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 چکیده
 یبه ابزار جیعملکرد قلب به تدر یوتریکامپ یهایسازهیشب. در سراسر جهان است ریمرگ و م یعامل اصل یعروق-یقلب یهایماریب

هنوز در مراحل  راستقلب  سازیمدل ،با این حال .شوندیم لیتبد ینیبال یریگمیاز تصم تیقلب و حما رفتار بهتردرک  یتمند براقدر

 کی وهشپژ ن. ایرا شامل شود یمتعدد ینیبال طیاست که ممکن است شرا کیولوژیزیاختلال پاتوف کی یوی. فشار خون رباشدمی هیاول

مار بیدارای نرمال و  افرادآل را برای هندسه دوبطنی ایده باقلب  کیاز الکترومکانکوپل شده کاملاً  یاسیقچند م یو عدد یاضیمدل ر

از عوامل  ،کندیرا کنترل م وکاردیو انقباض م یکیالکتر تیکه هدا یعضلان فیبردهد. یارائه مافزار کامسول فشارخون ریوی بالا در نرم

 برای ندکسلویمدل گردش خون  تعریف شد. از وش مبتنی بر قانونبا استفاده از ر که قلب است ییکحیاتی برای شبیه سازی الکترومکان

 ت،یدر نهاسازی شد. گردش خون با رویکردی سر راست برای بطن چپ و راست مدل استفاده شد. ریوی و سیستمیک فشارهای محاسبه

 مشاهده شد که فشار بطن راست. قرار گرفت یابیو افراد سالم مورد ارز یویافراد بدون فشار خون ر نیقلب ب یدر رفتار عملکرد راتییتغ

 ود.شیبا کاهش مواجه م هیو کسر تخل ابدییم شیافزا بالا یویدر فشار خون ر

 .کیومکانیب ؛بطن راست ؛یویفشارخون ر ؛روش المان محدود ؛قلب کیالکترومکان :کلمات کلیدی
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Abstract 

Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Computer simulations of cardiac function 

are gradually becoming a powerful tool to better understand cardiac behavior and support clinical decision-

making. However, right heart modeling is still in its early stages. Pulmonary hypertension is a 

pathophysiological disorder that may involve several clinical conditions. This study presents a fully coupled 

multiscale mathematical and numerical model of cardiac electromechanics with idealized biventricular 

geometry for normal subjects and pulmonary hypertension patients in COMSOL software. Muscle fibers 

that control electrical conduction and myocardial contraction, is one of the vital factors for the 

electromechanical simulation of the heart which was defined using a rule-based method. Windkessel blood 

circulation model was used to calculate systemic and pulmonary pressures. Blood circulation was modeled 

with a straightforward approach for the left and right ventricles. Lastly, alterations in the functional behavior 

of the heart were evaluated between individuals without pulmonary hypertension and healthy subjects. It 

was observed that right ventricular pressure increases in pulmonary arterial hypertension and ejection 

fraction decreases. 

Keywords: Cardiac Electromechanics; Finite Element Method; Pulmonary Arterial hypertension; Right 

Ventricle; Biomechanics. 
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  مقدمه -1
 یهاکیتکن نیو همچن وتریمپکا در علوم ریاخ یهاشرفتیپ

 یسازتعداد مطالعات در مورد مدل ،یشناسستیدر ز یتجرب

 یبرا یداده است و راه شیرا افزا یکیولوژیزیف یهاستمیس

 دهدیه مارائ یاضیر طیدر مح یکیولوژیزیف یندهایفرآ حیتوض

 یمحاسبات یسازمدل یبر رو قاتیتحق شیبا افزا راً،یاخ. [1]

 یندهایفرآ یسازهیشب یبرا تریواقع یهامدل ها،ستمیس نیا

از  حیبه دانش صح ازیاند که نشده جادیدر بدن انسان ا دهیچیپ

 .دارد شرفتهیپ یشناسستیو ز اتیاضیر

 از کیی دیگر، فیزیولوژیکی هایسیستم از یبسیار میان در

 موضوع یک به عروقی-قلبی سیستم شدن تبدیل دلایل

 زا ناشی عوارض و میر و مرگ بالای میزان محبوب، تحقیقاتی

 9/17 حدود 2019 سال در. است عروقی-قلبی های بیماری

 از را خود جان عروقی-قلبی های بیماری اثر بر نفر میلیون

 را جهانی میرهای و مرگ کل از درصد 32 که دادند دست

های بیماری میرهای و مرگ چهارم سه از شود. بیشمی شامل

-می اتفاق متوسط و کم درآمد با کشورهای عروقی در-قلبی

 دلیل به( سال 70 زیر) زودرس مرگ میلیون 17افتد. از 

 بیماری از ناشی %38 ،2019 سال در غیرواگیر های بیماری

و  یتجرب قاتیتحق اگرچه. [2]است  بوده عروقی-قلبی های

 صیتشخ یهاکیبه طور مداوم تکن یپزشکعلم در  هاشرفتیپ

 ،عملکرد قلب یمحاسبات یسازمدل بخشد،یو درمان را بهبود م

. [3]شود تبدیل می قیدق یپزشک یبه سنگ بنا جیبه تدر

 یبرا یابزار قدرتمند انهیبر را یمبتن یعددهای سازیشبیه

و  یکیولوژیزیف یوهایدرک بهتر عملکرد قلب در سنار

در  ینیبال یریگمیاز تصم تیبهبود و حما یبرا کیپاتولوژ

 .[4] کندیفراهم م یقلب یهایماریب

رفت در نظر گ دهیچیپ ستمیس کیتوان به عنوان یرا م قلب

در سطوح  یمتقابل مختلف یکیزیف یها دهیکه شامل پد

العات از مط یاریبس. شود یو اندام ها م یبافت ،یسلول ،یمولکول

 یالکتروفیزیولوژ یگذشته توجه خود را فقط بر رو یمحاسبات

 یاگر عملکردها یاند، حتب متمرکز کردهقلمکانیک بافت  ای

در  .[5] به هم مرتبط باشند اریقلب بس یکیو مکان یکیالکتر

 کاملاً  الکترومکانیکی یهاقلب، مدل یسازواقع، در جامعه مدل

 یهااستثنا هستند. در دهه گذشته، تلاش کیشده هنوز  کوپل

با ی لبق الکترومکانیکی یمحاسبات یهاتوسعه مدل یبرا یادیز

                                                       
Pulmonary Arterial Hypertension 1 

حال،  نیبا ا  .[6] انجام شده است ندهیفزا یکیزیوفیب اتیجزئ

اره اش بطن چپموجود تنها به الکترومکانیک  یهامدل شتریب

شکل بطن راست بر عملکرد  رییمهم تغ راتیو از تأث کنندیم

 .[7] کنندیپمپاژ قلب غفلت م

لب است. ق جوان نسبتا رشته یک قلب راست سمت مطالعه

 یعنی دارد، سمت چپ مشابه عملکردی اصل در راست اگرچه

 از .است متفاوت آن ظاهر اما دست، پایین بافت به خون پمپاژ

 بر باید هاریه به خون پمپاژ هنگام راست قلب که آنجایی

 کمتر نآ دیواره ضخامت کند، غلبه کمتری بسیار فشار گرادیان

 منحرف بیضی یک از آن و هندسه است چپ سمت ضخامت از

 فشار .[8] است شده توصیف مقطع در هلالی صورت به و شده

 عروق انقباض با همراه بیماری یک (PAH) 1ریوی شریانی خون

 ویری شریانی فشار افزایش به منجر که است ریوی هایشریان

 به منجر سرعت به تواندمی PAH درمان، بدون. شودمی

بیمار را به دنبال  مرگ و ناپذیر شده جبران راست قلب نارسایی

 و مرگ %15 دودح با ،PAH فعلی آگاهی پیش. داشته باشد

کمتر  ساله 3 بقای با نرخ و  مدرن درمان در سال 1 طی در میر

 .[9]ضعیف است  %67 از

فشار خون  ریاضیاتی یسازمدل برای هاییاخیرا تلاش

 یهااز مطالعات از مدل یبرخ. [10] انجام شده است یویر

که در آن از عناصر مدار  کردندستفاده ا 2سلویندک بدون بعد

خون  گردش ستمیمختلف س یهابخش شینما یبراالکتریکی 

 یبراتوان می هاییمدل نیاز چن و شده بوداستفاده  یویر

بار بطن راست، از جمله مختلف مؤثر در پس یهامطالعه مولفه

. [11] انطباق و امپدانس استفاده کرد ،یویمقاومت عروق ر

 ینیبال تیاهم حاصل از تحقیقات انجام شده، یریگ جهینت

را  یویفشار خون ر هیمراحل اول صیدر تشخ یانطباق عروق

 برجسته کرد. 

 کیی از انیفشار خون شر یبرا [12]و همکاران  سگرز

و قلب استفاده  یانیگردش خون شر یبرا با بعد صفرمدل 

 یانیمختلف بر شکل موج فشار شر یپارامترها ریکردند تا تأث

قلب  یاز بازساز یمدل آنها انواع مختلف در را روشن کنند.

به کار گرفته با بعد صفر که معادلات  یحال در .دگنجانده ش

 مقرون به صرفه یققان از نظر محاسباتمح نیشده توسط ا

کل گردش خون مناسب هستند، مدل  بیتقر یهستند و برا

یکنند که اغلب نمیکمتر ارائه م یحیتشر اتیبا جزئ ییها

2 Windkessel 
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ر طول را که د یکیولوژیزیف کینامیانتشار موج فشار و د ندتوان

خون رخ  یگذار از حالت فشار خون نرمال به حالت پرفشار

 .کنند فیتوص قیور دقدهد به طیم

 ضربان، یک کامل سازیشبیه در [13]شی و همکاران 

 کردند. مدل بررسی PAH در جداره بطنی را انحنای تغییرات

-اندازه از استفاده با را بیمار خاص بطنی دو محاسباتی های

 یک از های تصویربرداری تشدید مغناطیسیداده و فشار گیری

 مدل بدون بعد کردند. از توصیف سالم انسان یک و PAH بیمار

 و سیستمیک فشارهای سازیمدل ه باز برایحلق ویندکسل

 شدر ها،آن وسیله به که هایی کردند. مکانیسم استفاده ریوی

 هانآ وابستگی اند،نشده تایید کامل طور به شده بود مدلسازی

 طول رد که فیزیولوژیکی تغییرات تنهایی به فشار و زمان به

PAH سندگاننوی این، بر علاوه .کندمی توجیه را دهندمی رخ 

 رنظ در را موش و انسان قلب بین فیزیولوژیکی های تفاوت

  .نگرفته بودند

 [14] و همکاران فتسیخ ،یکیمکان نشیب یارائه برخ یبرا

روشن کردن  یقلب کودکان برا المان محدود یمدل واقع کیاز 

و  رأس قلب، چرخش بطن چپ چشیپ نیرابطه معکوس ب

 گر،ی. به عبارت دنداستفاده کرد PAHدر  بطن راست یبازساز

، کاهش قابل بطن راست یساختار یدرجه بازساز شیبا افزا

در طول  رأس قلبو چرخش  بطن چپ چشیدر پ یتوجه

 یازس هیاز شب خیفتسذکر است،  انیشا. ود داشتانقباض وج

 بطن چپ کیدر مکان راتییتغ نیمشاهده کرد که ا خود یها

را بر کسر  ریتأث نیکمتر، PAHدر  بطن راستانطباق  لیبه دل

 یمشاهدات برخلاف مطالعه قبل نیا داشت. بطن چپ تخلیه

 یم PAH بیان کردندکه  است [13] و همکاران شیتوسط 

کاهش قابل توجه  نیو همچن بطن چپ یتواند منجر به بازساز

 شود.   بطن چپ و راست یبرا تخلیهکسر 

بیماری مرتبط با  تغییرات عملکردیپژوهش،  نیدر ا

کی در های الکترومکانیفیزیک یری، با بکارگفشارخون ریوی بالا

هندسه  یشده است. مدل بر رو یسازمدلکامسول نرم افزار 

فاده با است ریزساختارشده است که در آن  ادهیپ آلدهیا یدوبطن

مدل گردش خون  شده است. فیتعر مبتنی بر قانوناز روش 

سازی شده با رویکردی سر راست برای بطن چپ و راست مدل

است که نیازمند استفاده از قیدهای شرطی پیچیده نیست. 

 های پیشین اعتبارسنجی شده است.یج مدل با پژوهشنتا

                                                       
1 The active-stress based models 

 هامواد و روش -2
 یهندسه داخل یبا استفاده از ابزارهادوبطنی  هندسه

COMSOLمتحدالمرکز به نصف در  یضی، با برش دادن دو ب

-مطابق با هندسه دوبطنی ایده آنها، یامتداد صفحه محور فرع

 شد. جادی، ا[5] و همکاران آل معرفی شده توسط گوکتپه

کوچک  یااستوانه هیناح کی [15]ر مشابه کار اعظم احمد بکی

فرض را فراهم  نیشد تا ا فیتعر در رأس متریسانت 1به قطر 

 نیتوجه به ا با همسانگرد است. یهایژگیو یدارا کند که رأس

رت به صو وکاردیم یکیو خواص مکان یکیالکتر تیفرض، هدا

توسط  زین یفرض مشابهشده است.  فیتعرهمسانگرد 

 فیتعر ینگیاز تک یریجلوگ یبرا [16] نوردسلتن و همکاران

 در رأس بریفدقیق  یها یژگیعلاوه بر عدم اطلاع از و بریف

سازی، از الیاف . لازم به ذکراست که برای سادهتانجام شده اس

پورکنژی، دریچه های بطنی و عضلات پاپیلاری در طراحی 

 .[17] هندسه صرف نظر شده است

های اپیکاردیوم و اندوکاردیوم از یکدیگر فاصله دیواره

محاسبه و نرمالیزه شد و از این فاصله نرمالیزه شده برای تعریف 

 [18]گیری فیبرها مطابق رویکرد نمه شیری و همکاران جهت

درجه در اپیکاردیوم تا  -70گیری فیبرها از استفاده شد. جهت

تغییرات  1 . در شکل[5] + درجه در اندوکاردیوم فرض شد70

گیری عمود ها و جهتگیری فیبرها و جهت گیری ورقجهت

 .استها نمایش داده شده بر ورق

 

 معادلات ساختاری -2-1

فعال مدل الکترومکانیکی -در این پژوهش با رویکرد تنش

، 1فعال-بر تنش یمبتن یهادر مدل سازی شده است.پیاده

 و فعالمنفعل  مولفه های به یطور افزودنماده بهتنش پاسخ 

 رییفقط تغ منفعلپاسخ تنش  ی. فرمول بندشودیم میتقس

 لیکه بخش فعال به پتانس یآورد، در حالیشکل را به حساب م

 .[19] وابسته است عمل

 

 الکتروفیزیولوژی قلب -2-1-1

 ل برذی ارائه شده معادلات میوکارد عمل پتانسیل فرمولاسیون

 برای که است [20] پانفیلوف و نش پدیدارشناختی مدل اساس

 است: شده اصلاح اولیه بعد بدون فرم در واحدها ادغام
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(1) 𝜒
𝑚

(𝐶𝑚

∂Φ

∂t
+ 𝐼𝑖𝑜𝑛) + ∇. (−�̂�) = 0 

 

ر و د کند یغشا را کنترل م لیسپتان کینامید 1معادله 

. است وکاردیم یغشا لینشان دهنده پتانس Φ ریمتغآن، 

𝜒 پارامترهای
𝑚

 ،𝐶𝑚 ،�̂�  ندارند، اما یواضح یکیولوژیزیف یمعنا 

از  لیشکل موج پتانس یواقع یمورفولوژ دیبازتول یبرا

 انتشار است.استفاده شده  [15] مقاله پارامترهای ارائه شده در

 - شواکن نوع معادله یک عنوان به معمولا قلبی عمل پتانسیل

که  یک معادله لاپلاس است که شود، می مدلسازی انتشار

 در چهارچوب ∇. عملگرشودتوسط پارامتر رسانایی کنترل می

=∇که  یشده است به طور فیتعر( X ،Y ،Z) ادیم

(
∂

∂X
,

∂

∂Y
,

∂

∂Z
)

T
. 𝜒

𝑚
 تیظرف𝐶𝑚  نسبت سطح غشا به حجم، 

 انیگراد لیبه پتانس ،در واحد سطح یونی انیجر 𝐼𝑖𝑜𝑛 ،غشا

 دارد. یبستگی داخل یرهایمتغ ریشکل و سا رییتغ

 

 انقباض-کوپل تحریک -2-1-2

 و شن توسط شده انقباض پیشنهاد-تحریک شده ساده فرمول

اصلاح  [21]که پیشتر توسط گوکتپه و کوهل  [20] پانفیلوف

 تخابان عمل پتانسیل از ناشی فعال ایجاد تنش برای شده بود

 معادله دیفرانسیل معمولی یک سطتو انقباض-شد. تحریک

 شده است داده نشان 2 معادله توسط شده ارائه پدیدارشناختی

[22]. 

 

(2) 𝜕𝑆𝑎

𝜕𝑡
= 𝜖(𝛷) (𝐾𝑆𝑎 [

𝛷 − 𝐵

𝐴
] − 𝑆𝑎) 

 

 ثابت پارامترهای 𝐵 و 𝐾𝑆𝑎، 𝐴 و فعال تنش 𝑆𝑎 آن در که

گوکتپه و کوهل  توسط که همانطور ،𝜖(𝛷) تاخیر، تابع. هستند

 :است برابر است با شده ارائه [21]

 

(3) 𝜖(𝛷) = 𝜖0 + (𝜖∞ − 𝜖0)𝑒𝑥𝑝 

            (− 𝑒𝑥𝑝(−𝜉(𝛷 − 𝛷𝑡ℎ𝑟𝑒𝑠ℎ𝑜𝑙𝑑))) 
 

 ثابتی پارامترهای نیز 𝛷𝑡ℎ𝑟𝑒𝑠ℎ𝑜𝑙𝑑 و  𝜖0 ،𝜖∞ ،𝜉 آن در که

  هستند.

 رآخرین رابطه ساختاری که الکتروفیزیولوژی قلب را د

های پدیدارشناختی کند و از مدلمقیاس سلولی توصیف می

𝐼𝑒،تحریکصرفا الکتریکی القا شده با  قسمت، از است
𝜙 تشکیل ،

ا هشود که جریان موثر را بدلیل جریان داخلی و خارجی یونمی

  .کنددر غشای سلولی توصیف می
 

(4)  𝐼𝑖𝑜𝑛 = 𝐼𝑒
𝜙(𝛷, 𝑟) 

 

𝐼𝑒
𝜙 عبارت منبع جریان است که مسئول تکامل میدان ،

در طول یک چرخه کامل قلبی  𝑟 الکتریکی با متغیربازیابی

است. مدل خود را براساس مدل دوپارامتری معروف آلیف 

      
 الف(

 
 ب(

 
 ج(

-جهت الف( زوایای فیبر در مدل دوبطنی، ب( -1 شکل

 هاگیری عمود بر وررقج(جهت و هاگیری ورق
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که به شکل مطلوبی شکل مشخصه  ایمپانفیلوف قرارداده

-های بطنی تحریک پذیر را نشان میپتانسیل عمل در سلول

 . [23] دهد

 

(5) 

  𝜕𝜏𝜙 = 𝑖̂𝜙(𝜙, 𝑟) 

          = 𝑐𝜙(𝜙 − 𝛼)(𝜙 − 1) + 𝑟𝜙 

𝜕𝜏𝑟 = 𝑖̂𝑟(𝜙, 𝑟) = [𝛾 +
𝜇1𝑟

(𝜇2 + 𝜙)
] 

        [−𝑟 − 𝑐𝜙(𝜙 − 𝑏 − 1)] 

 

𝛼 ،𝑏  و𝑐  پارامترهای مادی هستند و𝛾 +
𝜇1𝑟

(𝜇2+𝜙)
خواص  

کنترل  𝜇1، و 𝛾، 𝜇2 بازیابی پتانسیل عمل را بسته به متغیرهای

 .کندمی

 

 شار پتانسیل عمل -2-1-3

که با �̂� به شار پتانسیل  1انتشار تحریک -معادله نوع واکنش

معادله زیر توضیح داده شده است بستگی دارد. شار پتانسیل 

 :بستگی دارد xΦ∇به صورت خطی به گرادیان پتانسیل عمل 

 

(6) �̂� = �̂�∇xΦ 

 
 سرعت وباشد می ومرتبه د هدایتی میدان تانسور  �̂�که در آن

های به بخش کهکند هدایت امواج الکتریکی را کنترل می

 شود:می قسیمهمسانگرد و ناهمسانگرد ت

 

(7) �̂� = 𝑑𝑖𝑠𝑜𝐼 + 𝑑𝑎𝑛𝑖𝑓0⨂𝑓0 

 

𝑑𝑎𝑛𝑖که  دهد هدایت سریعتر در امتداد جهت فیبر را نشان می  

[17]. 

 

 مکانیک و گردش خون قلب -2-1-4

جهت  𝑠0فیبرهای عضلانی، جهت 𝑓0ساختار میوکارد بطنی،  در

شناسایی  .دهدها را نشان میجهت عمود بر ورق 𝑛0ورق و 

خواص ساختاری سه بعدی میوکارد برای ارزیابی رفتار 

 واصخ مکانیکی و الکتروفیزیولوژی بافت قلب ضروری است.

 گردهمسان الاستیک هایپر ماده یک عل میوکاردمکانیکی منف

                                                       
1 Reaction-Diffusion type equation of excitation 

شد. برای پاسخ منفعل میوکارد در این  گرفته نظر در عرضی

پژوهش از مدل هایپرالاستیک همسانگرد عرضی پیشنهاد شده 

که در معادلات زیر بیان شده  [24]توسط هولزافپل و اگدن 

 دو تنش پاسخ تواندمی این مدل شود.است، استفاده می

د قی کند. یکسازیشبیه پارامتر چهار با را میوکارد محوری

، حجمی کرنش انرژی تابع تطبیق طریق تراکم ناپذیر از تقریبا

𝜓𝑣𝑜𝑙 [22]شد  اعمال 11 معادله در.  
 ناپذیر تقریبا تراکم انرژی-کرنش تابع یک مدل این

 ازیسمدل مطالعات در گسترده طور به که است هایپرالاستیک

 و تحدب مثال، عنوان به) نظری دلایل به و استفاده شده است

 .[22] پارامتر جذاب است شناسایی قابلیت همچنین و( عینیت

 

(8) 𝜓 = 𝜓𝑖𝑠𝑜𝑡𝑟𝑜𝑝𝑖𝑐 + 𝜓𝑓𝑖𝑏𝑒𝑟 + 𝜓𝑣𝑜𝑙 

(9) 𝜓𝑖𝑠𝑜𝑡𝑟𝑜𝑝𝑖𝑐 =
𝑎𝑖

2𝑏𝑖
𝑒𝑥𝑝 (𝑏(𝐼1 − 3)) 

(10) 𝜓𝑓𝑖𝑏𝑒𝑟 =
𝑎𝑓

2𝑏𝑓
[𝑒𝑥𝑝 (𝑏𝑓(𝐼4𝑓 − 1)

2
) − 1] 

(11) 𝜓𝑣𝑜𝑙 =
𝑘(𝐽 − 1) 𝑙𝑛(𝐽)

2
 

 

𝐼1 نگری-کوشی ناوردای تانسور اولین دهنده نشان 9 دلهمعا در 

𝐼4𝑓 که حالی در است 𝑪 ایزوکوریک، راست = �̂� ∙ (𝑪�̂�) .در 

 نشان را 𝑭 شکل تغییر گرادیان تانسور دترمینان 𝐽 ،10 معادله

ناپذیر بافت توسط تابع انرژی کرنش دهد. قید تقریبا تراکممی

ادن رفتار سفتی و شود. برای نشان دحجمی اعمال می

ناهمسانگردی عرضی در جهت فیبرهای عضلانی از یک تابع 

با این حال وقتی بافت تحت تنش  ه است،استفاده شد 𝐼4𝑓نمایی

از فشرده سازی  فیبرهافشاری است سهم آن حداقل است زیرا 

 را فقط در عبارتکنند به همین دلیل این پشتیبانی نمی

 که دهیمدر تابع انرژی کرنش قرار می باشد 𝐼4𝑓 >1 صورتیکه 

 .[24] شوداستفاده می سازیمدل مطالعات در گسترده طور به

 اًصرف رأس همسانگرد، فرض دلیل رأس به کرنش انرژی تابع

 15] استشده همسانگرد درنظرگرفته تابع انرژی کرنش توسط

 .[16و 

 aS ،مکانیکی و الکتریکی کوپل کردن رفتارهای منظور به
 و ورق فیبر، جهت امتداد در ،𝑺 پیولاکیرشهف دوم تنش به

 فعال تنش مقدار که طوری است، بهشده اضافه ورق به نرمال

 امتداد در آن مقدار %40 ورق به لنرما جهت و ورق جهت در
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 و پلپارامترهای مدل مادی از هولزاف .[25] باشد فیبر جهت

  گرفته شده است. [24]اگدن 

که یک پنجم  [26]برخلاف پژوهش راوش و همکاران 

فشار بطن چپ را به بطن چپ اعمال کرده بودند و همسو با 

-از گردش خون حلقه باز برای شبیه [13] کار شی و همکاران

ها استفاده شده است. در مدل سازی جریان خون در بطن

گردش خون استفاده شده، برخلاف گردش خون حلقه بسته، 

انتهایش اتصال زمین است. هر دو مرز ورودی و خروجی با 

شرایط نرخ جریان تعریف شدند. ورودی نشان دهنده جریان از 

دهلیز چپ است. برای ساده سازی، ما طریق دریچه میترال از 

فرض کردیم دهلیز چپ و راست به ترتیب یک منبع فشار ثابت 

. [28 و 27]جیوه متصل هستند مترمیلی 3جیوه ومترمیلی 12

از دو مدل سه عنصری ویندکسل برای نشان دادن مدارهای 

ازی سسیستمیک و ریوی استفاده و در نرم افزار کامسول پیاده

دست آوردن حالت های چندگانه برای بهسیکل .[27] شد

های فشار حجم در سه سیکل به پایداری پایدار اجرا شد و حلقه

های ورودی و خروجی برای هر بطن به صورت جریان رسید.

 برای بطن چپ:زیر تعریف شدند. 

 

(12) 
𝑄𝑖𝑛 =

(𝑃𝐿𝐴 − 𝑃𝐿𝑉)

𝑅𝑚𝑡
, 𝑖𝑓 𝑃𝐿𝐴 > 𝑃𝐿𝑉 

𝑄𝑜𝑢𝑡 =
𝑃𝐿𝑉 − 𝑃𝑠𝑦𝑠

𝑅𝐴𝑜𝑟𝑡𝑎
, 𝑖𝑓 𝑃𝐿𝑉 > 𝑃𝑆𝑦𝑠𝑡𝑒𝑚𝑖𝑐   

 

 و برای بطن راست:

(13) 
𝑄𝑖𝑛 =

(𝑃𝑅𝐴 − 𝑃𝑅𝑉)

𝑅𝑡𝑟𝑖
, 𝑖𝑓 𝑃𝑅𝐴 > 𝑃𝑅𝑉 

𝑄𝑜𝑢𝑡 =
𝑃𝑅𝑉 − 𝑃𝑃𝑢𝑙

𝑅𝑃𝑉
, 𝑖𝑓 𝑃𝑅𝑉 > 𝑃𝑃𝑢𝑙𝑚𝑜𝑛𝑎𝑟𝑦 

 

بر ها براین شد که حجم محفظهیفشار بطنی به نحوی تع

های های خون ورودی و خروجی از مدلبا حجم جریان

مطابق با  . پارامترهای فشارخون[29] ویندکسل باشد

تنظیم  [22]پارامترهای ارائه شده از پژوهش اعظم احمد باکر 

 محاسبه شد: 14شد. فشار بطن چپ مطابق رابطه 

 

(14) 𝑃𝐿𝑉: Ω𝑐𝑢𝑟,𝐿𝑣 − Ω𝑑𝑖𝑣,𝐿𝑣 = 0 

 

Ω𝑑𝑖𝑣,𝐿𝑣  حجم خون بطن چپ است که از قضیه دیورژانس

حجم خون محاسبه شده با توجه به   Ω𝑐𝑢𝑟,𝐿𝑣شود و حاصل می

محاسبه شده  15له فشار بطن راست از معاد باشد.می 12روابط 

دهنده حجم خون بطن راست نشان Ω𝑑𝑖𝑣,𝑅𝑣 که در آن، است

حجم خون  Ω𝑐𝑢𝑟,𝑅𝑣محاسبه شده از  قضیه دیورژانس و 

 باشد. می 13محاسبه شده با توجه به روابط 

 

(15) 𝑃𝑅𝑉: 𝛺𝑐𝑢𝑟,𝑅𝑣 − 𝛺𝑑𝑖𝑣,𝑅𝑉 = 0 

 

ای هبات رسیدن حلقهسازی سه سیکل و به ثبعد از شبیه

دهنده شرایط قلب سالم است، برای که نشان حجم-فشار

سازی بیماری فشارخون ریوی ناشی از فشارخون بالا، شبیه

متر جیوه تغییر داده میلی 30مقدار اولیه فشار خون ریوی به 

. بعد از شبیه سازی در سه سیکل، نتایج بدست آمده [15]شد 

 با نتایج حاصل از قلب سالم مقایسه شد.

 

 تنظیمات مدل: شرایط مرزی و حل مساله  -2-2

ت تا از حرکاست شدهقلب مهار  ییها در سطح بالاییجابجا

ب قل یرونیسطح ب نیهمچن شود. یریقلب در همه جهات جلوگ

 چهارچوب یک از .[22] استشده فرض  یکیالکتربدون شار

برای فیزیک های به کار رفته در مدل  شده، کوپل قوی

 املش روش این .الکترومکانیکی ارائه شده استفاده شده است

 تریقوی همگرایی که است همزمان طور به هافیزیک حل همه 

حل مدل  یبرا یچهاروجه های. از المانکندمی فراهم را

اده شده است. حلگر نمایش د 2ت که در شکل استفاده شده اس

 است.  PARDISO-Quadraticبه کار رفته در نرم افزار کامسول 

 
 بندی مدل دوبطنیمش -2 شکل

 اعتبارسنجی مدل: -2-3

مدل  جینتا یبررس یمورد استفاده برا موقعیت نقطه 3 در شکل

 یریاندازه گ یبرا 1از نقطه است.  دوبطنی نشان داده شده

  د.استفاده ش وکاردیال مفع متغیر بازیابی و تنش
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 موقعیت نقطه تعریفی در هندسه -3 شکل

 

برای اعتبارسنجی مدل الکترومکانیکی استفاده شد، نتایج تنش 

( قلب سالم با نتایج حاصل از کار اعظم 𝑟) فعال، پارامتر بازیابی

خارجی از سطح  یدر نقطه ا شود.مقایسه می [15] احمد باکر

تنش فعال برای سه سیکل  (،3 لدر شک 1)نقطه  کاردیاپ

 شکل ،کنیدمشاهده می 4محاسبه شد. همانطور که در شکل 

 تریجیبه دنبال کاهش تدر یترعیسر شیموج تنش فعال افزا

 لوفینش و پانف هیرفتار برخلاف فرمول اول نیا .استهکرد جادیا

تر است در  یجیاست، که در آن فعال شدن استرس فعال تدر

 یپارامترهابر اساس  .[22] تر است عیکه آرامش سر یحال

 تنش فعال به اوج دنیتنش فعال، زمان رس یانتخاب شده برا

میلی ثانیه را تولید کردند. لازم به ذکر است نتایج بدست  168

های تجربی حاصل از پژوهش مولیر و همکاران آمده با داده

 ، مطابقتکه روی اپیکاردیوم قلب انسان صورت گرفته [30]

 دارد.

 

 
نمودار حاصل از مقایسه تنش فعال پژوهش  -4شکل 

در سه سیکل  [15] ریانجام شده با پژوهش اعظم احمد بک

 قلب نرمال و سالم

 

، شکل موج پتانسیل عمل در هندسه دوبطنی 5 در شکل

 کیفرض  شیپ ماتیتنظ استمورد استفاده نشان داده شده

 لیپتانس کردند. جادیا هیثان یلیم 210عمل لیمدت زمان پتانس

مدت زمان  .تافی شیبه سرعت افزا غشاء به دنبال محرک

پتانسیل عمل بدست آمده در پژوهش حاصل در بازه گزارش 

های تجربی قراردارد. مطابق با نتایج شده توسط پژوهش 

 یطنب یها تیوسیشده در م دیتولعمل  لیپتانسگزارش شده، 

طول  هیثانیلیم 400تا  200و حدود  ددار یمختلف یفازها

 . [31] دشکیم

 

 
 در سیکل سوم شکل موج پتانسیل عمل -5 شکل

 

به  زین ،r یابیباز ریعمل، متغ لیهر پتانس دیدنبال تول به

نشان داده شده  6شکل  همانطور که در افتی شیافزا جیتدر

شروع به  ،Φیی میوکارد اغش لی، پتانس𝑟 شیاست. با افزا

. افتیبه شدت کاهش  به اوج، 𝑟 رسیدنکرد و با  رپلاریزاسیون

ز ین 𝑟 استراحت خود بازگشت، لیبه سطح پتانس Φ که یهنگام

 متغیر 6 در شکل .افتیبه شدت به مقدار استراحت خود کاهش 

 [15]را با نتایج حاصل از پژوهش اعظم احمد باکر  𝑟 بازیابی

 دهد.ایم که تطابق مناسبی را نشان میمقایسه کرده

 

 نتایج و بحث -3
به مقایسه تغییرات عملکردی بطن راست  9-7های در شکل

 ازیم.پردبیمار مبتلا به فشارخون ریوی بالا و قلب سالم می در

دهنده افزایش فشار بطن راست در قلب فرد مبتلا نشان 7 شکل

به بیماری فشارخون ریوی بالا نسبت به قلب سالم است. پیک 

فشارخون بطن راست در قلب مبتلا به فشارخون ریوی بالا 

 25لب سالم حدود پیک فشار در ق برابر بیشتر بود. 5/1 دوحد
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در پژوهش حاضر و   rمقایسه متغیربازیابی-6شکل 

 در سه سیکل قلب سالم  [15]پژوهش اعظم احمد بکیر 

 

که این عدد در قلب فردی با بیماری  مترجیوه بودمیلی

است که این  مترجیوه رسیدهمیلی 38فشارخون ریوی بالا به 

دهنده فشارخون ریوی ملایم است. در بیماری مقدار نشان

 30 فشارخون ریوی ملایم پیک فشار بطن راست بیشتر از

 .[32]باشد می متر جیوهمیلی 45متر جیوه و کمتر از میلی

 

 
در قلب نرمال و   بطن راست  در پیک فشار -7 شکل

 (PH) بیمار فشارخون ریوی بالا

 

بعد از اعمال بطن راست  محفظهحجم  8مطابق شکل 

و این بدلیل تغییرات  ابدییکاهش م فشارخون ریوی بالا

 .ی استاز اضافه بار فشار یناشساختاری دیواره بطن راست، 

حجم بطن راست، برای قلب -نمودارهای حلقه فشار 9در شکل 

نرمال و مبتلا به بیماری فشارخون ریوی بالا مقایسه شده است. 

شده است، کسرتخلیه بطن  نشان داده 9همانطور که در شکل 

درصد( کاهش  5نسبت به نرمال )حدود  راست در حالت بیمار

-می دهنده بیماری فشارخون ریوی ملایمیافته است و نشان

. با ادامه روند بیماری و عدم انجام اقدامات درمانی [31]باشد 

 درصد 30 الی 20مناسب مقدار کسرتخلیه ممکن است تا 

 

 
 ماریدر قلب نرمال و ب حجم بطن بطن راست-8شکل 

 (PH) مبتلا به فشارخون ریوی بالا

 

یعنی قلب به نسبت بسیار کمتری از حجم خون کاهش یابد 

موجود در خود را پمپ کند. قلب برای جبران این کاستی رشد 

را تجربه خواهد کرد که این مکانیسم جبرانی تا حدی جواب 

دهد و بعد از رسیدن به حد آستانه خود دیگر قلب امکان می

جبران کاهش کسر تخلیه را به ویژه در زمان تنش نخواهد 

و رشد برگشت ناپذیر و پاتوفیزیولوژیک خواهد بود و  داشت

 شود.منجر به اختلال در عملکرد قلب می

 

 
سوم  کلیحجم بطن راست درس-حلقه فشار -9 شکل

 (PHفشارخون ریوی بالا ) ماریقلب سالم و ب

 

تنش  به همراهکانتورهای مقدار جابجایی  10در شکل 

ار داده شده است. کوشی در راستای فیبرهای میوکاردیوم قر

  فاز تخلیهثانیه مرتبط با میلی 2200کانتورها مربوط به زمان 

 
 الف(
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 مترمقدار جابجایی بر حسب میلی

 

 
 ب(

 
 ج(

 تنش کوشی در راستای فیبر بر حسب کیلوپاسکال

 

 
 د(

الف( مقدار جابجایی در قلب نرمال، ب( مقدار  -10شکل 

رخون ریوی بالا، ج( تنش کوشی در فشا ماریب جابجایی در

راستای فیبر در قلب نرمال و د( تنش کوشی در بیمار 

 2200فشارخون ریوی بالا )کانتورها مربوط به زمان 

 باشند(ثانیه میمیلی

 

هستند. لبه خاکستری نیز لایه بیرونی قلب را در ابتدای شروع 

 دهد. پاسخثانیه( نمایش میمیلی 2000سیکل قلبی )زمان 

جابجایی و تنش بطن چپ در هر دو حالت تقریبا مشابه بود و 

شود. بیشترین اختلاف در پاسخ مکانیکی بطن راست دیده می

مقدار جابجایی در بیمار فشارخون ریوی بالا کاهش پیدا کرد 

زیرا قلب با وجود افزایش فشار نتوانست تغییرشکلی همانند 

نجر به کاهش کسر حالت نرمال در خود ایجاد کند. همین امر م

تخلیه شد. از طرفی، افزایش فشار بطن راست باعث شد تا 

تنش بیشتری را از خود نشان دهد. علاوه بر این،  دیواره داخلی

تغییرات زاویه فیبرها به طور مستقیم پاسخ تنش بافت را تحت 

تاثیر قرار داده است و مقدار تنش در دیواره اندوکاردیوم به 

 ه اپیکاردیوم بود.مراتب بیشتر از لای

 

 نتیجه گیری -4
در این پژوهش سعی شد تا یک مدل الکترومکانیکی از افزایش 

فشار ریوی در نرم افزار کامسول پیاده سازی و با قلب سالم از 

نظر تغییرات عملکردی ایجاد شده در اثر افزایش فشارخون 

از مدل مادی همسانگرد عرضی و تقریبا  ریوی مقایسه شود.

اپذیر در شبیه سازی استفاده شد و مشاهده شد که با نتراکم

افزایش فشارخون ریوی، پیک های فشار بطن راست افزایش 

متر جیوه میلی 40یافت و از محدوده نرمال خارج و به نزدیکی 

رسید که در بیماری فشارخون ریوی مشاهده شده است. 

همچنین کسرتخلیه بطن راست به مقدار کمی کاهش یافت. 

درصد منجر به نارسایی  30-20کسرتخلیه به حدود کاهش 

گردد و می تواند تهدیدکننده زندگی فرد باشد. بطن راست می

سازی توان به نحوه مدلهای این پژوهش میاز نوآوری

فشاربطنی با استفاده از مدل سه عنصری ویندکسل و سرراست 

 در نرم افزار کامسول اشاره کرد زیرا بودن پیاده سازی مدل

برای  15و  13رویکرد مورد نظر در این پژوهش مطابق روابط 

های مدل دوبطنی بسط داده شد و فقط منحصر به مدل

 بطنی قلب نیست.تک

توان به این نکته سازی حاضر میهای شبیهاز محدودیت

اشاره کرد که بطن چپ در حالت بیمار و سالم رفتار متفاوتی 

دلیل گردش خون حلقه بازی است و این به  از خود نشان نداده

است که برای ساده سازی مدل استفاده شده است. در کارهای 

توان با استفاده از رویکرد پیاده سازی فشار بطنی که آینده می

در این پژوهش مورد استفاده قرار گرفت، از گردش خون حلقه 

بسته استفاده شود و تاثیر فشارخون ریوی بالا را بر عملکرد 

شود در کارهای آینده بافت لعه کرد. پیشنهاد میبطن چپ مطا

قلب ارتوتروپیک در نظرگرفته شود و با اضافه کردن معادلات 

رشد به مدل الکترومکانیکی، رشد بافت قلب در بیماری 
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سازی گردد و از هندسه استخراج شده از فشارخون ریوی شبیه

 تصاویر پزشکی برای مدلسازی قلب کامل انسان استفاده شود.
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