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RESUMEN

La aterosclerosis es una enfermedad que causa la formacion de placas ateroscleréticas o ateromas en las
paredes arteriales, las cuales pueden interrumpir parcial o totalmente el paso del flujo sanguineo. Esta
enfermedad afecta a las arterias de mediano y gran tamafio y preferentemente en sitios curvos o
ramificaciones.

Existen varias teorias que sugieren que las fuerzas hemodinamicas, normales y tangenciales, a las que esta
sometida la pared arterial, influyen en el comienzo, la localizacién y el crecimiento de los ateromas.

El objetivo de este trabajo consistio en hallar la distribucion de tensiones de corte en la pared arterial en una
geometria idealizada de la arteria coronaria derecha, que es una de las arterias que proveen sangre al
corazon.

Para ello se construy6 una geometria idealizada, la cual se discretiz6 para generar una malla de voliumenes
finitos. Se utilizé para esto el generador de mallas Netgen, software de distribucion libre. La simulacion de
flujo se realizo con otro software de distribucién libre conocido como OpenFoam® que incluye herramientas
que utilizan la técnica de Volimenes Finitos para resolver las ecuaciones de movimiento del fluido.

Se obtuvieron las tensiones de corte en las paredes asumiendo flujo estacionario y se incluyeron los efectos
no Newtonianos modelando a la sangre mediante el modelo de Casson.

Palabras Claves: Aterosclerosis, ateroma, tensiéon de corte, coronaria derecha.
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1. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen actualmente una de las principales causas de mortalidad
en la poblacion mundial. Una de las enfermedades cardiovasculares mas relevantes es la aterosclerosis.

La palabra aterosclerosis significa, en vocablos griegos, ‘pasta dura'. Es una enfermedad que consiste en un
proceso inflamatorio por el cual se produce la acumulacion de distintas particulas como: sustancias grasas
(colesterol principalmente), productos de desecho de células y calcio en la pared arterial. Esta acumulacion
resulta en la formacién de placas ateroscleréticas o ateromas, los cuales pueden crecer hacia el interior de
la arteria y, como consecuencia, provocar la disminucion y hasta la interrupcién del flujo sanguineo [1]. Este
fenémeno puede producir la falta de irrigacién sanguinea a algunos 6rganos vitales como el corazén o el
cerebro. Las arterias principales que mas frecuentemente se ven afectadas por esta enfermedad son la
aorta (en diferentes secciones), las coronarias y las cerebrales, entre otras.

A mediados del siglo XX empezaron a surgir teorias que sugerian que las fuerzas hemodinamicas normales
y tangenciales, es decir fuerzas de presion y de corte que la sangre ejerce sobre las paredes de las arterias,
influyen en el comienzo de las placas ateroscleroticas. Estas teorias se basan en datos que mostraban la
formacioén de placas principalmente en las zonas de bifurcacion y union de las arterias, y en zonas de gran
curvatura.

A fines de la década del '60 Fry [2] sugiri6 que las tensiones de corte altas causaban dafio a la pared
arterial, y era en esas regiones donde se producian las placas ateroscleréticas. Esta teoria fue cuestionada
por otros autores. En este sentido, Caro [3] fue uno de los primeros que propuso lo contrario, afirmando
que la distribucion inicial de los ateromas coincide con las regiones en donde se espera que la tension de
corte sea relativamente baja, mientras que en las regiones en donde la tension de corte es relativamente
alta, la formacion de placas es inhibida o retardada. Caro postuld una teoria de transporte de masa,
dependiente de la tension de corte. Propuso que el colesterol es sintetizado en la pared arterial y difunde
hacia el lumen (por donde circula la sangre) donde es removido por la corriente sanguinea. En las zonas
donde la tensién de corte es baja, se produce un exceso de colesterol que es depositado en la pared
arterial, dando comienzo a la formacién de placas.

Durante la siguiente década las investigaciones se enfocaron a tratar de decidir cudl de las teorias era la
correcta [4,5,6]. Luego Friedman [7] encontré, a base de experimentos, que la relacion entre el aumento de
espesor de la capa més interna de la arteria y la tensién de corte en la pared, varia en funcion de la edad de
la arteria. De esta manera intentdé explicar las contradicciones de las dos teorias. Friedman también
demostré que el engrosamiento de la pared arterial en lesiones ateroscleréticas es mayor en regiones
donde la tension de corte en la pared es baja y oscilante. Al mismo tiempo, muchos investigadores se
abocaron a estudiar cdmo es el flujo en las arterias, numérica y experimentalmente. Actualmente, la mayor
parte de los autores coincide en que las lesiones aterosclerdticas se forman en zonas en donde los
esfuerzos de corte son extremadamente bajos y oscilantes [8,9,10,11].

Otros autores se dedicaron a estudiar la influencia de la flexibilidad de la pared arterial de las coronarias en
la tension de corte [12], o la influencia de la curvatura arterial considerando el efecto de la variacion del
radio de curvatura debido a la contraccion y dilatacion del misculo cardiaco [13].

A pesar de algunas contradicciones encontradas en los distintos autores, todos concuerdan en que la
génesis de la formacién de ateromas depende de las tensiones de corte en las paredes arteriales,
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particularmente en zonas donde se producen perturbaciones en el flujo sanguineo como recirculaciones de
flujo y flujos secundarios, donde se tienen valores de tension de corte bajos y oscilantes. En particular, las
evidencias muestran que la formacién de placas se encuentra mas frecuentemente en bifurcaciones y
uniones de arterias, y zonas de gran curvatura [14].

Debido a la importancia en la falta de irrigacién sanguinea al corazén, y a que ésta es una de las principales
causa de mortalidad en los paises del primer mundo, es que este trabajo se concentra en estudiar los
factores hemodinamicos, particularmente los esfuerzos de corte en la pared de una de las coronarias, mas
especificamente la coronaria derecha.

Para ello se construyd una geometria idealizada de la arteria coronaria derecha y se simulo el flujo
sanguineo utilizando el software de distribucién libre OpenFoam®, que utiliza la técnica de Volimenes
Finitos para resolver las ecuaciones de movimiento del fluido. Se asumié flujo estacionario y se incluyeron

los efectos no Newtonianos modelando a la sangre mediante el modelo de Casson [10].

2. MODELADO

Se asumio a la sangre como un fluido homogéneo debido a que el diametro de la arteria coronaria derecha
es mucho mayor al diametro de un globulo rojo [15]. La sangre se divide en dos grandes partes, el plasma y
las células. Si bien el plasma, que tiene un mayor porcentaje en la composicion, se comporta como fluido
Newtoniano e incompresible, estudios recientes encontraron que los efectos no Newtonianos son
importantes [16]. Por esa razén se decidié modelar a la sangre como fluido no Newtoniano.

La viscosidad de la sangre varia con la velocidad de la deformacion de la sangre, ¥, y presenta una tension
de fluencia por debajo de la cual, la sangre no fluye. Se ha demostrado que el modelo de Casson aproxima

relativamente bien el comportamiento no Newtoniano de la sangre para velocidades de deformacion bajas,

7 = 10 [16]. Dicho modelo esta defindo por la siguiente ecuacion:

= f+ ot
1)

Donde T es la tension de corte, *¥ es la tension de fluencia o tensién umbral y #m es la viscosidad
asintotica, también llamada coeficiente de viscosidad de Casson [16]. La tension de fluencia y el coeficiente
de Casson varian con el hematocrito, que es el porcentaje en volumen de glébulos rojos en la sangre.

La figura 1 (a) muestra la malla de la coronaria derecha. La misma fue generada por el software Netgen y
esta compuesta por 28360 elementos. Se supuso un diametro arterial constante de 2.48 mm vy un largo

total de la arteria de 98.61 mm. Se consider6 un Reynold de R# =233 segun reportan los autores para esta

—g = kg
arteria [17], una viscosidad aparente % = %.2 X 107* L . y una densidad # 10507, a [17]. En base a

estos datos se calcul6 la velocidad media de entrada la cual result6 de %28&3™kE  Se asumié un perfil
uniforme y estacionario en la entrada.

En la vista que muestra la figura 1, la arteria rodea el corazon por el frente de la vista, es decir que la parte
de arriba esta al frente del corazén, mientras que la parte inferior esta en la parte de atras. La figura 1 (b)
muestra coOmo estaria posicionada la arteria alrededor del corazon, y se pueden ver las curvas en los

distintos ejes coordenados que tiene la geometria 3D generada.
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Figura 1(a) Malla de la geometria idealizada de la arteria coronaria derecha.
La entrada del flujo sanguineo es por arriba y la salida por abajo. (b) Esquema de la posicién de la coronaria derecha

en el corazon.

4. RESULTADOS

La figura 2 muestra la distribucion de presién arterial a lo largo de la coronaria simulada. La salida tiene
presion nula ya que esa fue la condicibn de contorno y hay una caida de presion de 0.03 Pa
aproximadamente entre la entrada y la salida. En la primer porcion de la figura se distingue un costado de
presiones mas altas, debido a que la velocidad de entrada es perpendicular a la superficie de entrada, pero
ésta no es exactamente transversal al eje en esa posicion de la arteria. Se distingue claramente que las
presiones son menores en las paredes interiores en cada curva, indicando la presencia de las fuerzas

inerciales que empujan al fluido hacia las paredes exteriores de cada curva.

" p (Pa)
0,05

Figura 2 Distribucion de presiones en la coronaria derecha

La distribucion de tensiones de corte en la pared que se muestra la figura 3, revela que los valores maximos
son del orden de las centésimas de Pascales. Estos son valores son relativamente bajos comparados con

valores encontrados en otras arterias comprometidas [18,20], y estdn muy por debajo del valor de 0.5 Pa
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mencionado por R. Melchionna et al [19] como un valor umbral de la tension de corte por encima del cual el
endotelio segrega substancias que inhiben la muerte celular, favorecen la actividad antioxidante y
antitrombotica, e inducen la expresién de genes ateroprotectivos. Segln la literatura, las tensiones de corte
menores a 0.5 Pa tienen un efecto proaterogénico debido a que estimulan la expresion de moléculas de
adhesién a leucocitos[19]. También se puede observar una distribucién poco uniforme, también encontrado
por otros autores [17] con zonas bien delimitadas con valores de tension de corte que no supera los 0.06
Pa.

Tension de Corte (Pa)
iﬂé

-0.04

~0.02

Figura 3 Distribucion de tensiones de corte en la pared de la arteria

Las lineas de corriente, que ilustra la figura 4, y los perfiles de velocidad en distintas partes de la arteria, que
se ven en la figura 5, muestran el movimiento que realiza el fluido a lo largo de toda la arteria. Se puede
observar que el flujo tiende a acercarse a la pared exterior de la arteria en la primera curva y luego se
acerca a la pared interior en la Ultima parte del trayecto. Estas variaciones locales en los perfiles de

velocidad es lo que causa que la tensién de corte varie localmente.

b

i

Figura 4 Lineas de corriente del flujo en la arteria
Es interesante notar que los perfiles de velocidad son relativamente planos y no parabélicos. Esto suele ser

asi para flujos sanguineos y especialmente para el modelo de Casson.
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Figura 5 Perfil de velocidades en distintos sectores de la arteria

5. CONCLUSIONES

Se simul6 el flujo sanguineo en la arteria coronaria derecha y se mostraron resultados de patrones de flujo y
distribucién de tensiones de corte en la pared arterial, que concuerdan con resultados encontrados en la
literatura. Los valores bajos de tensiones de corte obtenida, en las condiciones simuladas, es decir un flujo
de Casson estacionario, indican que existe la posibilidad de que ocurra la formaciébn de placas
ateroscleroticas en concordancia con la teoria de Ku que afirma que en zonas de tension de corte bajas
pueden formarse los ateromas [10]. En estas condiciones no se evidencia recirculacion de flujo pero si
variaciones importantes en los perfiles debido a las curvaturas de la geometria, y por lo tanto de la tension
de corte en la pared.

Seria interesante continuar este trabajo evaluando la influencia de la pulsatilidad del flujo en los patrones de
flujo y por lo tanto de los esfuerzos de corte, ya que hay muchos trabajos con los que se pueden contrastar

los resultados en forma cuantitativa.
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