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Abstract 

It is accepted that wall shear stress (WSS) and Oscillatory Shear index (OSI) are strong hemodynamic 

factors to development of atherosclerotic (AS) plaque. Sometimes, OSI has an important effect on AS 

plaque formation, because WSSdoesn't make it happenalone. Most computational fluid dynamic 

(CFD) simulations were performed on left main coronary bifurcation geometry, and whole left 

coronary artery tree has not been investigated by now. In this paper, a thorough three-dimensional 

model of left coronary artery tree was considered, including left main coronary, left anterior 

descending and its branches, left circumflex artery and its branches. Effects of cardiac motions on 

vessel wall of left coronary were considered. The governingNavier–Stokes equations for pulsatile flow 

and incompressible non-Newtonian blood was analyzed with finite element method. The study 

concentrates on shear stress distribution and OSI distribution on the vessel wall. Comparing the 

results of this study with previous clinical investigations shows that the regions with low wall shear 

stress (equal to and less than 1.5[Pa]) along with high OSI value (equal to and more than 0.3) have 

potential to development of AS plaque.So it can be predicted that the LAD region after D3 and the 

bifurcation of LCxA-OM have high potential to development of AS, in addition to the bifurcation of 

LCxA-LMCA which had been specified before. 
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 چکیده

های توسعة پلاکقوی با  یاز عوامل همودینامیکی هستند که ارتباط  (OSI)و شاخص برش نوسانی  (WSS)تنش برشی دیواره

-نظردرتنش برشی را بدون  OSIکه حالیدر نیست؛ ها قادر به بیان گرفتگی عروق زماندر برخی  WSS دارند. (AS) آترواسکلروتیک

دوشاخه برای هندسة  (CFD) های دینامیک سیالات محاسباتیسازیشبیهبیشتر  کند.میگرفتن میانگین زمانی بردار تنش برشی بیان 

-سهیک مدل  ،پرداخته نشده است. در این مطالعه و تاکنون به بررسی کل درخت کرونر چپاست  شدهانجامشدن کرونر چپ اصلی 

بعدی کامل از درخت کرونر چپ شامل کرونر چپ اصلی، کرونر نزولی قدامی چپ و انشعابات آن، سیرکمفلکس چپ و انشعابات 

ناویر از معادلات جریان . تجزیه و تحلیل المان محدود شدعروق کرونر چپ اعمال دیوارة شد. اثرات حرکت قلب بر ایجاد آن 

روی دیوارة عروق،  OSIهای برشی  و توزیع توزیع تنش رفتار غیرنیوتنی از خون صورت گرفت. استوکس برای جریان ضربانی و

و  [Pa] 1.50متوسط مناطق با تنش برشی  کهنشان داد بالینی این نتایج با اطلاعات مقایسة . هستند این تحقیق از آمدهدستبهنتایج 

 بینیپیشتوان می بنابراین .محسوب شود ASهای در تشکیل پلاک خطر پر تواند مناطقمی ،0.3بیشتر از  OSI کمتر از آن در حضور

 نواحی دیگری در درخت شریانی کرونر ،(اند)که در بسیاری از تحقیقات اعلام شده LCxA-LMCAانشعاب  ةناحیکرد که علاوه بر 

 .نواحی با خطر بالا خواهند بود ،LCxA-OM بانشعا ةناحیبعد از انشعاب سوم و  LAD ةناحی ازجمله چپ

 

 دینامیک سیالات محاسباتی، گرفتگی عروق، نوسانات تنش برشی، درخت کرونر چپ :هاکلیدواژه
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 مقدمه -1
های های سازمان بهداشت جهانی، بیماریبینیبر اساس پیش

میر در سراسر جهان تا ومرگترین علت عروقی مهم-قلبی

. با توجه به آمار انجمن قلب [1]]5[ خواهند بود 6060سال 

کایی بزرگسال آمری 95500000، حدود 6050آمریکا در سال 

-نفر( دارای یک یا چند بیماری قلبی 9نفر از هر  5)بیش از 

-های قلبیبیماریدهند که می. آمارها نشان هستندعروقی 

. سالانه هستندمیرها ومرگدرصد از تمام  94/9 علت ،عروقی

-های قلبیبیماریعلت بهمیلیون نفر در جهان  56بیش از 

-بیماریکه حالیدر ؛ دهندمیجان خود را از دست  ،عروقی

میرهای ومرگنفر از  6از  5حدود  ،های عروق کرونر قلب

. گرفتگی عروق ]6[   شودمیدر آمریکا را شامل  6006سال 

و  استرگ دیوارة های چربی در پلاکتجمع  ناشی از کرونر 

تنگ عروقی است. با -های قلبیبیماریترین شایعیکی از 

-خونشده، تولیدی هاپلاکشدن مجرای عبوری خون توسط 

می شود که ممکن است  مختلهای قلب ماهیچهرسانی به 

 .]9[ عوارضی چون حمله قلبی را به همراه داشته باشد

 

کم دیوارة شده است که تنش برشی پذیرفتهدر سراسر جهان 

پلاک توسعة یک عامل قوی همودینامیکی در  ،یا نوسانی

ل رسوب است و ارتباط قوی با مح (AS) آترواسکلروتیک

این کرونر با دوشاخة با این حال هنوز ارتباط ؛ ها داردپلاک

های سلول. ]4[ ناشناخته مانده است ،نیروهای همودینامیکی

 Pa 1.5بیش از دیوارة آندوتلیال که در معرض تنش برشی 

ردیف شدن در جهت هم، تمایل به کشیده شدن و قرار دارند

های برشی کمتر از تنشها در سلولاما این ؛ جریان را دارند

0.4 Pa  ای شکل هستند و هیچ دایرههای نوسانی، تنشیا

در  های گرد معمولاًسلول. این ندارندترازی همتمایلی برای 

کنند و باعث میکم فعالیت دیوارة مناطقی با تنش برشی 

شریان می دیوارة از راه خون به انتقالی افزایش جذب ذرات 

افزایش زمان اقامت و نوسانی بودن یجة نت ،بالا OSI. ]1[ شوند

یین و براساس مطالعة . ]6[است تنش برشی بر دیواره 

های اندوتلیال عروق کرونر در سلولکه هنگامی،  همکارانش

های سلولسطح فعالیت  ،معرض تنش برشی بالایی باشند

مقدار با مناطقی در  ،. در مقابل]7[ یابدمیاندوتلیال افزایش 

تنش برشی روی دیواره و  ، نوسانات یینتنش برشی پا

-افزایش میهای آرتریواسکلروز پلاکخطر تجمع همچنین 

نفوذپذیری اندوتلیال به ذرات  ،بنابراین در این مناطقیابد؛ 

 .]9[ یابدمیاز راه خون افزایش انتقالی 
 

هایی از مکانتوماس فارماکیس و همکارانش  نشان دادند در 

شده ، تنش برشی در مقابل مختلم یا جریان ک باعروق کرونر 

گرادیان زیاد و  گیردمیهای تنش برشی زیاد قرار گرادیان

 رو، یانیساین. از ]3[ دهدمیرا افزایش  OSIجریان، مقدار 

دیواره و کم یزیسیس و همکارانش به اهمیت تنش برشی چتز

اشاره عروق کرونر های اندوتلیال سلولنوسانی بودن آن در 

 . ]50[ کردند
 

با توجه به حرکت قلب و قرار گرفتن عروق کرونر روی آن، 

الند می گذارد. تأثیر فرکانس حرکتی قلب بر جریان 

-را برهای خمیده لولهجریان در  ،ینا و همکارانشسانتامار

. نتایج حاصل ]55[بررسی کردند متغیر با زمان  یاساس انحنا

در عروق کرونر ها نشان داد که جریان آناز تحلیل دینامیکی 

بنابراین ؛ درصد متفاوت است 6 ،نسبت به حالت استاتیکی

اثرات حرکت  ،تر از تغییر شکل عروقبا تحلیل واقعیتوان می

 نظر گرفت.درقلب بر جریان در عروق کرونر را 
 

های درخت کرونر چپ همراه شاخهبا توجه به این که تاکنون 

در واحد  WSSمتر و پارااند نشدهبا جریان ضربانی مطالعه 

عد آرتریواسکلروز را تمناطق مسبه تنهایی تواند نمیزمان 

واقعی درخت شریانی  سازینشان دهد، در این مقاله با مدل

 OSIکرونر چپ و اعمال شرایط سیستمیک طبیعی، تغییرات 

. همچنین تنش برشی نددر مناطق حساس شریان بررسی شد

های زمانها و مکانروی دیواره و نوسانی بودن آن در 

. نتایج نشان داد که نوسانی بودن تنش شدمختلف بررسی 

رسد. میبه بیشترین مقدار خود  ،برشی در فاز دیاستول

نظر ازمناطق پر خطر  ةکنندتعیینکه  ،بالا OSIهمچنین مقادیر 

 و دهندرخ می، در نواحی انشعابات استتشکیل پلاک 

 ند.بایکاهش می ،بلافاصله بعد از انشعابات
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 هامواد و روش-2

 هندسه 2-1
ویژة های بخشهای آزمایشگاهی از گیریاندازهتر از این، پیش

سینه برای مشخص کردن موقعیت عروق کرونر قفسهداخل 

-انجام. مطالعات ]56[ شده استانجامروی قلب طبیعی انسان 

اطلاعات دقیقی از وضعیت آناتومیکی عروق کرونر را  شده ،

با دقت از و آرتریوگرام  99. این اطلاعات از نددهارائه می

آرتریواسکلروزی عارضة که دچار  ،متوالیمطالعة  3560میان 

بخش از عروق کرونر و  69دست آمد و شامل هب ،نبودند

بالینی که معمولا برای توصیف  استهای معمول آن شاخه

. هر بخش یا ]59[شود میهای عروق کرونر استفاده بیماری

توسط چند نقطه در طول راستای خود تعریف شدند.  ،شاخه

شعاعی از ورودی فاصلة عنوان بههر نقطه در مختصات قطبی 

در سیستم رادیوگرافی  ،مربوط به بیمارزاویة کرونر و با 

 وارد ،بخش آمده برای هردستبهنهایت نقاط ؛ درمشخص شد

و درخت کرونر شده  (CAD)طراحی با کامپیوتر برنامة یک 

مربوط به  شدهپ ساخته شد. اطلاعات آنژیوگرافی استفادهچ

اطلاعات ، CFDبنابراین در محاسبات ؛ انتهای دیاستول بود

 .استشرایط مرزی مربوط به ابتدای فاز سیستول 

، کرونر (LMCA)این مدل شامل عروق کرونر چپ اصلی 

و  (LCxA)و سیرکمفلکس چپ  (LAD)نزولی قدامی چپ 

بزرگ شاخة شامل سه  LADشاخة شد. بامیانشعابات آن 

و سه ، S3تا  S1 ، (Septal) یافته در قسمت جانبیانشعاب

 است ،D3تا  D1،  (diagonal)بزرگ در قسمت موربشاخة 

 LCxAشاخة . شوندشامل می جلوی بطن چپ رادیوارة که 

 منفرجهلبة شروع می شود و شامل  LMCAاز انتهای 

(Obtuse marginal) (OM) آناخة شدو  و OA (Anterior 

branch OM)و OP (Posterior branch OM) باشد.می 

های بخشورودی در دهانة شده، قطر هندسة تولیددر 

LCMA ،LAD  وLCxA 4/9و  9/9، 6/4  برابر با به ترتیب  

رأس در  LAD. همچنین قطر خروجی برای استمتر میلی

-درمتر میلی  9/5و  5/5ترتیب برابر با ، بهLCxAقلب  و برای 

های اول، دوم و سوم شاخهگرفته شد. قطر ورودی برای نظر

متر و میلی 5/5و  5/5 ،4/5ترتیب به ،S1-S3(septal)دیواره 

، D1-D3 (diagonal)اول، دوم و سوم مورب شاخة برای سه 

، LCxAشاخة نهایت در درباشد. می 7/5و  3/5 ،5/6ترتیب به

انشعابات آن  و مترمیلی 9/9با  برابر OMبرای  قطر ورودی

 (،5)شکل .  ]56[ گرفته شدنظردرمتر میلی 6/6با  برابر 

درخت کرونر چپ را با توجه به انشعابات آن و قطر هندسة 

 دهد.میورودی نشان 

 
 : درخت کرونر چپ با انشابات آن و قطر ورودی5شکل 

 شبکهساخت  2-1
های هندسی دهابتدا پردازش تخصصی داشبکه، ساخت برای 

برای رسیدن به شبکة نهایی و نیز استقلال نتایج  .انجام شد

در پارامترهای شبکه  بندی مدل،محاسباتی از شبکه

بررسی شد. استقلال  ،تنش برشی دیوارهمانند  ،همودینامیکی

صورت گرفت.  های مختلفبا تعداد گره مرحله 4 شبکه دراز 

ها را در گرهعداد نتایج آزمون همگرایی برای ت (،6)شکل 

در یک لحظه از زمان و مکان مشخص نشان و  WSSپارامتر 

 ،المان چندضلعی 594156گره و  128693درنهایت با ؛ دهدمی

 .شوندمینتایج بررسی 

 هاگره: نتایج آزمون همگرایی برای تعداد 6شکل 
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 معادلات حاکم 3-1
معادلات حاکم بر جریان خون  ،استوکس-ناویرمعادلات 

 شوند:می( تعریف 5)معادلة صورت بهتند که هس

(5) ∂ρ

∂t
+

∂ρ

∂𝑥𝑖

(ρ𝑢𝑖) = Sm 

𝑢𝑖زمان،  𝑡 (𝑠)چگالی،  ρ (kg/𝑚3)که در آن   (𝑚 𝑠)⁄ مؤلفه-

ترم کاهش یا اضافه شدن  𝑆𝑚و  𝑥𝑖های سرعت در امتداد 

ت برای برقراری معادلا نهایتدر جرم در جریان است.

 :شودمیصورت زیر نوشته به( 6)معادلة  ،𝑖مومنتوم در جهت 

(6) 

∂

∂t
(ρ𝑢i) +

∂

∂xj

(ρ𝑢i𝑢j)

= −
∂P

∂𝑥i

+
∂𝜏ij

∂𝑥j

+ ρ𝑔i + Fi 

تانسور تنش  τij (N/m2)فشار استاتیکی،  P (N/m2)که 

ترتیب گرانش و به Fi (N/m3)و  ρ𝑔i (N/m3)برشی، 

 .هستندنیروهای خارجی 
 

 شرایط مرزی 4-1
دبی صورت ضربانی فرض شد. ورودی بهجریان خون 

-به Murrayخروجی از هر انشعاب نیز با استفاده از قانون 

در دبی عبوری از هر رگ آید. طبق این قانون، دست می

سیستم عروقی بدن انسان متناسب با توان سوم شعاع آن رگ 

مقادیر دبی خروجی از هر  ،5. در جدول ]51و 54[ است

اصلی  ةشاخاساس درصدی از دبی ورودی برشاخه 

(LMCA )شده است.ارائه 

از ؛ درنتیجه ای داردپیچیدهساختار  ،کرونر چپهندسة 

نظر شد و دیواره را صرفهویسکوالاستیک دیواره  خاصیت

با  LMCAدر ورودی ضربانی نظر گرفتیم. سرعت درصلب 

-میتعریف  (4)معادلة صورت بهدبی جریان معادلة ده از استفا

 :شود

(4) u̅in(t) =  
Q(t)

A
 

جریان ضربانی و مساحت  دبی حجمیترتیب به Aو  Q(t)که 

موج دبی حجمی جریان خون . هستندسطح مقطع ورودی 

 معادلةکه در  است (9)صورت شکل به LMCAعبوری از 

 . ]56[شود میاستفاده از آن ( 4)

 
 ضربانی در ورودی کرونر چپ جریان: شکل موج 9شکل 

صورت تراکم ناپذیر، ایزوترمال و غیرنیوتنی بهجریان خون 

 .]57[شود میکیلوگرم بر مترمکعب فرض  5060با چگالی 

-میرفتار غیرنیوتنی از خود نشان  ،های پایینکرنشدر خون 

 تفادهاس cassonمدل غیرنیوتنی  از دهد. برای رئولوژی خون

 :]59[زیر است  صورتبهآن معادلة که شود می
(1) μ = [(𝜂2J2)1/4 + 2−1/2𝜏𝑦

1/2
]

2
J2

−1/2 
 |𝛾̇| = 2√J2 
 𝜏𝑦 = 0.1(0.625𝐻)3 
 𝜂 = 𝜂0(1 − 𝐻)−2.5 
 𝜂0 = 0.0012 𝑃𝑎. 𝑠 
 𝐻 = 0.37 

. این حرکت ]53[ اطلاعات دقیقی از حرکت قلب وجود دارد

. مطالعات گذاردتأثیر می ،روی قلبقرارگرفته  عروق کرونر بر

شده اصلاحبا استفاده از یک روش جریان مبتنی بر فاز نوری 

که حرکتی انجام شدند  Cine-MRIمتوالی تصاویر  با پیشروی

 55سرعت تخمینی در اندازة را تخمین زد.  از میوکارد محلی

-که به ل محاسبه شددیاستو در پیک سیستول وو فرد سالم 

شود. میرا شامل قلب چرخة از طول  درصد 66و  67 ترتیب

اعمال اثرات حرکت  کرونر چپ،هندسة با توجه به موقعیت 

و  Lateral ،Septalقلب بر عروق در راستای محور دیوارة 

anterior منحنی سرعت شعاعی  (،4)گرفته شد. شکل نظردر

شده در اعمالهای بخشجه به با تورا قلبی چرخة در طول 

 دهد.مینشان  طبیعی،یک قلب 

)%(اساس درصدی از جریان ورودی برخروجی پارامترهای مقادیر : 5جدول   

LAD S3  S2 S1 D3 D2 D1 OA OP LCxA 

52.7 72.5  72.5 52.5 227. 97252 9.295 97292 95272 227. 
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 قلبیچرخة : سرعت شعاعی قلب در طول یک 4شکل 

تنش برشی روی دیواره با گذشت زمان اثرات متفاوتی  یزااج

دیوارة گذارند. تنش برشی کم روی میهای آندوتلیال سلولبر 

 ،که در این مناطق استبالا  OSIبرابر با مناطقی با عروق 

تنش برشی  یهای برگشتی همراه با نوسانات بالاجریان

ان در برگشت جری نواحیرو ایناز  ؛ ]60[ شودمیمشاهده 

آرتریواسکلروز دارند. کو و مطالعة اهمیت بسیاری در  ،عروق

ها و نوسانات پلاکیک ارتباط قوی بین محل  ،همکارانش

های پلاکتولید  پایین تنش برشی پیدا کردند که

نشان  ی دیوارهبرشش نتنوسانات  آرتریواسکلروز را در جهت

برای را  (OSI)نتیجه مفهوم شاخص برش نوسانی ؛ دردادمی

. تعریف ]65[ ماهیت نوسانی جریان در عروق مطرح کردند

 :]66[ شودمی( بیان 6)معادلة صورت به OSIشدة اصلاح

(6) OSI = 0.5 × (1 −
|∫ 𝜏̅. 𝑑𝑡

𝑇

0
|

∫ |𝜏̅|. 𝑑𝑡
𝑇

0

) 

بردار تنش برشی  𝜏̅زمانی از یک سیکل قلبی و دورة  Tکه 

عد بُبیدی یک پارامتر عد ،روی دیواره است. این شاخص

های ضربانی جریاناست که برای تنش برشی روی دیواره در 

طوری که، عامل تنش برشی را در جهتی ؛ بهشودمیتعریف 

 کندمیبیان ، غیر از جهت میانگین زمانی بردار تنش برشی

  0تغییر کنند. مقدار  1/0 تا  0می توانند بین  OSIمقادیر . ]69[

تنش برشی روی دیواره  ناتنوسا مربوط به مناطقی است که

است نوسانی  جریان کاملاً بامواردی  برای 1/0 و وجود ندارد 

]60[ . 

وارد حل  آمده از شرایط مرزی،دستبهاطلاعات تمام 

ناویر توسط معادلات  و هشد دینامیک سیالات محاسباتی

 .شوندمیحل  ANSYS-CFX (V 15.0)استوکس در نرم افزار 

برای  .ه استافزار نوشته شدنرمدر نیز   OSIپارامترمحاسبة کد 

گام زمانی در مدت  640از رسیدن به یک همگرایی مناسب 

که تمام دهد می. همگرایی زمانی رخ شودمیثانیه استفاده  6/9

خطایی کمتر  ،های سرعت در هر تکرار از هر گام زمانیمؤلفه

وابسته به زمان است و  ،. حل معادلاتدارند50-6از  

؛ کنندمیبا زمان تغییر  ،رهایی نظیر دبی و حرکت دیوارهپارامت

 شوند.میبنابراین تغییرات ایجاد شده در هر سیکل قلبی تکرار 

 S3نمودار تنش برشی روی دیواره برای انشعابات  (،1)شکل 

 ،این نمودار دهد.میزمانی نشان دورة را در چهار  D3و 

اساس بردهد. میها را نشان جوابثیر سیکل قلبی بر کاهش تأ

شده در بخش بعد، اطلاعات سیکل ارائهاین بررسی، نتایج 

 .هستندآخر 

 
در چهار  D3و  S3برای ورودی انشعابات  WSS: نمودار 1شکل 

 سیکل قلبی

 نتایج -3
های تمام شاخهدر  (WSS)نتایج برای تنش برشی روی دیواره 

و  OSI. مقدار ندها بررسی شدو زمان درخت کرونر چپ

 دست آمد.هبنیز کانتور آن 

در قسمت دوشاخه شدن براساس این نتایج، نوسانات بالا 

LMCA،  قسمتی کهWSS  کم در حدود[Pa] 41/5-4/0 

بین  OSIتوزیع  ،دهد. در این مناطقمیوجود دارد، رخ 

که بلافاصله بعد از انشعاب در ابتدای  است  49/0-63/0

LAD، یابد. نمودار میسرعت کاهش بهWSS  در طول یک

دو شاخه شدن انتهای در محل  OSIزمانی و کانتور دورة 

LMCA  با ابتدایLCxA ، داده شده است.نشان (6)در شکل 

وجود  OMجایی که انشعاب  ،LCxAشاخة در قسمت میانی 

این حالت  .است 56/5-4/0 [Pa] کم در حدود  WSS ،دارد
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 م حدود ک WSSبا نیز  ،OAو  OPبرای انشعابات آن، یعنی 

[Pa]69/5-1/0  است کهOSI  در این محدوده رخ اغلب بالا

-می 61/0-93/0در این مناطق حدود  OSIتوزیع  .دهدمی

مشاهده شد که بلافاصله بعد از  ،مانند حالت قبل باشد.

و یافت کاهش  LCxAادامة شاخة نوسانات در  ،OMانشعاب

طول در  WSSنمودار  (،7) پایین هستیم. در شکل OSIشاهد 

با ابتدای  LCxA زمانی در قسمت دوشاخه شدندورة یک 

OM  و همچنین کانتورOSI  داده شد.نشاندر این قسمت 

و انشعابات آن، مشاهده شد که در  LADشاخة در بررسی 

 ، منشعب شده است LCxAشاخة قسمت ابتدایی آن، جایی که 

 ،بالایی وجود دارد و بلافاصله بعد از آن WSSنوسانات 

نوسانات را در در میتوان این کاهش  د.نیابمینات کاهش نوسا

کم در ابتدا، میانه و   WSSمشاهده کرد. (6)شکل  OSIکانتور 

 . است 5/5-4/0 [pa]حدود درانتهای این شاخه 

هستند و در  63/0-4/0 حدود  OSIمقادیر  ،LADدر ابتدای 

به  OSIمقادیر  ،D3و  S3شاخه، دقیقاً بعد از انشعابات میانة 

تنش  ،LADوسط شاخة رسند. در میمقدار خود بیشترین 

بردار تنش  ( مربوط به9)شکل یابد. میشدت کاهش بهبرشی 

 است یهثان 591/9  ةلحظ و LADوسط در  یوارهد یرو یبرش

-یمرا نشان  D3و  S3بعد از انشعابات  یکه کاهش تنش برش

 دهد.

 

 
 LCxAبا ابتدای  LMCAو شاخه شدن انتهای در قسمت د OSIکانتور  و WSS: نمودار 6شکل 

 

 
OMبا ابتدای  LCxAدر قسمت دو شاخه شدن  OSIو کانتور  WSS: نمودار 7شکل 
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و  S3پس از انشعابات  LADشاخة  در وسط WSS: کاهش 9شکل 

D3  ثانیه 591/9 در لحظه 

و همچنین  Dو  Sدلیل انشعابات به ،LADوسط شاخة در 

دست مشاهده پاییننسبت به  WSSی در وجود انحنا، تغییرات

شاخة تا انتهای  D3و  S3بعد از انشعابات  WSS. شودمی

LAD  این افزایش  (،3). شکل یابدمیافزایشWSS  را در

نمودار  (،50)همچنین در شکل  دهد.مینشان  LADشاخة 

WSS  شاخة در قسمت های ابتدایی، میانه و انتهاییLAD  در

در قسمت میانی این  OSIکانتور طول یک سیکل قلبی و 

 شاخه نشان داده شده است.

-59/6 [Pa]حدود درکم  D ،WSSو  S انشعابات ورودی در

نتیجه نوسانات بالایی دربالا و  OSIوجود دارد که مقادیر  4/0

 در ابتدای WSS، اندازة S را شامل می شود. در انشعابات

 
شاخة تا انتهای  D3و  S3بعد از انشعابات  WSS: افزایش 3شکل 

LAD 

 Dسیستول، یعنی ابتدای سیکل قلبی، نسبت به انشعابات 

و  Sبرای تمام انشعابات  WSSکه اندازة بیشتر است؛ در حالی

D یابد و نوسانات بالایی را در ابتدای فاز دیاستول کاهش می

، Sدهد. در ورودی انشعابات نشان می WSSدر دامنة کم از 

است که این مقدار در   59/0-69/0درحدود  OSIمقادیر 

(، 55)یابد. شکل افزایش می96/0-41/0به  Dانشعابات 

 و همچنین Dو  Sهای شاخهبرای ورودی  WSSنمودار 

در یک سیکل قلبی نشان را ها شاخهبرای این  OSIکانتور 

اندازة تنش شود که میمشاهده  WSS. در نمودار دهدمی

-میافزایش  ترینپایدر انشعابات  ،Dو  Sدر انشعابات برشی 

 یابد.

 

 
 D3و  S3پس از انشعاب  OSIو کانتور  LADشاخة  برای قسمت های ابتدا، انتها و میانی WSSنمودار  :50شکل 
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Dو  Sبرای ورودی انشعابات  OSIو کانتور  WSSنمودار : 55شکل 

 

 گیرینتیجه بحث و -4
توزیع تنش برشی  ،های گذشته تعداد زیادی از مقالاتسالدر 

با تجزیه و روی دیواره و نوسانی بودن آن را در عروق کرونر 

اکثر . ]66و  61، 64[ اندکردهمطرح  بالینیتحلیل محاسباتی و 

در مناطق ابتدایی دوشاخه شدن کرونر  شدهمطالعات انجام

 WSSنوسانات  است که بوده  LCxAو  LMCAچپ در 

طور کامل بهاما خود درخت کرونر چپ ؛ بالایی را دارند

های گرادیاناست. تنش برشی روی دیواره از  نشدهبررسی 

نوسانات تنش برشی بالایی  آید. مناطقی کهمیدست هسرعت ب

های پلاکد در معرض خطر بیشتری از تجمع ،دارن

-بهیا  WSSدن همچنین نوسانی بو آرتریواسکلروز هستند.

در  را endothelin-1 mRNAتولید ژن ، OSIعبارتی بالا بودن 

. ]60[ شودمیو باعث تکثیر سلولی دهد میافزایش  آندوتلیال

 تنش برشی به تنهایی قادر به بیان نفوذپزیری ،از طرفی

از راه خون نیست و با تغییرات انتقالی آندوتلیال به ذرات 

OSI، 6[کند می میزان نفوذپزیری تغییر[. 

های گذشته از محل سالآمده در دستبالینی بهنتایج تحلیلی و 

دهد که بیشترین مینشان  ،LMCA-LCxAدوشاخه شدن 

ها در این منطقه از عروق  کرونر چپ پلاکگرفتگی و تشکیل 

-دستبه. نتایج ]66و  59، 4[  های برشی پایین استبا تنش

-LMCAدر انشعاب  WSSآمده از مطالعات گذشته، مقادیر 

LCxA   را درحدود[Pa] 71/5-9/0  بهنشان داد که با مقادیر-

مطالعات  براساسکند. میمطابقت  حاضرمطالعة آمده در دست

خطر بیشترین  های گذشته،و آزمایشگاهی در سالبالینی 

در این مناطق وجود  (AS) آترواسکلروزهای تشکیل پلاک

 آمده از تحقیقدستهب OSIیر با بررسی مقاد . ]67و  61[دارد 

 ةبازشود که این مقدار در ، مشخص میدر این ناحیه حاضر

 ،گرفتهصورت. بر اساس تحقیقات قرار دارد  49/0-63/0

برای ارزیابی  WSSبهتری نسبت به  معیار OSIشاخص 

نتایج براساس مقایسة  بنابراین است؛ها احتمال تشکیل پلاک

مناطق با  ،ته با تحقیق حاضرو عددی تحقیقات گذشبالینی 

 OSI و کمتر از آن در حضور   1/5 [Pa] متوسطتنش برشی 

بهتر  دیگر، عبارتبه .باشندخطر پرتوانند می 9/0 بیشتر از 

بالا  OSIاز مقادیر بیان احتمال بروز گرفتگی  برایاست 

 استفاده کرد.

و ( 6)شکل  LMCA-LCxAدر انشعاب  OSIبیشترین مقادیر 

 D3بود که پس از شاخه های  LADشاخة نشعابات ورودی ا

 در . همچنین(50)شکل  به بیشترین مقدار خود رسیدS3 و

بالا  OSIمقادیر ، LCxA-OM بانشعاناحیة در ( و 7)شکل 

در این  آمدهدستهباساس نتایج بربنابراین  مشاهده شد.

-LCxAانشعاب  ةناحیکه علاوه بر  شودبینی میپیش ،تحقیق

LMCA، یعنی  ،چپ واحی دیگری در درخت شریانی کرونرن
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-LCxA بانشعا ةناحیبعد از انشعاب سوم و  LAD ةناحی

OM، .آمده از دستبهمقادیر  نواحی با خطر بالا خواهند بود

OSI  که احتمال بروز  ندبود  95/3-41/3بازة بالا در

 داد.میآرتریواسکلروزی را افزایش 

کرونر،  حرکت قلب بر عروقثیر أوجود انحنا در عروق و ت

نتیجه تنش برشی روی درهای سرعت و گرادیاناثراتی بر 

 D3های شاخهاز بعد رو ایناز  ؛ ]63و  69[ دنگذارمیدیواره 

 ،قلبدیوارة  ینوسانحرکات دلیل وجود انحنا و به ،S3 و

هر انشعاب  مشاهده شد. بلافاصله پس از OSIبیشترین مقدار 

-به OSIگیری در مقادیر چشمکاهش  ،کرونر چپ در درخت

بعد از انشعابات در نتایج  OSI مقادیر وجود آمد. کاهش

گرفته نشان داد که صورتهای عددی سازیشبیهتجربی و 

. ]93[داریم  این مناطق شدگی را در ترین میزان تنگکم

در شکل  Dو همچنین ورودی انشعابات  (7 و 6) هایشکل

نشان  OSIدر کانتور وضوح بهاین کاهش نوسانات را   (،55)

دهد. این کاهش نوسانات در بردارهای تنش برشی قابل می

کاهش  نمایشقادر به  OSIمشاهده نیست و تنها توزیع 

 .استنوسانات در انشعابات عروق 

که تنش برشی از ابتدا تا  نددادشده نشان انجام قبلی مطالعات

 تحقیق حاضر . نتایج]64[ یابدمییش افزا LADشاخة انتهای 

 6/99حدود در ،LADدر انتهای تنش برشی که  دندهمینشان 

 .ه استیافتافزایش LADمیانة درصد نسبت به تنش برشی در 

-مشاهده می (3)این نتایج در نمودار تنش برشی در شکل 

و  41/3  تقریباً LADمیانة در  OSIکه مقادیر  در حالی؛ شود

بالا در  OSIرسند. مقادیر می 5/3حداکثر به ،  LADدر انتهای 

، افزایش تولید پلاک ها را در این قسمت نسبت به وسط

بردارهای تنش برشی  (،9) دهد. شکلمینشان  LADانتهای 

نشان  D3و  S3های شاخهبعد از  LADرا در قسمت میانی 

کاهش  ،LADدلیل وجود انحنا و انشعابات بهدهد که می

 وجود آمد.بهدر تنش برشی  گیریچشم

هایی در نمودار شباهتدر تمام انشعابات درخت کرونر چپ، 

 ،نتایج حاصل تنش برشی در یک سیکل قلبی مشاهده شد.

 ندبیشترین نوسانات تنش برشی را در فاز دیاستول نشان داد

شود. مشاهده می (55)در شکل وضوح این نوسانات بهکه 

 انشعابات درخت کرونر چپ حدوددر  OSI بالای مقادیر

 در این نواحی را تولید پلاکبود که احتمال   41/3-95/3

 دهد.میافزایش 

تری بسیار کامل ةهندساز  حاضر ةمطالع که دربا توجه به این

به شرایط نیز گرفته شده نظردرو شرایط مرزی  استفاده شد

شد و  فرضقلب دیوارة )حرکت  تر بودنزدیک بسیار واقعی

به خون مقادیر کمی داشتند،  یهای برشی اعمالچون تنش

آمده برای دستبهمقادیر  ،شد( فرضخون غیرنیوتنی رفتار 

WSS  و همچنینOSIمطالعات گذشته خواهد  ازتر ، دقیق

انطباق کیفی  ،نتایج این تحقیق با مطالعات گذشتهمقایسة بود. 

و به همین دلیل ؛ دهدنشان می در بسیاری از مناطق ی رابمطلو

نتایج  با مقایسهآمده در این تحقیق و دستبهاساس نتایج بر

متوسط مناطق با تنش برشی  ،و عددی تحقیقات گذشتهبالینی 

[Pa] 1/5 و کمتر از آن در حضور OSI  تواند می 9/3بیشتر از

 پس محسوب شود. ASهای در تشکیل پلاک یخطرپر مناطق

-LCxAانشعاب  ةناحیکرد که علاوه بر بینی توان پیشمی

LMCA، چپ نواحی دیگری در درخت شریانی کرونر 

 بانشعا ةناحیبعد از انشعاب سوم و  LAD ةناحی ازجمله

LCxA-OM، .نواحی با خطر بالا خواهند بود 
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