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ABSTRACT

Blood flow in a stenosed artery has been modeled in the present studies. Blood
flow has been taken as multiphase non—Newtonian Carreau—Yasuda model.
Flow parameters such as inflow velocity in the artery segment, in stenosis zone
and vorticity have been computed for diverse hematocrit numbers. Maximum
velocity is located in lipid core zone, been greater as stenosis rate increases.
Blood flow velocity decreases as hematocrit number increases his value.

A multiphase turbulent blood flow mode has been established by coupling
Carraeu-Yasuda’'s model with RANS turbulent flow model. Velocity, dynamic
viscosity, turbulent dynamic viscosity, turbulent kinetic energy and characteristic
turbulent dissipation rate was obtained along arterial segment and lipid core.
Hematocrit is inverse function of dynamic viscosity, kinetic energy and turbulent
dissipation rate, by the contrary hematocrit is direct function of turbulent dynamic

viscosity along arterial segment central line.

Keywords: Multiphase flow, nhon-Newtonian fluid, blood, hematocrit, stenosis,
artery.
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RESUMEN

En el presente trabajo se ha modelado el flujo sanguineo en arterias con
estenosis. La sangre se ha tomado como un fluido multifidsico no-Newtoniano
gue sigue el modelo de Carreau-Yasuda. Los pardmetros de flujo como son la
velocidad a la entrada de un segmento de arteria, en la estenosis y la vorticidad
fueron calculados para diversas concentraciones de globulos rojos en el plasma
sanguineo. Se encontr6 que la velocidad maxima se presenta en la zona
ateromatosa, siendo mayor a porcentajes mas altos de estenosis. Se observo
gue el hematocrito contribuye a un cambio en la velocidad del flujo sanguineo,

disminuyéndola al aumentar los valores de éste.

Se logro obtener un modelo de flujo multifasico turbulento, acoplando el modelo
de Carreau-Yasuda con el modelo RANS de flujo turbulento. Se obtuvieron
curvas caracteristicas para la velocidad, viscosidad dinamica, viscosidad
dinamica turbulenta, energia cinética turbulenta y tasa de disipacion turbulenta a
lo largo del segmento arterial y en la placa ateromatosa. Se encontré que el
hematocrito es funcion inversa de la viscosidad dinamica, energia cinética
turbulenta y tasa de disipacion turbulenta, pero es funcion directa de la
viscosidad dinamica turbulenta y de la velocidad a lo largo de la linea central del

segmento arterial.

Palabras claves: Flujo multifasico, fluido no-Newtoniano, sangre, hematocrito,

estenosis, arteria.
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GLOSARIO

Método para abrir las arterias sin cirugia.

La angiografia es un examen de diagndstico por imagen cuya funcion
es el estudio de los vasos circulatorios que no son visibles mediante la
radiologia convencional.

Procedimiento que consiste en introducir un balén para dilatar una
arteria ocluida total o parcialmente, con el fin de restaurar el flujo
sanguineo, obstruido por placas de colesterol y/o trombo.

Es la falta casi total del oxigeno en un tejido.

Es la principal arteria del cuerpo humano, da origen a todas las arterias
del sistema circulatorio excepto las arterias pulmonares, que nacen en
el ventriculo derecho del corazoén.

Es cada uno de los vasos que llevan la sangre oxigenada desde el
corazoén a las demas partes del cuerpo.

Es un término generalizado para cualquier endurecimiento con pérdida
de la elasticidad de las arterias.

Enfermedades en las que los vasos arteriales estan parcial o
totalmente obstruidos o en las que se afecta el flujo sanguineo a través
de los vasos.

Es un sindrome caracterizado por el depésito e infiltracion de
sustancias lipidicas en las paredes de las arterias.

Cualquier padecimiento del corazén o del resto del sistema
cardiovascular. Habitualmente se refiere a la enfermedad cardiaca
producida por asma o colesterol.

Es el colesterol de baja densidad, el cual se acumula en las paredes
de las arterias, formando una placa que dificulta la circulacion de la
sangre que llega al corazén.

Es la dificultad respiratoria o falta de aire.

Es una anormalidad en el aspecto de las células debido a los
disturbios en el proceso de la maduracién de las mismas.

Comprende un conjunto de trastornos de la vasculatura cerebral que
conllevan a una disminucién del flujo sanguineo en el cerebro, con la
consecuente afectacion, de manera transitoria 0 permanente, de la
funcidon de una region generalizada del cerebro o de una zona mas
pequefia o focal, sin que exista otra causa aparente que el origen
vascular.

Son todo tipo de enfermedades relacionadas con el corazén o los
vasos sanguineos, (arterias y venas). Este término describe cualquier
enfermedad que afecte al sistema cardiovascular, es utilizado
comunmente para referirse a aquellas relacionadas con la
arteroesclerosis.

También llamados glébulos rojos o hematies, son los elementos
formes cuantitativamente mas numerosos de la sangre.

Es un término utilizado para denotar la estrechez o el estrechamiento
de la luz de un orificio o conducto, tanto de origen adquirido como
congénito.
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Es el porcentaje ocupado por glébulos rojos del volumen total de la
sangre.
Es el estudio del flujo sanguineo dentro del sistema vascular.

Es una enfermedad en el cual el cuerpo por completo (hipoxia
generalizada), o una region del cuerpo (hipoxia de tejido), se ve
privado del suministro adecuado de oxigeno.

Es el sufrimiento celular causado por la disminucién transitoria o
permanente del riego sanguineo y consecuente disminucion del aporte
de oxigeno (hipoxia), de nutrientes y la eliminacion de productos del
metabolismo de un tejido bioldgico.

Son un conjunto de moléculas organicas, que tienen como
caracteristica principal el ser hidrofobicas o insolubles en agua y si en
solventes organicos como la bencina, el alcohol, el benceno y el
cloroformo. Los lipidos mas abundantes son las grasas que puede ser
de origen animal o vegetal.

Es el tejido muscular del corazon, musculo encargado de bombear la
sangre por el sistema circulatorio mediante contraccion.

Es la muerte patoldgica de un conjunto de células o de cualquier tejido
del organismo, provocada por un agente nocivo que causa una lesion
tan grave que no se puede reparar o curar. Por ejemplo, el aporte
insuficiente de sangre al tejido o isquemia.

Son lesiones focales que se inician en la capa intima de una arteria. El
exceso de particulas de lipoproteina de baja densidad en el torrente
sanguineo se incrusta en la pared de la arteria.

Es la fraccion liquida y acelular de la sangre.

Estudio de la deformacion y el fluir de la materia.

Restauracion del suministro de sangre al tejido que esta isquémico a
consecuencia de una disminucion del suministro normal de sangre.

Es un pequefio tubo de malla de acero autoexpandible que se coloca
dentro de la arteria para mantener el vaso dilatado y restablecer el flujo
sanguineo.

Propiedad de algunos fluidos no newtonianos y pseudoplasticos que
muestran un cambio dependiente del tiempo en su viscosidad; cuanto
mas se someta el fluido a esfuerzos cortantes, mas disminuye su
viscosidad.

Es un coagulo en el interior de un vaso sanguineo y uno de los
causantes de un infarto agudo de miocardio.

Es una estructura hueca y tubular que conduce la sangre impulsada
por la accién del corazon.

Se refiere a cada una de las camaras inferiores del corazon. El
corazén de los mamiferos, incluyendo los humanos posee dos
ventriculos.
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Capitulo 1 Introduccion

1.1. Justificacion

Debido a la alta tasa de mortandad derivada de las enfermedades
cardiovasculares (ECV) y el impacto social que representan, no solo por la
reduccion del producto interno bruto y el incremento de la pobreza atribuible a
estas enfermedades; sino también por el elevado indice de personas que debido
a dichas enfermedades sufren de incapacidades laborales, es necesario
desarrollar nuevas técnicas de diagnostico, asi como de tecnologia para corregir

y prevenir la aparicion de las este tipo de enfermedades.

Dentro de las ECV mas comunes se encuentra las relacionadas con las
obstrucciones arteriales tales como las estenosis, que consiste en la obstruccion
parcial o total de la seccion de un vaso sanguineo debido a la acumulacion,
sobre la capa interna de la arteria, de sustancias generalmente de origen graso
como las lipoproteinas (complejos macromoleculares compuestos por proteinas

y lipidos que transportan masivamente las grasas por todo el organismo).

A la placa que se forma debido al depdsito de lipidos se le conoce como placa
ateromatosa (es una combinacion de grasas, colesterol, productos de desecho
del metabolismo celular, calcio y fibrina en las paredes interiores de una arteria),
la que dificulta y provoca disminuciones importantes del caudal sanguineo a
través de la seccion arterial en que se ha desarrollado dicha placa. Debido a
esto pueden ocurrir accidentes vasculares (ACV) como trombosis y derrames

cerebrales, con serias amenazas para la salud.

Una de las soluciones propuestas para restablecer los niveles normales de
caudal sanguineo en el sistema circulatorio debido a una estenosis, consiste en
colocar un stent a través de una angioplastia (procedimiento quirdrgico que
consiste en introducir un bal6on para dilatar una arteria ocluida total o
parcialmente, con el fin de restaurar el flujo sanguineo, obstruido por placas de

colesterol y/o trombo). La desventaja basica de esta solucién es que se somete
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al paciente a una cirugia (aunque de minimo acceso) con los riesgos que esto
conlleva, ademas de ser un cuerpo extrafio en el organismo con la poca certeza

de cémo éste puede reaccionar.

Por ello es conveniente buscar una solucion de tipo no invasivo, la cual podria
estar relacionada con el comportamiento o modificacion de las propiedades
fisicas de la sangre, fundamentalmente de la viscosidad. Para encontrar otras
soluciones, es esencial estudiar como se desarrolla el flujo sanguineo en las
arterias con estenosis, para asi comprender mejor el fenomeno de la formacién
de placa ateromatosa. En este entendido se plantea el presente proyecto de

investigacion.

Diversos autores que han estudiado el flujo sanguineo en venas o arterias con
estenosis [1,2,3], han abordado el problema como flujo Newtoniano y algunos
como un fluido bifasico [4]. Sin embargo, como flujo multifasico no se
encontraron referencias relacionadas con la estenosis, pero si en arterias
coronarias como el trabajo de Kim [5]. Es por ello que a la conclusion de la
presente investigacion, se pretende tener como aportaciones al estado del arte,
un nuevo modelo multifasico no-Newtoniano en estenosis arterial basado en el
modelo de Carreu-Yasuda y un modelo multifasico no-Newtoniano turbulento en

estenosis arterial.

1.2. Hipotesis

Es posible simular numéricamente el flujo sanguineo en arterias con estenosis,
tomando en consideracién la concentracidbn de eritrocitos en el plasma

sanguineo y su efecto en el desarrollo de enfermedades del sistema circulatorio.
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1.3. Objetivos y aportaciones esperadas

1.3.1. Objetivo general

Simular el flujo sanguineo en arterias con estenosis como un fluido multifasico

no Newtoniano.

1.3.2. Objetivos especificos

e Estudiar el flujo sanguineo en arterias con estenosis.

e Simular el flujo no-Newtoniano en arterias con estenosis.

e Simular el flujo no-Newtoniano en régimen turbulento.

e Simular el flujo sanguineo en arterias mediante el modelo multifasico de
Carreau-Yasuda.

e Simular el flujo multifasico en régimen turbulento en arterias con

estenosis.

1.3.3. Aportaciones esperadas

A la conclusion de esta tesis se esperan obtener las siguientes aportaciones
originales:

e Un nuevo modelo multifasico para el analisis de flujo no-Newtoniano en
estenosis arterial, basado en el modelo de flujo viscoso de Carreu-

Yasuda.

e Un modelo multifasico no-Newtoniano turbulento en estenosis arterial.

1.4. Metodologia

Para el desarrollo del trabajo de investigacion de la presente tesis, se hizo uso
del software comercial COMSOL MUTIPHYSICS ® version 4.0, con el cual se
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realizaron los calculos por medio del método de los elementos finitos (MEF).
Dada la facilidad que presenta dicho software para plantear modelos no
estandar, mediante el uso de la interfaz para escribir directamente las
ecuaciones diferenciales y acoplarlas a modelos fisicos convencionales, se
implement6 el modelo de flujo no-Newtoniano multifasico de Carreau-Yasuda;
gue toma en cuenta las distintas fases de la sangre como son: el plasma, la

concentracion de hematocitos, eritrocitos, plaquetas entre otros.

En cuanto a las geometrias de las arterias, fue necesario plantear una estenosis
hipotética, cuyos pardmetros son el didametro de la arteria, el diametro y la

longitud o extension de la estenosis.

Finalmente, con los resultados de las simulaciones, se obtuvieron curvas
caracteristicas del flujo en dicha estenosis. Para ello se variaron las velocidades
de entrada, se tomaron numeros de Reynolds hasta 1200, los porcentajes de
estenosis se consideraron de 30% a 60% y finalmente, el hematocrito se tomo
para valores de 30%, 40%. 50%, y 60%.
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Capitulo 2 Antecedentes

2.1. Introduccidn

El que las enfermedades del corazén y la circulacion sean la primera causa de
muerte en la mayoria de los paises desarrollados, no significa que el sistema
cardiocirculatorio sea débil y poco seguro, la realidad es muy distinta. Cada dia
el corazon late unas 100 000 veces y bombea mas de 8 000 litros de sangre en
condiciones de reposo del individuo [6]. No solo eso, esta siempre preparado
para responder a las necesidades del organismo, ya sea que la persona esté en

reposo o0 en movimiento, relajada o alerta, despierta o dormida.

El corazon es un musculo potente extraordinariamente disefiado para hacer
circular la sangre de forma constante, en los casi 100 000 kilometros de vasos
gue recorren todos los rincones del cuerpo humano. Y, en condiciones normales,

todo funciona de forma impecable [6].

También es cierto que los problemas del corazon y la circulacion son frecuentes
y que mucha gente padece enfermedades que pueden llegar a ser mortales. Hoy
en dia, las ECV son unas de las primeras causas de muerte en el mundo. De

acuerdo a datos presentados por la Organizaciéon Mundial de la Salud [7]:

e Cada afio mueren mas personas por las ECV que por cualquier otra causa.
Razon por la cual, este tipo de enfermedades son la principal causa de muerte

en todo el mundo.

e Se calcula que en 2005 murieron por esta causa 17.5 millones de personas,
lo cual representa un 30% de todas las muertes registradas en el mundo; 7.6
millones de esas muertes se debieron a la cardiopatia coronaria y 5.7 millones a
los AVC.

e Las muertes por ECV afectan por igual a ambos sexos.
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e Mas del 80% de las muertes por ECV se producen en paises de bajos y

medianos ingresos.

e Se calcula que en 2015 moriradn cerca de 20 millones de personas por ECV,
sobre todo por cardiopatias y AVC, y se prevé que sigan siendo la principal

causa de muerte en el mundo.
Las ECV, es decir, del corazén y de los vasos sanguineos, son [6]:

e La cardiopatia coronaria — enfermedad de los vasos sanguineos que

irrigan el musculo cardiaco (miocardio);

o Las enfermedades cerebrovasculares — enfermedades de los vasos

sanguineos que irrigan el cerebro;

e Las arteriopatias periféricas — enfermedades de los vasos sanguineos

gue irrigan los miembros superiores e inferiores;

e La cardiopatia reumatica — lesiones del miocardio y de las valvulas
cardiacas debidas a la fiebre reumatica, una enfermedad causada por

bacterias denominadas estreptococos;

e Las cardiopatias congénitas — malformaciones del corazdon presentes

desde el nacimiento; y

e Las trombosis venosas profundas y embolias pulmonares — coagulos de
sangre (trombos) en las venas de las piernas, que pueden desprenderse

(émbolos) y alojarse en los vasos del corazon y los pulmones.

Las ECV afectan a muchas personas de mediana edad, y a menudo reducen
gravemente los ingresos Yy los ahorros de los pacientes y de sus familias. Los
ingresos que dejan de percibirse y los gastos en atencion médica socavan el

desarrollo socioeconémico de las comunidades y de los paises.

Las ECV suponen una gran carga para las economias de los paises. Por

ejemplo, se calcula que en el proximo decenio (2010-2020) ocurriran 20.7
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millones de defunciones por enfermedades cardiovasculares en América Latina
y el Caribe [8].

La prevalencia de factores de riesgo y enfermedades, asi como la mortalidad,
suelen ser mas elevados en los grupos socioecondmicos mas bajos de los
paises de altos ingresos. En los paises de bajos y medianos ingresos se esta

observando una distribucion similar a medida que avanza la epidemia [7].

2.2. Antecedentes

Las arterias transportan la sangre oxigenada a los diferentes tejidos y 6rganos
del cuerpo. Esto es esencial para las actividades metabdlicas y el mantenimiento
de funciones vitales. Cualquier estrechamiento de una arteria que obstaculiza el
flujo de sangre en funcién de la magnitud de la reduccién, es conocido como

estenosis (Figura 1), que puede ser parcialmente o totalmente ocluido.

Arteria Normal Arlera Enferma

Pared dao la Artoria

Coagulo
de Sangna

Placa
[Depdaitos Grasos)

Figura 1. Comparacion de una arteria normal y otra con acumulacion de placa ateromatosa.
Cortesia de ADAM Inc [9].

El estrechamiento de una arteria puede no causar signos y sintomas obvios en
las etapas iniciales. Si la cantidad suficiente de sangre oxigenada es capaz de
alcanzar el objetivo de 6érganos y tejidos, la reducciébn puede pasar

desapercibida durante largos periodos de tiempo. Las investigaciones
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diagnosticas como la angiografia puede ser la Unica manera de identificar el

estrechamiento de una arteria.

A media que la condicion progresa, el flujo de sangre se ve obstaculizado en un
grado que afecta el suministro de oxigeno al tejido destino. Por lo general, en
esta etapa los primeros signos y sintomas se hacen evidentes. Una oclusién
repentina de una arteria, puede dar lugar a una serie de enfermedades mortales,
como un infarto al miocardio (ataque al corazén), embolia pulmonar o derrame
cerebral. Sin embargo, la obstruccién lenta y progresiva puede pasar inadvertida

durante semanas, meses o afios [10].

2.2.1. Efectos del estrechamiento de las arterias

El estrechamiento puede causar hipoxia, que ocurre cuando llega poco oxigeno
al tejido destino, o anoxia, cuando no llega oxigeno al area de destino. Al
principio esto puede resultar en isquemia y, finalmente, conducir a un infarto
cuando existe la muerte del tejido.

La gravedad de los dafios en los tejidos depende de la zona, muchas partes de
los tejidos tienen garantizado el suministro de la sangre. Una estenosis Unica en
una arteria puede pasar de inadvertida si no hay suficiente suministro de sangre
colateral. Sin embargo, las lesiones de la arteria con estenosis mdultiple que
afectan el suministro de sangre a un sitio especifico producen signos y sintomas

mas pronto y dificultan una recuperacion.

Ademas, los efectos de la hipoxia o anoxia en los diferentes tejidos en el cuerpo
varian, mientras que en algunos sitios sélo se puede detectar la muerte celular,

en otros, después de algunas horas, se puede presentar la muerte de tejidos.
Por ejemplo, la muerte celular debido a la anoxia puede ocurrir dentro de [10]:

e 5 a 8 minutos para el tejido cerebral.

e 30 minutos a 2 horas para el musculo cardiaco o tejido renal.
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e Varias horas para la piel y del tejido conjuntivo.

2.2.2. Causas de estrechamiento de las arterias

La formacién de placas ateromatosas en la pared de la arteria sobresale dentro
de la luz y reduce parcialmente el flujo sanguineo a érganos destino. La
aterosclerosis es progresiva y se desarrolla lentamente con el tiempo. Si no se
trata, la placa puede crecer a un tamafo que entorpece seriamente el flujo de
sangre. Ademas, la rétula de la placa y la formacién de un coagulo de sangre
pueden entonces ocluir completamente la arteria [10].

Una embolia o trombo puede ocurrir de repente y los signos y sintomas de la
obstruccion pueden ser evidentes en cuestion de segundos O minutos,
dependiendo del sitio. Dependiendo del tamafio del trombo o émbolo, el flujo de

sangre puede ser parcial o totalmente bloqueado [10].

La aterosclerosis se desarrolla dentro de la pared de la arteria, mientras que un
émbolo o trombo se desarrolla dentro de la luz de la arteria. La aterosclerosis es
mas probable que afecte las arterias grandes y medianas y la embolia o trombo

tiende a causar una obstruccion significativa en medio de las arterias pequenas.
Otras causas de estrechamiento (estenosis) incluye [6]:

e Deformacion por presién de masas contra la arteria, como es el caso de
un tumor adyacente lleno de liquido del quiste o el Utero gravido. En el

embarazo, la reduccién es temporal y se alivia en el cambio de posicién.

e La infeccion. Causa la inflamacién y por lo tanto la hinchazén de la pared

arterial.

e Las causas no infecciosas de la inflamacion (vasculitis) también causa

inflamacion de la pared arterial.
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« Anomalias congénitas. Como la displasia fibromuscular donde es

irregular el engrosamiento de las paredes de las paredes de las arterias.

« Espasmos. Afecta a arterias mas pequefias, donde la persistente
contraccion repentina de la capa muscular de la pared arterial puede

causar un estrechamiento significativo de la arteria.

o La estenosis de la valvula. Se produce cuando la valvula dentro de una
arteria, como la valvula aortica, se enferma y por lo tanto no se puede

abrir completamente causando un estrechamiento en la arteria.

2.2.3. Sintomas y efectos en una arteria con estenosis.

El bloqueo en una arteria puede surgir por una serie de razones que la exponen
a un estrechamiento. Las causas mas comunes son la aterosclerosis y la
trombosis o embolia. A menudo, la formacion de la placa de ateroma provoca
una obstruccién parcial y es seguido por la formacién de un trombo (coagulo de

sangre) en el sitio que lleva el total de la oclusién de la arteria (Figura 2).

Figura 2. Proceso de obstruccion total en una arteria por la formacion de un trombo.
Cortesia de ADAM Inc [9].

Si bien tencién se centra a menudo en un bloqueo en una arteria, cualquier
obstruccion en una vena puede afectar el drenaje venoso, provocando una

expulsion y evitando que la sangre oxigenada llegue a la zona destino.
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Cuando hay una obstruccién parcial dentro de una arteria, el flujo de sangre
oxigenada a los tejidos de destino o de 6rganos, se reduce. Dependiendo de la
extension de la obstruccion parcial y la disponibilidad de los suministros de
sangre colateral, o falta de ella, el suministro de oxigeno a la zona de destino se
reduce. La hipoxia tiene muchos efectos en la zona de destino [6]:

1. El 6rgano destino puede encogerse (atrofia).
2. Se puede presentar isquemia, que es una forma de lesion de los tejidos.

3. Puede ocurrir la muerte celular (necrosis).

La isquemia puede ser reversible hasta cierto punto y, finalmente, llega a una
etapa en la que es irreversible. No hay periodo de tiempo establecido en cuanto
a cuando la isquemia puede llegar a ser irreversible. Dependiendo del sitio y la
extension de la hipoxia, la isquemia puede llegar a ser irreversible en menos de

una hora o mas. La muerte celular (necrosis) no se puede revertir [6].

Dentro de la tapa reversible, las medidas terapéuticas adecuadas para
restablecer el flujo sanguineo y el suministro de oxigeno (reperfusion), puede ser
suficiente para evitar cualquier lesibn mayor y evitar la muerte celular. Sin
embargo, una vez que la etapa irreversible de la isquemia se alcanza, la muerte
celular, sin duda, seguira. Bajo ciertas condiciones, la reperfusion puede llegar a

causar la muerte celular y esto se conoce como lesién isquémica [10].

Un boqueo total no siempre puede dar lugar a una falta total de oxigeno
(anoxia). Dado que muchos tejidos tienen suministros sanguineos colaterales, la
obstruccion de una arteria puede significar que el oxigeno puede todavia llegar a
la zona de destino a través de rutas alternativas. Esto, sin embargo, puede no
ser suficiente para mantener el sitio de destino funcionando y la atrofia y la

isquemia probablemente se produciran debido a un estado de hipoxia [10].

Si hay suministro insuficiente de sangre colateral y la oclusion es repentina,
como un émbolo o isquemia, la muerte celular definitivamente ocurrira. El
tamano del infarto puede variar dependiendo de la fuente de la sangre. En
organos, como el corazon, la isquemia o infarto sélo puede producirse cuando
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hay un aumento en la demanda de oxigeno, como durante la actividad vigorosa

[6].

Los principales signos y sintomas de una arteria bloqueada son [6]:

e El dolor, entumecimiento u hormigueo que puede ser el primer sintoma de
una reduccion significativa. Con el tejido cerebral, que es impermeable al
dolor, los sintomas de dolor, entumecimiento u hormigueo pueden ser
evidentes a lo largo del trayecto del nervio originario de la zona afectada.

e La disminucion de la de la funcién debido a la reduccién de suministro de

oxigeno y los signos y sintomas varian en el sitio que se ve afectado.
Para las arterias coronarias (del corazon):

e El bloqueo puede causar angina o un ataque al corazon (infarto de
miocardio).
o Dolor en el pecho con dolor que se irradia hacia el brazo (sobre
todo el brazo izquierdo), a la mandibula, el cuello y/o la espalda.
o Dificultad para respirar (disnea).
o Sudoracion.
o Rapido latido del corazoén.
o Palpitaciones.
o Mareos o desmayos.

o Nauseas.
Para las arterias cardtidas internas y las arterias cerebrales:

e La obstruccion puede resultar en un ataque isquémico transitorio (AIT) o
un derrame cerebral (ACV).
o Mareos y desmayos o debilidad de un solo lado o entumecimiento,
a menudo de la cara y las extremidades.
o Dificultad para mover o pardlisis de las extremidades.

o Alteracion del equilibrio.
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Cambios en la vision. Vision borrosa o dificultad para ver.
Dificultad para hablar.
La confusion y problemas para comprender el habla de los demas.

Dolor de cabeza.

Para las arterias renales (del rifidn):

e La estenosis de la arteria renal puede permanecer en silencio

(asintomético) durante largos periodos de tiempo, especialmente si el

bloqueo sélo afecta a un lado y es parcial. La funcién general del sistema

urinario no se ve muy perjudicada si el rindn afectado es saludable.

0]

(0}

(0}

Hipertension severa que responde mal al tratamiento.
Cambios en el tamafio y la forma del rifidn afectado.
Los soplos se pueden escuchar en el abdomen, cuello u otras

areas.

e Un blogueo total, sobre todo si es repentino, puede resultar en:

(0}

(0}

(0}

Dolor de espalda o los rifiones.
Fiebre.

Las nauseas y posiblemente vomitos.Fvomiting

Para las arterias pulmonares:

La embolia pulmonar es el tipo mas comun de obstruccion de la arteria

pulmonar. Dependiendo del tamafio del émbolo, la edad y las condiciones

subyacentes, como la presencia de enfermedad pulmonar obstructiva cronica

(EPOC), los signos y los sintomas pueden variar.

(o}

(o}

Dificultad para respirar (disnea).
Dolor de pecho.

Respiracion rapida.

Mareos y desmayos.

Tos.

Respiracion anormal.
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o Piel fria y humeda, cianosis (coloracion azulada de la piel).
o Sudoracién excesiva.

o RA4pido latido del corazon.
Para otras venas como la iliaca comun, femoral, poplitea, peroneo y arteria tibial:

e Laisquemia aguda del miembro es objeto de mayor andlisis, en virtud de

un coagulo sanguineo en la pierna.

o Dolor.

o Parestesia.

o Palidez.

o Pulso débil o ausente en la pierna afectada.

o Paralisis.

Una arteria bloqueada puede afectar cualquier O6rgano, aparte de los

mencionados anteriormente.

o Intestinos (la arteria mesentérica superior) - enfermedad intestinal
isquémica.
o Higado (arteria hepatica) - la hepatitis isquémica.

o Bazo (arteria esplénica) - infarto esplénico.
2.2.4. Tratamientos para la estenosis

El tratamiento para la estenosis de las arterias, depende de la gravedad de la

enfermedad [10]:

» Para un estrechamiento del 50% o menos, el médico podria tratar la estenosis

con un medicamento anticoagulante para reducir los riesgos.

» Para estrechamientos mas graves, el médico podria recetar una angioplastia
de las arterias. En este procedimiento, el médico usa imagenes de diagnostico

para insertar un catéter especial a través de una de las arterias principales,
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hasta llegar al bloqueo de la arteria afectada. El médico entonces intentara
despejar el bloqueo y abrir la arteria que puede ser con la colocacion de un stent
(Figura 3), el cual consiste de un dispositivo mecénico a base de una malla
metalica que se coloca dentro de la arteria, en la zona afectada de la misma,
para recuperar las dimensiones naturales de la luz arterial y de esta forma

devolver al paciente el flujo sanguineo normal.

} Antes

Figura 3. Ejemplo de un stent colocado en una arteria.
Cortesia de ADAM Inc [9].

» Para un estrechamiento mayor del 70%, el médico podria recomendar un
procedimiento quirargico llamado endarterectomia para eliminar el bloqueo de la

arteria (Figura 4).

Figura 4. Ejemplo de una endarterectomia.
Cortesia de ADAM Inc [9].
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2.3. Clasificacion de Vasos sanguineos, arterias y venas

2.3.1. Los vasos sanguineos

Los vasos sanguineos, arterias, capilares y venas son conductos musculares
elasticos que distribuyen y recogen la sangre de todos las partes del cuerpo. Se
denominan arterias a los vasos sanguineos que llevan la sangre, ya sea rica o
pobre en oxigeno, desde el corazén hasta los 6rganos corporales. Las grandes
arterias que salen desde los ventriculos del corazon van ramificandose y
haciéndose mas finas hasta que por fin se convierten en capilares, vasos tan
finos que a través de ellos se realiza el intercambio gaseoso y de sustancias
entre la sangre y los tejidos. Una vez que se ha llevado a cabo el intercambio
sangre-tejidos a través de la red capilar, los capilares van reuniéndose en

vénulas y venas por donde la sangre regresa al corazon (Figura 5) [9].

VEnAS
YUGULARES

el -

EXTREMIDADES
SUPERIORES

VENA CavA

CIRCULACION
MENOR O
PULMONAR|

PULMONARES

VENA PLLMENAR 3
P e, e e
AURICULA DERECHA icwe

INFERIOR

VENS PORTA _

VEMAS
MESENTERICAS

VENAS
RENALES

VENAS BE 145

EXTREMIDADES DES
INFERIOWRES VORES

CAPILARES ARTERIALES
¥ VENDSOS

Figura 5. Clasificacion de venas, arterias y capilares.
Cortesia de ADAM Inc [9].
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2.3.2. Las Arterias

Son conductos gruesos y elasticos que nacen en los ventriculos y aportan
sangre a los 6rganos del cuerpo, por ellas circula la sangre a presién debido a la

elasticidad de las paredes (Figura 6).

Figura 6. Arteria. Cortesia de ADAM Inc [9].

Del corazon salen dos arterias. La arteria pulmonar que sale del ventriculo
derecho y lleva la sangre a los pulmones. Arteria aorta sale del ventriculo
izquierdo y se ramifica, de esta Ultima arteria salen otras principales entre las

gue se encuentran [9]:

e Las cardtidas: Aportan sangre oxigenada a la cabeza.
e Subclavias: Aportan sangre oxigenada a los brazos.

e Hepatica: Aporta sangre oxigenada al higado.

e Esplénica: Aporta sangre oxigenada al bazo.

e Mesentéricas: Aportan sangre oxigenada al intestino.

¢ Renales: Aportan sangre oxigenada a los riflones.

lliacas: Aportan sangre oxigenada a las piernas.
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2.3.3. Las Venas

Son vasos de paredes delgadas y poco elasticas que recogen la sangre, la
devuelven al corazon y desembocan en las auriculas (Figura 7). En la auricula

derecha desembocan [9]:

e La cava superior formada por las yugulares que vienen de la cabeza y

las subclavias (venas) que proceden de los miembros superiores.

e La cava inferior a la que van las iliacas que vienen de las piernas, las

renales de los rifiones, y la suprahepética del higado.
e La coronaria que rodea el corazon.

En la auricula izquierda desembocan las cuatro venas pulmonares que traen

sangre desde los pulmones y que curiosamente es sangre arterial.

Figura 7. Vena. Cortesia de ADAM Inc [9].
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2.3.4. Los Capilares

Son vasos sumamente delgados en que se dividen las arterias y que penetran
por todos los érganos del cuerpo (Figura 8), al unirse de nuevo forman las venas

[9]

Figura 8. Capilar. Cortesia de ADAM Inc [9].

2.4. Trabajos previos realizados

Existen varios trabajos realizados en lo que compete a la simulaciéon numérica y
experimental del flujo sanguineo en arterias y venas (Tabla 1). Los cuales han
abordado el problema como un fluido Newtoniano o no-Newtoniano, de una sola

fase o multifasico y laminar o turbulento.

El trabajo que se ha realizado en la presente tesis, aporta un nuevo analisis
hemodinamico, al considerar el flujp como no-Newtoniano, multifasico y en
régimen turbulento (Capitulo 4), en arterias con estenosis. Problema no
analizado hasta entonces con estas caracteristicas, las cuales nos acercan mas

a las condiciones reales del sistema.
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Tabla 1. Analogia de trabajos relacionados con simulaciones de flujo sanguineo.

Autor Estenosis Flujo Flujo no- Flujo Flujo
Newtoniano  Newtoniano  Multifasico  Turbulento
Ang et al [1] * *
Deplano et al [2]" * *
Leeetal [3] * *
Gidaspow et al [4] * *
Kimetal [5] * * *
Pralhad et al [11] * * *
Bertolotti et al [12]" z e
Gijsen et al [13] * *
Jung et al [14] * *
Keshavarz et al [15] * * * K-
Paul et al [16] * *K-m
Reese et al [17] * * *
Sankar et al [18] * *
Tuetal [19] * *
Siddiqui et al [20] * *

T Estos trabajos muestran estudios experimentales.
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Capitulo 3 Modelos de flujo no-Newtoniano

multifasico

3.1. Introduccién

Los esfuerzos hemodinamicos constituyen una parte esencial en el desarrollo y
la progresion de un aneurisma o de una aterosclerosis (estenosis). Una
representacion confiable de la distribucion del esfuerzo cortante en una arteria,
proporciona una herramienta Util para estudiar el papel de la hemodinamica en
las enfermedades vasculares [21, 22]. La concentracion de las células rojas de
la sangre (globulos rojos) en areas especificas de las arterias, como en las
ramas curvadas o bifurcadas, es conocida por promover el desarrollo de la
estenosis [23]. Por lo tanto, la optimizacion de modelos computacionales para
describir mejor la mecanica de fluidos dentro de los vasos sanguineos, es

fundamental para el disefio de herramientas clinicas para diagnostico medico.

La simulacion del flujo sanguineo es dificil de explicar y predecir, ya que la
sangre es un fluido no-Newtoniano. Aunque un gran numero de investigaciones
han dado lugar a una mejor comprension de las perturbaciones del flujo inducido
por un aneurisma o una estenosis, la mayoria de los estudios tedricos y
experimentales se han realizado bajo suposiciones simples. En varios estudios
sobre el flujo arterial, se modela la sangre como un fluido Newtoniano [24-25].
Aunque se cree que el comportamiento no-Newtoniano sélo tiene un efecto
menor sobre las caracteristicas del flujo en las arterias de diametros mas
grandes, en las simulaciones numéricas se debe considerar como un fluido no-
Newtoniano y multifasico, ya que la sangre tiene muchos componentes: glébulos
rojos (eritrocitos), glébulos blancos (leucocitos), plaquetas y proteinas. Los GR
constituyen el principal componente celular de la sangre y se cree que

determinan su comportamiento reolégico.

Varias propiedades de la sangre juegan un papel importante en determinar su
comportamiento, tales como tasas de cortante y niveles de hematocrito. En el
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cuerpo, es bien sabido que la sangre se comporta como un fluido no-

Newtoniano, especialmente a bajas tasas de cortante (menos de 100s™) [26].

Sin embargo, a tasas de cortante altas (mas de 100s™), los modelos tienden a

considerar la sangre como un fluido Newtoniano [26, 27]. Los cambios

instantaneos del ciclo cardiaco causan que la tasa de cortante varie de 0 a 1000
1

s™ en los vasos sanguineos grandes [28]. El hematocrito es la fraccion
volumétrica de los hematies (eritrocitos) en la suspensién de plasma.

La tasa de cortante en la pared (TCP), es considerado como un factor clave en
la caracterizacion de las enfermedades arteriales [29]. Cuando se utilizan
modelos no-Newtonianos de una sola fase o multifasicos, se observa baja TCP
en la curvatura interior de modelos experimentales [24]. Ademas, la acumulacion
de globulos rojos en los vasos enfermos, se reporta en la curvatura [14]. En la
estenosis, el area de acumulacion de glébulos rojos y el flujo local caracteristico
(por ejemplo, la velocidad, tasa de cortante, y la viscosidad) se alteran. La
viscosidad de los globulos rojos es alta donde la acumulacion de éstos se
concentra. La mayor magnitud de la TCP se observa en las regiones con menos
acumulacion y es mayor que en el modelo de flujo de una sola fase [30]. Los
investigadores han comenzado el desarrollo de experimentos para modelos de

varias fases del flujo de sangre [31, 32].

3.2. Influencia de hematocrito en el flujo de Glébulos
Rojos (GR)

La sangre estd compuesta con un volumen de aproximadamente la mitad de
células rojas (glébulos rojos), los valores medios varian entre 45%-52% en los
hombres y 37%-45% en las mujeres [33] y la velocidad de conduccién del
potencial de accion del torrente sanguineo se encuentra entre 0.3 y 0.5 m/s [34].
Estas cifras pueden cambiar de acuerdo a diversos factores fisiol6gicos como la
edad y la condicion fisica del sujeto. La concentracién de glébulos rojos se cree

que influye fuertemente en las propiedades de flujo. EI hematocrito es el
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porcentaje ocupado por glébulos rojos del volumen total de la sangre (Tabla 2).
La concentracion del hematocrito (glébulos rojos) de los resultados de las
simulaciones que son presentadas en esta investigacion, fueron variados desde

un 30% (baja concentracion) hasta un 60% (alta concentracion).

Tabla 2. Componentes sanguineos [35].

COMPONENTES SUBDIVISIONES PORCENTAJE
Globulos rojos 44.62%
Elementos formes o semisolidos Glo6bulos blancos 0.92%
(hematocrito) '
Plaquetas 0.46%
Parte liquida Plasma 54%

Se sabe que ciertas patologias cardiovasculares estan relacionadas con las
condiciones en que se desarrolla el flujo sanguineo. Por ejemplo, existe una
correlacion entre el riesgo de aterosclerosis, las tensiones tangenciales del flujo
sanguineo en la capa intima de las arterias y las tensiones en la pared arterial.
En consecuencia, es interesante simular de manera mas cercana a la realidad el
flujo sanguineo considerando la interaccion de ambos fendmenos [1-2]. Este
interés se centra en que los resultados de una correcta simulacion
computacional permiten describir el comportamiento de flujo sanguineo sobre

diversas lesiones obstructivas en las arterias.

3.3. Metodologia

Para el desarrollo del presente estudio se utilizé el software comercial COMSOL
MUTIPHYSICS ® version 4.0, con el cual se realizaron los calculos por medio
del método de los elementos finitos (MEF), del flujo sanguineo en un modelo de

arteria con estenosis.
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En cuanto a las geometrias de las arterias, fue necesario plantear una estenosis
hipotética, cuyos parametros son la longitud de un tramo de arteria L, el radio de
la arteria Ro, la longitud o extension de la placa ateromatosa Lo, el espesor
maximo de la placa ateromatosa § y el radio de la arteria en la parte estenosada
R (Figura 9).

® 0

Figura 9. Parametros geométricos para una arteria y su estenosis.

Con los parametros anteriores se generd un sélido de revolucion para formar la
geometria de la arteria en 3D (ver Figura 10). Se tomo6 un diametro de 1 mm que
corresponde al diametro promedio de venas y arterias en el cuerpo humano [34].
Con los parametros Ro y R se determiné el porcentaje de estenosis, que para
nuestro estudio fue considerado de 25%, 50% y 75%. Se propusieron como
condiciones de frontera, una velocidad del fluido en la pared de la arteria igual a

cero y una presion a la salida del segmento arterial igual a cero.
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Figura 10. Geometria de una arteria con estenosis en 3D.

El modelo hemodindmico de flujo multifasico no-Newtoniano esta basado en las
ecuaciones de Navier-Stokes y utiliza los principios de conservacién de la masa,
momentum y energia para cada una de las fases. La ecuacion de continuidad
para cada una de las fases esta dada por:

o(p.e
(’Oaktk)+V-(pkgkvk):0 (3.3.1)

Donde p, es la densidad, ¢, es la fraccion volumétrica, v, es la velocidad (k es

el indice para cada fase), y t es el tiempo.

La suma de las fracciones volumétricas para cada fase debe ser igual a la

unidad.
g =1 (3.3.2)
k=1

En la cual k es el indice de cada fase y n es el nimero total de fases.

La ecuacién de momentum para cada fase esta dada por:

a J— n
a(pk‘gkvk)_'_v'(pkgkvkvk) ==& VP +V -1+ 609 + 2 R (v —Vv,)+F  (3.3.3)
1

p
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Del lado derecho de la ecuacion (3.3.3), p es la presion compartida por todas

las fases, 7 es el esfuerzo cortante, g es la aceleracion gravitacional, R, es el

coeficiente de fuerzas de interaccion entre las fases que componen el sistema,

vV, representa a la velocidad de cada fase, v, es la velocidad del plasmay F

son las fuerzas que pueden ser externas, de sustentacion, masa virtual, y de

arrastre entre fases.

El tensor de esfuerzo cortante 7« esta dado por:
TTZ Zﬂkgk_%ﬂktr(ak) (3.3.4)

El tensor de deformacién D, esta dado por:
D, = ;[Vvk +(w, ) ] (3.3.5)

Debido a que la sangre no es un fluido de una sola fase, su densidad puede

determinarse por:
P =& Py +E,Py (3.3.6)

Donde I y p son los indices de globulos rojos y plasma. La densidad de la

mezcla de sangre es de 1080 kg/m?® vy la densidad del plasma es de 1000 kg/m?

[5].

La viscosidad de la mezcla de sangre estd compuesta por las viscosidades de
los globulos rojos y del plasma, la fraccion del volumen de plaquetas es
insignificante por lo que no es tomada en cuenta en la investigacion. La

viscosidad de la mezcla esta dada por:

=M +ELH,
(3.3.7)
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Donde 4, y u, son las viscosidades de los globulos rojos y del plasma de la

sangre, & Yy ¢, son las fracciones de volumen de globulos rojos y plasma

respectivamente.

La viscosidad es un factor clave en el fluido hemodindmico. Esta depende del
hematocrito (concentracion de glébulos rojos en la mezcla de sangre), de la tasa
de cortante y de la temperatura. En este estudio la temperatura es considerada
como constante y su efecto en la viscosidad no es tomada en cuenta. La

viscosidad de la mezcla de sangre 7 se determina mediante el modelo de

Carreau-Yasuda [5], expresado en la Tabla 3.

Tabla 3. Modelo de Carreau-Yasuda y sus variables.

MODELO DE CARREAU-YASUDA

1= pym[1+ Ay)?"1?
Constantes:
m = 122.28¢,3 — 51.213¢,2 + 16.305¢, + 1
n = 0.8092¢,3 — 0.8246¢,% + 0.3503¢, + 1
A=0.11s

1, = 0.001 1/

Dada la facilidad que presenta COMSOL MUTIPHYSICS® para plantear
modelos de viscosidad no estandar, mediante el uso de una interfaz para escribir
directamente las ecuaciones diferenciales y acoplarlas a modelos fisicos
convencionales, se implement6 el modelo de flujo no-Newtoniano multifasico de

Carreau-Yasuda. Las simulaciones se llevaron a cabo para valores de ¢,

(fraccion de volumen de glébulos rojos) de 30%, 40%, 50% y 60%, que estan

dentro de los rangos nominales para hombres y para mujeres.

Posteriormente se realizé un andlisis de sensibilidad para determinar el nimero
de elementos a utilizar en el mallado de los modelos. Para ello se tomé en

cuenta la velocidad maxima en la estenosis y el nUmero de elementos, asi como
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el tiempo de calculo. Encontrdndose, que el numero de elementos minimo para
una pequefia variacion en la velocidad obtenida y que toma el menor tiempo de
calculo, es de 62749 elementos (Figura 11).

0.455 ~

0.45 A

0.445 ~

0.44 A

velocidad m/s

0.435 ~

0.43 A

0.425 T T T T T T T |
1842 2741 5339 17423 24314 62749 90815 92064
Elementos

Figura 11. Andlisis de sensibilidad de malla.

3.4. Resultados

Los resultados de la velocidad maxima en la zona con estenosis, muestran que
conforme se incrementa el hematocrito, disminuye la magnitud de la velocidad.
Esto puede deberse a que al existir mayor concentracion de células rojas, estas
tienden a conglomerarse en el inicio de la reduccion del diametro arterial,
reduciendo con ello, la velocidad del fluido. Por otra parte en la misma zona la
viscosidad dinamica tiende a disminuir, esto es el efecto adelgazante de la
sangre.

En la Tabla 4 se muestra la variacion de la velocidad maxima, es decir en la
zona de la estenosis para valores de hematocrito de 30%, 40%, 50% y 60%;
contrastandose con grados de estenozamiento de 25%, 50% y 75%. Se puede

observar que conforme se incrementa el porcentaje de estenosis aumenta la
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velocidad maxima. Por otra parte el incremento del hematocrito ¢, contrarresta

dicho efecto.

Tabla 4. Velocidad maxima para diversos valores de hematocrito y grados de estenosis.

Estenosis Velocidad maxima (m/s)
& =30% & = 40% & =50% &g =60%
25% 1.339 1.311 1.283 1.256
50% 1.719 1.681 1.642 1.606
75% 2.250 2.200 2.147 2.098

Se estudié el comportamiento de la velocidad en la estenosis para valores de
velocidad a la entrada del segmento arterial de 0.1 m/s, 0.2 m/s, 0.3 m/s, 0.4 m/s
y 0.5 m/s, para concentraciones de hematocrito de 30%, 40%, 50% y 60%.
Encontrandose que el incremento en la velocidad de entrada aumenta la
velocidad en la estenosis, y el hematocrito disminuye la velocidad para el mismo

grado de estenosis como se puede apreciar en las Figura 12, 13 y 14.

1.44 —®— h30
—m— h&0

hs0

12 —A- h60

1.0 4

0.8

0.6

Velocidad en la estenosis (m/s)

0.4

0.2

0.1 0.2 0.3 0.4 0.5
velocidad de entrada (m/s)

Figura 12. Velocidad en estenosis de 25% para diversos valores de hematocrito.
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Figura 13. Velocidad en estenosis de 50% para diversos valores de hematocrito.
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Figura 14. Velocidad en estenosis de 75% para diversos valores de hematocrito.

Cuando se fija el hematocrito a 30% y se hacen variaciones de la velocidad a la
entrada del segmento arterial de 0.1 m/s, 0.2 m/s, 0.3 m/s, 0.4 m/sy 0.5 m/s,
para estenosis del 25%, 50% y 75%, se logra apreciar que al incrementar el
grado de estenosis se incrementa la velocidad en la parte de la placa

ateromatosa, siendo maxima en el espesor mas grande de la estenosis, ver

Figuras 15, 16y 17.
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Figura 15. Comportamiento de la velocidad a lo largo de la arteria para diferentes velocidades de
entrada en vena con estenosis del 25% y hematocrito de 30%.

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5 4

Longitud (m) 07

Figura 16. Comportamiento de la velocidad a lo largo de la arteria para diferentes velocidades de
entrada en vena con estenosis del 50% y hematocrito de 30%.

YYelocidad (m/s)

0 0.5 1 1.3 2 2.5 3 35 4
Longitud (m) <107
Figura 17. Comportamiento de la velocidad a lo largo de la arteria para diferentes velocidades de
entrada en vena con estenosis del 75% y hematocrito de 30%.
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En las Figuras 18, 19 y 20, se muestra el comportamiento de la viscosidad
dinamica para un hematocrito de 30%, para las diferentes velocidades de
entrada que fueron consideradas y los grados de estenosis del 25%, 50% y
75%. Se puede apreciar el aumento de la viscosidad dindmica al incrementar la
velocidad de flujo y una drastica disminucién justo en la seccién ateromatosa de

la arteria.
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Figura 18. Comportamiento de la viscosidad a diversos valores de velocidad con estenosis de 25% y
hematocrito de 30%.
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Figura 19. Comportamiento de la viscosidad a diversos valores de velocidad con estenosis de 50% y
hematocrito de 30%.
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Figura 20. Comportamiento de la viscosidad a diversos valores de velocidad con estenosis de 75% y
hematocrito de 30%.

Las Figuras 21, 22 y 23, muestran el perfil de velocidad, asi como el vector
vorticidad y la magnitud de la vorticidad para 25%, 50% y 75% de estenosis. Se
puede apreciar que la vorticidad se presenta normal al eje longitudinal de la

arteria, siendo de mayor magnitud en la region ateromatosa.

4 2.568x10"
x10?

2.5

v 2614

Figura 21. Vectores de velocidad (rojo) y vectores de vorticidad (amarillo), la escala representa la
magnitud de la vorticidad en 1/s, para una estenosis del 25%.
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Figura 22. Vectores de velocidad (rojo) y vectores de vorticidad (amarillo), la escala representa la
magnitud de la vorticidad en 1/s, para una estenosis del 50%.

a 2687x10°
=10

25

05

v 2452

Figura 23. Vectores de velocidad (rojo) y vectores de vorticidad (amarillo), la escala representa la
magnitud de la vorticidad en 1/s, para una estenosis del 75%.
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El flujo sanguineo en arterias con diversos grados de estenosis se estudi6 en el
presente capitulo. Se propuso a la sangre como un medio continuo que sigue el
principio de Stokes, y tiene como ecuacion constitutiva para la viscosidad
dinamica la propuesta por Carreau-Yasuda. Dicha formulacion toma en cuenta la
concentracion de eritrocitos (células rojas) en el plasma sanguineo. En el
presente estudio se tomaron como parametros el hematocrito, la velocidad de
entrada y el grado de estenosis. La velocidad en la entrada de la arteria se vario
de 0.1 a 0.5 m/s, tal y como lo sugiere Srivastava [36], de acuerdo a mediciones
experimentales se han realizado para determinar el valor de este parametro. La
velocidad maxima se encontro en la zona ateromatosa, siendo mas elevada a
mayor grado de estenosis. El hematocrito contribuye a un cambio en la
velocidad del flujo sanguineo, disminuyéndola con mayores valores de
hematocrito. Se espera que los presentes resultados puedan ser utiles para
elucidar el mecanismo de formacion de placa ateromatosa, y encontrar mejores

mecanismos para reducir la incidencia de ateroesclerosis.
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Capitulo 4 Modelos de flujo no-Newtoniano
multifasico turbulento

4.1. Introduccion

La turbulencia es una propiedad del campo de flujp y se caracteriza
principalmente por una amplia gama de escalas de flujo. En términos de la
dindmica de fluidos, turbulencia o flujo turbulento, es un régimen de flujo
caracterizado por baja difusion de momento, alta conveccién y cambios espacio-
temporales rapidos de presion y velocidad. Un flujo se puede caracterizar como

laminar o turbulento observando el orden de magnitud del nimero de Reynolds.

UL
Re = 2=
u

(4.1.1)Escuchar

Leer fonéticamente

Diccionario

donde u es la viscosidad dinamica, p la densidad y la Uy L son las escalas de
velocidad y la longitud de la corriente, respectivamente. Los flujos con altos
nameros de Reynolds tienden a convertirse en turbulento y este es el caso de la

mayoria de aplicaciones de ingenieria.

Las ecuaciones de Navier-Stokes se pueden utilizar para las simulaciones por
computadora de flujo turbulento, aunque ello requeriria de un gran numero de
elementos en los mallados de los volumenes de control, para capturar la amplia
gama de escalas en el flujo. Un enfoque alternativo consiste en dividir el flujo en
grandes y pequefias escalas; resolver la escala grande y dejar sin resolver la
pequefia escala. Las escalas menores son modeladas mediante un modelo de

turbulencia con la intencion de que el modelo sea numéricamente menos
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costoso que la resolucion de todas las escalas. Los diferentes modelos de
turbulencia invocan diferentes supuestos sobre las escalas no resueltas que

resultan en diferentes grados de precision para los casos de diferentes flujos.

4.2. Ecuaciones del modelo RANS

En la formulacion de las ecuaciones del modelo RANS (Reynolds Averaged
Navier-Stokes), se supone que el flujo del fluido es incompresible y newtoniano,

en cuyo caso las ecuaciones de Navier-Stokes tienen la forma:

P2+ pu-Vu= V- [—pl +pu(Vu+ (Vu)")] +F (4.2.1)

V-u=0
Una vez que el flujo se vuelve turbulento, todas las cantidades fluctian en el
tiempo y en el espacio. Rara vez vale la pena el costo computacional excesivo
para obtener informacion detallada acerca de las fluctuaciones. Una
representacion promedio a menudo proporciona informacién suficiente sobre el

flujo.

En el modelo RANS, la representacion de los flujos turbulentos consiste en

dividir la cantidad de flujo total en un valor promedio y una parte fluctuante.
O=0+0 4.2.2)

donde @ puede representar cualquier cantidad escalar del flujo. En general, el

valor medio puede variar en el espacio y tiempo.

Esto se ejemplifica en la Figura 24, que muestra el tiempo promedio de un
componente del vector de velocidad de la turbulencia no estacionaria. El flujo sin
filtrar tiene una escala de tiempo At;. Después de un tiempo se ha aplicado un
filtro con un ancho de At, >> At;, hay una parte fluctuante u”; y una parte media

U;. Debido a que el campo de flujo también varia en una escala de tiempo mas
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grande que At,, U; es todavia dependiente del tiempo, pero es mucho mas

suave que la velocidad medida sin filtrar.

)

- ul-(x, l) — Ul-(x, l) + u'i(x, l)
—— Ul-(x, t)

- ——
-

—— o} Oty fe—— N Byt
R —

Figura 24. Componente de velocidad sin filtrar u; con una escala de tiempo At, y el
componente promedio de velocidad U; con escala de tiempo At,.

La descomposicién de los campos de flujo en una parte media y una parte
fluctuante, seguido por la insercion en la ecuacion de Navier-Stokes, se presenta

en la ecuacion 4.2.3, la cual define el modelo RANS:

po+pU-VU+V-(pu @u)=—VP+V-u(VU + (VU)") +F (4.2.3)
V.-U=0

donde U es el campo de velocidades promedio y @ es el producto vectorial
exterior. Una comparacion con la ecuacion 4.2.1 indica que la Unica diferencia es
la aparicion del dltimo término en el lado izquierdo de la ecuacién 4.2.3. Este
término representa la interaccion entre las velocidades que fluctian y se llama
tensor de Reynolds. Esto significa que para obtener las caracteristicas de flujo
medio, es necesario informacion acerca de la estructura a pequefia escala de la
corriente. En este caso, esa informacion es la correlacion entre las fluctuaciones

en distintas direcciones.
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4.3. Viscosidad Turbulenta

El camino mas comun al modelo de turbulencia es asumiendo que la turbulencia
tiene un caracter puramente difusivo. La parte de la desviacion de la tension de

Reynolds se expresa entonces por:
P @u) — Ltr(w @ u)l = — prp (VU + (VU)) (4.3.1)

Donde ese valor es la viscosidad de Foucault, también conocida como la

viscosidad turbulenta. La parte esférica se puede escribir:

Ler(w @)l = S pk (4.3.2)

Donde k es la energia cinética turbulenta. En las simulaciones de los flujos
incompresibles, este término se incluye en la presion, pero cuando el nivel de
presién absoluta es de importancia (en flujos compresibles, por ejemplo), este

término debe incluirse explicitamente.

4.4. Flujo turbulento compresible

Si el promedio de Reynolds se aplica a la forma compresible de las ecuaciones
de Navier-Stokes, los términos de la forma pu’ aparecen y necesitan ser
modelados. Para evitar esto, un promedio de densidad base, conocida como la

media de Favre, se introduce:
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i = Limpn [ oG Du e e 439
Por lo que de la ecuacién 4.3.2 se deduce que:
pl; = pu, (4.3.4)

y la variable u; se descompone en una componente de masa promedio y una

componente fluctuante ;" de acuerdo a la siguiente relacion:
u; = ﬁi + ui" (435)

Utilizando la ecuacion 4.3.3 y la ecuacion 4.3.4, junto con algunas hipétesis de
modelizacion de los flujos compresibles [37], la ecuacion de momentum se

puede escribir de la forma:

op  d

2t T ox, (PU) =0 @36
_ 0; _~ 0T ap d o ou; 2 0ty s = e
pE-I_pufa_xj__a_acl--l_a—acj[/"(ﬁj-l_a_x;)_E”a_xkaif_puJ u |+ F

El tensor de esfuerzo promedio de Favre-Reynolds, es modelado usando el

mismo argumento que para los flujos incompresibles:

— ow; . 0uj 2 ot — 4.3.7
—pwu,” = ur(l+ﬂ>——(u 2%+ pk) 5y (4.3.7)

ax]- 0x; 3 T Oxp

donde k es la energia cinética turbulenta. Comparando la ecuacion 4.3.5 con su
homélogo incompresible (ecuacion 4.2.3), se puede observar que, aparte del

término - (2/3)pks;; las formulaciones compresibles e incompresibles son

exactamente iguales, excepto que la variable independiente #i; sea usada en

lugar de U; = u; [38, 39].

Las ecuaciones de transporte turbulento se utilizan en formulaciones de flujo

totalmente compresible [40].

4.5. Modelo de Carreau-Yasuda para flujo turbulento
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Para poder simular el flujo sanguineo multifdsico en régimen turbulento, se
acoplo el modelo RANS con las ecuaciones constitutivas de Carreau-Yasuda en
COMSOL MUTIPHYSICS ® version 4.0.

El modelo de Carreau-Yasuda [5] esta expresado de la siguiente forma:

n-1/2

1= pmL+(A7)°]
el valor de las variables ya fue definido en la seccién 3.3.

Las simulaciones se llevaron a cabo para valores de ¢, (fraccion de volumen de

globulos rojos) de 30%, 40%, 50% y 60%, que estan dentro del los rangos
nominales de 45%-52% en los hombres y 37%-45 en mujeres.

Las constantes para el modelo RANS, se muestran en la Tabla 5.

Tabla 5. Constantes para el modelo RANS k — &.

Constante Valor
Cr 0.5

(Y 1.44
C. 1.92

C, 0.09

Oy 1.0

e 1.3

k, 0.42

Las variables dependientes para el modelo RANS propuesto son: La tasa de

disipacion turbulenta ep, la energia cinética turbulenta k , la distancia reciproca

alapared G, lavelocidad u,y la presion p.

En las simulaciones se tomaron para el estudio paramétrico velocidades a la
entrada del segmento arterial de 0.1, 0.2, 0.3 0.4, 0.5 y 1.0 m/s. También se
vario la presion a la entrada de 110, 130, 160 y 180 mmHg. Ademas se
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consideraron numeros de Reynolds de 10, 100, 200, 400, 600, 800, 1000 y
1200.

4.6. Resultados

Los resultados de la velocidad méaxima en la zona con estenosis del 75% y un
hematocrito del 30% y 60%, muestran que conforme se incrementa la velocidad
a la entrada del segmento arterial, aumenta la magnitud de la velocidad en la
placa ateromatosa, ver Figuras 25 y 26. Todo ello para una variacion en la
velocidad de entrada de 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5y 1 m/s.

L L L s -
— 01
LSS WSSOSO RSSO SO E 02
— 0.3
0.4
S S HOSU ST SOOI SUSSOE SO o
1
SO ST VOO OO ST srossovesd
T2 [

Yelocidad (m/s)

Longitud le la placa ateromatosa (m) -3

Figura 25. Velocidad en la pared de la placa ateromatosa para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30%.
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Figura 26. Velocidad en la pared de la placa ateromatosa para una estenosis del 75% yun
hematocrito de 60%.

En las Figuras 27 y 28, se muestra el comportamiento de la viscosidad dinamica
a lo largo del segmento arterial, cuando se ha considerado un hematocrito de
30% y 60% para una estenosis del 75%. Se puede apreciar que para valores del
hematocrito del 60 %, se presentan viscosidades dinamicas mas bajas que para
el hematocrito de 30. Dicho comportamiento se conserva con la variacion de la
velocidad, que en nuestro caso es de 0.1 a 1 m/s. En la parte mas alta de la

estenosis, decrece considerablemente.
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Figura 27. Viscosidad dindmica para una estenosis del 75% y un hematocrito de 30%.
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Figura 28. Viscosidad dinamica para una estenosis del 75% y un hematocrito de 60%.
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Por lo que respecta a la viscosidad dinamica turbulenta, podemos verificar que
disminuye al aumentar el hematocrito, ver Figuras 29 y 30. Sin embargo cuando
se tienen velocidades bajas como 0.1 y 0.2 m/s, dicha variacion de la viscosidad
dindmica no es tan significativa, como sucede para velocidades altas (0.5 y 1
m/s). Se puede apreciar ademas, que en la entrada y salida de la estenosis se
tienen valores maximos, que decrecen y vuelven a ser maximos en las

inmediaciones de la placa arteomatosa.

o o
o o -
;

iscosidad dinamica turbulenta (Pa's)

e
.

0.2

05 1 1.5 2 25 3
Longitud {m) x10°

Figura 29. Viscosidad dindmica turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 30%.
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Figura 30. Viscosidad dinamica turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 60%.

La energia cinética turbulenta se muestra en las Figuras 31 y 32 para una
estenosis de 75% y hematocrito de 30% y 60%. De dichas figuras se puede
concluir, que conforme se incrementa el hematocrito disminuye la energia
cinética turbulenta, esto puede deberse al aglutinamiento que sufren los

globulos rojos.
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Figura 31. Energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 30%.
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Figura 32. Energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 60%.
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La disipacion turbulenta que se presenta en las Figuras 33 y 34. Tiene un
comportamiento polinomial, y se puede apreciar que para un hematocrito de
30% es de casi el doble que para un hematocrito de 60% a las mismas
velocidades. Y el valor maximo de la disipacion turbulenta se localiza a una

distancia practicamente igual a la longitud de la estenosis desde el centro de la
estenosis.
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Figura 33. Tasa de disipacién turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 30%.
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Figura 34. Tasa de disipacién turbulenta para una estenosis del 75% y un hematocrito de 60%.

En las Figuras 35 y 36, se muestra la distribucion de la presion en el segmento
arterial de estudio, para valores de velocidad de 0.1 a 1 m/s. Se presenta una
caida de presion en la estenosis, que es mas drastica justo a la salida de la
estenosis. Ademas, cuando se tienen valores de hematocrito de 30% la presion
es mas alta que con valores de 60%.
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Figura 35. Distribucion de la presion en el segmento arterial para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30%.
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Figura 36. Distribucion de la presion en el segmento arterial para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60%.
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Por lo que respecta a la tasa de esfuerzo cortante, se puede decir que, el
comportamiento es muy similar para hematocrito de 30% y 60%. Se presentan
maximos a aproximadamente un quinto de la entrada y salida de la estenosis.
Siendo mayor la tasa de esfuerzo cortante a mayor velocidad de entrada. En el
centro de la estenosis la tasa baja a un minimo. Ver las Figuras 37 y 38.
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Figura 37. Tasa de esfuerzo cortante para una estenosis del 75% y un hematocrito de 30%.
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Figura 38. Tasa de esfuerzo cortante para una estenosis del 75% y un hematocrito de 60%.

En las Figuras 39 y 40, se muestra el comportamiento de la vorticidad y la
velocidad. En este caso de tom6 una estenosis del 75% y una velocidad de
entrada de 1 m/s. Se pudo observar que la magnitud de la velocidad aumenta
conforme aumenta el hematocrito, esto es que mientras para un hematocrito de
30% la magnitud maxima de la velocidad es de 1.93 1/s y para un hematocrito
de 60% es de 2.271 1/s.
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Figura 39. Vorticidad (flechas) y magnitud de de velocidad (trama de colores) en m/s para una
estenosis del 75%, hematocrito de 30% y velocidad a la entrada del segmento arterial de 1 m/s.
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Figura 40. Vorticidad (flechas) y magnitud de velocidad (trama de colores) en m/s para una estenosis
del 75%, hematocrito de 60% Yy velocidad a la entrada del segmento arterial de 1 m/s.
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Para estudiar el comportamiento del flujo sanguineo bajo condiciones de presion
arterial normal y en hipertensién, se estableci6 como condicién de borde una
presion a la entrada del segmento arterial de 110, 130 160 y 180 mmHg, la
estenosis se considerd de 75% y el hematocrito de 30% y 60%.

La viscosidad dinamica presenta una relacion directamente proporcional al
incremento en la tension arterial, es decir, conforme aumenta el valor de la
tension arterial se incrementa el valor de la viscosidad dinAmica. Por otra parte
la relacién del hematocrito con la viscosidad dinamica es inversa, esto es, Si

aumentamos el valor del hematocrito disminuye la viscosidad (ver Figuras 41y
42).
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Figura 41. Comportamiento de la viscosidad dindmica para una estenosis del 75% y un hematocrito
de 30% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.
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Figura 42. Comportamiento de la viscosidad dindmica para una estenosis del 75% y un hematocrito
de 60% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.

En las Figuras 43 y 44, se muestra el comportamiento de la energia cinética
turbulenta en la estenosis de 75%, para valores de presion de entrada de 110 a
180 mmHg.. Se logra apreciar que existe una relacion directa entre la presion de
entrada y la energia cinética turbulenta. Por lo que respecta al comportamiento
de la energia cinética turbulenta con el hematocrito, este tiene gran influencia el
comportamiento relacionado con la geometria de la estenosis. Asi se puede
apreciar que en el caso de un hematocrito de 30%, el valor maximo de la
energia cinética turbulenta se presenta justo a la salida de la estenosis; en tanto
gue en el caso de un hematocrito de 60%, es poco después de la salida de la
estenosis. Por otra parte, en el caso de un hematocrito de 60%, en la entrada de
la estenosis se muestra ya una variacion de la energia cinética turbulenta para
las distintas presiones, situacién que en el caso de 30% se presenta mucho

antes de la entrada a la zona ateromatosa.
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Figura 43. Comportamiento de la energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.
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Figura 44. Comportamiento de la energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60% ante variaciones de la tensién arterial de 110 a 180 mmHg.
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En las Figuras 45 y 46, se muestra el comportamiento de la energia cinética
turbulenta para la zona ateromatosa para una estenosis del 75%. Se puede
observar que con un valor de hematocrito de 30%, se tienen valores mas altos
de la energia cinética turbulenta que con el hematocrito de 60%; y que por el
contrario con el hematocrito de 60%, se alcanzan valores mas altos de la

energia cinética a la salida de la zona estenosada.
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Figura 45. Comportamiento de la energia cinética turbulenta en la placa ateromatosa, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 30%, ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180
mmHg.
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Figura 46. Comportamiento de la energia cinética turbulenta en la placa ateromatosa, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 60%, ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180
mmHg.

Para la tasa de disipacion turbulenta, se tiene que para un hematocrito de 60%,
se aprecia un comportamiento diferente respecto a las distintas presiones, justo
a la entrada de la estenosis, mientras que con un hematocrito de 30% este
comportamiento es mucho antes de la entrada de la estenosis, dicho
comportamiento se tiene mas suavizado en el caso del hematocrito de 60%. A
mayor hematocrito se presenta mayor tasa de disipacion turbulenta en la

longitud del segmento arterial (ver Figuras 47 y 48).
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Figura 47. Comportamiento de la tasa de disipacion turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.
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Figura 48. Comportamiento de la tasa de disipacion turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60% ante variaciones de la tensién arterial de 110 a 180 mmHg.
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La viscosidad dindmica turbulenta presenta un comportamiento muy semejante
respecto a las distintas presiones hasta la salida de la estenosis, encontrandose
justo en esa longitud el valor maximo para un hematocrito de 60%, mientras que
para el caso del hematocrito de 30%, la viscosidad dindmica turbulenta se
aprecia diferente respecto a las distintas presiones antes de la entrada de la
estenosis, con un comportamiento mas complejo respecto al otro caso. Ademas
se encontrd, que a menor hematocrito, la viscosidad dinamica turbulenta es

mayor (ver Figuras 49 y 50).
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Figura 49. Comportamiento de la viscosidad dinamica turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.
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Figura 50. Comportamiento de la viscosidad dindmica turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60% ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180 mmHg.

En las Figuras 51 y 52, se puede apreciar el comportamiento de la velocidad a lo
largo de la linea central del segmento arterial, con valores mas altos de
velocidad para valores mas altos de presion, con maximos en la parte mas alta
de la placa ateromatosa, y en el caso del hematocrito de 60%, se presentan
velocidades mas altas para las distintas presiones a lo largo de toda la linea

central.
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Figura 51. Comportamiento de la velocidad en la linea central a lo largo de la arteria, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 30%, ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180
mmHg.
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Figura 52. Comportamiento de la velocidad en la linea central a lo largo de la arteria, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 60%, ante variaciones de la tension arterial de 110 a 180
mmHg.
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Para analizar el comportamiento del flujo sanguineo multifasico en un segmento
arterial, con una estenosis del 75%, un hematocrito de 30% y 60%, se vari6 el
namero de Reynolds en 10, 100, 200, 400 600, 800, 1000 y 1200.

En las Figuras 53 y 54, se muestra el comportamiento de la viscosidad dinamica,
en las cuales se aprecia, que con valores menores de hematocrito se alcanzan
valores muy altos de viscosidad dinamica. Con comportamientos similares en la
entrada, parte media y salida de la estenosis, para los diferentes valores de
namero de Reynolds. Como es de esperarse, para mayores valores del nimero

de Reynolds, se obtienen mayores valores de viscosidad.
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Figura 53. Comportamiento de la viscosidad dinamica para una estenosis del 75% y un hematocrito
de 30% ante variaciones del niUmero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 54. Comportamiento de la viscosidad dindmica para una estenosis del 75% y un hematocrito
de 60% ante variaciones del niumero de Reynolds de 10 a 1200.

En cuanto al comportamiento de la viscosidad dinamica turbulenta, que se
presenta en las Figuras 55 y 56, se alcanzan valores mas altos con un
hematocrito de 60%. También se verifican valores mas altos con mayores
nameros de Reynolds. El hematocrito modifica el comportamiento de los picos,
asi en el caso de un hematocrito de 30%, se tienen los picos mas altos en la
entrada de la estenosis, en tanto que en el caso de un hematocrito de 60%, el

pico mas alto se obtiene a la salida de la estenosis.
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Figura 55. Comportamiento de la viscosidad dindmica turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 56. Comportamiento de la viscosidad dinamica turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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En las Figuras 57 y 58, se muestra el comportamiento de la viscosidad dinamica
en la placa ateromatosa para diversos numeros de Reynolds. Aqui se ve con
mas detalle el comportamiento en la parte mas alta de la estenosis, que es

donde se presenta una disminucién de la viscosidad.
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Figura 57. Comportamiento de la viscosidad dindmica en la placa ateromatosa para una estenosis del
75% y un hematocrito de 30% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 58. Comportamiento de la viscosidad dindmica en la placa ateromatosa para una estenosis del
75% y un hematocrito de 60% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.

Las Figuras 59 y 60, ilustran el comportamiento de la energia cinética turbulenta
para diversos valores del numero de Reynolds, encontrandose que el
hematocrito de 30%, tiene mayores valores de energia cinética turbulenta que el
de 60%.
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Figura 59. Comportamiento de la energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 60. Comportamiento de la energia cinética turbulenta para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60% ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Las Figuras 61 y 62, ilustran el comportamiento de la energia cinética turbulenta
para diversos valores del numero de Reynolds en la placa ateromatosa. Al igual
gue en los casos anteriores, se encontr6 que el hematocrito de 30% tiene

mayores valores de energia cinética turbulenta que el de 60%.
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Figura 61. Comportamiento de la energia cinética turbulenta en la placa ateromatosa, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 30%, ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 62. Comportamiento de la energia cinética turbulenta en la placa ateromatosa, para una
estenosis del 75% y un hematocrito de 60%, ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.

En las Figuras 63 y 64, se muestra la tasa de disipacién turbulenta para la
estenosis de 75%, un hematocrito de 30% y 60% Yy diversos valores del nimero
de Reynolds. Los hallazgos son los siguientes: a mayor niamero de Reynolds
mayor tasa de disipacion turbulenta. En el centro de la estenosis y hacia la
salida de la misma, es donde se presenta una variacion en el valor de dicha
tasa. El hematocrito de 30% muestra una tasa de disipacion turbulenta de un

orden de magnitud mayor que el hematocrito de 60%.
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Figura 63. Comportamiento de la tasa de disipacion turbulenta, para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 30%, ante variaciones del niumero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 64. Comportamiento de la tasa de disipacion turbulenta, para una estenosis del 75% y un
hematocrito de 60%, ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.

Maestria en Cs en Ingenieria Mecanica FIM




UMSNH Flujo no-Newtoniano multifasico turbulento [JEEI

Finalmente, en las Figuras 65 y 66 se muestra como se comporta la velocidad
en la pared a lo largo de la arteria, apreciando que ésta va disminuyendo hasta
un valor minimo en el inicio de la estenosis, para comenzar a aumentar hasta su
valor maximo en la parte central de la placa y regresar a un minimo al final de la
estenosis. Ademas se puede observar que a mayor niumero de Reynolds se

tienen las mayores velocidades y poca variacion con los diferentes hematocritos.

Velocidad (mfs)

Longitud (m)

Figura 65. Comportamiento de la velocidad en la pared de la arteria, para una estenosis del 75% y
un hematocrito de 30%o, ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.
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Figura 66. Comportamiento de la velocidad en la pared de la arteria, para una estenosis del 75% y
un hematocrito de 60%o, ante variaciones del nimero de Reynolds de 10 a 1200.

4.7. Discusion de resultados

El modelo de flujo sanguineo multifasico turbulento desarrollado en el presente
capitulo, es una contribucion al estado del arte en cuando a modelos
hemodinamicos, ya que, hasta la fecha no se habia propuesto ningin modelo de
este tipo, Unicamente los planteados por Keshavarz [15], Paul [16] y Reese [17]
gue proponen flujo Newtoniano en régimen turbulento. Cabe recalcar que los
modelos hemodindmicos en régimen turbulento, tienden a representar de una
manera mas adecuada el comportamiento del flujo sanguineo en los cambios
bruscos de seccion, ya sea por cuestiones fisiolégicas o por patoldgicas (como
la ateroescrerosis). Sobre todo en ciertas situaciones como esfuerzo fisico,
hipertension arterial, que modifican la velocidad del flujo sanguineo
incrementandola hasta valores que modifican el régimen de flujo de laminar a
turbulento. Desde luego la validacion de tal aseveracion es complicada, ya que
en la actualidad no existen métodos que permitan visualizar y medir dichos

patrones de flujo, sin comprometer la salud del sujeto de estudio.
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De los resultados obtenidos en el presente capitulo se desprende que las
variables que tienen mas peso dentro del comportamiento global son: la presion,
la viscosidad de Foucault o viscosidad turbulenta, la viscosidad dindmica y la
energia cinética turbulenta. Que de manera general tienden a ser mas altas con
valores de hematocrito menores. Esto pone de manifiesto que los valores altos
de hematocrito tienden a congestionar el flujo, y potencialmente a la formacion
de coagulos o trombos. En cuanto al comportamiento de la energia cinética
turbulenta podemos decir que, se puede considerar como un buen medio para
predecir en que zona podria formarse mas placa o presentarse un
desprendimiento de la misma. Y asi poder tomar la decision de practicar alguna

intervencion médica.
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Capitulo 5 Conclusiones y recomendaciones

5.1. Conclusiones

El flujo sanguineo en arterias con diversos grados de estenosis se estudio en el
presente trabajo. Se propuso a la sangre como un medio continuo que sigue el
principio de Stokes, y tiene como ecuacion constitutiva para la viscosidad
dinamica, la propuesta por Carreau-Yasuda. Dicha formulacion toma en cuenta
la concentracion de eritrocitos (células rojas) en el plasma sanguineo. En el
presente estudio se tomaron como parametros el hematocrito, la velocidad de
entrada y el grado de estenosis. La velocidad en la entrada de la arteria se vario
de 0.1 a 0.5 m/s, tal y como lo sugiere Srivastava [36]. La velocidad maxima se
encontré en la zona ateromatosa, siendo mayor, a mayor grado de estenosis. El
hematocrito contribuye a un cambio en la velocidad del flujo sanguineo,

disminuyéndola con mayores valores de hematocrito.

Se logro obtener un modelo de flujo multifasico turbulento, acoplando el modelo
de Carreau-Yasuda con el modelo RANS de flujo turbulento. Se obtuvieron
curvas caracteristicas para la velocidad, viscosidad dinamica, viscosidad
dinamica turbulenta, energia cinética turbulenta y tasa de disipacion turbulenta a
lo largo del segmento arterial y en la placa ateromatosa. Se encontré que el
hematocrito es funcion inversa de la viscosidad dinamica, energia cinética
turbulenta y tasa de disipacion turbulenta, pero es funcion directa de la
viscosidad dinamica turbulenta y de la velocidad a lo largo de la linea central del

segmento arterial.

Se espera que los presentes resultados puedan ser Utiles para elucidar el
mecanismo de formacién de placa ateromatosa, y encontrar mejores

mecanismos para reducir la incidencia de ateroesclerosis.
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5.2. Recomendaciones y/o Trabajos futuros

En la presente tesis se considerd Unicamente flujo estacionario para una
configuracion de estenosis hipotética, o cual plantea ciertas restricciones para
su uso clinico, por lo que se recomienda:

e Estudiar el flujo sanguineo en régimen transitorio.

e Estudiar el flujo sanguineo como pulsatil.

e Acoplar el modelo multifdsico de Carreau-Yasuda con otro tipo de modelo
turbulento.

e Encontrar los parametros de los presentes modelos para diferentes
enfermedades que modifican las propiedades de la sangre.

e Utilizar los presentes modelos con geometrias de estenosis obtenidas de
imagenes meédicas para diversas regiones del cuerpo vy
consecuentemente con diferentes diametros de arterias o venas.

e Realizar una validacion de los resultados de este estudio con mediciones

experimentales.

5.3. Publicaciones presentadas durante esta tesis

Durante el desarrollo de la presente tesis se logré presentar en un congreso
nacional y una revista internacional, los resultados de la investigacion realizada.
Mismos que se enlistan a continuacion.

e J.J. Pifia Castillo, J.C. Trujillo Jiménez, M. Villagbmez Galindo.
“Acoplamiento fluido-estructura en bifurcaciones arteriales”. Congreso
Nacional Ingenieria — Arquitectura 2010, Morelia Michoacan 25 y 26 de
Noviembre del 2010, ISBN:978-607-424-195-2.

e M.C. Miguel Villagbmez Galindo, Ing. Jesus Cirilo Trujillo Jiménez, Ing.
Juan José Pifa Castillo. “Estudio de flujo no-Newtoniano en arterias con
estenosis”. Ciencia, Tecnologia y Humanidades, Facultad de Ingenieria
Mecénica de la UMSNH, No. 4, Vol. 1. ISBN: 978-703-475-0
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