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 نده یآ هاییرگیو جهت  ریاخ هایشرفت یاستخوان: پ یشکستگ م یترم یولوژیمکانوب هایمرور مدل 

 (یمقاله مرور)

 

  یغلامرضا روحدکتر 3، یانیآشت یمحمد نجفدکتر 2، فر ی رضوان  ونسی1

  
  بلافاصله پس از بروز آسیب در بافت استخوان آغاز   که  فردی استمنحصربه  فرآیند زیستی  استخوان  شکستگی  ترمیم

  ترمیم   استخوان  با  استخوان  یابند،می   ترمیم  جوش  بافت  تولید  با  که  زیستی  هایسایر بافت   با  مقایسه  در.  (1)گرددمی

  استخوان   تشکیل  تواند بهمی  که  بوده  چندعاملی  و پیچیده  و سلولی  مولکولی رویدادهای  شامل  ترمیم  فرآیند.  شودمی

و    داده  شکل  تغییر  مداوم  طوربه  خود،  اصلی  خواص  و کسب  مکانیکی  بازسازی  تا  جدید  استخوان.  شوند  منجر  جدید

  صورت به  استخوان عموماً  ترمیم.  (2)است  تشخیصقابل   سختی از استخوان اطرافبه  آسیب  اصلی  محل  پس از ترمیم،

-استخوان  شرایط برای  واسط،  هایبافت  با تشکیل  آن  در   شود کهمی  انجام  بافت  تمایز  طریق فرایند  از  مرحله وبهمرحله 

  طور به  هنوز  شود،می  تبدیل   زیستی  پاسخ  به  مکانیکی  تحریک  هاکه از طریق آن  هاییمکانیسم  .(3)گرددمی   سازی مهیا

  ها راشکستگی  درمان  تر برایدقیق  هایاستراتژی   توسعه  امکان  فرآیندها،  این  از  بهتر  درک .  (4)نیستند  مشخص  کامل

  هاسلول   به  هاییسیگنال  طریق  از  را  مکانیکی  بارهای  که   دارد   تمرکز  هاییمکانیسم  بر  1مکانوبیولوژی .  کندمی  فراهم

 2فیزیولوژیک  توان شرایطمی  های مختلفبافت  بر تشکیل  های مکانیکیتأثیر محرک  . با شناخت بهتر(5)کنندمی  منتقل

  بر  عمیقی  تأثیر  کامپیوتری  هایسازیمدل   .مورد نظر تنظیم نمود   بافت  ترتشکیل بهتر و سریع   را برای  دارویی  عوامل  و

  و   تنش  و  مکانیکی  بارهای  بین  محاسباتی امکان بررسی ارتباط  هایمدل  از  استفاده  با .(6)اندداشته  مکانوبیولوژی  حوزه

 ترمیم  ازجمله  بسیاری،  زیستی  فرآیندهای.  آمده استگذارند، به وجود  می  تأثیر  بافت  تشکیل  بر  که  موضعی  هایکرنش 

حتی    و یا  قیمتگران   بر،زمان   تجربی اغلب  هایآزمایش   ها باکه تعیین دقیق ماهیت آن  اندپیچیده  قدریبه    ،3استخوان 

از  همین  به  .است  ناممکن ساده  سازیمدل   دلیل،  بهریاضی  شبیه  گسترده   طورسازی شده    های سیستم  سازیبرای 

حوزه این  در  همراه  هایمدل   مکانوبیولوژی،  در.  شودمی  استفاده  پیچیده   و  4تنیدرون   هایآزمایش   محاسباتی 

کار گرفته   5آزمایشگاهی درون تمایز،  مکانیکی  بارهای  که   قوانینی  کمی   صورتبه  تا  شوندمی   به  به  و  را  حفظ    رشد 

. (5)نمایند  تعیین  کنندهای مختلف مرتبط میبافت

 
1 Mechanobiology 
2 Physiologic conditions 
3 Bone healing 
4 In vivo 
5 In vitro 

 چکیده: 
  ن ی بر ا  رگذار یعوامل تأث  نی تر از مهم  یکیشود.  منجر    دی استخوان جد  لیبه تشک  تواند یم  تاً ینهااست که    دهیچیپ  ی ندیاستخوان فرآ  یشکستگ  میترم

  ی هاکی تحر  ریتأث  توانندیم   یولوژیمکانوب   ی هاتمیبا استفاده از الگور  یمحاسبات  یهااست. مدل  میدر محل بافت در حال ترم  یکیمکان   طی شرا  ند،یفرآ

بافت  یادیبن  هایسلول  ز ی تما  ندیبر فرآ  یکیمکان  ا   سازیهیاستخوان را شب  م یمختلف در ترم  های به  بررس  ن یکنند.  به    ی ولوژیحوزه مکانوب   یمقاله 

در    یمشکلات کنون   و  هاشرفتیپ  ن،ی. همچنکندیمموجود را مرور    ی ولوژیمکانوب   هایاستخوان پرداخته و مدل  میترم  ند یبا تمرکز بر فرا  یمحاسبات

موردتوجه قرارگرفته    یو مولکول  ی سلول  یدادهایاز رو   یترقیدق  فیبا توص   یولوژیمکانوب   یهاتمیالگور   بیترک  راً، ی. اخردگییقرارم  یحوزه موردبررس  ن یا

به درک بهتر    توانند یها ممدل  نی. ا ستا  ی تجرب   یهاها با دادهآن  سهیمقا   له وسیها بهمدل  یاعتبارسنج  نه،یزم   نی در ا  ی اصل  یهااز چالش  یکیاست.  

  ی موجود هنوز در دوره   یولوژ یمکانوب   هایکمک کنند. مدل  ی درمان   هایو روش  ها مپلنتیا   یطراح  یسازنهیاستخوان و به  یشکستگ  میترم  ند یفرا

و اصلاح    یروزرسان به  ،یادیبن   یهاسلول  یولوژیمکانوب   ینهیدر زم  وستهیپ  یها-شرفتیمداوم، همگام با پ  طوربهاست    ازیو ن   برندیخود بسر م  تیطفول

 شوند.

 ی کالوس استخوان  ،المان محدود زیآنال ، یمیمزانش یادیبن یهاسلول ،یبهبود شکستگ کلیدی:  واژگان

 روز قبل از چاپ 50 پذیرش مقاله:

دانشگاه    ک،یگروه هوافضا، دانشکده مکان  .1 مقدمه 

 ، ایران تهران  ،مدرس تیترب

پزشک.  2 علوم  ترب  ، یدانشکده    ت یدانشگاه 

 ، ایران تهران ،مدرس

مهندس  ک،یومکانی ب  گروه .  3  یدانشکده 

 ، ایران تهران ،ریرکبیدانشگاه ام ،یپزشک

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 :مسئولنویسنده 

 ی انیآشت یمحمد نجف دکتر
Email address:  
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مدل این  بارهایدر    شرایط   و  شده  اعمال  مدل  هندسه  به  مکانیکی  ها 

  یجنبه .  شودمی  محاسبه  1محدود   المان  روش  از  استفاده  با  بافت  مکانیکی

برخی  فرضیات  پایه  بر  محاسبات  زیستی که  است    متغیرهای   مختلفی 

فعالیت   را  مکانیکی می  سلولی  هایمحرک    های مدل   .(7)دانندخاصی 

  بطور پیوسته   مکانوبیولوژی  دانش  و  محاسباتی  قدرت  افزایش  با  محاسباتی

  در   دو  هر  محاسباتی  و  تجربی  مطالعات  همچنین،.  شوندمی  ترپیچیده 

  حوزه   دو  این  ادغام.  هستند  مکانوبیولوژی مؤثر  در حوزه  ما  دانش  پیشرفت

  کمک  هاآزمایش   تفسیر  در  توانندمی  هامدل   زیرا  است،  اهمیت  نیز حائز

های  مدل   توسعه  برای  را  مشاهداتی  و  روابط  توانندمی  هاآزمایش   و  کرده

  مکانوبیولوژی موجود   هایالگوریتم  مقاله،  این  در  .نمایند  فراهم  موجود

  که  است  مطالعاتی  بر  ما  تمرکز.  قرارگرفته است  موردبررسی  خلاصه  طوربه

ترمیم    مطالعه  برای  محدود  المان  روش  همراه  به   هاالگوریتم   این  از

  این   در  اخیر  هایپیشرفت   اند. همچنینکرده   استفاده  استخوان  شکستگی

به مشکلاتحوزه  ظرفیتمطرح  موجود  همراه  و  راشده  آینده  نیز    های 

  و  مهمترین کارهای موجود توصیف این پژوهش هدف. نماییممی بررسی

زمینه    دهآین  هایگیریجهت   و  هاپیشرفت   از  برخی  سازیبرجسته  در 

 . باشداستخوان می  ترمیم  سازیمدل

 استخوان  شکستگی مراحل ترمیم

خرده    که  شده  بافتی  هایپاسخ   سری  یک  به  منجر  استخوان   شکستگی

  ماتریس   و  برقرار  مجدداً  را  رسانیخون  حذف،  را  ماندهباقی  هایاستخوان 

  2بازسازی . پس از ترمیم و  (8,9)(1کند )شکل  می  تولید  جدید را  اسکلتی

  ترمیم   .گرددبازمی  آسیب  از  قبل  حالت  آن به  ساختار  شکستگی،  محل

اولیه    ترمیم.  بیافتد  اتفاق  3ثانویه  اولیه یا  ترمیم  طریق  تواند ازمی  استخوان

-نیز گفته می  4عضوی یا ترمیم مستقیم )که به آن تشکیل استخوان میان

استخوان  تشکیل  شامل  شود(   خارجی   بافت  تشکیل  بدون  مستقیم 

  هاافتد که جابجاییمی   اتفاق  تنها زمانی  فرآیند  این.  (10)است(  5کالوس )

یا و  )  شکاف شکستگی  بسیار کم  (  mm 1  تا mμ  800بسیار کوچک 

  استخوان   بدان تشکیل  ثانویه که  ترمیم  ترمیم مستقیم،  . برخلاف(11)باشد

  بیشتر  7ای قطعه میان  در شرایط حرکت  شود،می  گفته  نیز  6غشاییدرون

اغلبمی  اتفاق طریقشکستگی  افتد.  از  غشایی  درون  سازیاستخوان   ها 

می  بهبود تقسیم  مرحله  سه  به  ثانویه  ترمیم.  کنندپیدا    شود: می  کلی 

  و(  سخت  و سپس  نرم  کالوس  تشکیل)  ترمیم  (،9)تشکیل هماتوم  8التهاب

بازسازی در (9)نهایتا   به   10مزانشیمال   بنیادی  هایسلول   التهاب،  دوره  . 

. (12)دهند  تشکیل  را  11گرانولیشن   بافت  تا  کرده  مهاجرت  شکستگی  ناحیه

یابند  می  متفاوتی تمایز  هایسلول   به   ادامه  در  و  تکثیر شده  هاسلول   این

یا  غضروفی  فیبری،  بافت  توانندمی  که را  و  . (13)کنند  تولید  استخوان 

ابتدا  هایقطعه شکسته  جنس    الوسک  یک  توسط  استخوان  از  خارجی 

 آهسته  .(14)گردندمی  به هم متصل  بافت نرم )بافت فیبری یا غضروفی(

ناحیه شکستگی    یافته و   افزایش  کالوس و سفتی آن  مقطع  آهسته مساحت

 .شودمی  پایدار  نسبتا  به لحاظ مکانیکی

 

 

ت(   کالوس سخت  لیپ( تشک کالوس نرم لیب( تشک هماتوم( لیاستخواان الف( التهاب )تشک یشکستگ  می ترم: مراحل 1شکل 

 ( رییتغ یبا اندک (9)استخوان )شکل از ی نوساز

 

 
1 Finite element method 
2 Remodeling 
3 Primary or secobdary healing 
4 Intramembranous 
5 Callus 
6 Endochondral bone formation 
7 Inter-fragmentry movement 
8 Inflamation 
9 Hematoma 
10 Mesenchymal stem cell 
11 Granulation tissue 

 پ                                     ت                                               ب  الف                                   

 هماتوم

 جدید خونی عروق
 کالوس نرم

 کالوس سخت

عضوی همزمان در سازی میاناستخوان

 ای از محل شکستگیفاصله
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ناحیه   یافته و  افزایش  کالوس و سفتی آن  مقطع  آهسته مساحت آهسته

ای  قطعه میان حرکات. شود می پایدار نسبتا مکانیکیشکستگی به لحاظ 

  کالوس کاهش یافته و  و سفت شدن  در محل شکستگی به مرور زمان

  به یک پل استخوانی بین  1هایی از کالوس با تجمع کلسیم بخش  درنهایت،

تبدیل  هایقطعه تکمیل   پس  .شوند می  شکستگی  در  پل  از    استخوانی 

  بازسازی   فرآیندهای  شکستگی،  هایانتهای قطعه  اتصال دوباره  و  کالوس

می  استخوان  جذب  و شروع  نامنظم.  (15)شوندنیز  -تازه  استخوان  بافت 

بابه  2شده شکیلت ومنظم   بافت  تدریج  لایه ترمحکم  تر    3ایی استخوان 

نوسازی،  شود.می  جایگزین ترمیمناحیه  فرایند  بهی  را  و    شده  ساختار 

 .(16)گرداندشکستگی برمیخود پیش از    اصلی  خواص

 ارتباط ترمیم و نوسازی استخوان  

اهمیت است که ترمیم این نکته حائز    دو   استخوان  نوسازی  و  توجه به 

رخ    استخوان  بافت  در  که  پیوسته هستندهممتفاوت، اما به   زیستی  فرآیند

اگرچه.  دهندمی پدیده    متمایزی   اهداف  اما  دارند،  هاییشباهت  این دو 

  استخوان  نوسازی.  کنندمی  عمل  متفاوتی  هایمکانیسم   طریق  از  و  داشته

سلول  فعالیت  شامل  که  بوده  العمر مادام   فرآیند  یک   های هماهنگ 

  بافت  جایگزینی  برای  6ها اسئوسایت  و  5ااستئوبلاست   ،4استئوکلاست 

می  استخوان  بافت  با  دیدهآسیب   یا  قدیمی  استخوان   .(17)باشدجدید 

  سازگاری  و  فسفات و کلسیم تعادل  حفظ استخوان، استحکام  از اطمینان

  از .  اهداف اصلی فرایند نوسازی هستند  محیط مکانیکی موجود،  شرایط  با

  از  پس  استخوان  مجدد بافت  تشکیل  فرآیند  استخوان  ترمیم  دیگر،  سوی

زنجیره  شکستگی ازاست.    استخوان   شکستگی  یک  از  پس  رویدادها  ای 

محل شکستگی مجدداً با استخوان جدید پر شود. این  تا    افتدمی  اتفاق

کالوس نرم    تشکیل  با  استخوان  ترمیم  اولیه،  التهابی  پاسخ  رویدادها شامل

استخوان    نوسازی  .(18)باشدجایگزینی آن با کالوس سخت و استخوان می  و

طور عمده، پس از اتمام فرایند ترمیم شروع شده و  تازه تشکیل شده، به 

یابد. تمرکز  ات مکانیکی آن به وضعیت اولیه ادامه میتا رسیدن مشخص

  استخوان  مرتبط با ترمیم شکستگی هایما در این تحقیق مرور الگوریتم

الگوریتم بررسی  چراکه  یک  بوده  نیازمند  خود  نوسازی  با  مرتبط  های 

 مطالعه جداگانه است. 

 

  های حل عددی به روش  کارگیریهای ریاضی با بهسازیمدل   از  استفاده

  . مکانوبیولوژی (19)داده است  بهبود  را   های پزشکیروش  توجهیقابل  طرز

 
1 Calcified 
2 Woven bone 
3 Lamellar bone 
4 Osteoclasts 
5 Osteoblasts 
6 Osteocytes 
7 Adaptation 
8 Pauwels 
9 Perren and Cordey 
10 Interfragmentary Strain 

  رشد بافت،   های بنیادی،سلول  تمایز  حاکم بر  قوانین  دارد  سعی  محاسباتی

 . این (5)کند  تعیین  مکانیکی را  بارگذاری  تأثیر  تحت  آن  حفظ  و  7سازگاری 

به  فرآیندها الگوریتمبا  )مدل کارگیری  مکانوبیولوژی    های های 

های حل عددی )از  زیستی( و عموما با روش  هایفعالیت   کنندهتوصیف

این    بر  هاسازیشوند. این مدل می   سازیشبیه   له روش المان محدود(جم

کرنش،    مکانیکی  متغیرهای  که  استواراند  فرض تنش،  )مثل  موضعی 

-های بنیادی به انواع دیگر سلولسرعت سیال و غیره( محرک تمایز سلول

هستند شکستگی  محل  در  از  .ها  برخی  ادامه    های الگوریتم   در 

 . استخوان مورد بررسی قرارگرفته اند  ترمیم  مکانوبیولوژی

 ابتدایی  هاینظریه

بار تأثیر  برای  8پاولز   ،1960  سال  در   مسیر  بر  مکانیکی  نیروهای  اولین 

- 2نمود )شکل    ارائه  مشخص  نظری  صورت یک چارچوبرا به  بافت  تمایز

تحملتباف  که   داد  پیشنهاد  او.  (20)لف(ا مناسب  مختلف   شرایط  های 

کشش باعث تشکیل بافت فیبری  بعنوان مثال  .  مشخصی هستند  مکانیکی

طبق نظر وی،    گرددو فشار هیدرواستاتیک باعث ایجاد بافت غضروفی می

  داشته   کم  تنش  با  پایدار  مکانیکی نسبتا  محیط  به  نیاز  استخوان  تشکیل

 تثبیت   کافی  حد  به  را  نرم محیط  بافتاینکه   از پس  سازی تنهااستخوان   و

می  نمود تشکیل آنجا از.  افتداتفاق  ابتدا    پل  مستقیم  که  در  استخوانی 

  میانی،   هایاست، بافت   غیرممکن  ناپایدار  شکاف  جهت اتصال دو طرف یک

  مکانیکی پایداری را برای   را نسبتاً تثبیت نموده و محیط  شکاف شکستگی

  مشاهدات   پاولز برای نخستین بار بر اساس  .کنندایجاد می  سازیاستخوان

های مختلف  بافت محیط مکانیکی بر ایجاد منطق در مورد تاثیر و بالینی

پایهمنطق اصلی تمامی مدلپردازی نمود و  نظریه گذاری  های مدرن را 

   .نمود

سال   که  پیشنهاد  9کوردی   و  پرن  1980در  های  بافت  تشکیل   نمودند 

در   که  بافتی.  (21)بستگی دارد  کرنش  برابر  در  بافتهر    مختلف به مقاومت

همان    با  ایمنطقه  در  تواندنمی  رود،می  از بین  خاص  کرنش  سطح  یک

اندازه    تقسیم  با  10ای قطعه  بین  کرنش  .گیرد  شکل  آن  از  بیشتر  ای  کرنش 

(  ناشی از بارگذاری)حرکات جزیی شکاف    شکستگی  حرکت طولی شکاف

  با کاهش کرنش بین قطعه ای بافت .  شودمی   محاسبه  شکاف  اندازه اولیه  بر

بافت  فیبری،  بافت  به  گرانولیشن بافت   و  غضروفی  سپس  به    درنهایت 

می  استخوانی، )شکل  تمایز  فرضیه  حال،بااین.  ب(-2یابد    تنها   این 

از    های مهم دیگر،اثر کرنش  و  بود  گرفته  نظر  در  را  محوری  هایکرنش 

تاثیر    و  شعاعی  هایجمله کرنش محیطی، را که قطعا در فرایند ترمیم 

 . شدشامل نمی  گذارند را

 استخوان یشکستگ میترم یولوژیمکانوب هایمدل



 ایران  مفاصل و استخوان جراحی مجله  

 97 -107های ، صفحه1403( بهار 85)شماره مسلسل  2، شماره 22دوره  فر و همکاران یونس رضوانی 

 100 

 فازی  تک محدود المان هایمدل

  را   مدلی  پاولز  مدل  اساس  بر  همکاران  و  1میلادی کارتر   1988در سال  

مبنای  زمان    طول  در  بافت  تمایز  فرایند  آن  در   که  نمودند  پیشنهاد بر 

یک دهه بعد در   .(22)بینی بودقابل پیش  موضعی  کرنش  و  تنش  تاریخچه

که    تری رسیدندها این مدل را توسعه داده و به مدل کلیآن  1998سال  

  بافت   بگیرد،  بالا قرار  کششی  هایکرنش   معرض  در  چنانچه کالوس  در آن

و  ایجاد  فیبری بافت  بالا  فشار  کههنگامی  شده   تشکیل  غضروفی  باشد 

. (3)کند(  تحمل  را  2هیدرواستاتیک  فشار  تواندمی   بافت  این  شود )چراکهمی

شود  تشکیل می  باشد استخوان  کم  اتیکهیدرواست  فشار  که  تنها زمانی

  مشخصی  3آستانه   همکاران حد  و  کارتر  اگرچه در پژوهش.  پ(-2)شکل  

 از  آن در که بود ایمطالعه  اولین نشد اما این معرفی فشار و کشش برای

  موضعی  کرنش  و  تنش  سطح  بین  روابط  بررسی  جهت  محدود  المان  تحلیل

  خون   که جریان  آنان تصریح نمودند.  شدمی  استفاده  تمایزیافته  بافت  با

عدم خون  ضروری   استخوان  تشکیل  برای  کافی و  کافیبوده   به  رسانی 

در    همکاران  و  4کلائس   1998در سال    .انجامدمی   غضروفی  بافت  تشکیل

داده رشتهبین  مطالعه  یک آزمایش بافت  هایای  و  هایشناسی    حیوانی 

  و   شکاف  اندازه  تأثیر  تا  نموده  مقایسه  یکدیگر  را با  محدود  المان  تحلیل

راقطعه  بین  کرنش بر (23)کنند  ارزیابی  استخوان  ترمیم  بر  ای    اساس   . 

الگوریتم  5هایگله  و  کلائس  شناسی،افت ب  مشاهدات   مکانوبیولوژی   یک 

تحریک   آستانه  بار، اولین برای و و همکاران تدوین کارتر الگوریتم مشابه

بافت -2نمودند )شکل    صورت کمی مشخصرا به   مختلف  هایتشکیل 

تحآن  . (24)(ت از  کار  این  برای  مدل   المان  لیل ها  یک    محدود 

جامد استفاده نموده و خواص مکانیکی مدل را در مقاطع    6هایپرالاستیک 

ترمیم زمانی  دادند.  شکستگی  مختلف    المان  تحلیل   مقایسه  با  تغییر 

  عضوی میان  سازیاستخوان  توانستند  هاآن   شناسی،بافت  با نتایج  محدود

  15/0  بین  یدرواستاتیکه  فشار  و  درصد  5  از  کمتر  محلی  هایکرنش   به  را

  از   بیشتر  فشاری  هیدرواستاتیک  هایتنش.  دهند  نسبت  مگاپاسکال  ±

تحریک   درصد  15  از  ترکوچک  هایکرنش   و  مگاپاسکال  15/0   عامل 

  فیبری   تشکیل بافت  شرایط  شد. سایر  معرفی  غشاییدرون   سازیاستخوان 

هایگله فرایند  شد. در پژوهش کلائس و  را سبب می  غضروفی-فیبری  یا

سازی  مرحله( مدلبه)تدریجی و مرحله   7صورت تطبیقی   تشکیل بافت به

تحلیل مکانیکی بافت در حال ترمیم در مقاطع زمانی    نشد بلکه هدف آن

 مشخص جهت تعیین حد تحریک لازم برای تشکیل هر بافت بود. 

 
1 Carter 
2 Hydrostatic pressure 
3 Threshold 
4 Claes 
5 Heigele 
6 Hyper-elastic 
7 Adaptive 
8 Lacroix and Prendergast 
9 Poroelastic 
10 Deviatoric stain 
11 Fluid velocity 
12 Isaksson 
13 Distraction osseogenesis 

 تطبیقی و دوفازی محدود المان هایمدل

  ارتوپدی   ایمپلنت  یک  اطراف  بافت  تمایز  از  فازی دو   سازیشبیه  یک  در

ای بر توزیع  تاثیر قابل ملاحظه  بافتی  میان  سیال  جریان که  شد  مشاهده

– 25)وجودآمده در بافت کالوس تحت تاثیر بارگذاری مکانیکی داردتنش به

بنابراین در  .  نمود  مشخص را  فازی دو   سازیمدل   اهمیت موضوع  این.  (27

اساس    بر   را  بافت خود  تمایز  مدل  8پرندرگست   و  لاکرویکس  2002  سال

مواد  المان  تحلیل  یک با خواص  متخلخل   محدود  فرایند    9الاستیک  از 

 دو  ها. آن(28)ریزی نمودندترمیم بافت اطراف یک ایمپلنت ارتوپدی پایه

  میان   سیال  فاز  در  11سیال   سرعت  و  جامد  فاز  در  10انحرافی  کرنش  محرک

نمودند )شکل    کننده فرایند تمایز سلولی پیشنهادعنوان تنظیمبه  را  بافتی

منجر    فیبری  بافت   متغیر به تشکیلیک از این دو    هر  بالای  مقادیر  ث(.-2

-استخوان  باشند  پایین  کافی  اندازهدو متغیر به   هر  که  زمانی  تنها  و  شده

   .افتدمی   اتفاق  سازی

سال   در  همکاران  و  مدل  2006ایساکسون  یک  از  در  دوفازی  سازی 

های مکانوبیولوژی کارتر  شکستگی استخوان به مقایسه و بررسی الگوریتم

کلائس همکاران،  و    و  پرداخته  پرندرگست  و  لاکرویکس  و  هایگله  و 

معرفی   انحرافی  کرنش  برمبنای  صرفا  جدیدی  مکانوبیولوژی  الگوریتم 

-. در این کار مشاهده شد که تمام الگوریتم(3,7,24,28)ج(-2نمودند )شکل  

کنند. دلیل این امر را  ای مقایسه شده، نتایج نسبتا مشابهی را تولید میه

توان وجود یک مولفه حجمی و یک مولفه انحرافی در هر یک از این می

جالب  الگوریتم نکته  دانست.  و  ها  ایساکسون  پژوهش  در  دیگر  توجه 

شبیه نتایج  که  بود  این  کرنش  همکاران  برمبنای  صرفا  ترمیم  سازی 

نزدیک   پرندرگست  و  لاکرویکس  الگوریتم  نتایج  به  بسیار  انحرافی، 

تواند عامل  . از این رو آنان نتیجه گرفتند که مولفه انحرافی می(28,29)بود

  ها نسبت به مولفه بینی نتیجه فرایند ترمیم شکستگیمهمتری در پیش

 حجمی باشد. 

 کالوس   رشد هایمدل

  نیز   آن  شکل هندسی  بلکه  کالوس  جنس  تنهانه  بافتی  تمایز  فرایند  در

  بافت   حجمی  رشد  از  شد  گفته  ترپیش   که  مطالعاتی  تمام  در.  کندمی  تغییر

سال  .  بود  شده  نظرکالوس صرف  با    12ایساکسون   2006در  همکاران  و 

  حجمی  رشد لاکرویکس و پرندرگست و اضافه کردن استفاده از الگوریتم

  نتایج  را با و نتایج آنسازی  را شبیه 13کشش تحت سازیکالوس، استخوان

 . (28,30)اعتبارسنجی نمود    مطالعات آزمایشگاهی
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 لاکرویکس و   (ث  کلائس و هایگله(ت  همکاران  و کارتر(  پ  همکاران  و پرن(پاولز ب ( الف: مختلف های مکانوریگولاتوریمدل  -2 شکل

 با اندکی تغییرات( (14) از   همکاران )شکل و  ایساکسون( ج  پرندرگست

از    پیوسته  ریاضیاتی  مدل  و همکاران یک  1همچنین در همین سال، آزنار 

 .(31)نمودند  شکستگی پیشنهاد  ترمیم  در  کالوس  حجمی  رشد  و  بافت  تمایز

  بنیادی   هایسلول   تکثیر و تمایز  مهاجرت،  همچون  هاییپدیده   هاآن  دلم

آنان  .کردمی  سازیشبیه  را  سلول  انواع  مرگ  و   برای   معیاری  همچنین 

 تنش   2تانسور   دوم  متغیر  گنجاندند.  خود  مدل  در  نوسازی  و  بافت  آسیب

  حجمی   رشد.  گرفته شد  نظر  در  بافت  تمایز  فرایند  محرک  عنوانبه  انحرافی

  محدود   المان  مدل  یک  در  جداگانه  صورت به   و  بافت  تولید  میزان  اساس  بر

  کالوس   شکل  اگرچه.  شد  سازیشبیه  3دمایی   انبساط  مبنای  بر

 
1 Aznar 
2 Tensor, a generalisation of scalars and vectors 
3 thermal exansion 
4 Growth factors 

  بینیپیش  اما  نبود  فیزیولوژیک  کاملاً  خود  مرزهای  در  شدهبینیپیش 

اندازه  با  کالوس  اندازه  تغییر اندازهقطعه  بین  حرکات  تغییر    شکاف   ای، 

 . (31)شد  انجام  درستیبه  کنندهتثبیت  سفتی  و  شکستگی

 های زیستی فرایند ترمیمتوجه بیشتر به جنبه

 ترمیم   فرآیند  در  4رشد   فاکتورهای  اهمیت عوامل زیستی از جمله  وجود  با

.  است   شده  مکانیکی  هایمحرک  به  نسبت   آنها  به  کمتری  توجه  شکستگی،

  بیشتری   زیستی  هایجنبه  تا  است  شده  سعی  جدیدتر  هایمدل  در

  روی   حوزه  این  در  اخیر  هایپیشرفت   تمرکز  لذا  بگیرند  قرار  موردتوجه

 الف                                                                        ب

 ت                                                         پ                    

 ث                                                                       ج
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  استخوان   ترمیم  فرایند  حین  مختلف  سلولی  هایفعالیت  تردقیق  تعریف

مدل  .باشدمی از  منظور  معادلات بدین  مبنای  بر  عموما  ریاضی    های 

  برای (  2لیمعمو  دیفرانسیل  معادلات  همچنین  و)  1جزئی   دیفرانسیل

  بیوشیمیایی  هایسیگنال   کنندهتنظیم  اثرات  و  سلولی  فعالیت  سازیشبیه

 شود. می  استفاده

  برای   ریاضیاتی  چهارچوب  یک  برای نخستین بار  3مولن   وندر  و  پلازا  بیلون

  از  هاآن.  (32)دادند  توسعه  استخوان  ترمیم   بر  رشد  فاکتورهای  اثر  بررسی

  تمایز   و  سلولی  هایپدیده   سازیشبیه  جهت  محدود  تفاضل  روش

  هاآن   مدل  در.  نمودند  استفاده  کالوس  در  بافت  هر  مختص  هایسلول 

  جای به )  رشد  فاکتور  دو  توسط  سلولی  تمایز  پیشین،  هایمدل  برخلاف

 .شدمی   کنترل(  مکانیکی  تحریک

  حرکات   سازیشبیه  برای  جدیدی  مدل   پرندرگست  و  4پرز   2006  سال  در

  شامل   سلول  تصادفی  حرکت  مدل.  (33)دادند  توسعه  کالوس  در  سلولی

  مهاجرت  و تکثیر سبب که بود مشخص جهت بدون و  با سلولی  مهاجرت

 و  ایمپلنت  دوبعدی  مقطع  پژوهش  این  در.  شدمی  هاسلول   ناهمسانگرد

و سلول  تصادفی  حرکت  مدل  از  استفاده  با  استخوان  الگوریتم  آنان 

-شبیه  نتایج.  شد  سازیمدل  (29)پرندرگست  و  لاکرویکس  مکانوبیولوژی

  توزیع   سلول،  تصادفی  حرکت  مدل  اگرچه   بود  یکسان  مدل  دو  هر  ازیس

  خاطر   به  اگرچه  .کرد  بینیپیش   پخش  مدل  به  نسبت  را  ترینامنظم   بافت

-شبیه  بود اما در  متفاوت  کمی  سازیشبیه   هر  نتایج  مدل،  تصادفی   طبیعت

  کیفی  تطابق  استخوانی  محفظه  آزمایش  یک  آزمایشگاهی  هایداده   سازی

 .(34)  شد  مشاهده  سازیشبیه  نتایج  و  شناسیبافت  هایداده   بین  خوبی

  به   مغذی  مواد  و  اکسیژن  رساندن  برای  مناسب  رسانیخون  رغم اینکهعلی

  تنها   مکانیکی  محیط  شد  ذکر  تاکنون  که  هاییمدل  در  است،  لازم  هاسلول 

  کم  اکسیژن  با  محیط  ازآنجاکه.  بود  سلولی  هایفعالیت   یکنندهتنظیم

  با   محیط  در  تنها  استخوان  تشکیل  و  بوده  مناسب  غضروف  تشکیل  برای

  یک(  جدید  خونی  هایرگ   رشد)  5زاییرگ  افتد،می   اتفاق  بالا  اکسیژن

  مدل   همکاران  و  6جریس .  (35)باشدمی  استخوان  ترمیم  در  کلیدی  عامل

 تأثیر  تحت  زاییرگ  شامل  تا  داده  توسعه  را  مولن  وندر  و  پلازا  بین

  ترمیم   آزمایشگاهی  هایداده   با  را  آن  نتایج  و  شده  رشد  فاکتورهای

  به   صرفاً  اکسیژن  پخش  . (32,36,37)نمودند  مقایسه  معمولی  شکستگی

  شبکه   شکل  لذا  شودمی  محدود  ها مویرگ   اطراف  میکرومتر  چندصد

 
1 Partial differential equations 
2 Ordinary differential equations 
3 Bailon-Plaza and van der Meulen 
4 Perez 
5 Angiogenesis 
6 Geris 
7 Checa 
8 Ultrasound 
9 Cytokines 
10 Vascular endothelial growth factor 
11 Vavva 
12 Kojouharov 
13 Histiocytes 
14 Macrophages 
15 Trejo 

  و  7چکا .  کندمی   ایفا   استخوان  ترمیم  در  مهمی  نقش  جدید  عروقی

  داده   توسعه  را  پرندرگست  و  پرز  سلول  تصادفی  حرکت  مدل  پرندرگست

  بین  افشک  در  بافت  تمایز  هاآن  . (33,38)شود  شامل  نیز  را  زاییرگ  تا

 که   دریافتند  و  نموده  سازیشبیه  برشی  بار   تحت  را  استخوان  و  ایمپلنت

  را   شدهدیده  آزمایش  در  آنچه  مشابه  مویرگی  شبکه   تواندمی  هاآن  مدل

  و  ترناهمگن   بافت  تمایز  بینیپیش  سبب  موضوع  این.  کند  سازیشبیه

  همچنین   مدل  این.  شد  پیشین  هایسازیشبیه  به  نسبت  تریطبیعی

  تواند می بیشتر بارگذاری که  داد نشان و گرفته نظر در را مکانیکی اثرات

 بافت   تشکیل  در   تأخیر  و  عروقی  شبکه   تشکیل  سرعت  کاهش  سبب

  توجهی سبب  قابل  طور  به  تواندمی  8فراصوت  که  آنجایی  از  .شود  استخوان

  رشد   فاکتور  و  فیبروبلاست  رشد  فاکتور  ،9ها سایتوکین   سطح  افزایش

 11واوا   شود،  خونی  هایرگ  تشکیل  موثر بر (VEGF)  10عروقی  اندوتلیال

  جزئی   دیفرانسیل  معادلات  از  متشکل  ترکیبی  ریاضی  مدل  یک  همکاران  و

  توصیف   را  عروقی  شبکه  و  استخوان  نرم،  بافت  زمانی-فضایی  تکامل  که

  آزمایشگاهی  مطالعات  اساس  بر  مدل،  این  در .  (39)نمودند  پیشنهاد  کند،می

شد.    در نظر گرفته VEGF بر   موثر  اصلی  عامل  عنوان  به  فراصوت  قبلی

  استخوان   تشکیل  بر  فراصوت  اثرات  مورد   در  جدیدی  هایبینش   مدل  این

  ایمنی  هایسلول   دقیق  عملکرد  جا کهاز آن.  (39,40)دهدمی   ارائه  زاییرگ  و

  12است، کجوهارو  نشده  درک  کاملاً شکستگی  ترمیم  بر  آنها   تأثیر  نحوه  و

  معمولی   دیفرانسیل  معادلات  از  متشکل  جدید  ریاضی  مدل  یک  و همکاران

  استخوان   ترمیم  فرآیند  در  اولیه  التهابی  اثرات  مطالعه  برای  غیرخطی

  های سیگنال   و  13هاهیستوسایت   ایمنی،  هایسلول   که  نمودند  پیشنهاد

  نشان   هاآن   عددی  هایسازی شبیه.  (41)کندمی  ترکیب  را  هاآن  تنظیمی

  بهبودی   فرآیند  ابتدای  در  التهابی  ضد   هایسایتوکین  از  استفاده  که  داد

  شکستگی  هر نوع به بهینه دوز. کند تسریع را بهبودی زمان است  ممکن

  بهبود   زمان  بر  التهابی  هایسایتوکین  بالای  هایغلظت   و  دارد  بستگی

  تلاش   اولین  همکاران،  کجوهارو و کار  در  .گذاردمی  منفی  تأثیر  شکستگی

  ترمیم   روند  سازیشبیه  ریاضی  مدل  یک  در  14ماکروفاژها   گنجاندن  برای

 نوع  دو  نجاندنگ  با  را  قبلی   کار  همکاران  و 15ترجو  .(41)شد  انجام  شکستگی

  معادلات   از  متشکل  جدید  ریاضی  مدل  یک  و  داده  گسترش  ماکروفاژ دیگر

  توسط  شدهکنترل  التهاب  مطالعه  برای   غیرخطی  معمولی  دیفرانسیل

  ژانگ  .(42)کردند  پیشنهاد  شکستگی را  ترمیم  اولیه  مراحل  در  ماکروفاژها
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اخیرا  همکاران  و را  اولیه  مراحل  در  التهابی  روند  نیز    ررسی ب  بهبودی 

  اولیه  ترمیم  بر(  TNF)  1تومور   نکروز  فاکتور  تأثیر  مطالعه  برای.  نمودند

  عددی   مدل  یک  محققان  دیابتی،  و  طبیعی  هایمحیط  در  شکستگی

  و   هاعملکرد سلول   که  نمودند  ایجاد  جزئی  دیفرانسیل  معادلات  از  متشکل

  این  به  آنها.  (43)کندمی  توصیف  را  شکستگی  هایزخم  در  هاسایتوکین 

  که  دارد  وجود  TNF-α  غلظت  از  آل ایده   سطح  یک  که  رسیدند  نتیجه

  بسیار   های غلظت   که  حالی  در  را بهبود بخشد،  شکستگی  ترمیم  تواندمی

  را   بهبود  روند تواندمی  TNF-α پایین  بسیار یا( دیابتی شرایط  مانند) بالا

 .کند  مختل

 مکانوبیولوژی  هاینحوه به کارگیری مدل

شوند تا فرایند  کار گرفته میهای مکانوبیولوژی معمولا با یک روش مشابه به مدل

شبیه  را  بلند  استخوان  شکستگی  )شکل  ترمیم  کنند  مدل    .(44)(3سازی  ابتدا 

عددی )عموما المان محدود( شکستگی به همراه هندسه کالوس ایجاد و خواص  

در   کالوس  برای  گرانولیشن  بافت  میمواد  گرفته  تحت  نظر  مدل  سپس  شود. 

)تحریک   مکانیکی  متغیرهای  یا  متغیر  مقدار  و  گرفته  قرار  بارگذاری مشخصی 

گردد. با توجه به مدل مکانوبیولوژی و نیز  مکانیکی( در بافت کالوس محاسبه می

به  غلظت سلول بایستی  که  بافتی  میزان  و  نوع  ترتیب  به  موجود،  بنیادی  های 

های  گردد. برای تغییر خواص بافت کالوس از یکی از روشمیوجود بیاید محاسبه  

گردد تا خواص مکانیکی بافت به صورت ناگهانی و  استفاده می  2تعدیل عددی

نکند تغییر  محل  (45)غیرطبیعی  مدل  مجددا  .  جدید  مواد  خواص  با  شکستگی 

گردد. این چرخه  تحت بارگذاری قرار گرفته و تحریک مکانیکی جدید محاسبه می

نتایج حل نسبت به چرخه قبلی تغییر  یابد که حل همگرا شده )تا آنجا ادامه می

 ( و بافت کالوس به خواص نهایی خود برسد.  خاصی نکرده 

 

  طریق   از  شکستگی  محل  به  شدهمنتقل  خارجی  مکانیکی  بارهای  تعیین

جدید، دشوار  ابزارهای  استخوان   هایسازیشبیه.  نیست  امروزه    ترمیم 

  طریق   از  را  بافتی  سطح  هایمحرک   ها بهبار   این  تبدیل  نحوه  اندتوانسته 

بار   تبدیل  نحوه  تعیین  حال،  این  با.  کنند  تعیین  مکانوبیولوژی  هایمدل 

  سلول   هر  که  مکانیکی  تحریک  و  سلولی  سطح  به  بافتی  سطح  در  مکانیکی

  بیوشیمیایی  هایسیگنال   به  هامحرک   این  ترجمه  نحوه  و  کندمی  حس

محققان در این    ها و تمرکزبوده و اخیرا تلاش  دشوار  ها،سلول   این  توسط

  .(46)حوزه را به خود معطوف کرده است

  مهندسان   و  دانشمندان  که به  است  المان محدود روشی قدرتمند  روش

های  به کمک مدل  را  زیستی  هایبافت  مکانیکی  پاسخ   تا  دهدمی   اجازه

  ترمیم شکستگی   همچون  ایپیچیده  هایفرایند   بینی ومکانوبیولوژی پیش

  از   بسیاری  جدید،  افزارهاینرم   اگرچه  . (10)کنند  سازیشبیه  را  استخوان

  به   بیشتری  افراد   سبب ورود  و  کرده  حذف  را  سازیمدل   گیروقت  مراحل

یا    اشتباه  سازیشبیه  احتمال  تواندمی  سادگی  اما این  اند،شده   حوزه  این

  های مدل   که  داشت  توجه  باید.  (47)دهد    افزایش  نیز  دقت راکم  نتایج  تولید

.  کرد  نخواهند  عمل  بهتر  خود  اولیه  فرض  بدترین  از  گاههیچ  محاسباتی

سبب افزایش    مدل  به  جدید  زیستی  یا  جنبه مکانیکی  هر  اضافه کردن

مدل پارامتر در  دخیل  و  های  پارامتر  هر  تعیین  چگونگی  و  شده  سازی 

  روی محقق ای را پیشهای جدید و جداگانهتواند چالشمیزان دقت آن می

  .قرار دهد

 

 

  یاستخوان یهای شکستگ  م یترم  ندیفرا   سازیه یو روش المان محدود در شب یولوژ یمکانوب هاینحوه کاربست مدل ی روندنما  :3شکل 

 (رات ییتغ یبا اندک (44))شکل از 

 
1 Tumor necrosis factor 
2 Numerical smoothing 

 بحث
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که به   وجود دارد  ی مشترکهابرخی کاستی  شدهارائه هایدر میان مدل 

 : شودوار بدان اشاره میصورت عنوان 

های دقیق، عملکردها و تعاملات سلولی، به طور کامل  مکانیسم .1

اینکه کدام محرک   انددرک نشده  و تاکنون توافقی در مورد 

قطعه بین  )کرنش  میانمکانیکی  سیال  سرعت  بافتی،  ای، 

کرنش انحرافی، فشار هیدرواستاتیک و غیره( بر فرایند ترمیم  

 تاثیرگذار است صورت نپذیرفته است.  

بدون    ترمیمدر روند    زیستی موثرها، تنها عوامل  مدل   برخی  در .2

شکستگی مهم    ترمیمهای مکانیکی که برای  توجه به محرک 

ای دیگر از همچنین در دستهاند.  هستند در نظر گرفته شده

های  های مکانیکی تاکید شده و جنبهها صرفا بر محرکمدل

 اند.  ای لحاظ شدهزیستی به شکل کاملا ساده شده 

این   .3 محدودیت  ،هامدلدر  استفاده شده  روش   به سبب  های 

و خواص مواد  هندسه ساده شده عموما از  ،برای حل معادلات

استخوان   آنکه  حال  است  شده  استفاده  همگن  و  همسانگرد 

دارای ساختار پیچیده هندسی با خواص مواد غیر همسانگرد  

 باشد.  و غیرهمگن می

مل در نظر گرفته شده است  تنها یک یا چند عا  هادر این مدل  .4

سایر عوامل    از یک جنبه خاص به فرایند ترمیم نگاه کرده و  و

نتیجه   بر  است  ممکن  مدل   ترمیمکه  در  بگذارند،  ها  تأثیر 

نشده  ساده  اندگنجانده  با  گرفته  یا  نظر  در  توجه  قابل  سازی 

 . شده است

عنوان یکی  ها که بهو همچنین مسئله اعتبارسنجی این مدل .5

رود به صورت سازی به شمار میهای هر مدلترین جنبهاز مهم

یک چالش اساس در این حوزه وجود دارد که در ادامه بیشتر  

 بدان پرداخته شده است. 

باشد.  می  آن  اعتبارسنجی  مکانوبیولوژی،  هایسازی مدل  در  کلیدی  مشکل

نتایج  مدل و  پارامترهای و فرضیات حد چه دیگر تعیین اینکه تاعبارت به

-هستند یک چالش مهم در این نوع شبیه  واقعیت  دهندهنشان   سازیشبیه

های مکانوبیولوژی عموماً  مدل   اعتبارسنجی  .(47)آیدبه حساب می هاسازی

  . دپذیرمی   انجام  تجربی  هایداده   با  سازیشبیه  نتایج  مقایسه  یوسیله به

شود که آزمایش عملی و تحلیل تر پیشنهاد میجهت اعتبارسنجی دقیق

 ازآنجا که  .(2,30,48,49)دنجام شوانیک گروه پژوهشی    توسطهر دو    ،عددی

  با   مدل  از  هاییبخش مقایسه و تطبیق    ندارد،  وجود  همیشه  امکان  این

امری    هایآزمایشگاه   تجربی  هایداده  نکته  مرسوممختلف  که  ای  بوده، 

در تخصیص صحیح   امکان افزایش خطا  صورت،  این  قابل تامل است. در

  ، متناظر آنچه در آزمایش عملی اتفاق افتاده است،  پارامترهای مدل عددی

کار جزئیات  برخی  چراکه  دارد  گروه  آزمایشگاهی  هایوجود  های  دیگر 

 
1 Scaling 
2 Parametric analysis 
3 Sensivity analysis 
4 Design of experiments 
5 Young’s modulus 

همواره مرزی   شرایط  یا  بافت  مکانیکی  مشخصات  مانند  تحقیقاتی  ،  

 . (50)نیستنددر دسترس    مشخص و

اغلب  ،سازیمدل   پیچیدگی  افزایش  با   روبرو   هاییموقعیت  با  محققین 

مقادیرنمی  که  شوندمی نمایند  دقتبه   را  پارامترها  توانند  .  مشخص 

نرخعنوان به عدد  که  مهاجرت  مثال،  آزمایش   سلولی    یتنبرونهای  در 

است،  اندازه شده  نتایج  در  گیری  نیز    یتندرونهای  آزمایش تفسیر 

  های داده  شود. همچنین صورت تخمینی همان مقدار در نظر گرفته میبه

ها یا انسان  جانوری برای سایر گونه   مختلف  هایگونه   بدست آمده از  تجربی

-که قطعا روش دقیقی نمی   دنگیرمورداستفاده قرار می  1دهیمقیاس با  

اطم  موارد،  این  در.  باشد درجه  تعیین  مدل جهت  نتایج  ،  سازی ینان 

.  شود  انجام  3حساسیت   تحلیل  یا  2پارامتری   تحلیلبایست  می

  فعالیت   نرخ  مورد  در   که  هاییفرض   اهمیت  ارزیابی  برای  مثال،عنوان به

  زاییرگ  به  مربوط  هایفرض   و  هابافت   مکانیکی  خواص  ها،سلول 

  شده   استفاده  پارامتری  تحلیل   یا  4هاآزمایش   طراحیاز روش    شدهانجام 

آن    ییپارامترها  به  مدل  اگر.  (29,38,51)است دقیق  مقدار  تر کم که 

  سازی شبیه نتیجه از بیشتری اطمینان نباشد، حساسشده است شناخته 

  وابسته   پارامتری  به  شدتبه   سازیشبیه  اگر  حال،بااین .  شودمی   حاصل

بر  تجربی  هایداده  که  باشد تعیین دقیق آن وجود  ا کافی  آن    ندارد،ی 

   .(47)باشد  نداشته  زیادی  ارزش  است  ممکن  سازیشبیه

 کارهای آتی

شبیه   مهمی  هایمحدودیت   اگرچه   حوزه    ارزیابی   در  ویژهبه  ،سازی در 

  مکانوبیولوژی   هایسازیمدل   استفاده از  امادارد    وجود  اولیه آن  فرضیات

  های مدل .  است  شده  منجر  زمینه  این  در  مهم  هایپیشرفت  به

  شناسیزیست  از  ما  درک  بهبود  به  توانندمی   تأییدشده  مکانوبیولوژی

 تحقیقات  به  نیاز  کههایی  زمینه   وکرده    کمک  استخوانترمیم    فرآیند

  طراحی توانند در  می   تأییدشده  هایمدل .  مشخص سازند  را  دارند  بیشتر

استفاده    حیوانی  هایآزمایش   و  نظری  هایمدل   کنار  در  جدید  های آزمایش 

  یکی  .آورند  وجود  به  را  مکانوبیولوژی  در  آینده  تحقیقات  سؤالاتو    ،شده 

  جدید   درمانی  هایروش   توسعه  مکانوبیولوژی  هایکاربرد  ترینمهم   از

  و   عنوان مثال، جریسبه.  باشدمی  استخوان(   درمان شکستگی  در  مثلا)

درمانی،    هایروش  نتایج برخی  بینیپیش   در  را  خود  مدل  توانایی  همکاران

  ساخت   افزایش  برای  رشد  فاکتورهای  و  بنیادی  هایسلول   تزریق  مثل

های  سازیمدل   دکاربر  هایحوزه   دیگر  از.  (52,53)استخوان را بررسی نمودند

  ها وایمپلنت  طراحی  توان به استفاده از آن در بهبودمکانوبیولوژیک می

  .(54)اشاره کرد  استخوان  بافت  مهندسی

غشایی،  استخوان درون  تشکیل  عوامل موثر بر  پارامتری  همچنین مطالعات

)  سه ماده    فت با  5یانگ   مدول  گرانولیشن،  بافت  نفوذپذیریخاصیت 

ر بر  ث عوامل مؤ  ترینمهم   عنوانبه  راابالغ(  ن  استخوان  نفوذپذیری  و  غضروف
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  تجربی  مطالعات.  (29)اندکردهمعرفی    این پدیده  عددی  سازیشبیهنتایج  

  پارامترها، به ویژه در رابطه با انسان،   این  تردقیق  گیریاندازه   بیشتر جهت

با افزایش    تری در این حوزه بیانجامد.های واقعیسازیتواند به شبیهمی

های آینده،  توان انتظار داشت که در مدلتوان محاسباتی کامپیوترها می

ها و  زایی، نحوه پخش و حرکت سلولابعاد زیستی )فاکتورهای رشد، رگ

ایند  غیره( و مکانیکی )هندسه و خواص مواد و بارگذاری طبیعی و غیره( فر 

-های کوپلترمیم به طور همزمان مورد بررسی قرار بگیرند و شاهد مدل

   تری در این حوزه باشیم.تر و دقیقبیشتر، جامع  1شده 

 
  اند پیچیده   قدریبه  استخوان  ترمیم ازجمله  زیستی  فرایندهای  از  بسیاری

با آن  سؤالات  برخی  که پاسخ به انجام  مرتبط    فیزیکی،   هایآزمایش   با 

  های تئوری .  است  ناممکن  اوقات  گاهی   و  بردارهزینه  بر،زمان  شدتبه

  بافت،   تمایز  بر  مکانیکی  تأثیر محیط   قادرند  اند کهداده   نشان  مکانوبیولوژی

  گذشته  دهه   سه  در .  دهند  را توضیحآن  رفتن  بین  و از  بازسازی  حفظ،  رشد،

  از   های چشمگیری کرده وپیشرفتاستخوان    ترمیم  محاسباتی  هایمدل 

زمانی از    مقطع  یک  برای  تنها  که  ساده  فازیتک  خطیالاستیک   هایمدل 

  تطبیقی با  ترپیچیده   هایمدل   به  شدند،و حل می  ساخته  فرایند ترمیم

  های تحلیل  توسعه  از  هاتوجه   اخیراً.  (3,27)اندرسیده   متخلخل  مواد  تعریف

گرفتن  سمت  به  مکانیکی نظر   تأثیر  ازجمله  زیستی  بیشتر  ابعاد  در 

متمایل شده   خونی عروق و پیدایش رشد فاکتورهای مختلف، هایسلول 

دقیق نتایج تحقیقات   اعتبارسنجی  در  ماندهباقی  هایچالش   رغمعلی .  است

  توانند مکانوبیولوژیک می هایسازیمبتنی بر شبیه سازی رایانه ای، مدل 

مکانیزم  را  ما  دانش  توجهیقابل   شکل  به به  زیستیپدیده  نسبت    های 

ها و ابزارهای  آینده و ابداع روش  تحقیق  هایحوزه   راهنمای  و  داده،  افزایش

 . باشند  کارآمدتر در این حوزه
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