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1. Introduction 

Diastolic heart failure is a multiscale phenomenon that 

gradually impacts upon different scales of the heart and 

increases the thickness of the ventricular walls and is 

associated with concentric hypertrophy. In this study, 

myocardium growth caused by diastolic heart failure disease 

was modeled using the finite growth kinematics approach in 

an idealized biventricular geometry. Myocardium 

microstructure is defined by a mathematical method. The 

presented approach for implementing finite growth kinematic 

equations in COMSOL Multiphysics software is new and 

unlike previous approaches. It does not require coding or the 

use of secondary software. The approach was compared and 

validated with previous studies. 

 

2. Method 

First, the local coordinate system of the myocardium was 

defined. The local coordinate system includes the longitudinal, 

circumferential and radial directions of the heart, which were 

determined using two interfaces of the curvilinear coordinate 

system in COMSOL Multiphysics. Each interface was used for 

one of the ventricles of the biventricular geometry. After 

defining the local coordinate system, the distance between the 

two layers of epicardium and endocardium was calculated 

using two wall distance interfaces and a variable was defined 

which was normalized and its value was equal to 0 in 

epicardium and 1 in endocardium. By using the determined 

variable, the angle of the fibers was changed linearly from the 

epicardium to the endocardium from -60 degrees to 60 

degrees. Figure 1 shows the orientation of fibers vector. The 

orientation of the sheets vector of the myocardium 

microstructure was considered perpendicular to the surfaces of 

the epicardium and endocardium and in the radial direction of 

the heart. 

By using the finite growth kinematics approach to model 

the growth of diastolic heart failure, the deformation gradient 

tensor according to Equation 1 is multiplicatively decomposed 

into two components: 

 

(1)  F=FeFg 
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Figure 1. Orientation of the fibers 

(the color bar indicates the angle of the fibers in degrees.) 

 

Where FFee is the elastic deformation tensor and FFgg is the growth 

deformation tensor. The growth deformation tensor describes 

the deformation of the tissue from the reference configuration 

to the intermediate configuration and the elastic deformation 

tensor describes the deformation of the tissue from the 

intermediate configuration to the deformed configuration. 

Therefore, the calculations are based on the elastic 

deformation tensor. In this study, the property of myocardium 

is considered to be transversely isotropic, in which the tissue 

exhibits different stiffness in the direction of the fibers. In 

order to model the growth of diastolic heart failure, the growth 

deformation tensor should be defined manually by the user in 

the governing equations section of the solid mechanics 

interface in COMSOL Multiphysics software as: 

 
(2) Fg=Ι+(ϑg-1) Ŝ⊗Ŝ 

 

where the variable ϑϑgg is the growth multiplier and SŜ is the sheet 

vector, and ΙΙ represents the identity tensor. 

 

3. Validation 

For validation, isotropic growth and compressible Neo-

Hookean passive mechanics are used. Two types of 

simulations are performed. In the first type, the new approach 

presented in this study is used to define the growth equations 

in COMSOL Multiphysics, and in the second type, the 
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previous approach is utilized. The validation result is depicted 

in Figure 2. As can be seen, the results of both approaches are 

similar  and the equations of finite growth kinematics are 

correctly implemented in the COMSOL Multiphysics 

software. 

 
(a)  

 
(b) 

Figure 2. Validation of the implementation of growth equations 

in COMSOL Multiphysics using the approach of this study (a) 

and the previous approach (b) (the color bar shows the growth 

multiplier) 

 
4. Results 

As Figure 3 shows the growth of a cardiomyocyte that is 

located at mid-apicobasal distance of the left ventricular 

endocardium free wall, and the changes in the thickness of the 

left ventricular free wall in normalized time are shown. 

According to this figure, at the beginning of the simulation, the 

cardiomyocyte did not grow because the Kirchhoff stress was 

lower than the homeostatic stress. As the Kirchhoff stress 

increases from the homeostatic stress, the growth multiplier 

increases and sarcomeres are added in parallel and the 

cardiomyocyte thickness increases. According to the way the 

thickness of the wall changes, initially the thickness decreases 

because the pressure is being applied to the endocardium, then, 

despite that the applied pressure to the endocardium is still 

increasing, the thickness of the wall increases instead of 

decreasing. This indicates the beginning of growth in 

myocardium wall. Until the time of 0.09, due to the low wall 

stress, the amount of increase in thickness takes place at a low 

speed, and after that time and with the increase of the wall 

stress, the growth and as a result the wall thickness increases 

at a faster rate. At the end of the simulation, the thickness of 

the left ventricular free wall increased by 35%. 

 
(a)  

 
(b) 

Figure 3. Growth multiplier of a cardiomyocyte that is 

located at mid-apicobasal distance of the left ventricular 

endocardium free wall (a) and changes in the thickness of 

the left ventricular free wall (b) 

 

5. Conclusion 

Since the multiplicative decomposition of the deformation 

gradient tensor for growth modeling is computationally 

complicated and it is difficult to implement it in finite element 

software and requires coding or the use of secondary software. 

In this study, an approach to implement finite growth 

kinematic equations for diastolic heart failure by utilizing an 

idealized biventricular geometry and defining tissue 

microstructure using a mathematical method was presented in 

COMSOL Multiphysics software, which does not require 

coding and can be easily implemented in this software. The 

results of concentric hypertrophic growth with Kirchhoff 

stress as the growth stimulus were able to simulate the increase 

in the thickness of the left ventricular free wall along with a 

relatively constant size of the ventricles in diastolic heart 

failure. These results showed that the presented approach can 

correctly simulate the growth of the myocardium and can be 

utilized in the future to simulate various heart diseases. 
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سا   چکیده ست که باعث تغ  عروقی-یقلب هاییماریاز ب یکی یقلب یینار شده و برون    رییا ساختار قلب   یماریب نی. ادهدیرا کاهش م یده قلبدر 
سا   تواندیم سته نار ستول ید یقلب ییبه دو د س  کیا س  کیستول یو  سا   میتق ستول ید یقلب ییشود. در نار و  افتهی شیافزا یبطن یهاوارهیضخامت د  کیا

سنتر  یپرتروفیمرتبط با ها سنتر  یپرتروفیپژوهش، ها نیاست. در ا  کیکان حد فشار در نظر گرفته شده است که در     زا شیب شیاز افزا یناش  کیکان
سارکومرها   شتر  یمواز صورت بهاثر آن، تعداد  سب  شیباعث افزا جهیشده و در نت  بی ض    ین س یومیکارد یسطح عر سته ی. معادلات پشود یم تیو  و

سنتر  یپرتروفیها سه دوبطن  کارگیریبهبا  کیکان سول مولت در نرم ،شده  آلدهیا یهند ست که رو   یساز ادهیپ کیزیف یافزار کام شده   کردیشده ا ارائه 
 کیدر  ینبوده و به راحت یس یکدنو ازمندین همچنین دارد و نیش یپ کردیسبت به رو ن یادیبن یهایبوده و برتر دیروابط، کاملا جد یساز ادهیپ یبرا
ضخامت د   یساز هیشب  جی. نتاشود یم یساز ادهیافزار المان محدود پنرم شان داد که  کاهش  یبطن یهاو حجم محفظه افتهی شیافزا یبطن یهاوارهین

شاهدات بال  جی. نتاابندییم شان م  یماریاز ب ینیمذکور  منطبق بر م سبات  یساز که مدل دهدیبوده و ن  یبرا قدرتمند یابزار عنوانبه تواندیم یمحا
 .ردیدارند، مورد استفاده قرار گ ییبالا ریکه نرخ مرگ و م ییاهیماریشناخت متخصصان از ب شیافزا

 .محدود نروش الما ،یمحاسبات یسازلمد ،یقلب یهاریمایرشد، ب  کلیدی هایواژه

 

Modeling and Simulation of Growth in Diastolic Heart Failure 
 

Pezhman Namashiri     Akbar Allahverdizadeh      Behnam Dadashzadeh  

 

Abstract Heart failure is one of the cardiovascular diseases that causes changes in the structure of the heart and reduces 

the output of the heart. This disease can be divided into two categories: diastolic and systolic heart failure. In diastolic 

heart failure, the thickness of the ventricular walls increased and is associated with concentric hypertrophy. In this study, 

concentric hypertrophy is considered to be caused by pressure overload, as a result of which, the number of sarcomeres 

increases in parallel, and as a result, causes a relative increase in the transverse area of the cardiomyocytes. Continuum 

equations of concentric hypertrophy by using an idealized biventricular geometry have been implemented in COMSOL 

Multiphysics software, the approach presented for implementing the equations is completely new and has fundamental 

advantages over the implementation of the previous approach, and does not require coding and can be easily implemented 

in a finite element software. The results of the simulation showed that the thickness of the ventricular walls increases and 

the volume of the ventricular chambers decreases. The mentioned results are consistent with the clinical observations of 

the disease and shows that computational modeling can be used as a powerful tool to increase specialist’s knowledge of 

diseases that have a high mortality rate. 

Key Words Growth, Heart Diseases, Computational Modeling, Finite Element Method.
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 1402 ،سه، شمارۀ پنجمسال سی و      علوم کاربردی و محاسباتی در مکانیکنشریۀ 

 مقدمه
تواند جریان خون قلب نمی ،بیماری است که در آن قلبی رسایینا

 .[1] درستی پمپ کند های بدن را بهها و ارگانلازم برای بافت
که این بیماری یک مشکل در حال رشد در سرتاسر جهان است 

تا  6سن بیشتر شده و نمایی همراه با افزایش  صورتبه آنشیوع 

. [2]دهد قرار می تأثیرسال را تحت  65افراد بالای  10%
دسته تقسیم  قلبی را به دو رساییمعمول نا طوربهقلب  متخصصان

( و Diastolic Heart Failureقلبی دیاستولیک ) رساییکنند: نامی

 رسایی(. ناSystolic Heart Failure) قلبی سیستولیک رسایینا
 Concentric) تولیک با هایپرتروفی کانسنتریکقلبی دیاس

Hypertrophy)  همراه است و باعث اختلال در پر شدن قلب

 .[3]را به دنبال دارد افزایش احتمال ایست قلبی و  شودمی
ها هایپرتروفی حالتی است که در آن اندازه کاردیومیوسیت 

 هاکاردیومیوسیت در شرایط پاتولوژی مختلف، .یابدمی افزایش
از  شیب شیدر هنگام افزا. دهندرفتار متفاوتی از خود بروز می

و باعث  افتهی شیافزا یبطن هایهواریحد فشار در بطن، تنش د
به  یمواز صورتبه دیجد رهایاضافه شدن سارکوم

باعث  دیجد یسارکومرها نیکه ا شوندیم یقبل رهایسارکوم
 نی. در ا[4] شوندیم هاتیوسیومیکارد یسطح عرض شیافزا

 یبطنه واریضخامت د کیاکروسکوپم اسیحالت در مق

و اصطلاحا، بافت قلب دچار رشد شده است و به  افتهیشیافزا
 .شودیگفته م کیکانسنتر یپرتروفیها ،یپرتروفیحالت از ها نیا

قلب انسان نرمال و  یاز کالبدشکاف یبرش عرض (1در شکل )

مشاهده  توانیشده و مه نشان داد کیاستولید یقلب یینارسا یدارا
 یقابل توجه طوربه یبطن یهاوارهید یماریب نینمود که در ا

کاهش  یبطن یهاحجم محفظه نیو همچن شوندیم ترمیضخ

در سمت  یوگرافیاکوکارد ری. رفتار مذکور در تصاوابندییم
 .قابل مشاهده است زیراست شکل مذکور ن

مقیاسی  چندیده یک پد دیاستولیک قلبی رساییواقع نا در 
و باعث  شده منتشرهای مختلف تدریج در مقیاس است که به

 یقلب دهبروننهایت  شود و درتغییر در ساختار و عملکرد قلب می
در مقیاس  دیاستولیک قلبی رساییدهد. ناقرار می تأثیررا تحت 

شود. موازی آغاز می صورتبهمولکولی با اضافه شدن سارکومر 
ها شده و ، باعث افزایش عرض کاردیومیوسیتدر مقیاس سلولی

ها بطن دیواره این تغییرات در مقیاس ارگانی باعث ضخیم شدن
 .[5]شود می

 

 
 

دارای نارسایی )الف( و  نرمال برش عرضی قلب انسان  1شکل 

)ب( در سمت چپ به همراه تصویر اکوکاردیوگرافی در  دیاستولیک

  [3] سمت راست

 

نحوه  یبرا یکردیبار رو نیاول ی، برا[7]و همکاران رودریگز  
 Finiteمحدود ) یدادند که رشد حجم شنهادیرشد را پ سازیلمد

Volumetric Growthهیتجز مبنای بر هانآ کردیشد. رو دهی( نام 
 کیبه دو جزء الاست یضرب صورتبهشکل  رییتغ انیتانسور گراد

شکل بافت  رییشکل رشد، تغ رییغنسور تو رشد بود که در آن تا
 Intermediate) یانیم یکربندیمرجع به پ یکربندیرا از پ

Configurationشکل  رییتغ ک،یو تانسور الاست کندیم فی( توص
 افتهیشکل  رییتغ یکربندیبه پ یانیم یکربندیبافت را از پ

(Deformed Configurationتوص )و همکاران هیمپل  .کندیم فی
کردند و رشد را به  انیب ترییقدق طوربهرشد را  تمعادلا [8]

نمودند که رشد به دو  انیکردند و ب یدر جرم معرف رییمنزله تغ
ها، رشد . آنردگییجرم صورت م رییحجم و تغ رییصورت تغ

مورد  یبعدو سه یبعدکیثابت را در حالت  یچگال کیزوتروپیا
استوانه  کیاز  بعدیهس سازییهقرار دادند که در شب یبررس

 یشده بود و در آن، رشد، در بارگذارهندسه استفاده  عنوانبه
 برای هانقرارگرفته بود. آ یمورد بررس کنواختیریو غ کنواختی
 استفاده کردند که یرشد در زمان، از معادلات تکامل راتییتغ انیب

 .( بودMandelمحرک رشد وابسته به تنش مندل ) در آن،
رشد در قلب انسان با استفاده از تئوری رشد  سازیشبیه 

و گوکتپه  گسترده، برای اولین بار توسط طوربهحجمی محدود 
سازی رشد ها روابط مرتبط با شبیهانجام شد. آن [6,7]همکاران 

تری استخراج کردند منظم طوربهرا در انواع مختلف هایپرتروفی 
با استفاده از هندسه  را در سه مثال شده ارائهو عملکرد معادلات 

ها در ابتدا به بیان معادلات آل شده دوبطنی نشان دادند. آنایده
. در ادامه معادلات ساختاری رشد [8]سینماتیک رشد پرداختند 

را ذکر کردند و یک حالت ارتوتروپیک کلی برای تانسور تغییر 
( Sheetشکل رشد معرفی نمودند که وابسته به جهت فیبر، شیت )

د بر شیت بود که با توجه به نوع رشد حالت ایزوتروپیک و عمو

 )الف(

 )ب(
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علوم کاربردی و محاسباتی در مکانیکنشریۀ  1402 ،سه، شمارۀ پنجمسال سی و        

با  [9]و همکاران راش  شد. در ادامه،عرضی آن بکار برده می
سازی بیماری آل شده به مدلهندسه دوبطنی ایده کارگیریبه

سیستمی و ریوی پرداختند و رشد هایپرتروفی  فشارخونافزایش 
سیستمی و  خونفشارکانسنتریک را در بطن چپ برای افزایش 

سازی کردند. ریوی شبیه فشارخوندر بطن راست برای افزایش 
ها وابسته به تنش مندل بود و تانسور معادله تکاملی در مدل آن

ایزوتروپیک عرضی و فقط وابسته  صورتبهتغییر شکل رشد را 
 .ها در نظر گرفتندبه جهت شیت

-عادلهتانسور تغییر شکل رشد و م [10]و همکاران کیرشهف  

حد از ی بیان کردند که در فشار بیش صورتبهی تکاملی آن را 

افتد، وابسته به بطنی که رشد هایپرتروفی کانسنتریک اتفاق می

جهت طولی فیبر، عرض فیبر و عمود بر جهت طولی و عرضی 

ها در رشد کانسنتریک، در رویکرد آن واقع درفیبر باشند. 

موازی در جهت فیبرها،  سری و هم صورتبهها هم سارکومر

-عرض فیبرها و عمود بر جهت طولی و عرضی فیبرها اضافه می

ی رشد را در شده ارائهها معادلات شدند. در همان تحقیق، آن

مقیاسی با هندسه قلب سگ بکار بردند و  چندیک مدل 

به دلیل بیماری  ترتیببههایپرتروفی کانسنتریک و اکسنتریک را 

سازی و بازگشت خون از دریچه میترال شبیه تنگی دریچه آئورتی

های ساختار و عملکرد قلب در بیماری نظر ازها کردند و نتایج آن

 .های تجربی گزارش شده بودمربوطه، مطابق با داده

کاران  بربراوغلو   پارامتر      [11]و هم قادیر  های   با تغییر م
سرررعت رشررد و بیشررینه ضررریب رشررد بافت در معادله تکاملی 

سرررازی هایپرتروفی اکسرررنتریک و    از آن برای شررربیه رشرررد، 
شبیه    ستفاده کردند و بعد از  سنتریک ا سازی رشد، مدل رشد    کان

سیکل مدل الکترومکانیکال بکار گرفتند تا   کرده بافت را در یک 
حجم قلب را در اثر رشررد، برای بیماری   -تغییرات حلقه فشررار

ها ایج آنهایپرتروفی اکسررنتریک و کانسررنتریک نشرران دهند. نت 
سررازی رشررد بافت برای افزایش شررناخت    نشرران داد که مدل

ماری      لب در بی تاری ق گذار  تأثیر های مختلف  تغییرات سررراخ

 .باشدمی
سازی بیماری نارسایی قلبی نیز به مدل [5]و همکاران جنت  

ها نیز نارسایی معادلات رشد محدود پرداختند. آن کارگیریبهبا 

هایپرتروفی کانسنتریک مرتبط دانستند  قلبی دیاستولیک را با رشد
و نوع جدیدی از تانسور تغییر شکل رشد و معادله تکاملی ارائه 
دادند که ایزوتروپیک عرضی بوده و فقط مرتبط با جهت عرضی 

سازی رشد کانسنتریک، رشد در جهت عرض فیبر بود که در شبیه
ها مدل شدند. آنموازی اضافه می صورتبهفیبر بود و سارکومرها 

سازی رشد کانسنتریک و اکسنتریک را برای شبیه شده ارائهرشد 
ای قلب بطن چپ و راست و با استفاده از هندسه چهار محفظه

 .گرایانه انسان بکار بردندواقع

از معادلات رشد هایپرتروفی  [12]و همکاران بیانکو  

کانسنتریک استفاده کردند که در آن تانسور تغییر شکل رشد 

ها و محرک رشد تنش مندل بود. لازم به شیت سته به جهتواب

ها هایپرتروفی کانسنتریک را ناشی از تنگی ذکر است که آن

حجم -ها از حلقه فشاردریچه آئورتی فرض کردند و نتایج آن

نشان داد که فشار در حالت تنگی دریچه آئورتی بدون رشد بافت، 

با در نظر گرفتن رشد  بیشتر از حالتی است که تنگی دریچه همراه

ی در هر دو حالت فشار بطن از حالت کل طوربهبافت است و 

 .بیشتر است مراتب بهنرمال 

 شده ارائهاصلاحاتی بر روی مدل  [13]و همکاران یوشیدا  
انجام دادند تا رفتار مدل را با  [10]و همکاران کیرشهف  توسط

ها مدل مذکور نهای تجربی جدید از قلب سگ منطبق کنند. آداده
در  حد از شیبسازی رشد کانسنتریک ناشی از فشار را برای شبیه

قرار دادند و  استفاده موردگرایانه از سگ ی واقعدوبطنهندسه 
 حد از شیببیشتر بر روی برعکس شدن رشد بعد از درمان فشار 

ها با مشاهدات تجربی از قلب سگ از بطنی پرداختند و نتایج آن
 .نطبق بودنظر کیفی م

در این پژوهش، رشد هایپرتروفی کانسنتریک که مرتبط با  

بیماری نارسایی قلبی دیاستولیک است، با استفاده از تئوری رشد 

 سازی شدهمکانیک منفعل قلب مدل کارگیریبهحجمی محدود و 

آل شده پیاده شده است است. مدل بر روی هندسه دوبطنی ایده

تفاده از روش ریاضیاتی تعریف شده که در آن ساختار ریز با اس

سازی روابط سینماتیک است. همچنین، روش جدیدی برای پیاده

( COMSOL Multiphysics) کرشد در کامسول مولتی فیزی

توان رشد را به راحتی در این معرفی شده است که توسط آن می

سازی نمود. اعتبارسنجی روش جدید با رویکرد افزار پیادهنرم

های سازیتواند مدلیشین انجام گرفته است که میتحقیقات پ

تر رشد در کامسول و بسط دادن مدل موجود را در آینده پیچیده

 .تر کندراحت
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 هامواد و روش
 آناتومي درشت و ساختار ریز قلب

آل شده از ابعاد قلب انسان در این پژوهش هندسه دوبطنی ایده

برای ساخت بطن چپ و  گیرد. از دو بیضیمورد استفاده قرار می
ها از دو بیضی برای ساخت بطن راست استفاده شد و سپس بیضی

. لازم به ذکر [14]نصف شده و دو بطن با همدیگر ادغام شدند 

ی طراحمتر سانتی 1است در قسمت رأس، یک استوانه با قطر 
تا خاصیت بافت در آن ناحیه، ایزوتروپیک فرض شود و دلیل  شد

گیری ساختار ریز قلب طلاعات دقیق از جهتاین فرض، نبود ا

در آن ناحیه و همچنین جلوگیری از به وجود آمدن تکینگی 
(Singularityاست ). 

ها   گیری فیبرها و شررریت  سرررازی تعیین جهت برای سررراده 

 :[14]از  عبارتندشود که می استفادهفرضیاتی 
 شرررود که زاویهگیری فیبرها به نحوی در نظر گرفته میجهت .1

  -60درجه باشرررد و در اپیکاردیوم     60ها در اندوکاردیوم    آن
 [15]گونه که توسررط لیگریس و همکاران درجه باشررد. همان

شان  در آزمایش است، زاویه فیبرها از   شده  دادههای تجربی ن
ترانسرررمورال             یکرراردیوم در جهررت  پ انرردوکرراردیوم برره ا

(Transmural  بافت تغییر می )  زاویه   کند و در این تحقیق نیز
 .شودفیبرها به همین نحو در نظر گرفته می

ها به نحوی تعریف شررردند که در طول ضرررخامت         شررریت  .2

سطح اندوکاردیوم و اپیکاردیوم بوده و    میوکاردیوم، عمود بر 
 به سمت داخل باشند.

ابتدا لازم است برای هندسه دوبطنی یک سیستم مختصات  

بطن چپ و  محلی تعیین کنیم. در این پژوهش ساختار ریز
راست جداگانه تعریف و سپس در هندسه دوبطنی گنجانده 

شوند. برای تعریف ساختار ریز از دو رابط سیستم می

 Curvilinear Coordinate Systemالخط )مختصات منحنی

Interfaceترتیببهشود که هر کدام ( در کامسول استفاده می 
و  جداگانه برای تعریف ساختار ریز بطن چپ صورتبه

گیرند و برای نسبت دادن هر قرار می استفاده موردراست 
سیستم مختصات به بطن مربوطه، از یک تابع پله استفاده 

. سیستم مختصات محلی ایجاد شده در [14]شود می

های که در آن جهتنشان داده شده  (2شکل ) میوکاردیوم در
 های قرمز، سبزبا رنگ ترتیببهطولی، محیطی و شعاعی قلب 

 .اندو آبی نمایش داده شده
 

 
 

سیستم مختصات محلی در مدل )بردارهای قرمز، سبز و   2شکل 

 دهند(جهت طولی، محیطی و شعاعی قلب را نشان می ترتیببهآبی 
 

بعد از تعیین سیستم مختصات محلی هندسه دوبطنی، حال  
ها تعریف و شیت گیری فیبرهالازم است تا با کمک آن، جهت

گردند. از آنجایی که زاویه فیبرها در جهت ترانسمورال 
کند، در ابتدا فاصله سطوح اپیکاردیوم و میوکاردیوم تغییر می

شوند و با کمک آن ها از یکدیگر نرمالیزه میاندوکاردیوم بطن

با استفاده از  .[14]شود تغییرات زاویه فیبرها در مدل لحاظ می
در  (Wall Distance Interface) واریاصله دف دو عدد رابط

و  شدمحاسبه  ومیو اندوکارد ومیکاردیاپ هیلاکامسول،  فاصله دو 
 ومیکاردیبوده و مقدار آن در اپ زهیکه نرمال دیگرد فیتعری ریمتغ

 متغیر کارگیریبهبا  .بود کیبرابر  ومیبرابر صفر و در اندوکارد
به  ومیکاردیاز اپ یخط صورتبه برهایف هیشده، زاو نییتع

ها، در همان جهت گیری شیتجهت داده شد. رییتغ ومیاندوکارد
شعاعی سیستم مختصات محلی و عمود بر سطوح اپیکاردیوم و 

های گیری فیبرها در قسمت. جهتشداندوکاردیوم فرض 
 نمایش داده شده است. (3کل شمختلف هندسه دوبطنی در 

 

 
نوار رنگ زاویه گیری فیبرها در مدل )تغییرات جهت  3کل ش

 .(دهدفیبرها را بر حسب درجه نشان می

 

 سينماتيك رشد محدود
سازی تغییرات ساختار قلب در بیماری در این پژوهش، برای مدل

است.  شده استفادهنارسایی قلبی، از سینماتیک رشد محدود 

 ،، نقاط را از پیکربندی مرجعφ(Χ, t) ،غییر شکلفرض کنید که ت
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β
0

β ،، به پیکربندی تغییر شکل یافته
t

-، در زمان جاری منتقل می

-، مختصاتΧ ،شود که در آننوشته می( 1)رابطه  صورتبهکند و 

، تانسور گرادیان تغییر شکل Fو  ، هستندZو  X ،Y ،های مادی
نقش اساسی را ایفا است و برای تعریف روابط رشد محدود 

 :کندمی

(1) F=∇Xφ(Χ, t) 

گرادیان   تانسور، [8]و همکاران رودریگز  با توجه به رویکرد 
شکل   ست    صورت بهتغییر  شد  Fe ،یکضربی، به دو جزء الا  ،و ر

Fg( تقسیم می 2، مطابق رابطه ) که در آن،  شودFg  تانسور تغییر ،
شکل رشد، تغییر شکل بافت را از پیکربندی مرجع به پیکربندی  

، تغییر شکل بافت را از  Fe ،میانی و تانسور تغییر شکل الاستیک   

 :کندپیکربندی میانی به پیکربندی تغییر شکل یافته توصیف می
(2) F=FeFg 

توان دریافت که محاسبات می شده گفتهبا توجه به توضیحات  
( انجام 3رابطه ) صورتبهبر مبنای تانسور تغییر شکل الاستیک و 

 د:گیرمی
(3) Fe=FFg

-1 
توان تانسور تغییر شکل (، می4حال با استفاده از رابطه ) 

را تعریف نمود. در ادامه، ، Ce ،گرین الاستیک-راست کوشی
( 5لاگرانژ الاستیک با توجه به رابطه )-ر کرنش گرینتانسو

های مربوط به تانسور تغییر شکل شود. دترمینانتعریف می
الاستیک، تانسور تغییر شکل رشد و تانسور گرادیان تغییر شکل 

 شوند:( تعیین می6با توجه به رابطه )
 

(4) 
Ce=Fe

TFe=Fg
-TC Fg

-1 
 

(5) 
Ee=

1

2
(Ce-Ι) 

 

(6) Je=det(Fe), Jg=det(Fg), J=JeJg=det(F) 
 

شهف در   در نرم  سول، تنش مبنا، تنش دوم پایولاکیر افزار کام

ست و در نتیجه ای S ،پیکربندی مرجع سازی  ن تنش برای مدل، ا

لازم به ذکر . شررود( تعریف می7رابطه ) صررورتبهرشررد بافت 

سور تغ    ست که تان سمت معادلات حاکم      رییا شد در ق   شکل ر

و توسرررط کاربر    کامسرررول  افزارنرم رابط مکانیک جامدات در    

 :شد فیتعر

(7) S=JgFg
-1S

e
Fg

-T 

ها اشاره شد مربوط به حالتی است که بافت  روابطی که به آن 
شرررود. در پذیر در نظر گرفته می  تراکم صرررورتبه میوکاردیوم  

شررود و ناپذیر فرض میتراکم بایتقرحالتی که بافت میوکاردیوم 
افزار تعریف شده است، تانسور    غییر شکل رشد در نرم  تانسور ت 

تغییر شررکل الاسررتیک به دو بخش ایزوکوریک )حجم ثابت( و  

شررود که بخش ایزوکوریک آن مطابق رابطه حجمی تقسرریم می
 ( است:8)
(8) Fe̅=Je

-
1
3Fe 

در ادامه، کامسررول، بخش ایزوکوریک تانسررور تغییر شررکل  
شی    ست کو ستیک را با توجه به رابطه ) -را سبه ( 9گرین الا  محا

 کند:می

(9) Ce
̅̅ ̅=Fe̅

T
Fe̅=Je

-
2
3Ce 

در نهایت، تنش دوم پایولاکیرشررهف الاسررتیک مطابق رابطه  
، بخش ترتیببه، Se, volو  Se, iso ،که در آن شود( محاسبه می10)

 :ایزوکوریک و حجمی تنش دوم پایولاکیرشهف الاستیک هستند
 

(10) Se=Se, vol+Se, iso=
∂ψ

vol

∂Ee

+
∂ψ

iso
̅̅ ̅̅ ̅

∂Ee

 

 
شد بافت، از تابع انرژی    در این پژوهش، برای مدل  سازی ر

. قید تقریبا [16]شررود ه میکرنش ایزوتروپیک عرضرری اسررتفاد 
تابع انرژی کرنش حجمی         تراکم فت نیز از طریق  با پذیری  نا

 :[17] شوداعمال می

(11      ) ψ =ψ
iso

̅̅ ̅̅ ̅+ψ
vol

 
 

  Ψiso
̅̅ ̅̅ ̅=

ai

2bi
exp (bi(Ie, 1

̅̅ ̅̅ -3)) +
af

2bf
(exp (bf(Ie, 4f

̅̅ ̅̅ ̅-1)
2
) -1) 

(12) 
(13) ψvol =

κ

2
(

Je
2−1

2
− ln(Je)) − ai ln(Je) 

 
ψiso(، 11در رابطه )  

̅̅ ̅̅ ، بخش ایزوکوریک و  ترتیب به  ψvolو  ̅
Ie, 1 (،12. در رابطرره )هسرررتنرردحجمی انرژی کرنش 

̅̅ ، اولین ̅̅

Ce،ناوردای
Ie, 4fاست و  ،  ̅̅̅

̅̅ ̅̅ ̅=F̂∙(Ce
̅̅̅F̂) لازم به ذکر است باشد.  می  

ایزوتروپیک    صرررورتبه ، رأس میوکاردیوم  که در روابط رشرررد 
 که قرار داده شده است   (1 جدول مقادیر مدل در .شود فرض می

 ، چگالی میوکاردیوم است.ρsدر آن، 
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 مقادیر پارامترهای مکانیک منفعل میوکاردیوم   1 جدول
 

 مرجع واحد مقدار پارامتر

ai 280/2 kPa [16] 

bi 726/9 - [16] 

af 685/1 kPa [16] 

bf 779/15 - [16] 

ρs 1370 3-kg m [14] 

κ 250 kPa [14] 

 

پذیر گفته شد، ی تراکمکه روابط مربوط به ماده دلیل آن 

های اولیه مرتبط با است. در مدل شده ارائهاعتبارسنجی رویکرد 

شد پذیر فرض میتراکم صورتبهیوم، بافت رشد بافت میوکارد

و در این پژوهش، برای اعتبارسنجی با تحقیقات قبلی، این فرض 

 پرداختهشود که به جزئیات آن در بخش اعتبارسنجی لحاظ می

است. لازم به ذکر است که رویکرد پیشین تعریف روابط  شده

 سینماتیک رشد محدود در کامسول که توسط حسینی و همکاران

معرفی شده است فقط قابلیت این را دارد که رشد را در این  [18]

توان از آن برای پذیر تعریف کند و نمیافزار برای بافت تراکمنرم

ناپذیر استفاده کرد. در رویکرد تراکم ابیتقرتعریف رشد در ماده 

مذکور، برای تعریف روابط در کامسول، لازم است تا تنش دوم 

که برای  ( تغییر داده شود14رابطه ) ورتصبهپایولاکیرشهف 

ها نیز در این پژوهش، رویکرد آن شده ارائهاعتبارسنجی رویکرد 

شود و به جزئیات نحوه انجام آن در بخش بکار گرفته می

 :شودمی اشارهاعتبارسنجی 
 

(11) S=
J

Je

∂ψ

∂E
 

شد، فقط جابجایی     شرایط مرزی برای مدل  عنوانبه  سازی ر
 شرود. در ها صرفر فرض می صرفحه بالایی مدل در تمامی جهت 

شبیه     ( 4شکل )  شده در  ستفاده  شار ا شده که     ف شان داده  سازی ن

گرفته شده است    [9]و همکاران راش  ایده این نوع بارگذاری از
یک          چپ و  کاردیوم بطن  ندو به ا به  و این فشرررار  پنجم آن 

 شود.اندوکاردیوم بطن راست اعمال می

در ادامه لازم اسررت تا تانسررور تغییر شررکل رشررد و معادله   
تکاملی رشد برای بیماری نارسایی قلبی دیاستولیک تعریف شود 

  بیماریتا بتوان رشرررد بافت را متناسرررب با مشررراهدات بالینی   
 سازی کرد.مربوطه، مدل

 
 

 فشار اعمالی به اندوکاردیوم در مدل  4شکل 

 

 دیاستوليكسازي رشد نارسایي قلبي مدل
سایی   طورهمان شد، نار ستولیک با هایپرتروفی   که گفته  قلبی دیا

همراه اسرررت و باعث اختلال در پر شررردن قلب   کانسرررنتریک
سازی رشد هایپرتروفی کانسنتریک لازم است  ل. برای مدشودمی

شد      شکل ر سور تغییر  شود   Fg ،تا تان سبی تعریف  . در این ، منا

 [6,7]و همکاران گوکتپه  توسررط شررده ارائه روابطپژوهش، از 
شد هایپرتروفی    برای مدل سنتریک سازی ر ستفاده  کان شود.   می ا
و  (*) صررورت ایزوتروپیک تغییر شررکل رشررد، به دو تانسررور

یک عرضررری  طه   (**) ایزوتروپ طابق راب ته    (15)، م در نظر گرف
شد      ϑg ،که در آن شود می ضریب ر ست و به آن  سکالر ا  ، یک ا

، بردار یکه است و جهت رشد بافت را تعیین   α0̂شود و  گفته می

سررازی کند و وابسررته به نوع بیماری اسررت که رشررد آن مدلمی
 :ک است، نیز بیانگر ضرب دایادی⊗. شودمی

 

(12) Fg= {

ϑgΙ                          

Ι+(ϑg-1) α0̂⊗α0̂

 

* 

**

 

نسنتریک، تانسور برای رشد هایپرتروفی کادر این پژوهش،  
شود و ( تعریف می16رابطه ) صورتبهتغییر شکل رشد 

ها کاردیومیوسیت عرضشود، برای افزایش که دیده می طورهمان
، سارکومرهای جدید در جهت کانسنتریکدر هایپرتروفی 

 :شونداضافه می ،Ŝ، هاشیت

(13) Fg=Ι+(ϑg-1) Ŝ⊗Ŝ 

در ادامه لازم اسرررت تا نحوه تغییرات رشرررد در طول زمان     

شود. معادله تکاملی برای فرایند      صیف  سط معادله تکاملی تو تو

 شود:( تعریف می17رابطه ) صورتبهرشد 
 

(14)     g

g g g s
=k

t


  


 

طه )   تابع رشرررد و متغیر  kg(ϑg)(، 17در راب  ،، ϕg    مل عا  ،
( 18رابطه ) صررورتبهدر ادامه، تابع رشررد  .محرک رشررد اسررت
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پارامترهای این تابع بوده   ν، و ϑmax ،τشررود که در آن فرض می
 :باشندها دارای تفسیر فیزیولوژیکی میی آنو همه

 

(15)   max g

g g

max

1
k

1



 
 

  

 
 
 

 

شد        ست تا محرک ر شد، در ادامه لازم ا بعد از تعیین تابع ر
هایپرتروفی       یک و  که برای رشرررد ایزوتروپ نیز تعریف شرررود 

 :[11]شود ( فرض می19رابطه ) صورتبهکانسنتریک  
 

(16)    
g s s h

tr p       
، تنش هومئوستاتیک است و در واقع تنش ph(، 19در رابطه ) 

، بیانگر پرانتز ماکولی 〈〉باشد و فیزیولوژیکی بحرانی بافت می
، اثر تانسور تنش کیرشهف است و مطابق رابطه tr(τs)است و 

 :شود( محاسبه می20)
(17) tr(τs)=tr(Jeσ) 

 (2جدول )مقادیر پارامترهای معادله تکاملی و محرک رشد در 
لازم به ذکر است که رشد ناحیه اپکس قرار داده شده است. 

 ایزوتروپیک فرض شد.  صورتبه
 

 مقادیر پارامترها برای معادله تکاملی رشد   2 جدول
 

 مرجع واحد مقدار پارامتر

ϑmax 5/1 - [11] 
τ 1/0 1-MPa s    

[11] 
ν 2 - [11] 

ph 012/0 MPa [11] 
 

 تنظيمات مدل
شده     ستفاده  برای حل مدل در این پژوهش از المان تتراهدرال ا

ست. برای   انجام تحلیل همگرایی مش در مدل، از دو نوع مش ا
ستفاده نرمال و ریز  ست. مش نرمال و ریز در   شده  ا  (5شکل  ا

ها در مش نرمال و ریز اسررت که تعداد المان شررده دادهنشرران 
 عدد هستند. 36277و  26265 ترتیببه

در حلگر افزار کامسول تغییراتی برای حل مدل در نرم 
شود تا حل مدل با واگرایی مواجه نشود. از فرض انجام میپیش

 Segregatedحلگر مستقیم خطی مومپس تفکیک شده )

MUMPS Direct Linear Solver به همراه روش خودکار )
شود. ( استفاده میDamped Newton Methodمیرایی نیوتن )

نسیلی رو به بندی دیفراتمامی متغیرها با استفاده از یک فرمول
( مرتبه دو با گام Backward Differentiation Formulaعقب )

های استخراج نتایج بر روی شوند و زمانروز میزمانی آزاد به

 شود.تنظیم می 0004/0
 

 
 )الف(

 
 )ب(
 

های نرمال )الف( و ریز )ب( استفاده شده در مش  5شکل 

 سازیشبیه

 

 نجياعتبارس
برای اعتبارسررنجی از رشررد ایزوتروپیک و مدل مکانیک منفعل  

 :[19]شود پذیر استفاده مینئوهوکین تراکم
 

(18) ψ=
λ

8
ln

2(Ie, 3) +
μ

2
(Ie, 1-3- ln(Ie, 3)) 

 

، Ie, 3و  Ie, 1لامه هسرررتند   ضررررایب، μو  λ، (21در رابطه ) 
-، ناوردای اول و سوم تانسور تغییر شکل راست کوشیترتیببه

برای روابط رشد  شده استفادهپارامترهای  .گرین الاستیک هستند

شبیه   هشد  دادهقرار  ( 3در جدول ) سازی، و مدل مادی در این 
سازی، در  در این شبیه  هافشار اعمالی به اندوکاردیوم بطن  .است 

ست.    شده  دادهقرار  [6]پژوهش گوکتپه و همکاران  (6)شکل   ا

گیرد که در سررازی انجام میلازم به ذکر اسررت که دو نوع شرربیه
ید     جد ئه نوع اول از رویکرد  در این پژوهش برای  شرررده ارا

سول مولتی    شد در کام فیزیک و در نوع دوم از  تعریف روابط ر

شررود که مطابق اسررتفاده می [18]رویکرد حسررینی و همکاران 
 ( است.14رابطه )

شبیه   سنجی در   نتایج   شده  دادهقرار  (6شکل )  سازی اعتبار

توان مشرراهده کرد، نتایج هر دو رویکرد طور که میاسررت. همان
شان    کاملا  ستند که ن ست بودن رویکرد منطبق بر هم ه  دهنده در
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 اتخاذ شده است.
 اعتبارسنجی برایمعادله تکاملی رشد  یمقادیر پارامترها  3 جدول

 

 مرجع واحد مقدار پارامتر

τ 1/0 1-MPa s [11] 

ϑmax 75/1 - [6] 

ν 2 - [6] 

ph 012/0 MPa [6] 

λ 577/0 MPa [19] 

μ 385/0 MPa [19] 

ρs 1000 3-kg m [19] 

 

 
 )الف(

 

 
 )ب(

سازی روابط سینماتیک رشد در اعتبارسنجی پیاده  6شکل 

 کامسول با استفاده از رویکرد این پژوهش )الف( و رویکرد

را  ضریب رشد)نوار رنگ )ب(  [18] و همکارانحسینی 

 دهد.(نشان می

 نتایج
سه دوب      سنتریک در هند شد کان شکل   طنی در نتایج مربوط به ر

( رشدی 0سازی )زمان نشان داده شده است. در ابتدای شبیه ( 7)

در بافت رخ نداده و هندسرره و حجم اولیه میوکاردیوم را نشرران 
به            می گذاری  بار مان  یدن ز با رسررر هد.  ، برخی نواحی  1/0د

شد می  شد( که مقدار   15/1شوند )تقریبا  اندوکاردیوم دچار ر ر

شتر از بطن  ست و در ادامه با ثابت      آن در بطن چپ بی ست ا را
ها،   ماندن فشرررار اعمالی بر اندوکاردیوم و افزایش تنش دیواره      

 93/0یابد و رشد تا زمان تقریبی  میزان رشد در بافت افزایش می 

یابد. باید این نکته مورد توجه قرار گیرد که در فاصرررله ادامه می
مقدار ، اگرچه فشار در حال کاهش است ولی 93/0تا  9/0زمانی 

فت هنور بیشرررتر از تنش     با تنش کیرشرررهف در برخی نواحی 

 .هومئوستاتیک بوده و رشد همچنان ادامه دارد
دهنده عدم رشد  نشان  1، ضریب رشد با مقدار   (7در شکل )  

دهنده افزایش ضخامت   نشان  4/1کاردیومیوسیت و ضریب رشد    
سیت 40% ست. همان ، در کاردیومیو شکل مذکور  ها ا طور که در 

شبیه     قا ست، در انتهای  شاهده ا ضخامت   1سازی )زمان  بل م  ،)
قابل توجهی افزایش یافته و این      طوربه های میوکاردیوم   دیواره

گذاشته و  تأثیرهای بطنی افزایش ضخامت بر روی حجم محفظه
 ( 7در شررکل )نکته قابل توجه . ها را کاهش داده اسررتمقدار آن

یوم اسررت. اولین نحوه شررروع و پخش رشررد در بافت میوکارد 

کند لایه اندوکاردیوم است و جایی که در مدل رشد را تجربه می
شده و لایه    شد در بافت پخش  های دیگر را در ادامه به آرامی ر

 .دگیردربرمی
 

 

   

   
 

 

 اند(ر اعمالی رسم شدههای مختلف مطابق با فشادر مدل دوبطنی )زمان کانسنتریکرشد   7شکل 

 ضریب رشد
 0)الف(  1/0)ب(  4/0)پ( 

 7/0)ت(  9/0)ث(  1)ج( 
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، میزان رشد کاردیومیوسیتی که در فاصله میانی (8در شکل )
صفحه بالایی مدل تا رأس بر روی سطح اندوکاردیوم قرار دارد، 

، برای phو تنش هومئوستاتیک،  tr(τs)اثر تنش کیرشهف، 

طور که در کاردیومیوست مذکور، نشان داده شده است. همان
سازی، ابل مشاهده است، در ابتدای شروع شبیهشکل مذکور ق

کاردیومیوسیت رشدی نکرده است زیرا تنش کیرشهف کمتر از 

سازی بود. از زمان تنش هومئوستاتیک تعریف شده در شبیه
به بعد، با بیشتر شدن اثر تنش کیرشهف از تنش  026/0

 صورتبهها هومئوستاتیک، ضریب رشد افزایش یافته و سارکومر

-اضافه شده و کاردیومیوسیت دچار افزایش ضخامت می موازی

یابد که اثر شود. رفتار مربوط به افزایش رشد تا زمانی ادامه می
تنش کیرشهف به کمتر از تنش هومئوستاتیک برسد و بعد از آن 

 . شودرشد متوقف می
 

 
 

 )الف(

 

 
 

 )ب(
 

نش کیرشهف )ب( برای ضریب رشد )الف( و اثر ت  8شکل 

ی میانی صفحه بالایی مدل تا رأس در کاردیومیوسیتی در فاصله

 سطح اندوکاردیوم بطن چپ
 

تغییر ضخامت دیواره آزاد میوکاردیوم در بطن چپ  (9در شکل )
ها، ابتدا دو نشان داده شده است. برای محاسبه ضخامت دیواره

تعریف شد که  نقطه در فاصله میانی صفحه بالایی مدل تا رأس
نقطه اول در سطح اپیکاردیوم و نقطه دوم در سطح اندوکاردیوم 

سازی از یکدیگر قرار داشت و فاصله دو نقطه در انتهای شبیه
-با توجه به نحوه تغییرات ضخامت دیواره. و نرمالیزه شدمحاسبه 

یابد زیرا فشار بر کاهش می ، ضخامت دیواره05/0ها، تا زمان 

وم در حال اعمال است، بعد از زمان مذکور، با سطح اندوکاردی
که فشار اعمالی به اندوکاردیوم همچنان در حال افزایش آن وجود
یابد ، ضخامت دیواره به جای کاهش، افزایش می(4شکل ) است

دهنده شروع رشد در دیواره میوکاردیوم است. که در واقع نشان
، میزان افزایش ها، به دلیل کم بودن تنش دیواره09/0تا زمان 

گیرد و بعد از زمان مذکور و ضخامت با سرعت کمی صورت می

ها، سرعت رشد و در نتیجه سرعت افزایش با افزایش تنش دیواره
شود. متوقف می 93/0ها افزایش یافته و در زمان ضخامت دیواره
سازی، ضخامت دیواره آزاد بطن چپ به مقدار در انتهای شبیه

 .ستافزایش یافته ا 35%
 

 
 

تغییرات ضخامت دیواره آزاد بطن چپ در خلال رشد   9شکل 

 نارسایی قلبی دیاستولیک

 
های بطن چپ و راست تغییرات حجم محفظه (10در شکل ) 

 یحجم هر محفظه، سطوح داخل نییتع یبرا نشان داده شده است.

 یز تئوردهنده هر بطن مدل انتخاب و با استفاده ا لیتشک
در انتهای رشد بافت  .شدند ها محاسبهحجم محفظه ورژانس،ید

میوکاردیوم، میزان حجم بطن چپ با کاهش مواجه شده است که 
های بطن چپ است. حجم بطن دلیل آن افزایش ضخامت دیواره

سازی با تغییر چندانی همانند بطن چپ راست در انتهای شبیه
دار آن ولی به دلیل افزایش مواجه نشده است و با وجود کاهش مق

های بطن راست، میزان کاهش حجم آن نسبت ضخامت کم دیواره
ها در انتهای کلی، حجم بطن طوربهبه حجم بطن چپ کمتر بود. 

لیتر میلی  3/96و  8/106سازی کاهش یافت و از مقدار اولیه شبیه
  13/90و  26/90به مقدار  ترتیببهبرای بطن چپ و راست 

 .تر کاهش یافتندلیمیلی
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در  (RV) و راست (LV) تغییرات حجم بطن چپ  10شکل 

 بافت میوکاردیوم خلال رشد

 
 تحليل همگرایي مش

تحلیل همگرایی مش در مدل، نتیجه نهایی رشد در انتهای برای 
سازی برای مش نرمال و ریز مقایسه شدند. برای این تحلیل، شبیه

سازی مورد استفاده قرار بیشینه ضریب رشد در شبیه گیریاندازه
طور که همان .نشان شده است (4جدول )در آنگرفت و نتایج 

شود، میزان اختلاف بین نتایج کمتر از در جدول مذکور دیده می
سازی توان نتیجه گرفت که مش نرمال برای شبیهبوده و می 5%

شترین میزان اختلاف مدل مناسب است. لازم به ذکر است که بی
گیرد و به همین دلیل در سایر در نتایج در بیشینه رشد صورت می

 نقاط دیگر بافت، مقدار اختلاف بین رشد ممکن است کمتر باشد.

 
 دیاستولیک یتحلیل همگرایی مش مدل نارسایی قلب  4 جدول

 

 )%( اختلاف مش ریز مش نرمال معیار

 0349/0 4287/1 4292/1 بیشینه رشد

 

 بحث
 هایپرتروفی کانسنتریک در نارسایی قلبی دیاستولیک که مرتبط با

-حد فشار در بطن، تنش دیواره از در افزایش بیش، معمولا است

یافته و باعث اضافه شدن  های بطنی در سیستول افزایش
-های قبلی میموازی به سارکومر صورتبههای جدید سارکومر

ها در محدوده داشتن تنشواقع قلب برای نگهدر  شود.
فیزیولوژیکی و تطبیق خود با افزایش بیش از حد فشار، ضخامت 

در مقیاس  ،در این حالت .[20]دهد ها را افزایش میدیواره
بافت قلب  یافته وی بطنی افزایشماکروسکوپیک ضخامت دیواره

، شود که در این پژوهشمیهایپرتروفی کانسنتریک دچار 
 62/1ضخامت دیواره آزاد بطن چپ در انتهای رشد بافت به 

های تجربی از افرادی با متر رسید و بر اساس آزمایشسانتی
مرور  [21]نارسایی قلبی دیاستولیک که توسط زیل و همکاران 

افراد مورد آزمایش،  %40شده است، نتایج نشان داد که در 

متر بوده است انتیس 2/1ضخامت دیواره آزاد بطن چپ بیشتر از 
که بر این اساس، نتیجه به دست آمده در رشد کانسنتریک در 

 .محدوده قابل قبول است

در این پژوهش از مدل مادی ایزوتروپیک عرضی برای  
و پیشنهاد  سازی رشد استفاده شدمکانیک منفعل بافت در شبیه

های ارتوتروپیک استفاده شود زیرا شود تا در آینده از مدلمی

با وجود  .[22]یانگر خواص اصلی بافت میوکاردیوم هستند ب
سازی رشد کانسنتریک، بافت نکات گفته شده، در مدل

میوکاردیوم در پاسخ به افزایش بیش از حد فشار، برای اینکه 

ها را کاهش دهد دچار افزایش ضخامت در بتواند تنش دیواره
فتار، از های بطنی شد که این رها و کاهش حجم محفظهدیواره

. [23]مشاهدات بالینی و کیفی رشد هایپرتروفی کانسنتریک است 
های نارسایی قلبی دیاستولیک از طرفی، تغییرات مذکور از نشانه

 .[24]این پژوهش نیز دیده شدند  سازیباشند که در نتایج شبیهمی
در ارتباط با محرک اصلی رشد در  تحقیقات تجربی بر اساس

رشد در برخی موارد از نوع دارویی و یا هایپرتروفی، محرک 
توانند با تغییر معادله ها نیز میهورمونی بوده که این نوع مدل

 .[25]شوند  بکار گرفتهتکاملی در آینده 

 
 گيرينتيجه

برای  شکل رییتغ انیتانسور گراد یضرب هیتجز که جاییاز آن

نجام و ا باشدیم دهیچیپ اریبس یاز نظر محاسباتسازی رشد  مدل
 ازمندیدشوار بوده و ن اریالمان محدود بس یافزارهاآن در نرم

 در این پژوهش  .[5] است هیافزار ثانوو استفاده از نرم یسیکدنو

سازی سینماتیک رشد محدود در نارسایی مدل رویکردی برای
آل شده دوبطنی و هندسه ایده کارگیریبهقلبی دیاستولیک با 

ارائه شد که نیازمند روش ریاضیاتی  تعریف ساختار ریز بافت با

افزار المان محدود نرم کیدر  یبه راحتکدنویسی نبوده و 
رشد هایپرتروفی کانسنتریک  . نتایج مربوط بهشودمی یسازادهیپ

با محرک رشد تنش کیرشهف توانست میزان افزایش ضخامت 

دیواره آزاد بطن چپ را مطابق مشاهدات تجربی در نارسایی قلبی 
سازی کند. این نتایج نشان داد که رویکرد ارائه ستولیک شبیهدیا
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-تواند نتایج رشد را به درستی شبیهمی افزار کامسولشده در نرم

سازی تر، برای شبیهسازی کند و در آینده در تحقیقات گسترده

هندسه استخراج شده از  کارگیریبههای قلبی و انواع بیماری
 .د استفاده قرار گیردتصاویر پزشکی قلب انسان مور

 

 تقدیر و تشكر 

 UNSWاز  Socrates Dokosنویسندگان از جناب آقای دکتر 

Sydney سازی نهایت سازی و شبیهبابت راهنمایی در فرایند مدل

 تشکر را دارند.
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