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RESUMO

A andlise do escoamento do sangue em qualquer vaso do corpo humano envolve inUmeros parametros como
tensdes de cisalhamento nas paredes dos vasos sanguineos, campos de velocidade e distribuicdo de
pressfes. O estudo de alguns desses parametros pode ser Util para melhorar a compreenséo do inicio e do
desenvolvimento de doencas arteriais. O presente trabalho tem o objetivo de analisar numericamente o
escoamento no interior de um vaso com sintomas de aterosclerose, i.e., onde o fluxo sanguineo é ciclico e
parcialmente obstruido devido a formacéo de placas de gordura, calcio e outros elementos em suas paredes.
Foi usado um acoplamento fluido-estrutura de duas vias para transferir os resultados de pressao entre o
sangue e as paredes arteriais. Para as paredes arteriais foi empregado o modelo Neo-Hookeano de
hiperelasticidade. Os valores adotados para o0 moédulo de cisalhamento e o pardmetro de incompressibilidade
do material foram baseados em dados experimentais da literatura. Através da andlise feita, pdde-se confirmar
gue a aterosclerose interfere no escoamento do sangue, de forma que aumento da tensdo de cisalhamento
nas regides afetadas pela doenca cria a possibilidade do agravamento do quadro do paciente. Os resultados
de velocidade e tensé&o de cisalhamento encontrados estdo dentro da faixa de valores considerados normais
pela literatura.

PALAVRAS-CHAVE: Hemodindmica; Elasticidade N&o-Linear; Método Computacional; Escoamento
Laminar; Regime Transiente.

1. INTRODUCAO:

A aterosclerose pode ser definida como uma doenca progressiva do sistema
circulatorio caracterizada pelo acumulo de lipidios, elementos fibrosos e inflamatérios como
resposta a alguma injaria endotelial vascular (GOTTLIEB et al., 2005). Essa doenca pode
resultar da interacdo de varios fatores, como anormalidades metabdlicas e nutricionais, tais
como hiperlipidemias, forcas mecanicas associadas a hipertensdo arterial, toxinas
exogenas associadas a infec¢Bes virais e bacterianas (HACKAM et al, 2003). A
aterosclerose é a principal patologia cardiovascular relacionada ao envelhecimento, uma
vez que sua incidéncia aumenta exponencialmente em individuos com idades superiores a
45 anos (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2016). Uma lesao aterosclerdtica bloqueia e
diminui o escoamento do sangue, causando o aumento da espessura da parede vascular
e alterando suas propriedades mecéanicas. Com o crescimento anual do nimero de casos
de aterosclerose, a dificuldade da realizacdo de experimentos in vivo tem incentivado o uso
de ferramentas de fluidodindmica computacional (CFD) na area de pesquisas
cardiovasculares. Segundo Karimi (2013), essas aplica¢cdes incluem o design e fabricacao
de proteses cardiovasculares, artérias artificiais e modelos preditivos especificos utilizando
simulagbes do escoamento sanguineo.

Como os vasos sanguineos possuem diferentes composi¢fes e particularidades
dependendo da funcdo que exerce no organismo humano, a geracao de simulagbes que
representem seu comportamento requer o uso de modelos matematicos especificos.
Enquanto as artérias, que suportam altas pressdes, fazem o transporte do sangue do
coracdo para as arteriolas e capilares, as veias seguem o caminho inverso apresentando
as menores pressdes do sistema vascular. De acordo com Waite (2007), as artérias sao
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formadas por trés camadas, sendo elas a tunica intima, a tinica média e a tunica externa.
O interior da artéria, por onde o sangue flui, ¢ chamado de limen e € nessa camada que
se encontram as células endoteliais. A irrigacdo das proprias artérias é feita por pequenos
vasos sanguineos chamados de vasa vasorum. Segundo Legendre (2009), a tinica média
€ constituida primariamente por células musculares lisas, fibras de elastina e colageno.
Essa camada proporciona resisténcia a parede arterial, sendo fator predominante para o
comportamento mecéanica da artéria. Sabe-se que essa composicao é a razao pela qual as
artérias apresentem comportamento anisotropico e deformacfes elasticas nao-lineares
(KALLEKAR, 2017). A contracdo e o relaxamento das células musculares do vaso fazem
parte dos artificios usados pelo corpo humano no controle da pressdo sanguinea,
temperatura corpoérea e fornecimento de nutrientes.

De acordo com o trabalho realizado por Malek (1999), existem faixas de tensdo de
cisalhamento que podem danificar as células endoteliais. Na Figura 1, observa-se que os
valores normais para a tensao de cisalhamento estéo entre 1 e 7 Pa. Em faixas mais baixas
de tensdo, entre -0,4 e 0,4 Pa, ha propensdo ao aparecimento de ateromas, depositos
lipidicos no interior das artérias, que sdo os causadores da aterosclerose. Ja em faixas
acima de 7 Pa, ha a propenséo do surgimento de trombos, vindo a ocorrer a degradacao
do endotélio por desgaste mecéanico a partir de tensfes superiores a 35 Pa (TABACOW,
2014).

Faixa de Tensao de Cisalhamento na Parede

, 0. L‘m
Veia Normal

Artéria Normal B ]

1 7

Regido Arterial Propensa -OH.-I
a Ateroesclerose

Tensdes Altas 7 > 10

Trombose [

Valvas Cardiacas

Stents L } } { >
040 1 7 10

Tensédo de Cisalhamento (Pa)

Figura 1: Faixas de tenséo de cisalhamento na parede vascular associadas a diferentes

patologias.
Fonte: Malek et al. (1999).

De acordo com Tabacow (2014), em regides onde as artérias possuem maior
complexidade geométrica, como bifurcacdes e tortuosidades, had a diminuicdo da
velocidade e recirculacéo sanguinea. Esses fatores podem causar lesées na parede arterial
em consequéncia das altas tensdes de cisalhamento.

Em animais de sistema circulatorio fechado, o sangue € um tecido conjuntivo liquido,
que circula pelo sistema vascular, constituido por duas fragdes, uma acelular, o plasma, e
uma celular, as células sanguineas. O plasma, que é formado basicamente por agua e
serve de solvente para substancias organicas e minerais, € um fluido newtoniano, com
viscosidade entre 1,16 e 1,35 centiPoise [cP] a 37°C (CARVALHO, 2017). A fracéo celular
€ constituida por trés tipos de células em suspenséo: glébulos vermelhos, glébulos brancos
e plaquetas. A porcentagem de volume ocupada pelos glébulos vermelhos no volume total
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de sangue é referida como hematdcrito e os valores médios para um ser humano normal
vao de 40 a 45% (YOGANATHAN, 2007). Segundo Carvalho (2017), o aumento do
hematocrito tende a aumentar a viscosidade, por outro lado, a temperatura tende a diminui-
la. Devido a essa composi¢cao, 0 sangue apresenta comportamento ndo-newtoniano com
diversos graus de pseudoplasticidade dependendo da geometria pela qual esteja escoando
€ sua composicao.

Notando-se essas caracteristicas do sistema circulatério humano, percebe-se que
a analise computacional do seu comportamento envolve inUmeros parametros como
tensdes de cisalhamento devido a distribuicdo de pressdes nas paredes dos vasos
sanguineos e campos de velocidade do sangue em relacdo ao tempo de escoamento. O
estudo desses parametros pode ser util para melhorar a compreensao do inicio e do
desenvolvimento de doencas arteriais. O presente trabalho tem o objetivo de analisar
numericamente as tensfes de cisalhamento e os campos de velocidade gerados pelo
escoamento no interior de um vaso sanguineo com sintomas de aterosclerose utilizando
técnicas de CFD através do software Ansys. No presente modelo, o fluxo sanguineo é
ciclico e esta parcialmente obstruido devido a formacéo de placas de gordura, célcio e
outros elementos nas paredes vasculares. Para representar a interacdo fluido-estrutura
entre as paredes do vaso e o0 sangue, foi escolhido um acoplamento de duas vias, onde os
resultados de pressdo gerados pelo escoamento pulsatil do sangue foram usados para
calcular a deformacao causada nas paredes, enquanto o comportamento elastico da parede
gerava como resposta uma deformacao no fluido. O sangue foi modelado como um fluido
nao-newtoniano segundo o modelo de viscosidade de Carreau e as paredes do vaso
sanguineo foram definidas como um solido Neo-Hookeano.

2. MATERIAIS E METODOS

A construgdo do modelo foi realizada em etapas. Primeiramente, foi selecionada a
geometria que seria utilizada para representar o vaso sanguineo. Depois foram inseridos
os dados de comportamento dos materiais e as condigdes do contorno. Depois de definidas
as condicfes de contorno, a regido do fluido e do sélido foram acopladas para representar
a transferéncias de cargas entre elas.

2.1. GEOMETRIA DO VASO SANGUINEO

A geometria usada para realizar as simulacfes é uma simplificacdo de uma artéria
coronaria com uma obstru¢cdo devido ao acumulo de lipidios baseada no modelo
apresentado por Gholipour (2018). A artéria modelada possui diametro externo de 4,5 mm,
com espessura da parede arterial de 0,88 mm e comprimento igual a 16 mm com
afunilamento de 1 grau em relacéo a face de entrada do escoamento. Para produzir uma
obstrucdo de 45% foi utilizada uma placa de altura igual a 1,26 mm, como pode ser visto
na Figura 2.
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~ |Distance between objects 16mm
Distance Perpendicular 16mm
Distance Parallel 0 (Coincident)
Circle diameter 3.9416mm
Angle between adjacent surfaces 89.00°
Circular perimeter 12.3829mm
Circle diameter 4.4996mm
Angle between adjacent surfaces 90.00°
Circular perimeter 14 136mm

Figura 2: Geometria do vaso sanguineo.
Legenda: a) vista lateral; b) vista frontal apresentando obstru¢éo pela placa de gordura.
Fonte: Autores.

Essa geometria foi dividida em duas partes: uma que corresponde ao sangue e outra
gue corresponde a parede vascular. Foram geradas malhas para cada uma das regides
através dos blocos Fluid Flow (Fluent) e Transient Structural, como podem ser vistas na
Figura 3. Para a malha da regido sélida, foram gerados 18904 elementos com tamanho
minimo de 3,2221x10® m, enquanto para a regido do fluido foram gerados 22623 elementos
com tamanho médio de 8,2429x104 m.

Figura 3: Malhas geradas.
Legenda: a) malha da regido do fluido b) malha da regido do sélido.
Fonte: Autores.
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2.1.1 Comportamento hiperelastico

Escolhida a geometria do vaso, foi necessario definir os parametros que regiam seu
comportamento elastico. Apesar da existéncia de estudos computacionais considerando as
paredes arteriais como linearmente elasticas, € sabido que o seu comportamento é
primariamente ndo-linear e anisotropico (HOLZAPFEL, 2010). Assim, a hiperelasticidade
da parede da aorta foi simulada usando o modelo Neo-Hookeano, sendo esse um modelo
ja implementado no no bloco Transient Structural do Ansys. Apesar desse modelo néo
incorporar detalhes histologicos da parede arterial, que consiste de dois conjuntos de fibras
de colageno enroladas helicoidalmente ao redor do eixo da artéria, ele é capaz de capturar
as deformacdes ndo-linearmente elasticas da artéria (KALLEKAR, 2017).

Um modelo Neo-Hookeano é um modelo de material hiperelastico que pode ser
utilizado para prever o comportamento tensdo-deformacéao de materiais de forma similar a
Lei de Hooke. Para a maioria dos materiais, a relacdo entre a deformacdo e a tensao
aplicada é inicialmente linear até certo ponto, quando a curva tensao-deformacéo se torna
nao linear (KIM, 2012). A Equacao 1 representa a funcdo densidade de energia de
deformacdo W que rege o comportamento de um material segundo o modelo Neo-
Hookeano.

w=§(I—3)+§(]—1)2 (1)

Onde G é o modulo de cisalhamento, T é o primeiro invariante do tensor deformacéo
de Cauchy-Green, k € o modulo volumétrico e J € arazéo entre o volume elastico deformado
e o0 volume ndo-deformado do sélido. O médulo volumétrico k pode ser calculado através
da Equacéo 2.

2

k=1 @

Onde d é o parametro de incompressibilidade do material. O modelo Neo-Hookeano
se encontra implementado no bloco Transient Structural e nele foram inseridos os valores
dos coeficientes G = 0,589 Mpa e d = 0,045. Esses valores sado baseados nos resultados
experimentais de Karimi (2013). Através da funcdo W, obteve-se valores de deformacao
para as paredes do vaso sanguineo.

2.2. MODELAGEM DO FLUXO SANGUINEO

Devido ao comportamento ndo newtoniano do sangue, aliado a interacdo fluido
estrutura com as paredes da artéria, a analise numérica do seu escoamento se torna um
processo complexo. Nesse trabalho, o sangue foi considerado como incompressivel. Como
0 escoamento turbulento € indesejavel na circulacdo sanguinea devido ao trabalho
excessivo que seria realizado pelo coracdo e por criar riscos as ceélulas sanguineas, 0
regime foi considerado como laminar (YOGANATHAN, 2007). As equag0es que regem o
escoamento nesse problema e sdo aplicadas utilizando métodos de volumes finitos pelo
préprio software Ansys. Para o problema estudado, foi possivel utilizar formas simplificadas
da Lei da Conservacao da Massa e da Lei da Conservacéo da Quantidade de Movimento,
apresentadas na Equacao 3 e na Equacgao 4. Onde uik sdo componentes de velocidade e
U é o produto entre a densidade p e o componente de velocidade u.

o) _ (3)

axi
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A Equacédo 5 apresenta a Lei de Newton da Viscosidade usada para os calculos
das tensdes de cisalhamento 7;; em funcéo da viscosidade u no fluido.

_ ou; , 0uj 2 6uk)
Ti = H (axi + dx; 3 61} oxy (5)

2.2.1. Escoamento pulsétil

Como o fluxo sanguineo tem natureza ciclica e pulsatil, a velocidade de entrada néo
foi considerada constante. Para isso, foi usada uma funcéo para definir a velocidade como
um perfil periédico que varia com o tempo, referente as fases do batimento cardiaco
baseado no modelo de Sinnott (2012). Na fase sistdlica, a velocidade de entrada varia de
forma senoidal, tendo velocidade maxima de 0,5 m/s e minima de 0,1 m/s. Assumindo uma
frequéncia cardiaca de 120 batimentos por minuto, a duracdo de cada periodo é de
aproximadamente 0,5 s. Através desse modelo foi criado um codigo em linguagem C que
foi compilado no bloco Fluid Flow (Fluent) do Ansys e utilizado como condi¢ao de contorno
na entrada no escoamento. O perfil senoidal de velocidade em relacdo ao tempo de
escoamento € mostrado na Figura 4.
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Figura 4: Perfil senoidal de velocidade durante pulso cardiaco.
Fonte: Malek et al. (1999).

A pressao sistélica de um ser humano é de aproximadamente 120 mmHg, enquanto
a diastélica é de 80 mmHg. Foi definido um valor intermediario de 100 mmHg, cerca de
13332 Pa, como pressao estatica na saida do vaso sanguineo. No presente estudo, a
massa especifica do sangue foi considerada como sendo 1060 kg/m?3.
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Em fluidos ndo newtonianos o coeficiente de viscosidade néo é constante, mas sim
uma funcdo n&o linear da taxa de cisalhamento. Como 0 sangue apresenta
pseudoplasticidade, ou seja, fica menos viscoso com o0 aumento da taxa de cisalhamento,
a sua viscosidade foi modelada usando o modelo de fluidos de Carreau. Esse modelo &
descrito pela Equacéao 6.

n-—1
2

(6)

Onde ¢ € a viscosidade efetiva, p, € a viscosidade do fluido quando a taxa de
cisalhamento é nula, p. € a viscosidade com a taxa de cisalhamento tendendo ao infinito,
A € a constante de tempo, n é o0 expoente da lei de poténcia. Esse modelo de viscosidade
jd se encontrava implementado no bloco Fluid Flow (Fluent), sendo necesséaria a
especificacdo dos coeficientes referentes ao material escolhido. Segundo Siebert (2009),
para o sangue podem ser usados os valores apresentados na Tabela 1.

Hepr = Moo + (o — Hoo) [1 + (A7)?]

Tabela 1: Pardmetros do modelo de viscosidade de Carreau para o sangue.

Parametros de Carreau Valores de Entrada
Uo 0,056 kg/m.s
oo 0,0035 kg/m.s
A 3,313 s
n 0,3568

Fonte: Siebert (2009).
2.3. INTERACAO FLUIDO-ESTRUTURA

O acoplamento fluido-estrutura foi feito através de um bloco System Coupling, que
permite a transferéncia de resultados calculados entre a regido do fluido e a regido solida.
Dessa forma, configurou-se a interacdo de duas vias entre o sangue e a parede vascular.
O esquema de acoplamento e transferéncia de resultados é apresentado na Figura 5.
Nesse etapa, configurou-se que os resultados seriam transferidos de uma regido para outra
a cada passo de tempo de 0,01 s, até que ambas as convergéncias, no Fluid Flow (Fluent)
e no Transient Structural, fossem atingidas.

% Fluid Flow (Fluent) il 2| System Coupling
e ﬂ Geomefry v 4 2 @ Engineering Data v 4 2 a Setup v 4
3 |§@ Mesh v ‘\I 3 B Geometry v o 3 Solution -~
4 @ setp v 4 4 |@ Mogel v 4 Acoplamento 2 Vias
5 Solution v . 5 | setp v
6 @) Results v ., 6 [E Ssolution v .,
Fluido 7 @ Results v 4

Salido

Figura 5: Esquema de acoplamento dos blocos utilizados.
Fonte: Autores.
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3. RESULTADOS E DISCUSSOES

A obtencao de resultados focou-se nos principais fatores de influéncia na formacao
de placas e lesdes em artérias em processo obstrucao: perfil de escoamento e tensao de
cisalhamento na parede. A simulacdo convergiu apés 175 interacBes de acoplamento.
Como esperado, as velocidades seguiram a funcdo usada como condicdo de contorno,
ficando abaixo de 0,5 m/s na entrada. Observou-se que as velocidades maximas, em torno
de 1,1 m/s, se encontravam na regido onde havia o estrangulamento do escoamento devido
a obstrucdo da artéria e préximo a saida devido ao afunilamento. Essas regifes de
velocidades maximas sdo mostradas em vermelho na Figura 6. J& na Figura 7, observa-se
gue as pressdes tiveram seus maiores valores na regido de entrada e na base da placa,
sendo esses 0s pontos de menor velocidade e estagnacéo do escoamento.

Velocity
Streamline 1

Figura 6: Linhas de corrente de velocidade no interior do vaso sanguineo.
Fonte: Autores.

Pressure
Contour 1 [Pa]

Figura 7: Gréfico de contorno de pressdo na parede do vaso sanguineo.
Fonte: Autores.

Através da Figura 8, é possivel visualizar 0 aumento da tensdo de cisalhamento
causado pela obstrucdo do escoamento. O ponto de maior tensdo de cisalhamento,
aproximadamente 5,65 Pa, coincide com o ponto de maior deformacéo da parede. Essa
regido, com deformacdes préximas a 2,85x10°>m, é mostrada em vermelho na Figura 9.
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Wall Shear
Contour 2

Figura 8 - Grafico de contorno da tenséo de cisalhamento na parede do vaso sanguineo.
Fonte: Autores.
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Figura 9 - Grafico de contorno da deformacéo na parede do vaso sanguineo.
Fonte: Autores.

Esses resultados de tensdo de cisalhamento estdo de acordo com os valores
considerados como normais para Malek (1999), confirmando que o perfil de velocidades
utilizado ndo gerou tensdes de cisalhamento altas o suficiente para danificar a parede
vascular nesse modelo. No entanto, esses valores sdo muito menores que os obtidos por
Gholipour (2018), que observou valores maximos proximos a 15 Pa. Em seu modelo de
vaso sanguineo com aterosclerose, a parede foi dividida em camadas com propriedades
diferentes e foi aplicado o modelo hiperelastico de Mooney-Rivlin com 5 parametros.
Também foram levados em consideracdo de fatores de viscoelasticidade. O uso de um
perfil de velocidade simplificado no atual trabalho também pode ter levado ao aparecimento
de tensdes de cisalhamento menores que as esperadas.

4. CONCLUSAO

O presente artigo avaliou a fluidodinamica em um modelo simplificado de uma artéria
carétida parcialmente obstruida através de técnicas de CFD. Os resultados foram obtidos
através de simulacdes. Observou-se que os resultados de tensado de cisalhamento estédo
de acordo com os valores considerados como normais para Malek (1999) porém
encontram-se bem abaixo dos valores encontrados por Gholipour (2018) para vasos
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sanguineos ateroscleroticos. E sabido que a concentracio de tensdes gerada nas regides
afetadas pela doenca tem influéncia no agravamento do quadro de um possivel paciente.
Dessa forma, as areas onde os valores de tensdo de cisalhamento e deformacédo séo
maximos tem maiores chances de ruptura. Para estudos futuros, espera-se avaliar se perfis
de velocidades menos simplificados, relacionados a pacientes com hipertensdo ou outras
patologias cardiovasculares, tem influéncia direta nos valores de tensédo de cisalhamento
encontrado nas paredes. Também € sugerivel a avaliacdo de outros modelos de
viscosidade para o sangue e a geracdo de um modelo computacional que englobe
diferentes modelos de hiperelasticidade para as paredes do vaso sanguineo. Um modelo
dessa natureza possibilitaria a melhor avaliacdo dos esfor¢os sofridos pela fronteira do
fluido e como esses esforcos se relacionam a lesGes cardiovasculares, podendo entdo ser
usado para o acompanhamento de patologias nas condi¢cdes e geometrias especificas de
cada paciente.
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