاه فرض م

 بر تحمل فشار و تنظيم جريان متمرکز شده ،ديواره عروق
 تنش محيطي ديواره بهينه ياين کار در محدوده مشخص. است
دهد و  ها را نشان مي اين محدوده تفاوت بين شريان. است
همچنين، تنش . شود  ديواره آنها مي١ رشد و آتروفيسبب

 ٢لايه اندوتليالبرشي ديواره ساختار ديواره شريان را از طريق 
مواد . شود  قرار داده و باعث تغيير در قطر مجرا ميتأثيرتحت 

توليد شده در لايه اندوتليال ) ۳اکسيد مانند نيتريک(سيگنالي 
غلظت اين مواد در ديواره نه تنها به . کند به ديواره نفوذ مي

توانايي رهايش ماده در پاسخ به (کارکرد لايه اندوتليال 
بلکه به سطح مقطع لايه اندوتليال ) ي معينتحريک تنش برش

در تماس با جريان خون نسبت به حجم ماده ديواره زير لايه 
  ].٨‐٢[اندوتليال بستگي دارد 

ها براي تطابق با تغييرات محيط  بنابراين ساختار شريان
تواند موقتي  اين بازسازي مي. شوند  مي۴فيزيولوژيکي بازسازي

 که ممکن است شريان  راهاييالگو ١شکل . يا دائمي باشد
. دهد براي بازسازي ساختار خود انتخاب کند، نشان مي

کاهش سطح مقطع  (۵تواند هيپوتروفيک بازسازي ساختار مي
 ۷، هايپرتروفيک)ثابت ماندن سطح مقطع (۶آتروفيک، )ديواره

تواند  ساختار مي اين نوع بازسازي. باشد) افزايش سطح مقطع(
با افزايش  (۹يا خارجي) ش قطر داخليهمراه با کاه (۸داخلي

  ]. ٩[باشد ) قطر داخلي
  
  

  
  

در مرکز شکل  . ها  الگوهاي بازسازي ساختار در شريان‐۱ شکل
تواند هيپوتروفيک  بازسازي ساختار مي. شود شريان سالم ديده مي

) شکل راست(، هايپرتروفيک )شکل وسط (آتروفيک، ) شکل چپ(
يا ) هاي بالا شکل(تواند داخلي  ر مياين نوع بازسازي ساختا. باشد

  .]۹ [باشد) هاي پايين شکل(خارجي 
  

 پيري، فشار خون و نظيرها در اثر عواملي  بازسازي شريان
هاي ديگر ممکن است پيامدهاي وخيمي همچون  بيماري

 در پي و به دنبال آن احتمال سکته قلبي را ١٠تصلب شرائين
هاي   ديواره شريانتغييرات پيري در]. ١۴‐١٠[داشته باشد 

 است اما بيشتر لايه ١١ضخامت اينتيماانسان شامل افزايش 
  . شود  تغيير ساختار مي دچار١٢تحمل کننده بار يعني مديا
تر   سخت، با متسع شدنهمزمانها  با افزايش سن شريان

هاي  افزايش سختي با سن بيشتر در شريان. شوند نيز مي
اما تغيير کمي در . فتدا آئورت مرکزي و الاستيک اتفاق مي

 و ١۴، راديال١٣هاي محيطي مانند فمورال قابليت اتساع شريان
  ]. ۱۵‐١٢[ شود  سن ديده ميطي افزايش ١۵براکيال

 شکست اين ،اعمال اصول شکست مواد به لاستيک طبيعي
که در  کند ميبيني  پيش را %٨ سيکل با کشش ١٠٩ از پسماده 

در اما . الگي است س۴٠ معادل سن ١۶آئورت پروکسيمال
طوري   زمان شکست،%۵مقدار کشش از بودن کمتر شرايط 

محيطي هاي دهد شريان شود که نشان مي بيني مي پيش
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17 Kallikrein-kinin                                                    18 Vasodilator                                                19 Carotid                                          20 Kallikrein MRNA 
21 Fluid Solid Interaction                                  

۳ 

  ].١٢[ند ا در اماناز اين اتفاق 
 تشکيل ي به تغييرات اجزافقطسخت شدن ديواره شريان 

 وسيله بهدهنده ديواره مربوط نيست بلکه بعضي از تنظيمات 
، عامل گشاد کننده مشتق از اندوتليوم و عصب سمپاتيک

 و ساير عوامل گشاد کننده ١٧کينين‐سيستم کاليکرئين
 نظيربنابراين عملکردهاي غيرعادي . شود انجام مي ١٨عروق
 سببهاي اندوتليال ممکن است   کارکرد درست سلولفقدان

  .سخت شدن ديواره در اثر بيماري يا پيري يا فشار خون شود
در عصب سمپاتيک عضله صاف را گروهي فعاليت 

 و مورد آزمايش قرار داده در سنين مختلفشريان فمورال 
 بيشتر از افراد %٧٠نشان دادند فعاليت اين عصب در افراد پير 

 هايپرتروفي عضله صاف و افزايش سببجوان است که 
. شود مديا در شريان فمورال مي ‐ضخامت لايه اينتيما

 بيشتر از %٧۵طر در افراد پير طوري که نسبت ضخامت به ق هب
  ]. ١٠[اين نسبت در افراد جوان است 

گروهي نيز عامل گشاد کننده مشتق از اندوتليوم را در 
.  در افراد با فشار خون بالا بررسي کردند١٩شريان کاروتيد

آنها نشان دادند که فعاليت اين عامل در افراد با فشار خون 
 يا پلاک در شريان بالا که دچار افزايش ضخامت ديواره

آنها نتيجه گرفتند افزايش ضخامت .  کمتر استندکاروتيد
لايه اينتيما نفوذ ماده گشاد کننده مشتق از اندوتليوم را به 

 کاهش اثر سببکند و  سلول عضله صاف دچار مشکل مي
هاي سني  نتايج بررسي آنها در گروه. شود اين عامل مي

گشاد کننده مشتق از مختلف نشان داد افزايش سن نيز اثر 
فشار به مبتلا تر  در افراد مسن. کند اندوتليوم را مختل مي

 تصلب شرائينافزايش ضخامت در حد بيماري ، بالاخون 
  ].۱۷، ۱۶[است 

گروه ديگري خواص مکانيکي شريان براکيال را در 
. ]١٨[ ندکرداند، مطالعه  افرادي که دچار سکته قلبي شده

 است که شريان براکيال در اين نتايج آنها حاکي از اين
اندکي  (آتروفيکبيماران دچار بازسازي ساختار از نوع 

در نتيجه تغيير سختي ديواره . شود داخلي مي) هايپرتروفيک
آنها . شود در جهت حفظ رفتار مکانيکي ديواره انجام مي

مديا را در شريان کاروتيد اين ‐افزايش ضخامت لايه اينتيما

  ].٢٠، ١٩[ داده اند بيماران نيز گزارش
کينين را به عنوان عامل ‐مطالعات جديد سيستم کاليکرئين

کاليکرئين . کنند مهمي در بازسازي ساختار شريان پيشنهاد مي
 در ديواره عروق موجود است و کينين در تنظيم ٢٠آ‐ان‐ار‐ام

اين گروه ]. ٩ [مؤثر استکار کليه، جريان خون و فشار خون 
 غلظت کاليکرئين را در ،اختگيبا ايجاد فشار خون س

ها بررسي کرده و مشاهده نمودند در اثر فشار خون  شريان
ها افزايش  ها کاهش و در سياهرگ غلظت اين ماده در شريان

در ها،  ر شريانبدر اثر کاهش غلظت کاليکرئين . يابد مي
کاهش قطر داخلي بدون تغيير سطح مقطع شريان براکيال 

‐ لعات بيشتر روي سيستم کاليکرئينآنها مطا. کردندمشاهده 
عنوان عامل پاتولوژيکي مهم در شناخت بهتر  کينين را به

  .هاي شرياني ارزشمند قلمداد نمودند بيماري
بررسي مطالعات عددي انجام شده در زمينه بازسازي 

 دو عامل تنش محيطي و تأثيرن ادهد محقق ها نشان مي شريان
در نظر ها  سازي تنش برشي را به طور مستقل در شبيه

اما تحقيق حاضر در نظر دارد به کمک ]. ۲۱، ۵، ۴ [اند گرفته
اين دو عامل را ) FSI (٢١جامد‐روش عددي اندرکنش سيال

امکان سازي حاضر  نتايج شبيه. کندسازي   شبيههمزمان
در در اثر افزايش سن را  بارهاي مکانيکي تأثيربررسي 

  .کند ي فراهم ميهاي عضلان ناي از شريا بازسازي نمونه
  

   روش تحقيق‐۲
   انتخاب سايت شرياني‐ ۱‐ ۲

ها   بازسازي در تمام شريانالگوي که ذکر شد طور همان
يکسان نيست اما نتايج تجربي يک تفاوت عمده در نحوه 

. دهد هاي الاستيک و عضلاني را نشان مي بازسازي در شريان
اي ه در اين تحقيق هدف بررسي بيومکانيکي بازسازي شريان

سازي مورد نظر اطلاعات تجربي  براي شبيه. باشد عضلاني مي
  .زير مورد نياز بود

ابعاد و خواص مکانيکي شريان مورد نظر در حداقل . ۱
  ؛دو سن متفاوت

موج فشار نوساني شريان مورد نظر در حداقل دو . ۲
 سن متفاوت؛
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  نيرومند اسکويي و همكاران

 

۴

 . موج جريان نوساني. ۳

تغيير سن با ثابت نگه داشتن جريان با  ذکر است شايان
يکي از  ،دست  نيازهاي خوني اندام پايينتأمينهدف 

 .سازي بوده است هاي اين شبيه فرض

بعد از مطالعات و جستجوهاي فراوان و عدم امکان انجام 
  . آزمايش اطلاعات فوق براي شريان براکيال گردآوري شد

 سالگي ٨٠ و ٢۶هاي فشار شريان براکيال براي سنين  موج
شرط مرزي جريان  ٣شکل . ن داده شده است نشا٢در شکل 

خواص . دهد سازي را نشان مي نوساني مورد استفاده در شبيه
 آمده ١مکانيکي و ابعاد مورد استفاده در مدلسازي در جدول 

در مورد اين شريان خواص مکانيکي و ابعاد شريان . است
براي بررسي روش بازسازي بهينه با . جوان موجود است

هاي تجربي نسبت به تغييرات فشار در  بيني توجه به پيش
. پيري سه روند بازسازي براي مدلسازي انتخاب شده است

سازي شده نيز در  هاي شبيه ابعاد و خواص مکانيکي مدل
  .  موجود است١جدول 

  
   شکل موج فشار ورودي شريان براکيال‐۲شکل 

  ]۷[انسان جوان و پير 
  

  
  ]۲۰[ براکيال  شکل موج جريان خروجي شريان‐۳شکل 

  
  

   ابعاد شريان براکيال ‐۱جدول
  ]۲۶‐۲۳ [مختلفبازسازي هاي  روش جوان و در فرد

 
  جوان 

  ) ساله۲۶(
بازسازي 

 ۱روش 

بازسازي 
 ۲روش 

بازسازي 
  ۳روش 

 گرانروي
)Pa.s(  

۰۰۳۵/۰  ۰۰۳۵/۰  ۰۰۳۵/۰  ۰۰۳۵/۰  

 چگالي
)۳kg/m(  

۱۰۵۰  ۱۰۵۰  ۱۰۵۰  ۱۰۵۰  

 مدول يانگ
)kPa (  

۴۵۰  ۴۵۰  ۴۵۰  ۴۵۰  

  ۴۵/۰  ۴۵/۰  ۴۵/۰  ۴۵/۰  ضريب پواسن
شعاع اوليه 

)mm(  ۸/۱  ۸/۱  ۷۶/۱  ۶۷/۱  

 ضخامت اوليه
)mm(  

۷۳/۰  ۷۷/۰  ۷۷/۰  ۷۷/۰  

  mm(  ۵۰  ۵۰  ۵۰  ۵۰(طول 
 فشار سيستول

)mmHg(  
۷/۱۲۱  ۲/۱۳۰  ۲/۱۳۰  ۲/۱۳۰  

 فشار دياستول
)mmHg(  

۹/۶۶  ۹/۶۹  ۹/۶۹  ۹/۶۹  

  دبيبيشترين
)cc/sec(  

۷/۶  ۷/۶  ۷/۶  ۷/۶  

  : توجه٭
  ضخامت% ۵هايپرتروفيک خارجي؛ قطر داخلي ثابت و افزايش : ۱روش 
  ضخامت% ۵هايپرتروفيک داخلي؛ قطر خارجي ثابت و افزايش : ۲روش 
  ضخامت% ۵ سطح مقطع ثابت و افزايش ؛آتروفيک داخلي: ۳روش 

  

   شرايط مرزي‐ ۲‐ ۲
  :ند ازا  مرزي اعمال شده به مدل عبارت شرايط

براي سرعت ها و جابجايي ها در صفحات  از شرط تقارن .۱
  ؛تقارن استفاده شده است

 در مرز ورودي سيال شکل موج فشار نوساني در هر مورد .۲
  ؛تعريف شده است

)(. tPn inf =τ 
 در مرز خروجي سيال شکل موج جريان در هر مورد .۳

  ؛اعمال شده است
)(. tvn outf =v  

ت جسم جامد جابجايي گره  براي جلوگيري از حرک.۴
  ؛مشخصي از ديواره در تمام جهات محدود شده است

شرايط مرزي در مرز مشترک سيال و جامد به صورت زير . ۵
  : اعمال شده است

   جابجايي جامد و سيال در مرز مشترک يکسان است؛)الف
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۵ 

sf dd =  
  .هاي جامد و سيال در مرز مشترک يکسان است  تنش)ب

sf ττ =  
دهنده جابجايي و  ترتيب نشان  بهτ وdدر روابط فوق 

دهنده سيال و   به ترتيب نشانs و fهاي  تنش و انديس
  .جامدند

  

  فرضيات ‐ ۳‐ ۲
ز  که ذکر شد يکي اطور همان.  دبي متوسط ثابت بماند.۱

 بر حفظ توانايي ،هاي قوي در نحوه بازسازي شريان تئوري
در . ها استوار است  نياز خوني اندامتأمينشبکه شرياني در 

  ؛ اين فرض معقول استنتيجه
محسوس طور  به ديواره با افزايش سن ۲۲کشساني ضريب .۲

 که در مقدمه ذکر شد نتايج تجربي طور همان. کند نميتغيير 
هاي عضلاني با   شريانريب کشسانيضتغيير محسوسي در 

 ؛دهد سن نشان نميتغيير 

غيرقابل  ۲۳ناوير استوکس معادلات وسيله به جريان خون .۳
  ؛تراکم در مرزهاي متحرک مدل شده است

 شده  فرض۲۴همسانگردو  کشسان ، جداره شريان جامد.۴
هاي بزرگ براي بيان تغيير شعاع  شکل است و تئوري تغيير

  ؛شده استشريان استفاده 
سازي   شبيه، با توجه به موقعيت آناتوميکي شريان براکيال.۵

  .است شريان مستقيم طويل فرض مناسبي شکل يک آن به
  

   روش عددي‐ ۴‐ ۲
بعدي شريان جوان و پير با ابعاد معلوم ترسيم  هاي سه مدل
 ، شريانتقارنا توجه به براي کم کردن محاسبات و ب. اند  شده

   ).۴شکل  (بندي و حل شده است شبکهيک چهارم از شريان 

  
شکل موج فشار .  هندسه و شرايط مرزي مدل عددي‐۴ شکل

عنوان شرط مرزي ورودي و شکل موج جريان نوساني  نوساني به
  .عنوان شرط مرزي خروجي تعريف شده است به

سازي با  معادلات سيال و جامد در کنار شرايط همبسته
 افزار  نرموسيله بهي ضعيف ساز استفاده از الگوريتم همبسته

ترتيب  براي ميدان سيال و جامد به. حل شده اند ٢۵٨ .١ آدينا
 گره ٢٧از المان چهار وجهي سيال و مکعب مستطيل 

بندي از اندازه مش  براي شبکه. افزار استفاده شده است نرم
mm۴/دقت شبکه عدم وابستگي .  استفاده شده است٠

معيار همگرايي . کند تضمين ميها را  ها به تعداد المان جواب
  .  انتخاب شده است٠٠١/٠هاي سيال و جامد متغيربراي 

نتايج شامل مقادير تنش برشي، تنش و کرنش محيطي، 
براي بررسي . است گراديان فشار براي هر مدل  وها جابجايي

له براي شريان أنقش بارهاي مکانيکي بر بازسازي، ابتدا مس
هاي  داده. ريان مربوطه حل شدجوان با شرط موج فشار و ج

هاي مجاز تنش برشي و  دست آمده از اين مدل محدوده هب
سپس شرط موج . دهد تنش محيطي را در اختيار قرار مي

فشار پير به مدل شريان جوان اعمال شد تا افزايش يا کاهش 
با توجه به نتايج . تنش محيطي و تنش برشي به دست آيد

 کشساندون تغيير خاصيت اين بخش سه الگوي بازسازي ب
. اند ديواره در پاسخ به تغيير بارهاي مکانيکي شبيه سازي شده

هايپرتروفيک داخلي، هايپرتروفيک : ند ازا اين سه الگو عبارت
ها شرايط مرزي  در اين مدل. خارجي و آتروفيک داخلي
با بررسي نتايج اين سه مدل . شريان پير اعمال شده است

زي در حالت خاص مورد نظر انتخاب روش بهينه براي بازسا
  .شده است

  
   نتايج‐۳
  گراديان فشار  ‐ ۱‐ ۳

 منحني گراديان فشار لازم براي دستيابي به جريان ۵ شکل
هاي شريان جوان  هاي فشار در مدل مورد نظر حاصل از موج

   .دهد و بازسازي شده را نشان مي
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۶

  
  ازي شده گراديان فشار در شريان براکيال جوان و بازس‐۵ شکل

  
 محسوسي در شکل موج شود تفاوت همانطور که مشاهده مي
هاي  علت اين است كه در روش. شود گراديان فشار ديده نمي

بازسازي انتخاب شده تغيير مدول الاستيك در نظر گرفته 
تغييرات اندك به علت تغييرات قطري است كه . نشده است

 ٢با مراجعه به جدول . در شريان بازسازي شده وجود دارد
توان ديد كه با تغيير قطرهاي انتخاب شده درصد  مي

جابجايي شعاعي كمتر از يك درصد اختلاف را نشان 
 نتايج حاصل از تحقيق قبلي اين گروه نشان داد كه .دهد مي

هاي گراديان فشار  ي روي موجتأثير %١تغييرات قطر كمتر از 
بنابراين شكل موج گراديان فشار شريان ]. ٢٢[و دبي ندارد 

  .بازسازي شده قابل قبول است
  
تغيير تنش برشي و تنش محيطي در بازسازي         ‐ ۲‐ ۳

 شريان عضلاني

جوان با شرايط مرزي شريان پير نشان نتايج مدل شريان 
 حداکثردهد که به علت افزايش فشار و تغيير موج فشار  مي

 و ۶هاي  شکل. افزايش يافته است% ۶/۵مقدار تنش محيطي 
اي مقادير تنش برشي و تنش محيطي را در   تغييرات لحظه۷

  . دهند بيني شده نشان مي الگوهاي بازسازي پيش
هاي تنش محيطي و تنش  علاوه بر بررسي شکل موج

نه و متوسط برخي از پارامترهاي مهم براي يشيبرشي مقادير ب
  .  آورده شده است٢ بررسي بازسازي بهينه در جدول

  
  
  

  

   تغيير پارامترهاي مختلف با بازسازي شريان براکيال‐۲جدول 
 
 
 
 

  جوان
  ) ساله۲۶ (

با شرايط (جوان 
 ) ساله۸۰پير 

بازسازي 
 ۱روش 

بازسازي 
 ۲روش 

بازسازي 
  ۳روش 

متوسط تنش 
 )Pa(برشي ديواره

۵۸/۲  ۵۷/۲ ۵۷/۲ ۶۴/۲ ۷۸/۲  

متوسط تنش 
 )kPa(محيطي

۲۶۶/۴۰  ۷۳۳/۴۱ ۶۵۶/۴۰ ۸۲۵/۳۹ ۹۶۹/۳۷ 

حداکثر تنش 
 )kPa(محيطي 

۹۴۱/۶۱  ۶۰۱/۶۵ ۹۲۳/۶۳ ۵۶۸/۶۲ ۵۵۰/۵۹ 

متوسط گراديان 
 )(mmHg/cmفشار 

۱۶/۰  ۱۶/۰ ۱۶/۰ ۱۷/۰ ۱۹۶/۰ 

جابجايي شعاعي 
)(%  

۹/۴  ۳۵/۵ ۰۹/۵ ۰۳/۵ ۶۷/۴ 

زاويه فاز تنش 
)°( 

۰۲/۱۵۹‐ ‐ ۰۳/۱۵۸‐ ۴/۱۵۷‐ ۹/۱۵۵‐ 

  :٭ توجه
  آتروفيک داخلي : ۳هايپرتروفيک داخلي؛ روش : ۲هايپرتروفيک خارجي؛ روش : ۱روش 

  
   تغييرات تنش برشي ديواره شريان براکيال ‐۶شکل 

  جوان و بازسازي شده
  

  
   ديواره داخلي شريان براکيال  تغييرات تنش محيطي‐۷شکل 

  جوان و بازسازي شده
  

هاي  دهد در شريان مطالعه مقالات موجود نشان مي
اين مواد . شوند ميبازسازي  سببعضلاني مواد سيگنالي 

 تأثيرهاي عضله صاف  روي انقباض يا انبساط سلول
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۷ 

از آنجا که محدوده جابجايي شعاعي در شريان . گذارند مي
، بنابراين فيبرهاي )٢ جدول(است % ۶‐۵وده براکيال در محد

الاستين در اين نوع شريان دچار شکست در سنين مورد 
پس در شريان براکيال افزايش قطر . مطالعه نخواهند شد

 که در طور همانهمچنين . افتد داخلي در بازسازي اتفاق نمي
هاي عضلاني سختي ديواره با  مقدمه اشاره شد در شريان

ها  بر اساس اين نظريه. کند ير محسوسي نميافزايش سن تغي
 و با کشسانيسه الگوي بازسازي بدون تغيير خاصيت 

افزايش ضخامت در پاسخ به افزايش فشار شرياني بررسي 
   .شده است

 ، و افزايش ضخامتبودهدر حالت اول قطر داخلي ثابت 
 تنش در اين نوع بازسازي تغيير محسوسي در. خارجي است

افزايش % ۵و به ازاي ) ٢جدول (شود  ميبرشي مشاهده ن
 به محدوده تنش اما ؛ تنش محيطي کم شده است%۵/٢شعاع 

 جابجايي بيشترين. محيطي در شريان جوان نرسيده است
  .  رسيده است%٠٩/۵شعاعي ديواره به 

 و افزايش بودهدر حالت دوم که قطر خارجي ثابت 
مت افزايش ضخا% ۵ به ازاي .ضخامت به طرف داخل است

 %۶/۴ افزايش يافته است و تنش محيطي %٧/١تنش برشي 
 هنوز به محدوده تنش محيطي شريان اماکاهش يافته است 
  .جوان نرسيده است

 ،در حالت سوم با ثابت نگه داشتن سطح مقطع ديواره
در اين حالت تنش برشي .  استيافتهافزايش % ۵ضخامت 

  . ه است کم شد%١٠جابجايي شعاعي و افزايش يافته % ۲/۵
 حداقلبا مطالعه سه نوع بازسازي و با توجه به نظريه کار 

به دليل ايجاد توان نتيجه گرفت روش بازسازي دوم  مي
کاهش تنش محيطي مطلوب در مقابل افزايش تنش برشي 

اين نوع بازسازي توسط مواد سيگنالي در .  استبهينهاندک 
  ]. ١٩[ شده است تأييدشريان براکيال در کارهاي تجربي 

 را معياري از نحوه اعمال تنش ۲۶محققين زاويه فاز تنشي
 ].١٨[دانند  هاي اندوتليال مي محيطي و تنش برشي به سلول

 تغييرات زاويه فاز تنشي را در شريان بازسازي شده ٨شکل 
  . دهد نشان مي

 
    تغيير زاويه فاز تنش در شريان براکيال‐۸شکل 

  جوان و بازسازي شده
دهنده بهبود وضعيت تنش اعمالي  اويه نشانافزايش اين ز

با توجه به اين شکل زاويه فاز . استهاي اندوتليال  به سلول
اما در . تنشي در هر سه نوع بازسازي افزايش يافته است
شرايط . روش بازسازي بهينه اين زاويه شرايط بهتري دارد

مشابهي در بازسازي شريان الاستيک مشاهده شده است 
]٢٠.[  

 
  گيري تيجهن ‐۴

العمل ساختاري شريان براکيال در اثر افزايش فشار  عکس
جامد ‐سيستولي در سنين بالا با روش عددي اندرکنش سيال

هاي فشار و   از موجهمزماناستفاده . بررسي شده است
سازي ويژگي منحصر  عنوان شرايط مرزي در شبيه جريان به

اي از  هبازسازي نمون. رود شمار مي به فرد اين تحقيق به
 و شده بررسي FSIهاي عضلاني با روش عددي  شريان

تغييرات تنش برشي و تنش محيطي حين بازسازي مورد 
  . مطالعه قرار گرفته است

دهد که  نشان مي ،بررسي نتايج حاصل از مدلسازي
 داخلي روش بهينه براي پاسخ شريان آتروفيکبازسازي نوع 

 اين نوع زيرا. استبراکيال به تغييرات ناشي از افزايش سن 
 به ، محيطي را با کمترين تغييرات تنشه استبازسازي توانست

اين يافته . ميزان مناسبي کاهش دهد و به حد مطلوب برساند
نتايج تجربي نشان . خواني دارد هاي تجربي هم با نتايج بررسي

اند نفوذ ماده انبساط دهنده عضلات صاف به سطح مقطع  داده
 کاهش سبباست و کاهش آن وابسته  هاي اندوتليال سلول

 داخلي به علت کم آتروفيکدر ساختار . شود اثر اين ماده مي
هاي   سلولمؤثرشدن محسوس شعاع داخلي شريان سطح 

  .يابد اندوتليال کاهش مي
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