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Resumo

No presente trabalho investigou-se numericamente o comportamento reofluidificante do
escoamento sanguineo na bifurcacdo da artéria aorta durante um ciclo cardiaco, para um
paciente especifico. Para a viscosidade do sangue foram utilizados os modelos de Carreau-
Gambaruto, de Walburn-Schneck, Quemada e newtoniano adaptados as caracteristicas do
sangue do paciente estudado. Foi investigado o comportamento reofluidificante do sangue para
os trés modelos ndo newtonianos e comparado com o caso newtoniano. O estudo incide sobre
a analise de alguns indices hemodinamicos baseados na distribui¢do das tensdes de corte nas
paredes (TCP), a fim de quantificar os efeitos ndo newtonianos (reofluidificantes) associados a

cada um dos modelos.

Os indices hemodinamicos estudados sdo: a média temporal da magnitude das tensdes de
corte (AWSS), a magnitude da média temporal dos vetores das tensdes de corte (AWSSV), o
indice de oscilagio das tensdes de corte nas paredes (OSI) e o tempo relativo de

estagnacdo/refluxo (RRT).

Os resultados mostram que as tensdes de corte nas paredes para diferentes instantes do
ciclo cardiaco bem como os indices hemodindmicos estudados, sdo influenciados
significativamente pelo modelo de viscosidade usado. O modelo Walburn-Schneck adaptado
aos parametros sanguineos do paciente é o que se diferencia mais dos restantes. No geral os

resultados do presente estudo estdo em boa concordancia com a literatura.
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Abstract

This research paper investigates numerically the reofluidifying behaviour of the blood flow
in the aorta artery bifurcation during a cardiac cycle, to a specifc patient. To measure blood
viscosity, Carreau-Gambaruto-model, Quemada-model, Newtian-model and Walburn-
Schneck-model were adapted to the patient's blood caracteristics. The reofluidifying behaviour
of the blood flow from three non-newtian models was investigated and then compared to the
newtian one. The study focuses on the analysis of several hemodynamic indexes based on the
distribution of wall shear stress (TCP), to purposefully quantify the non-newtian
(reofluidifying) effects associated to each model. The hemodynamic indices studied are the
following: the Average Wall Shear Stress (AWSS); the Average Wall Shear Stress Vector
(AWSSV); the Oscillating Shear Index (OSI), and the Relative Residence Time (RRT). The
final results show that the walls shear stress for the different moments of the cardiac cycle, as
well as the hemodynamic indexes studied, are significantly influenced by the viscosity model
used. The Walburn-Shneck model, once adapted to the blood parameters of the patient,
differentiates itself from the other models the most notoriously. Overall, the results from this

research paper are in great harmony with the literature.
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Capitulo 1 — Introducao

1.1 Enquadramento do estudo

O presente trabalho ¢ intitulado de “Comportamento reofluidificante do escoamento
sanguineo na bifurcacdo da artéria aorta abdominal” e tem como propo6sito a obten¢do do grau
de mestre. O trabalho foi desenvolvido no ambito do segundo ano do Mestrado em Engenharia

Biomédica da Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro (UTAD).

O estudo centra-se na investigacdo do comportamento reofluidificante do sangue no
interior da bifurcacdo da artéria aorta abdominal. Os modelos reoldgicos da viscosidade
sanguinea que descrevem o comportamento reofluidificante sdo os modedos de Carreau-
Gambaruto, Walburn-Schneck e de Quemada (e.g, Ionescu, C., 2017). Estes modelos foram
alterados de acordo com algumas das caracteristicas do sangue do paciente em estudo de modo
a compara-los com o caso newtoniano. As simulagdes computacionais foram realizadas com o
software Ansys-Fluent. Com este estudo quantificaram-se os efeitos ndo newtonianos
(reofluidificantes) nos indices hemodinamicos AWSS, AWSSV, OSI ¢ RRT para um batimento

cardiaco para as condi¢des do estudo.

1.2 Motivacoes

O uso das técnicas de simulacdo computacional em problemas de engenharia tem vindo a
ganhar cada vez mais relevo em varias aplicacdes médicas e estdo atualmente presentes num
elevado niimero de trabalhos de investigacdo das mais diversas areas. Por outro lado, também
estd bem documentada a elevada frequéncia de mortes devido a doengas cardiovasculares
associadas a artéria aorta abdominal, como por exemplo aneurismas. Muitas das doengas da
artéria aorta, estdo relacionadas com a intera¢do do sangue com a parede da artéria, no entanto
a compreensao das consequéncias dessa interacio ainda ndo estd completamente compreendida.
Assim, esta tese tem como principal motivacao o uso de técnicas de simulagdo da dindmica dos

fluidos computacional na investigagdo do comportamento hemodinamico na bifurcacido da



aorta abdominal (BAA) para estudar alguns dos efeitos da dinamica do sangue nas paredes das
artérias, durante um ciclo cardiaco. A investigacdo centra-se na procura de um melhor
entendimento do comportamento reofluidificante do sangue descrito por varios modelos de
viscosidade bem como da influéncia desse comportamento em algumas doencas associadas a

hemodinamica da artéria aorta abdominal.

1.3  Objetivos

Para um ciclo cardiaco de um paciente, foram testados alguns modelos da viscosidade do
sangue com o objetivo de se caracterizar o comportamento reofluidicante do fluxo sanguineo,
na bifurcacao da artéria aorta abdominal. Para os modelos estudados da viscosidade do sangue
¢ investigado o comportamento reofluidificante (ndo newtoniano) do sangue e a sua relagdo
com a distribui¢do das tensdes de corte nas paredes (TCP) da artéria e com alguns indices
hemodindmicos baseados nas TCP, a fim de quantificar os efeitos ndo newtonianos
(reofluidificantes) para os modelos de viscosidade, de Carreau-Gambaruto, de Walburn-
Schneck e Quemada, para um Paciente especifico. Por outro lado, a escolha do modelo de
viscosidade usado nas simulagdes computacionais pode ser um fator critico, no sentido em que
o modelo pode estar mais ou menos afastado da realidade fisica do escoamento. A escolha do
modelo mais adequado ¢ algo que ainda ndo ¢ consensual na literatura bem como as
comparagdes entre modelos diferentes representativos do mesmo sangue ainda apresentam
algumas lacunas. Com este trabalho também se pretende contribuir para ajudar na clarificagdo
dos problemas mencionados e para um melhor entendimento dos processos associados ao

comportamento reofluidificante do sangue na bifurcacao da artéria aorta abdominal.

1.4 Estrutura da dissertacao

A dissertacdo ¢ composta por 7 capitulos. O primeiro capitulo ¢ constituido pelas bases do

trabalho, isto ¢, contem as motivagdes ¢ os objetivos para o desenvolvimento do mesmo.

O segundo capitulo aborda a artéria mais importante do corpo humano ¢ a sua constituicao.

A artéria aorta ¢ um dos focos principais deste trabalho. Neste capitulo, os elementos



constituintes do sangue (globulos vermelhos, globulos brancos e plaquetas), as suas
propriedades, nomeadamente a velocidade, também sido abordados. Uma vez que o sistema
circulatoério, devido a complexidade pode contrair determinadas doengas, quer a nivel do
coracdo, quer a nivel dos vasos sanguineos, as doengas cardiovasculares também sdo serdo

abordadas, designadamente, a aterosclerose e o aneurisma.

No capitulo 3, ¢ feita uma revisao da literatura existente inerente ao tema.

O capitulo 4 estuda a reologia do sangue, com especial foco para uma das propriedades
deste, a viscosidade. Abordam-se também alguns dos modelos da viscosidade utilizados na
modelagdo da viscosidade do sangue, dos quais surgem os trés modelos serdo estudados a
presente dissertacdo, com as respetivas modificagdes tendo em conta os valores obtidos para o

paciente em estudo.

O capitulo 5 formula o problema em estudo. Neste item, ¢ apresentada a geometria da
artéria e a respetiva malha usada nas simulagdes computacionais, bem como as equacdes de
governo que sdo as equacgdes da continuidade e de Navier-Stokes. As condi¢des fronteira e os

métodos numéricos utilizados nas simulagdes, também sdo desenvolvidos neste capitulo.

No capitulo 6 sdo apresentados e analisados resultados para as condigdes estudadas, mais
concretamente, sdo abordados os hemodinamicos baseados nas tensdes de corte das paredes
(AWSSV, AWSS, OSI, RRT) para os modelos estudados; newtoniano, Carreau, Walburn-
Schneck e Quemada. Neste capitulo, a viscosidade também ¢ estudada em dois instantes de um

ciclo cardiaco, no pico sistolico e no final da diastole.

No capitulo 7 apresentam-se as conclusdes do trabalho realizado.



Capitulo 2 — A artéria aorta e o sangue

2.1 Artéria aorta

O sistema circulatorio € constituido pelo coracdo, pelos vasos sanguineos (que sao divididos
em artérias, veias e capilares), pelo sangue, pela linfa e pelo fluido linfatico. Este sistema ¢ uma
rede de distribuicdo do sangue para todas as partes do corpo, para fornecer nutrientes as células

e remover os seus produtos de degradagao.

O sangue ¢ bombeado pelo coracdo para os vasos sanguineos, que se estendem por todo o
corpo. O coracdo ¢ o musculo mais importante do corpo humano e ¢ constituido por quatro
cavidades: duas auriculas e dois ventriculos. No coragdo, o sangue, proveniente quer da
circulagdo sistémica, quer da circulagdo pulmonar, entra nas auriculas e a partir destas ¢
encaminhado para os ventriculos e dos ventriculos para as artérias. As artérias tém como
principal fungdo conduzirem o sangue, desde o coragdo a todos os 6rgaos do corpo, e esse feito

¢ possivel, devido as suas paredes grossas, musculosas e elasticas.

Circulacio
Pulmonar
Circulacéo
Sistémica

Figura 1 Circulagdo Sistémica ¢ Pulmonar (Ghassemi, M. & Shahidian, A., 2017).



A artéria aorta (AA) e a artéria pulmonar sdo duas artérias com origem no coragao - Figura
1. A aorta transporta o sangue do ventriculo esquerdo para o corpo todo (circulagdo sistémica)
e a artéria pulmonar transporta o sangue do ventriculo direito para os pulmdes (circulacio
pulmonar). O transporte do sangue ¢ feito sempre no mesmo sentido, isto ¢, ndo existe retorno
das artérias para os ventriculos ou dos ventriculos para as auriculas, devido a existéncia de

valvulas que impedem esse retorno.

No seu percurso, em ambas as circulagdes, o sangue circula das regides de alta pressao para
as regides de baixa pressdo (proximidades/auriculas). A circulagcdo pulmonar inicia-se na artéria
pulmonar que se ramifica em direita e esquerda e tem como finalidade fazer o transporte do
didxido de carbono (CO2) recolhido no organismo até aos pulmdes e captar o oxigénio (O2)

existente nestes, para o levar até a auricula esquerda.

As artérias tém origem no corag¢do, mas ao longo do seu percurso, vao-se ramificando em

arteriolas, que dao origem a capilares e estes a veias (Seeley, R. R. et al., 2011).

A principal e mais complexa artéria do corpo humano e de outros mamiferos, a artéria
aorta, inicia-se, tal como todas as outras, no cora¢do, mais concretamente no ventriculo
esquerdo e prolonga-se até a quarta vertebra lombar, onde se divide nas iliacas comuns. A
artéria aorta tem uma geometria complexa, que inclui uma curvatura ndo planar e ramificagdes

no apice do arco (Karimi, S. et al., 2014).

Ao longo deste percurso, (desde o ventriculo esquerdo até a quarta vertebra lombar) a AA
subdivide em quatro partes, em que cada uma delas se encontra identificada na Figura 2(a),

sendo elas:

1. Aorta ascendente comeca na raiz da aorta (a por¢ao que sai do coragdo) e prolonga-se
até a zona do esterno.

2. Arco da aorta, também chamado de crossa da aorta, a por¢ao curva da AA, ¢ o elo de
ligacdo entre a aorta ascendente ¢ a aorta descendente, mais concretamente, a por¢ao
onde a diregdo ¢ alterada, ¢ esta direciona-se para a parte inferior do corpo humano.

3. Aorta toracica, também designada por aorta descendente (o sentido do fluxo sanguineo
ja & para os membros inferiores) ¢ a por¢ao localizada no lado esquerdo da coluna

vertebral, mais concretamente até a décima segunda vertebra tordcica, local onde

atravessa o hiato aortico do diagrama e que da origem a aorta abdominal.



4. A artéria aorta abdominal é a maior artéria da cavidade abdominal (Iasiello, M. et al.,
& 2017). A BAA ¢ a parte terminal da artéria aorta, mais especificamente, na quarta
vertebra lombar e ¢ subdivida em fluxos adrticos infrarrenais que sdo compostos por
quatro principais fluxos de ramificagdo (a celiaca, a mesentérica superior e duas artérias
superiores) e em duas ramificagdes principais: a artéria iliaca direita e a artéria esquerda
— Figura 2 (b) (Azam, M. A. & Salam, S. A. A., 2011). As iliacas comuns divergem,
tétm um sentido descendente e dividem-se, ao nivel da articulagdo sacroiliaca, em

artérias iliacas externas e internas (lasiello, M. et al., 2017).

-\
Aorta Ascendente — Arco da Aorta : y
4 ! ,;/
Aorta Toracica é
Diafragma

Aorta Abdominal Normal

(a) (b)

Figura 2 (a) Representacdo esquematica da AA (internet 1). (b) Divisdo da AA nas iliacas direita e

esquerda (internet 2).

O sangue escoa nas artérias e, esse escoamento, ao longo de todo o percurso, ndo ¢é
homogéneo e muito devido as propriedades fisicas destas. As artérias sdo canais tubulares com
diferente comprimento, diferente didmetro, que t€ém uma parede composta por trés camadas
(tnica intima, tinica média e tunica adventicia) (Figura 3), o que confere espessura,
elasticidade e densidade a parede. Histologicamente, a tinica intima da parede da aorta, ¢
espessa, constituida por uma camada de células endoteliais e a sua membrana basal, por uma
camada sub-endotelial, constituida de tecido conjuntivo, de células musculares lisas, de fibras
elasticas e de colagénio e, ainda, de uma membrana limitante elastica interna que corresponde,
nesta artéria, a lamela elastica mais interna. A tinica média ¢ a camada mais espessa da aorta,
sendo constituida por camadas de células musculares lisas dispostas em espiral ao longo do
maior eixo do vaso, alternando com lamelas de fibras elasticas dispostas em camadas
concéntricas. A tinica adventicia ¢ a camada mais externa e ¢ constituida por fibras de

colagénio, fibroblastos, fibras nervosas e vasos sanguineos (Machado, R., 2016).



A elasticidade da parede ¢ a propriedade que permite que a artéria dilate aumentando o seu
diametro quando recebe um maior volume de sangue a uma maior pressdo e que a artéria
recupere o seu diametro normal, sem sofrer qualquer dano. No geral, a aorta tem um moédulo
de elasticidade de 10° — 10° Pa (Canic, S., Mikelic, A., & Tambaca, J., 2005) o que permite a
dilatacdo necessaria a passagem do sangue, todavia, a elasticidade, também se tem que associar
a densidade e a espessura da parede, para equilibrar outras propriedades mecanicas, como a

tensdo de escoamento € a tensdo de rutura da artéria.

Figura 3 Esquema das trés camadas que compdem a parede da artéria (Ghassemi, M. & Shahidian, A.,

2017).

Alguns dos valores tipicos das propriedades da AA e das iliacas comuns encontram-se

representadas na Tabela 1.



Tabela 1 Propriedades fisicas da AA e das iliacas direita e esquerda (Canic, S., Mikelic, A., & Tambaca,
J.,2005).

Propriedades Aorta/lliacas
Diametro (m) 0,012 /0,0024
Comprimento (m) 0,065/0,2
Modulo de Young (elasticidade) (Pa) 10°-10°
Espessura da parede (m) 1-2x 103
Massa voliimica da parede (kg/m?) 1,1 x 10°

E nesta artéria, mais concretamente, na BAA, durante um ciclo cardiaco de um paciente,
que serdo testados os varios modelos da viscosidade do sangue com o objetivo de se

caracterizarem os comportamentos reofluidicantes do fluxo sanguineo.

2.2 Sangue

O sangue ¢ um tipo de tecido conjuntivo, constituido por elementos figurados rodeados por
um componente liquido, o plasma. Os elementos figurados existentes no sangue, sdo o0s
globulos vermelhos, os gldbulos brancos e as plaquetas e constituem cerca de 45% do volume
total do sangue, enquanto que o plasma constitui 55% desse volume que, num adulto médio, ¢
de cerca de 4 a 5 litros (L) nas mulheres e de 5 a 6L. nos homens. Para além do plasma e dos
elementos constituintes (Figura 4), o sangue também contém proteinas especiais (albumina,
globulina, aglutininas, fibrinogénio e protrombina), substancias nitrogenadas de excrecdo
(ureia, acido urico e a creatinina), lipidos (colesterol e triglicéridos), glicidos (glicose) e

aminodcidos (Seeley, R. R. et al., 2011).

O sangue ¢ uma substancia coloidal, isto ¢, ¢ um fluido com particulas em suspensdo, que
constitui cerca de 8% do peso do corpo e desempenha varias fungdes, tais como o transporte de
nutrientes, de gases como ¢ o caso do Oz e do CO,, produtos de degradacdo e moléculas
processadas. O sangue também regula o pH, a osmose, a temperatura corporal, protege o
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organismo de substancias estranhas e forma coagulos para conter hemorragias (Brust, M., et

al., 2013).

O plasma ¢ um fluido amarelo palido composto por agua (91%), por proteinas (7%) sendo
elas, as albuminas (essenciais na osmose), as globulinas (sdo parte do sistema imunitario) € o
fibrinogénio (essencial para formar coagulos) e por outros solutos (2%) tais como, nutrientes,

produtos de degradagdo, i0es, gases e substancias reguladoras (Seeley, R. R. et al., 2011).

| Glabulos Venmelhos |

! Cilobalox Baancas
L_Piaquﬂau

Figura 4 Os constituintes do sangue (internet 3).

2.3 Elementos constituintes do sangue

Os globulos vermelhos, os globulos brancos e as plaquetas sdo elementos constituintes do
sangue e cada um deles desempenha diferentes fungdes. As percentagens de cada um desses
elementos sdo muito diferentes, sendo que os eritrocitos ou globulos vermelhos sdo os que
existem em maior quantidade. As propriedades desses componentes € as suas interagdes entre

eles determinam as caracteristicas reologicas do sangue (Sochi, T., 2014).



2.3.1 Glébulos brancos

Os glébulos brancos ou leucocitos sdao os principais componentes das células do sistema
imunoldgico e desempenham um papel vital no combate as infe¢des. Clinicamente, ¢ devido a
contagem de leucdcitos que sdo diagnosticadas algumas doengas, como € o caso da leucemia e

das infecdes (Zheng., X. et al., 2018).

Os globulos brancos ou leucocitos dividem-se em cinco tipos (Figura 5), os neutrofilos, os
eosinofilos, os basofilos, os linfocitos e os mondcitos. Todos os tipos de linfocitos, apos a

diferenciagdo, ligam-se as células endoteliais e emigram para os tecidos.

Os mondcitos e os neutrofilos provém de uma célula-tronco bipotencial comum que ¢
estimulada, por citocinas inflamatorias, a diferenciar-se. Quando libertados da medula 6ssea,
os monocitos distribuem-se entre polos e estdo em circulagdo cerca de 24h. Quando se
encontram nos tecidos, os monocitos podem diferenciar-se em células que fazem fagocitose
(englobamento e digestdo de particulas solidas): macrdéfagos, células micogliais ou células
dendriticas. Perante contagens aumentadas de mondcitos, clinicamente, significa que o
individuo pode conter infe¢des por protozoarios ou bactérias, condigdes inflamatorias cronicas
e disseminadas. Por outro lado, a diminuig@o na contagem de mondcitos, clinicamente, significa
toxicidade grave da medula O6ssea, por exemplo, apdés a administragdo de agentes

quimioterapicos citotoxicos (York., M. J., 2017).

Os linfocitos tém varias fungdes, tais como, o controlo de tumores, a regulagdo do sistema
imunitario, sdo responsaveis pela rejeicdo de enxertos, produzem anticorpos e mediadores
quimicos para destruirem microrganismos ¢ ainda contribuem para as reagdes alérgicas (Revell.

P. A.,2014).

Os neutréfilos sdo responsaveis pela fagocitose de microrganismos e outras substancias.
Clinicamente, os neutrofilos sdo abundantes nas secre¢des das vias aéreas em individuos
saudaveis e asmaticos. Os ncutrofilos das vias aéreas nao sido elevados na asma leve ou

moderada, mas sdo caracteristicamente elevados na asma mais grave (Prescott, G. et al., 2016).

Os cosinofilos sdo ativados por uma populagdo heterogénea de células, com fendtipos

variaveis de granular, de citocina, de quimiocina ¢ de superficie, compativeis com uma gama
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de estados funcionais. Os eosinoéfilos libertam mediadores quimicos que reduzem a inflamagao

e combatem alguns tipos de parasitas (Abraham, D. & Appleton, J. A 2013).

Os basofilos sdo granulocitos circulantes que respondem a estimulos alérgicos, que migram
e se acumulam em locais de inflamacao alérgica. Os basofilos libertam moléculas que

promovem a inflamacao e que evitam a formacdo de codgulos (Prescott, G. ef al., 2016).

’

Figura 5 Os cinco tipos de leucdcitos com diferentes coloragdes (Zheng, X. et al., 2018).

: 1 (a) Linfocitos; (b) Monocitos; (¢) Neutrofilos; (d) Eosinofilos; (¢) Basofilos.

2.3.2 Plaquetas

As plaquetas ou trombocitos sdo os elementos de menor dimensao, ndo t€ém nucleo e sdo
libertadas pelos megacaridcitos da medula Ossea, na corrente sanguinea. A concentragdo de
plaquetas circulantes é de aproximadamente 150 a 350 x 10°/L e sdo fundamentais nas situagdes
de perdas de sangue, porque tém a funcdo de formar agregados plaquetarios e libertar

substancias quimicas que levam a formagado de coagulos (Plantureux, L., 2018).
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2.3.3 Glébulos vermelhos

Os globulos vermelhos, eritrocitos ou hemacias sdo o elemento figurado com maior
quantidade, cerca de 99% do volume total, e s3o maioritariamente compostos por hemoglobina,
que ¢ uma proteina pigmentada de cor vermelha. Devido a quantidade de globulos vermelhos
que existem, o sangue ¢ frequentemente tratado como uma suspensdo de hemécias no plasma
(Xie, H. & Zhang, Y., 2017). Os eritrocitos tém a fun¢do de transportar o CO2 dos vérios tecidos
do corpo para os pulmdes e o O dos pulmdes para os varios tecidos do corpo (Seeley, R. R. et

al., 2011).

Os eritrocitos t€ém uma forma biconcava, sao flexiveis, nao tém nucleo e, em condi¢des
normais, os eritrocitos tém uma vida til de, aproximadamente, 120 dias. Enquanto circulam
no corpo, os eritrocitos estdo continuamente em contato com os componentes do sistema de
complemento no plasma sanguineo. O sistema complemento ¢ parte do sistema imunologico
inato e ¢ muito importante na depuracdo de patogénicos, células mortas e complexos imunes

(Thielen, A.J. F. et al., 2018).

Outra propriedade dos globulos vermelhos € o facto de serem portadores de carga negativa,
e 1sso cria um campo magnético na parede do vaso, capaz de influenciar o carater pulsatil do
sangue que flui no interior do vaso, por exemplo, os eritrocitos, sob a acdo de um campo
magnético externo permanente, podem alinhar-se na dire¢do do campo magnético. O campo
magnético ¢ a transferéncia de calor podem afetar significativamente a velocidade axial e a

distribui¢do de temperatura (Bansi, C. D. K. et al., 2018).

O sangue tem sido tema de variadissimos estudos e os estudos relacionados com a
hemodinamica deste fluido, indicam que os globulos vermelhos t€ém impacto nas caracteristicas
do fluxo sanguineo e também estdo muito correlacionados com o aparecimento de algumas
doencas. Uma das doengas que se encontra bem documentada ¢ a aterosclerose que pode ser

provocada pela agregacdo das hemaécias e dos leucdcitos (Xie, H. & Zhang, Y., 2017).

12



2.4 Propriedades do sangue

As interagdes dos elementos constituintes do sangue determinam as propriedades deste. As
propriedades deste fluido afetam as caracteristicas reologicas e desempenham papéis
significativos na perfusdo dos tecidos, contribuindo para a resisténcia hidrodinamica nos vasos

sanguineos (Simmonds, M. J. et al., 2013).

Desde a primeira metade do século XX, que as propriedades do sangue tém sido objeto de
extensa pesquisa. Muitos estudos argumentam que, para artérias de grande e médio calibre, o
fluxo de sangue pode ser considerado como newtoniano, no entanto o sangue em certas

situagdes age como um fluido nao newtoniano (Iasiello, M. et al., 2017).

2.4.1 Velocidade

O valor da velocidade do escoamento sanguineo varia ao longo do seu percurso pela artéria,
uma vez que, a aorta tem dimensdes diferentes. Assim, a velocidade, do sangue ao longo da

AA, depende da pressao/fluxo e das propriedades mecanicas e geométricas da parede da aorta.

Em condi¢des normais de escoamento, o sangue ¢ um fluido incompressivel em que a sua
massa volimica depende fundamentalmente da percentagem do volume que os globos
vermelhos ocupam no sangue (hematdcrito), no presente estudo o hematdcrito do paciente € de

38,7%, o que corresponde uma massa volumica de 1054 kg/m?>.

Do ponto de vista da dinamica dos fluidos, os escoamentos podem ocorrer em regime
laminar, de transicdo ou turbulento. Para classificar o regime de escoamento, utiliza-se o
numero de Reynolds (Re), que ¢ um niumero adimensional que representa a razao entre as forgas
de inercia e as forgas viscosas ¢ ¢ dado pela expressao:

pUD
Re = ——
1
onde p ¢ a massa volimica do sangue, U a velocidade média no vaso sanguineo, D o diametro

do vaso e pa viscosidade dindmica.

13



Quando o escoamento ¢ realizado em vasos compridos € sem curvaturas, como ¢ em
primeira aproximagdo o caso da artéria aorta abdominal, para velocidades baixas, as particulas
percorrem trajetorias paralelas e o escoamento ¢ laminar. Quando a velocidade do fluxo
sanguineo se torna elevada e quando o sangue passa em zonas de bifurcacdes, como a BAA, o

escoamento pode apresentar irregularidades e tornar-se turbulento.

Para o escoamento no interior de tubos compridos o regime de escoamento caracteriza-se
por laminar para nimeros de Re menores do que 2300, por transi¢cao entre 2300 e 4000, e por

turbulento para Re maior do que 4000 — Figura 6 (Ghassemi, M. & Shahidian, A., 2017).

Escoamentn Lona de Escoamento
laminar translcio turbulento
Re < 2300 2300 = R = 4000 Re = 4o
‘ N N J

Figura 6 O escoamento do sangue de acordo com o numero de Reynolds (Carvalho, F., 2017).

2.5 Doencas cardiovasculares

O sistema circulatério, devido a sua complexidade quer dos constituintes, quer de fungdes,
quer das propriedades do sangue pode contrair determinadas doengas, quer a nivel do coragao,

quer a nivel dos vasos sanguineos.

H4 muito se reconhece que as forgas e as tensdes produzidas pelo fluxo sanguineo nas
paredes do sistema cardiovascular sdo centrais para o desenvolvimento e para a manutengao da
saude cardiovascular, bem como para a inicializagdo e localizacdo de diferentes doengas

cardiovasculares (Caballero, A. D. & Lain S., 2013).
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Os fatores hemodinamicos também sdo responsaveis pela localizagdo das doencas
vasculares em areas de fluxo complexo como nas artérias coronarias, cardtidas, abdominais e
femorais. Esses fluxos complexos em certas regides ocorrem frequentemente devido a
ramificagdes, a bifurcagdes e a curvatura das artérias (Iasiello, M. et al., 2017). As doengas que
afetam o sistema circulatorio, maioritariamente, sdo devidas a idade dos individuos e a fatores
de hereditariedade, todavia, ha outras condi¢des relacionadas com o modo e o estilo de vida
que aumentam a probabilidade de um individuo ser possuidor dessas doengas. As principais
condi¢des que aumentam o risco de doengas do sistema circulatorio sdo: o tabagismo, o
sedentarismo, a obesidade, os maus habitos alimentares, os valores elevados de colesterol, a
hipertensdo arterial e o stress. A maior parte das condigdes referidas, levam a que haja uma
acumulacdo de depdsitos de varias substincias (como por exemplo gordura e colesterol) na

parede dos vasos sanguineos, cuja acumulacdo ¢ designada de aterosclerose.

A aterosclerose € o aneurisma sao duas doengas cardiovasculares que sao muito comuns
na AA. Esta vulnerabilidade da AA ¢ devida a sua geometria complexa, que inclui uma
curvatura, o arco da aorta, e uma bifurcacdo que causa uma diminuicdo significativa do

diametro dos vasos sanguineos (Karimi, S. ef al., 2014).

2.5.1 Aterosclerose

A aterosclerose ¢ uma doengca silenciosa que pode ter como consequéncias o Enfarte Agudo
do Miocardio, o Acidente Vascular Cerebral, a Doenga das Artérias Coronérias, a Cardiopatia

Isquémica e a Angina de Peito.

A aterosclerose € uma doenga sistémica associada a deposi¢ao e acumulagdo de substancias
ricas em gorduras nas paredes das artérias que tem principalmente incidéncia nas artérias de
grande e médio porte — Figura 7. Os fatores de risco para aterosclerose podem ser divididos em
modificaveis (tabagismo, sedentarismo, obesidade, stress, hiperlipidemia e hipertensao arterial)
¢ ndo modificaveis (diabetes mellitus, hipertensdo familiar, trombofilias, sexo, idade e

hereditariedade) (Martelli, A.,2014).

As lesdes aterosclerdticas tendem a localizar-se em regides de geometria arterial complexa,

como curvas, afilamento ¢ ramificacdes. A aorta tordcica humana devido a sua anatomia
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complexa € considerada uma das artérias mais suscetiveis para o desenvolvimento da
aterosclerose (Caballero, A. D. & Lain S., 2013). A geometria da regido da bifurcagdo das
iliacas comuns influencia o campo de fluxo sanguineo, que afeta a aterogenese (lasiello, M. et
al., 2017). A agregacdo das hemacias e dos leucocitos desempenha um papel-chave na formagao
da aterosclerose, uma vez que a agregacao ocorre na curvatura interna das artérias e favorece a
formagdo da aterogenese (formacdo de placas nas paredes internas das artérias). A formagao
destas placas bloqueiam a cavidade arterial, e o tecido ou 6rgao fornecido pela artéria sofrera
isquemia ou necrose, seguida por uma série de eventos cardiovasculares, que podem levar ao

rebentamento da artéria (Cho, Y. L., & Jung, J. M., 2014).

Uma vez que a aterosclerose pode ser causada por fatores genéticos e por fatores adquiridos
e que pode ter inicio na infancia e progressdo na vida adulta (Martelli, A.,2014), esta tornou-se
numa das principais causas de morte nos paises desenvolvidos e a sua incidéncia esta a
aumentar nos paises em desenvolvimento. A doenga aterosclerotica ocorre predominantemente

em regides onde ha uma baixa tensdo de corte nas paredes (Sun, Y., & Guan, X., 2018).

ATEROSCLEROSE

B

% Artéria normal i h Artéria com estreitamento devido
. placa de aterosclerose

Fluxo de sangue Placa de aterosquerose

Figura 7 Aterosclerose (Internet 4).
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2.5.2 Aneurisma

A maioria dos aneurismas na artéria aorta abdominal (AAA) estdo associados a
aterosclerose e a fatores de risco, como a hipertensdo, a hipercolesterolemia e o tabagismo
(Hiiseyin, I. & Nienaber, A. C., 2017). Segundo, Queiroz (2015) a prevaléncia de AAA ¢
variavel de acordo com a idade, género e grupo étnico, mas em linhas gerais, o aneurisma ¢

mais incidente em homens acima dos 65 anos.

O aneurisma da aorta abdominal ¢ um aumento local da aorta humana, em que esse
aumento pode ser superior a 50% do didmetro normal da artéria. O AAA, normalmente ocorre
no segmento infrarrenal, entre as artérias renais e a bifurcagdo nas iliacas (Azam, M. A., &
Salam, S. A. A., 2011), e ¢ detetado através de exames de tomografia computorizada (TC)

(Queiroz, A. B., 2015),

Clinicamente, o aneurisma se tiver um diametro maior ou igual a 5,5cm, este deve ser
sujeito a uma cirurgia preventiva, que pode ser por técnica aberta ou por técnica endovascular
(Queiroz, A. B., 2015), no entanto o AAA ¢ uma doenga muito complexa, pois, ndo ¢ possivel
prever o tempo em que o aneurisma pode sofrer rutura ou ficar estavel e a intervengdo cirirgica

tem muitos riscos associados, para o paciente (Gutierrez, T., et al. 2014).

A taxa de mortalidade devido a rutura de aneurisma excede os 65%. A taxa de rutura em 5
anos ¢ de 35%, em que o aneurisma tem um didmetro de 6 a 6,9 cm (Ma., J. & Turan, A., 2010).
Para além de poder haver a rutura do aneurisma, outra grande consequéncia que pode advir do
aneurisma ¢ a formag¢ao de um trombo intraluminal, que ¢ devida ao facto de o sangue estagnar

na dilatacao.

O aneurisma, tal como a maioria das doencas cardiovasculares, também esta relacionado
com o fluxo hemodindmico e as alteragdes das tensdes de corte, que levam ao crescimento
anormal do didmetro da artéria, ao enfraquecimento da parede e a rutura do aneurisma da artéria

aorta abdominal (Azam, M. A., & Salam, S. A. A., 2011).
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2.6 Tomografia computadorizada

A tomografia computorizada permite ao examinador identificar diferentes tipos de
tecidos, como musculo, gordura e tecidos conjuntivos, uma vez que a TC pode fornecer
imagens detalhadas de orgaos especificos nao visiveis em radiografias simples e ¢ mais util
para o exame de imagem da maioria das estruturas do cérebro, da cabeca, do pescoco, do
torax e do abdémen. A TC pode detetar e fornecer informacdes sobre distirbios em quase
qualquer parte do corpo.

Na TC, uma fonte de raios X e um detetor de raios X giram em torno da pessoa. O detetor
de raios X geralmente tem quatro a 64 ou mais linhas de sensores que registam os raios X que
passam pelo corpo. Os dados dos sensores representam uma série de medidas radiograficas
tiradas de varios angulos ao redor de todo o corpo da pessoa. No entanto, as medidas ndo sdo
visualizadas diretamente, sendo enviadas para um computador. O computador converte-as em
imagens que se assemelham a fatias bidimensionais (cortes transversais) do corpo. O
computador também permite a construcdo de imagens tridimensionais com as imagens

registradas (Kocak, M., 2019).
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Capitulo 3 — Revisao da literatura

A hemodinamica do sangue, a artéria aorta e especialmente certas zonas da artéria aorta,
como o arco aortico ou as regides com bifurcagdes sdo assuntos muito estudados e

desenvolvidos na literatura.

Para entender o fluxo sanguineo (hemodinamica) dentro da artéria aorta, torna-se
necessario recorrer a medigoes in vitro. No entanto, as experiéncias na artéria aorta sao dificeis
de realizar in vitro, dai os estudos serem bastante limitados. Por exemplo, recentemente Meekel
J.P. et al. (2018) apresentam um novo método in vitro para preservacao prolongada de secc¢oes
da parede da aorta para estudar processos fisiopatologicos e Sherifova S. & Holzapfel G. A.
(2019) apresentam uma revisdo bibliografica acerca da biomecanica sobre falhas da parede
adrtica com foco na disseccdo e aneurisma. Para contornar a situacdo vdarias equipas de
investigadores recorrerem as simulagdes computacionais baseadas em métodos de dindmica dos
fluidos, para extrair previsdes numéricas do fluxo sanguineo nas condi¢cdes estudadas. Neste
tipo de estudos, as condic¢des de fronteira, sao de extrema importancia para se obterem previsdes
numéricas crediveis (e. g.. Ma, J. & Turan, A., 2010; Soares, A. A. et al., 2017; Oliveira, C. et
al., 2017).

A realizacdo destas simulagdes tornaram-se mais eficientes devido ao desenvolvimento das
técnicas médicas, como ¢ o caso da ultrassonografia, da tomografia computorizada e da
ressonancia magnética que fornecem informagdes sobre o comportamento reoldgico do sangue
e a morfologia dos vasos sanguineos. O fornecimento de imagens ¢ essencial para a construcao

da geometria, principalmente, no que diz respeito a artéria aorta, devido a sua forma complexa.

A principal artéria do corpo humano tem uma geometria complexa, com uma curvatura nao
plana e ramificacdes no apice do arco. De acordo com vérios investigadores a aorta esté sujeita
a forcas homodinamicas distintas. As forgas e as tensdes produzidas pelo fluxo sanguineo nas
paredes do sistema cardiovascular sdo fundamentais para a manutencao e desenvolvimento da
saude cardiovascular (Caballero, A.D., & Lain, S., 2014). Das for¢as hemodinamicas, a
oscilagdo das tensdes de corte ¢ a mais estudada, pois, estd associada a formagao de patologias,

como ¢ o caso da aterosclerose ¢ o aneurisma (Karimi, S. et al. 2014).
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Azam, M. A., & Salam, S. A. A. (2011) usaram o método de volumes finitos para fazer
uma previsdo numérica de padrdes de fluxo sanguineo ndo newtoniano na aorta abdominal,
num modelo 3D, com aneurisma junto da bifurca¢do, durante um ciclo cardiaco. Os
investigadores observaram que num regime de escoamento altamente perturbado com

alteracdes da pressao e velocidade, o aneurisma aumenta bastante.

Toloui, M. ef al. (2012) estudaram, numa simulacdo numérica em 3D se o facto da parede
da artéria ser rigida ou deformével influenciava as tensdes de corte. Fizeram simulagdes para
os modelos newtoniano e para o modelo Carreau-Yasuda e concluiram que a deformabilidade
das paredes, no final do ciclo cardiaco (o sangue encontra-se no estado estaciondrio) a

distribui¢do das tensdes de corte nas paredes sofrem alteragdes significativas.

Karimi, S. ef a/ (2013) estudaram, computacionalmente, os parametros hemodinamicos do
fluxo sanguineo. Através de imagens de TC realizaram estudos a nove modelos nao-
newtonianos (Casson, K-L, Casson modificado, Carreau, Carrecau-Yasuda, Cruz, Lei da
poténcia, Lei da poténcia modificada, e lei de poténcia generalizada) e compararam-nos com o
modelo newtoniano. Concluiram que entre os modelos ndo-newtonianos, durante um ciclo
cardiaco, houve resultados muito diferentes no que diz respeito as tensdes de corte nas paredes

e a velocidade na fase da diastole.

Rabbi M. G. ef al. (2013) investigaram numericamente pelo método do volume finito com
o modelo da viscosidade de Cross a dinamica de um fluxo ndo newtoniano pulsatil num tubo
assimétrico bidimensional com uma estenose idealizada. Os estudos foram realizados para a
velocidade, distribuicdo de pressdo e tensdo de corte. Os resultados numéricos das variaveis

estudadas demonstram linhas de fluxo que indicam a recirculagdo na regiao pos-estendtica

Wen, J. et al. (2016) recorreram as simulacdes numéricas para investigar o efeito da
revascularizagdo visceral retrograda na hemodindmica da aorta abdominal. Os resultados
indicaram que os locais de entrada do fluxo para a revascularizagdo visceral retrograda tém

grande impacto no comportamento hemodinamico.

Qiu, Y. ef al. (2018) fizeram uma investigagcdo sistemdtica sobre o comportamento
hemodindmico num aneurisma da artéria aorta de um paciente especifico com a artéria iliaca

comum e artéria iliaca externa tortuosas, com o modelo ndo newtoniano de Casson. Verificaram
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que o comportamento reofluidificante do sangue tem um efeito marginal na hemodinamica

dentro do aneurisma da artéria aorta.

Bonfanti, M. et al. (2019) usam a dinamica de fluidos computacional para um paciente
especifico para auxiliar no processo de tomada de decisdo clinica relativamente a dissecc¢ao
aortica tipo B, fornecendo informagdes detalhadas sobre a hemodinamica complexa intra-
aortica. Este estudo apresenta uma nova abordagem para a implementagdo de modelos
personalizados de CFD usando conjuntos de dados ndo invasivos € muitas vezes minimos,

comumente recolhidos para o acompanhamento da dissec¢ao aortica.

Roland, W. et al. (2019) desenvolveram pesquisas computacionais para simular dois
modelos ndo newtonianos no sangue, num canal 2D totalmente desenvolvido. Os modelos
utilizados foram o modelo Casson e Carreau-Yasuda. As simulagdes numéricas de fluxo do
estudo prevéem diferentes perfis de fluxo e velocidade de massa para os modelos, mesmo com
as condi¢des de geometria de canal e limite de fluxo iguais, o que sugere que a selecdo dos
modelos para o estudo deva ser mais cuidadosa, uma vez que o ideal seria uma concordancia

nos valores numeéricos.
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Capitulo 4 — Reologia do Sangue

4.1 Reologia do Sangue

Nos fluidos newtonianos, a viscosidade ¢ constante, depende apenas da pressdo e da
temperatura. No entanto, nos fluidos ndo newtonianos, como ¢ o caso do sangue quando sujeito
a determinadas condi¢des, a viscosidade em geral ndo ¢ constante, varia com as tensdes
aplicadas, ou seja, a viscosidade ¢ uma funcdo ndo linear das taxas de deformacao (Ionescu, C.,

2017).

O plasma ¢ um fluido newtoniano com valores de viscosidade (para plasma de sangue

humano saudével) entre 1,2 e 1,8 vezes viscosidade da agua (Lugua).

A viscosidade do sangue ¢ responsavel pela criagdo da forga de resisténcia ao fluxo
sanguineo nos vasos sanguineos e ¢ matematicamente definida como a razio entre a tensao de
corte e a taxa de deformacdo. Um aumento na viscosidade do sangue pode estar relacionado
com um aumento nas tensdes de corte se a taxa de deformacgdo permanecer constante ou com
baixos gradientes de velocidade (Jung, H. J., et al. 2018). Por outro lado, uma diminui¢ao da
viscosidade pode estar relacionada com a alteracdo da forma e/ou do nimero dos glébulos
vermelhos, o que implica altas taxas de deformagao ou altos valores do gradiente de velocidade.
A viscosidade do sangue também ¢ afetada com a variagdo do didmetro do vaso, ou seja, nas
arteriolas e capilares, a viscosidade ¢ menor do que nas artérias (Ghassemi, M. & Shahidian,
A., 2017), uma vez que o efeito da proximidade da parede ¢ maior nos vasos com menor
diametro, originando maiores taxas de deformag¢do o que consequentemente reduz a

viscosidade.

Os globulos vermelhos podem alterar a sua forma de biconcava para elipsoide, o que resulta
na altera¢do das linhas do fluxo nos vasos sanguineos ¢ provoca a diminui¢do da viscosidade
do sangue. Por outro lado, sob baixas taxas de deformacao, os glébulos vermelhos, tornam-se
biconcavos e agregam-se em estruturas moldadas que se assemelham a uma pilha de moedas, e
essa estrutura tem dimensdes muito superiores as de um eritrocito isolado e ¢ capaz de gerar
uma resisténcia superior ao escoamento. Este processo € reversivel com o aumento das taxas

de deformagao e ¢ conhecido como a formagao de “rouleaux”, Figura 8. Uma vez que tem uma
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grande percentagem de globulos vermelhos na sua constituicdo, estes sdo os principais
responsaveis pela alteracdo da viscosidade. Os agregados tendem a aumentar o atrito entre as
linhas de fluxo e, assim, a viscosidade do sangue aumenta. Uma resposta inflamatdria ¢ a

principal causa do aumento de agregados de globulos vermelhos (Simmonds, M. J. et al., 2013).

Figura 8 Agregados de globulos vermelhos no plasma (Simmonds, M. J. et al., 2013).

A forma dos globulos vermelhos pode depender das forcas externas que produzem as taxas
de deformagdo, que alteram a sua forma inicial. Essas for¢as externas entre outras causas,
podem ser provocadas por doencas genéticas. Os globulos vermelhos também podem ser
deformados durante varios processos como infec¢des, transtornos (isquemia ou reperfusio),
doencas metabolicas (por exemplo, a diabetes) e distirbios pulmonares. A deformag¢do dos
glébulos vermelhos esta relacionada com desordens nas fungdes das propriedades da membrana

destes (Simmonds, M. J. et al., 2013).

A viscosidade do sangue esté relacionada com a quantidade de células que o sangue tem
em suspensdo, mais concretamente, com a quantidade de eritrocitos — Figura 9. A fracdo
volumétrica de eritrdcitos no sangue, que ¢ chamada de hematdcrito, tem uma ampla faixa de
valores ¢ é uma das varidveis mais importantes que determinam a magnitude da viscosidade do
sangue. Para além dos globulos vermelhos, as proteinas plasmaticas, como o fibrinogénio ¢ as
imunoglobulinas, também sdo importantes na determinagdo dos valores de viscosidade (Cho,

Y.L, & Jung, J. M., 2014).

Uma vez que a viscosidade ¢ influenciada pelos globulos vermelhos, e estes tém a funcdo

de transportar O ¢ CO», a magnitude da mudanga na viscosidade do sangue pode ser da ordem
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de 10" a 102, isto é, corresponde ao sangue arterial ou ao sangue venoso (Simmonds, M. J. et

al., 2013).

0.00%
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0.003

0.002

Viscosidade (Pa.s)

0001

] 20 A0 i
Hematocrito %

Figura 9 Variagdo da viscosidade do sangue em fun¢ao do hematodcrito (Soares, A. A. et al., 2011).

A agregacdo dos globulos vermelhos pode causar o aumento de infe¢des, condig¢des
inflamatorias cronicas, doengas malignas e distirbios circulatorios, isto ¢, a agregagdo esta

associada a um mau prognoéstico clinico (Simmonds, M. J. et al, 2013).

O comportamento reoldgico do sangue altera de pessoa para pessoa ¢ pode ser afetado por
diversas patologias. Pequenas variagdes no comportamento reoldgico podem promover o

desenvolvimento de doengas cardiovasculares.

4.2 Modelos da viscosidade

Nas grandes artérias, em geral, o sangue comporta-se como um liquido newtoniano.
Contudo dependendo das taxas de deformagdo a que o sangue fica sujeito pode manifestar um
comportamento newtoniano ou nao newtoniano. Atualmente ainda ndo existe um modelo
universal para a viscosidade que seja aceite pela comunidade cientifica. Na literatura existem

varios modelos para simular o comportamento da viscosidade do sangue (Pereira, J. M. C. et

al., 2013).
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Os estudos de simulagdo hemodinamica tém sido frequentemente usados para obter uma
melhor compreensdo dos aspetos funcionais do diagndstico e do fluxo sanguineo,
principalmente no que diz respeito a viscosidade, visto que existem varios modelos para a
definir. Nenhum dos modelos expressa plenamente os efeitos da natureza da reologia do sangue
e da sua dependéncia de muitos fatores. As propriedades do sangue dependem da concentracao
celular, da coagulacdo, da adesdo, da concentracdo de oxigénio e da viscosidade do sangue, que

varia principalmente com o hematocrito (Pereira, J. M. C. et al. 2013).

A Tabela 2 apresenta alguns dos modelos da viscosidade usados para caracterizar a

viscosidade do sangue, as suas equacdes e os seus coeficientes.
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Tabela 2 Modelos da viscosidade do sangue (Ionescu, C., 2017).

Modelos Equacao Coeficiente
Newtoniano 1 = 0,0035Pas
Ne = 0,0035 Pas,
Carreau  1(J) = N+ (M — M) (L + (APH@D/2 ny = 0,056 Pas,
A =3,313005,n = 0,3568
Casson n(¥) = (ne + V7 /¥ )? n. = 0,00414, 7. = 0,0038
Power-law  n(y) = k(y)"* ! k=0,017, n= 0,708
n@®) =k (¥) (§) "®* e = 0,0035Pas, 6n = 0,025,
Generalized v b 50 b3 50
) — _ ks _ a= , =3, c= ,
powerdaw K= 1o+ Snexp(— (147 ) exp(—2)
. d=4, n, =00035Pas,
(GP) . Y d
n(y) = ne + onexp( — (1 + E) exp(— ?) sn = 0,45
7. = 0,0035, 1. = 0,005,
. 1 . . a; =1,
K-L n(¥) = = (Tc + 0 (@2¥ + a1})
Y a, =1,19523
. No — Now Ne = 0,0035Pas, 1 =0,38
Cross ) = Neo + ——2
1+ no = 0,0364 Pas,a = 1,45

No presente estudo usamos os modelos newtoniano, Carreau-Gambaruto, Walburn-

Scheneck e Quemada, modificados de modo a ajustarem-se as caracteristicas do sangue do

paciente em estudo, (Tabela 3). As modificacdes foram feitas de acordo com as andlises

realizadas ao sangue do paciente, onde TPMA ¢ a concentragdo Total de Proteina Menos

Albumina, H; ¢ o hematocrito, 1, € a viscosidade do plasma. 1, ¢ ko foram modificados de
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modo a que a viscosidade ndo newtoniana para taxas de corte elevadas tenda para a viscosidade

newtoniana, Figura 10.

As modificacdes foram as seguintes: para o modelo newtoniano impds-se a viscosidade
obtida para o sangue do paciente; no modelo de Walburn-Scheneck alterou-se TPMA para
24 g/l e H; para 38,7%; no modelo de Carreau-Gambaruto alterou-se 1., para 0,00416 Pas e

no modelo de Quemada alterou-se n),, para 1,32 X 1073 Pase ko, para 2,23.

Tabela 3 Os modelos da viscosidade do sangue, modificados para as caracteristicas do sangue do

paciente em estudo.

Modelos Equacao Coeficientes

Newtoniano n = 0,00416 Pas

Noo = 0,00416 Pas,

Carreau- . ‘ _
Gambaruto N(¥) = Ne + (Mo — No) (L + (APH D/ no = 0,0456 Pas
A=10,3,n = 0,344
¢, = 0,000797,
Walburn- C4Tp1\;1A G, = 0706_08, Cs =10,00499
Scheneck n(y) = C,eCHe = He y=CsHe C, = 14,5851/¢g
TPMA =24 g/l e H=38,7%
L, n, = 1,32 x 1073 Pas
ko + Koo \/Yz
Quemada W =np | 1-5——7"H ko = 433; ke, = 2,23
1+ Yl
‘ Yo = 188571

A Figura 10 representa as curvas da viscosidade aparente dos diferentes modelos nao

newtonianos ¢ do newtoniano em func¢ao da taxa de corte.
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Figura 10 A viscosidade aparente em funcdo da taxa de corte para os modelos estudados.

A reologia ¢ a ciéncia que estuda a deformacao e o escoamento de corpos solidos ou fluidos
(gases ou liquidos). A reologia hemadtica ¢ uma ciéncia que tem como objetivo o estudo dos
mecanismos que influenciam a deformacdo do sangue (Soares, A. A. et al., 2015). O
comportamento do sangue depende das propriedades de cada um dos seus componentes e das
suas respetivas interagdes. Em termos reologicos, o sangue, que € constituido por elementos
figurados e por plasma (que existe em grande quantidade) que ¢ um fluido newtoniano, ¢
considerado um fluido ndo newtoniano quando sujeito a tensdes de corte menores do que
~100 s~1, devido a quantidade de células suspensas, que contém (Simmonds, M. J. et al., 2013).
Contudo este valor apresenta alguma arbitrariedade uma vez que as propriedades do sangue,
que influenciam o seu comportamento nao newtoniano, variam de individuo para individuo

bem como com o seu estilo de vida (Soares, A. A. et al., 2017).

Um fluido ¢ ndo newtoniano se a viscosidade aparente para uma dada pressdo e temperatura

variar quando sujeita a fatores como a taxa de deformagao, a geometria, etc.

Os fluidos ndo newtonianos podem classificar-se em trés grupos: fluidos dependentes do

tempo, fluidos independentes do tempo e fluidos viscoelasticos. Os fluidos dependentes do
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tempo caracterizam-se pelo facto da relacao entre a tensdo de corte e a taxa de corte depender
da duragdo da tensdo de deformagdo e da historia cinematica. Os fluidos independentes do
tempo sdo aqueles que para um dado instante, a taxa de corte em qualquer ponto depende apenas
da tensdo de corte. Os fluidos viscoelasticos exibem caracteristicas tanto de fluido ideal como
de solidos elasticos e recuperam parcialmente a forma inicial apos cessar a forga aplicada

responsavel pela deformacao (Soares, A. A. et al., 2015).

No caso do sangue o comportamento, ndo newtoniano, deve-se essencialmente a presenca
dos globulos vermelhos, que a baixas taxas de deformacdo formam aglomerados de fibras
longas e fazem com que o sangue tenha predominantemente um comportamento nao
newtoniano reofluidificante. Um fluido reofluidificante ¢ um fluido nido newtoniano
independente do tempo. Estes fluidos quando sujeitos a taxas de deformagdo elevadas, a

viscosidade decresce (Soares, A. A. et al., 2015).

A reologia do sangue também ¢ afetada pelas condi¢des fisicas externas como a
temperatura, no entanto, em organismos vivos em geral e em grandes mamiferos, em particular,
estas condi¢des sdo reguladas e, portanto, estdo sujeitas a variagdes que ndo afetam

significativamente as propriedades gerais (Sochi, T., 2014).

As variacdes da viscosidade, afetam as interagdes com as paredes dos vasos sanguineos e
com os tecidos circundantes que no caso de valores anomalos de viscosidade, a longo prazo,
pode dar origem a lesdes. Por outro lado, valores diferentes de viscosidade podem ser a
consequéncia de lesdes patologicas a nivel do sangue ou a nivel dos vasos (Caballero, A. D. &

Lain S., 2013).

O comportamento reoldgico do sangue altera de pessoa para pessoa e pode ser afetado por
diversas patologias. Variagdes no comportamento reoldgico podem promover o

desenvolvimento de doencas cardiovasculares (Soares, A. A. et al., 2015).
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Capitulo 5 - Formulac¢io do problema

5.1 Geometria e malha

A geometria dos vasos sanguineos tem um papel primordial na modelagdo da dinamica do
sangue. Assim, o comportamento do sangue ¢ fortemente influenciado por essa geometria, e
tendo em conta que a variabilidade dos vasos sanguineos entre diferentes pacientes ¢ muito
importante personalizar os estudos. Por outro lado, dependendo de cada caso especifico, fazer
um modelo de cada individuo pode ndo ser uma tarefa simples e acarreta custos, pelo que ¢
mais simples idealizar um modelo do que reproduzir um modelo computacionalmente
reconstruido, mais proximo da realidade, com técnicas como a tomografia computorizada. No
persente estudo investigamos a hemodindmica no interior de um modelo da bifurcacdo da
artéria aorta abdominal construido por Carvalho (2017), a partir de imagens médicas obtidas
por tomografia computorizada. Ao modelo construido por Carvalho (2017) foram acrescentadas
extensdes na entrada e saidas com o objetivo de tornar as condi¢des fronteiras na entrada e

saidas na regido de interesse mais realistas, Figura 11.

Bifurcagdo da aorta

Extensoes - abdominal

(Regido de interesse)

Figura 11 Geometria da regido da bifurcacéo da artéria aorta abdominal, com extensdes na entrada e

saidas. Vista anterior (Carvalho, F., 2017).
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A malha esté4 construida tendo em conta as caracteristicas do escoamento. A malha ¢ mais
fina e estruturada na regido das paredes uma vez que ¢ onde a velocidade do sangue sofre as
maiores variagdes. No interior da artéria a malha € ndo estruturada e ¢ onde apresenta a menor

resolucdo. A malha ¢é constituida por 115124 nds e 340025 elementos, Figura 12.

Figura 12 Pormenores da malha. Vista posterior. (Carvalho, F., 2017).
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5.2 Equacgoes de governo

Neste trabalho foi considerado que o escoamento sanguineo € pulsado em regime laminar.

As equagdes de governo sdo as equagdes da continuidade e de Navier-Stokes dadas por:

V.u=0, (5.1)

Ju
p(a+u.l7u)=—\7p+ V.t (5.2)
onde u ¢ a velocidade, p a massa volumica do sangue, p a pressao e 1 € o tensor das tensoes. O

tensor das tensdes esta relacionado com o tensor de deformagao D por:

t=2n(y) D (5.3)

1
D= > (Vu+ vuT) (5.4)

onde 7 representa a viscosidade local do sangue e y a taxa de corte. Os modelos para

viscosidade do sangue usados sdo os apresentados na Tabela 3.

5.3 Condigoes fronteira

Para a resolugdo do problema ¢ necessario impor as condigdes fronteira que definem a
fisica do problema, Figura 13. Para tornar as condi¢Oes fronteira impostas na entrada e nas
saidas do sangue na artéria mais realistas, foram adicionadas extensdes a artéria na entrada e
nas saidas de modo a que o escoamento do sangue se adapte as paredes da artéria antes de entrar
na regido de interesse, Figura 13. Nas saidas as extensdes permitem a aplicabilidade das
condi¢des fronteira, uma vez que garantem que a difusdo do fluxo nas dire¢des normais nas

saidas ¢ desprezavel.
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Figura 13 Identificagdo das condi¢des fronteira.

No presente estudo foram consideradas as seguintes condi¢des fronteira. Na entrada da

artéria abdominal e na saida da iliaca direita consideraram-se os perfis da velocidade obtidos

por espectroscopia Doppler ultrassonografica, Figura 14.
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Figura 14 Perfis da velocidade média do sangue na entrada da aorta abdominal e na saida da iliaca

direita.

Na saida da iliaca esquerda foi imposta a condigao outflow, que garante a conservagao da
massa. As paredes da artéria sdo consideradas rigidas. O sangue sobre as paredes da artéria esta

sujeito a condicdo de ndo deslizamento, ou seja, a velocidade € nula.

5.4 Métodos numéricos

O fluxo sanguineo foi simulado considerando o escoamento incompressivel e dependente
do tempo. Foi utilizado o software Ansys-Fluent que utiliza o método dos volumes finitos para
descrever as equagdes de governo que modelam o escoamento. A velocidade de entrada na aorta
abdominal ¢ introduzida como uma fun¢do pulsatil no tempo, que descreve o batimento

cardiaco.

Os modelos das viscosidades ndo-newtonianas sdo definidas através dos modelos
disponiveis no software (Carrcau ¢ Power-Law) ¢ através de uma funcdo definida pelo
utilizador para o modelo de Quemada. O algoritmo SIMPLE esta selecionado para resolver o
acoplamento pressao-velocidade. O escoamento ¢ assumido como laminar tendo em conta que
o numero médio de Reynolds ¢ sempre menor do que 2000. A resolu¢do da malha ¢ considerada

adequada uma vez que os resultados sdo independentes das malhas para maiores resolugdes
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(Carvalho F., 2017). As solucdes para o escoamento pulsado foram obtidas para um passo
temporal de 0,005 s com o método implicito de primeira ordem para a formulacao transiente.
O critério de convergéncia foi ajustado para os residuos das equacdes da continuidade e da

quantidade de movimento menores do que 10, em cada intervalo de tempo.
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Capitulo 6 - Resultados

6.1 Indices hemodinamicos baseados nas tensoes de corte nas paredes

Atualmente estdo disponiveis na literatura varios estudos que associam o risco de
desenvolvimento de doengas cardiovasculares aos denominados de indices hemodindmicos
baseados nas tensdes de corte nas paredes das artérias (Dong. J. ef al., 2013). A inclusdo das
TCP no célculo dos indices hemodinamicos ¢ fundamental, pois as tensdes de corte nas paredes
das artérias parecem ser um fator critico para o desenvolvimento de aterosclerose, (Lee, S. &
Steinman D., 2007). Os baixos valores de tensdo de corte nas paredes e as oscilagdes temporais
elevadas parecem estar relacionados com o desenvolvimento de doengas cardiovasculares,

nomeadamente o aparecimento de placas ateroscleroticas (Ku et al., 1985).

Os indices baseados nas TCP frequentemente usados na caracterizagdo da hemodinamica
da artéria aorta s3o: a média temporal da magnitude das tensdes de corte (4 WSS), a magnitude
da média temporal dos vetores das tensdes de corte (4 WSSV), o indice de oscilagao das tensdes
de corte nas paredes (OS/) e o tempo relativo de estagnagao/refluxo (RRT) que esta relacionado

com o tempo de permanéncia das particulas na parede dos vasos sanguineos.

O indice AWSSV determina a média temporal da magnitude da tensdo de corte total
exercida nas paredes, integrando para cada nd, do vetor das tensdes de corte nas paredes, ao

longo de um ciclo cardiaco

AWSSV = %| [ TCP (s,b) dt], 6.1)

onde T representa o tempo correspondente a um ciclo cardiaco, 7CP as tensdes de corte na

parede, s a sec¢do da artéria e ¢ o instante de tempo.
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O indice AWSS da a média temporal da tensdo de corte total exercida nas paredes,
integrando para cada nd, a magnitude das tensdes de corte nas paredes, ao longo do ciclo

cardiaco
1 (T
AWSS = Ffo |TCP (s,t)| dt, (6.2)

De acordo com Ku ef al. (1985), valores baixos de AWSS favorecem o aparecimento de
aterosclerose, enquanto valores superiores a 1,5Pa indicam que ha propensdo para o
desenvolvimento de estenoses. Valores elevados deste parametro, entre 15 e 45Pa, podem

provocar o rompimento das hemacias.

O indice OSI ¢ uma grandeza adimensional e permite identificar as regides da artéria que

sdo sujeitas a grandes variagdoes da TCP, dada por

AWSSV

AWSS (6.3)

0SI =0,5 [1 -

Nas bifurcacdes e em locais de maior turbuléncia este indice apresenta valores elevados,
pelo que esté relacionado com a formagdo de vortices, linhas de corrente que apresentam um
padrdo circular ou espiral (Golemati, S. et al., 2007). O indice OSI identifica os locais onde
ocorrem as maiores variagdes das dire¢des das tensdes de corte nas paredes durante mais tempo.
Valores proximos de 0,5 (valor maximo) identificam as regides onde estas dire¢des apresentam
grandes oscilagdes durante grande parte do ciclo cardiaco (Zeng, Y. Q. & Li, Z. Y., 2013), o

que sugere uma maior probabilidade de desenvolvimento de aterosclerose.

Por 1ultimo, o tempo relativo de estagnacdo/refluxo ¢ inversamente proporcional a A WSS,
e ¢ capaz de caracterizar as zonas de estagna¢do e de refluxo através das variacdes das tensoes

de corte (Steinman, D. et al., 2009).

1
RRT = 4
(1—20SI) AWSS) 64D
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6.1.1 AWSSV (média temporal do vetor das tensdes de corte nas paredes)

A Figura 15 mostra a distribuicao do indice 4 WSSV nas paredes da artéria para os modelos
da viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Os valores apresentados
variam entre 0 e 8,608Pa. No geral os valores mais elevados (acima de 3 Pa) ocorrem nas iliacas
e os maximos (valores acima de 8 Pa) estdo localizados na bifurcagdo. A regido abdominal
caracteriza-se, no geral, por valores de A WSSV inferiores a 2 Pa. No geral, o modelo newtoniano
¢ 0 que apresenta os valores mais elevados e o modelo de Walburn- Schneck os valores mais
baixos de AWSSV. Os valores mais elevados de A WSSV parecem estar associados aos locais da

artéria com maior variabilidade morfoldgica e os mais baixos na regido abdominal.
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Figura 15 Distribuicdo do AWSSYV nas paredes da artéria para os modelos de viscosidade: newtoniano,

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Vistas Posterior e Anterior.
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A Figura 16 mostra a distribuicao do indice A WSSV ao longo o eixo z para os modelos da
viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Em termos qualitativos todos
os modelos apresentam um comportamento semelhante para AWSSV em fungdo de z. O pico
corresponde & regido da bifurcacdo. O modelo newtoniano apresenta o pico com o valor
maximo (~8,5Pa) e o modelo Walburn-Schneck apresenta o pico com o menor valor de

AWSSV (~6,5 Pa). A maior tortuosidade das iliacas resulta em valores mais elevados e numa

maior variagao de A WSSV
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Figura 16 Distribuicdo do AWSSV ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano,

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada.

6.1.2 AWSS (média temporal das tensoes de corte nas paredes)

A Figura 17 mostra a distribuig¢do do indice A WSS nas paredes da artéria para os modelos
de viscosidade: newtoniano, Carrecau, Walburn-Schneck ¢ Quemada. A distribuigdo ¢
semelhante a observada para AWSSV, contudo o valor maximo de AWSS ¢é 8,637Pa e para
AWSSV ¢ 8,608Pa. O facto de AWSS ser maior do que AWSSV ¢ consistente com as equagdes
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6.1 € 6.2, pois a soma dos modulos da TCP ¢ sempre maior ou igual ao mdédulo das somas de

TCP.
newtoniano kex
Walburn-Schneck N%

Figura 17 Distribuicdo do AWSS nas paredes da artéria para os modelos de viscosidade: newtoniano,
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Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Vistas Posterior e Anterior.

A Figura 18 mostra a distribui¢ao do indice AWSS ao longo do eixo z para os modelos de
viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Como era de esperar A WSS

e AWSSV tém um comportamento semelhante ao longo do eixo dos z.

40



newtoniano : g0 ] Carreau X

o Lo
(=} (e}
A

AWSS (Pa)
>
o
AWSS (Pa)
N
(@]

2,0 ] 50
0,0 e 00 L e
002 004 006 008 Ol 012 002 004 006 008 01 012

Z(m) Z (m)
80 1 Walburn-Schneck s0 | Quemada :

AWSS (Pa)
s> o
(@] (@]
AWSS (Pa)
»
=y

g
o
11
N
o
L

0,0 0,0 +—r——rr
0,02 004 006 008 01 0,12 002 004 006 008 01 0,12
Z(m) Z(m)

Figura 18 Distribuicdo do AWSS ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano,

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada.

6.1.3 OSI (indice de oscilacio das tensoes de corte nas paredes)

A Figura 19 mostra a distribuicdo do OSI nas paredes da artéria para os modelos de
viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Os valores de OSI variam
entre OPa e 0,5Pa. Os valores mais elevados de OSI ocorrem na artéria abdominal e numa
pequena zona da iliaca direita (ver vista Posterior). Tendo em conta a Equacdo (6.3) os valores
de OSI ndo podem ser maiores do que 0,5 e de acordo com a Figura 19 sdo, no geral, em toda

a artéria menores do que 0,38.
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Figura 19 Distribui¢cdo do OSI nas paredes da artéria para os modelos de viscosidade: newtoniano,

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Vistas Posterior e Anterior.

A Figura 20 mostra a distribui¢cao do OST ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade:
newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck ¢ Quemada. A distribuicdo ¢ quantitativamente ¢
qualitativamente semelhante para os quatro modelos da viscosidade. Destaca-se que a regido

da bifurcagao apresente os valores mais baixos de OSI.
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Figura 20 Distribui¢ao do OSI ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano, Carreau,

Walburn-Schneck ¢ Quemada.

6.1.4. RRT (tempo relativo de estagnacio de refluxo)

A Figura 21 mostra a distribuicdo RRT nas paredes da artéria para os modelos de
viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck ¢ Quemada. Os valores de RRT variam
entre OPa e 12,6Pa. Os valores mais elevados de RRT ocorrem na artéria abdominal. Tendo em
conta a Equagdo (6.4) RRT ¢ inversamente proporcional a A WSS, Figura 17, pelo que os valores
minimos de RRT devem ser maiores do que 0,1Pa’! (inverso do valor maximo de AWSS). Os
valores maximos de RRT também permitem identificar os locais da artéria com valores minimos
de AWSS. No geral, o modelo de Walburn-Schneck apresenta os maiores valores de RRT ¢ o

modelo newtoniano 0os menores valores.
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Figura 21 Distribuicdo do RRT nas paredes da artéria para os modelos de viscosidade: newtoniano,

9Cl

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. Vistas Posterior e Anterior.

A Figura 22 mostra a distribuicdo do RRT ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade:
newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada. A distribuicdo ¢ quantitativamente e
qualitativamente semelhante para os quatro modelos da viscosidade. A semelhanga do OSI a

regido da bifurcagdo também apresente os valores mais baixos para o RRT.

44



12,0 1 newtoniano 12,0 | Carreau
= -
e & 80 1
= £
= &
® 40
0,0 4
002 004 006 008 01 012
Z(m)
12,0 | Walburn-Schneck 12,0 | Quemada
= - = -
& 807 €807
z i .k
- L o
“ 40 ] © 40
0,0 +—r—rrr e 00 +—r—r—rrrrrrrrr
002 004 006 008 01 012 002 004 006 008 01 012
Z(m) Z(m)

Figura 22 Distribui¢do do RRT ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano, Carreau,

Walburn-Schneck e Quemada.

6.1.5 Analise dos indices hemodinidmicos

As Tabelas 4, 5 e 6 mostram para os indices hemodinamicos (IH) AWSSV, AWSS, OSI e
RRT os valores minimos, maximos ¢ médios calculados durante um batimento cardiaco,
respetivamente. Para os valores minimos de IH, o modelo newtoniano apresenta os menores
valores para AWSSV e AWSS enquanto que o menor valor de RRT ocorre para o modelo de
Quemada. O maior dos valores minimos A WSSV e AWSS ocorrem com o modelo de Quemada
enquanto que, o maior dos minimos de RRT ocorre com o modelo de Walburn-Schneck. O valor
de OSI ¢ zero para todos os modelos, Tabela 4. Destaca-se a diferenca entre os minimos de
AWSS e AWSSV para todos os modelos sendo para o modelo de Walburn-Schneck mais acentuada

(0,199) e menor para o modelo de Quemada (0,191). Para os modelos newtoniano ¢ de Carreau

¢ de 0,193.
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Tabela 4 Valores minimos dos indices hemodindmicos, para os modelos de Carreau, Walburn Schneck

¢ Quemada.
IH newtoniano Carreau Walburn-Schneck Quemada
AWSSV (Pa) 0,081 0,099 0,0833 0,109
AWSS (Pa) 0,274 0,292 0,282 0,300
OSI1 0,000 0,000 0,000 0,000
RRT (Pa™) 0,120 0,119 0,168 0,118

A Tabela 5 mostra os valores maximos de IH para os 3 modelos em estudo. O modelo
Walburn-Schneck apresenta os menores valores para A WSSV e AWSS enquanto que os menores
valores de OSI e RRT ocorrem para o modelo de Quemada. O maior dos valores dos maximos
de AWSSV e AWSS ocorrem com o modelo Quemada enquanto que o maior dos maximos de
OSI ocorre com o modelo de Walburn-Schneck e de RRT com o modelo newtoniano. As
diferencas entre os valores maximos de AWSS e AWSSV sao de 0,041; 0,031; 0,015; 0,029, para

os modelos newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, respetivamente.

Tabela 5 Valores maximos dos indices hemodinamicos, para os modelos newtoniano, Carreau,

Walburn-Schneck e Quemada.

IH Newtoniano Carreau Walburn-Schneck Quemada
AWSSV (Pa) 8,456 8,541 6,022 8,608
AWSS (Pa) 8,497 8,573 6,037 8,637
oSs1 0,387 0,380 0,403 0,371
RRT (Pa™) 12,681 10,274 12,641 9,256

A Tabela 6 mostra os valores médios de IH, o modelo Walburn-Schneck apresenta os
menores valores para AWSSV e AWSS enquanto que o menor valores de OSI ¢ RRT ocorrem

para o modelo de Quemada. O maior dos valores dos médios de AWSSV e AWSS ocorrem para
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o modelo Quemada enquanto que o maior dos valores médios de OSI ocorre com o modelo
newtoniano ¢ de RRT como o modelo de Walburn-Schneck. As diferengas entre os valores
médios de AWSS e AWSSV sao de 0,077; 0,072; 0,050; 0,069, para os modelos newtoniano,

Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, respetivamente.

Tabela 6 Valores médios dos indices hemodinamicos, para os modelos newtoniano, Carreau, Walburn-

Schneck ¢ Quemada.

IH newtoniano Carreau Walburn-Schneck Quemada
AWSSV (Pa) 1,507 1,557 1,224 1,593
AWSS (Pa) 1,584 1,629 1,294 1,662
0s1 0,063 0,057 0,062 0,053
RRT (Pa™) 1,492 1,372 1,612 1,307

6.2. Viscosidade

A Figura 23 mostra a distribui¢do da viscosidade nas paredes da artéria para os modelos de
viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck ¢ Quemada, para ¢ = 0,065s, isto ¢, no
pico sistolico. Os valores da viscosidade variam entre 0,00185 ¢ 0,00526Pa.s. O modelo de
Walburn-Schneck apresenta para toda a artéria os valores mais baixos da viscosidade e o
modelo de Quemada os valores mais elevados. Para o modelo newtoniano o valor da
viscosidade ¢ 0,00416Pa.s em toda a artéria, uma vez que esta ¢ independente das taxas de

deformagao do sangue.
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Figura 23 Distribuicdo da viscosidade junto das paredes da artéria para os modelos de viscosidade:
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newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para t = 0,065s.

A Figura 24 mostra a distribui¢do da viscosidade ao longo do eixo z para os modelos de
viscosidade: newtoniano (linha a vermelho), Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para
t=0,065s. A comparagdo dos modelos ndo newtonianos com o modelo newtoniano mostra que
os modelos de Carreau ¢ Quemada tém para toda artéria valores de viscosidade maiores do que
o modelo newtoniano, enquanto que o modelo de Walburn-Schneck tem valores menores do
que o modelo newtoniano, exceto em alguns pontos da bifurcacdo. Tendo em conta a Figura 10
da viscosidade em funcdo da taxa de corte conclui-se que para o modelo de Walburn-Schneck
as taxas de corte do sangue junto as paredes da artéria sio maiores do que 150 s, exceto em

alguns pontos da bifurcacdo, no instante correspondente ao pico sistolico. Para os trés modelos
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ndo newtonianos, uma vez que a viscosidade ndo ultrapassa os 0,005 Pa.s, excepto um ponto
para os modelos de Walburn-Schneck e Quemada entdo as taxas de corte sdo sempre superiores

a 100s™!, ver Figura 10.
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Figura 24 Distribuic¢do da viscosidade ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano

(linha a vermelho), Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para t = 0,065s.

A Figura 25 mostra a distribui¢do da viscosidade junto das paredes da artéria para os
modelos de viscosidade: newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para ¢ = 0,62s,

isto €, no final da diastole.
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Figura 25 Distribuicdo da viscosidade junto das paredes da artéria para os modelos de viscosidade:
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newtoniano, Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para t = 0,620 s. Vistas anterior e posterior.

A Figura 26 mostra a distribui¢do da viscosidade ao longo do eixo z para os modelos de
viscosidade: newtoniano (linha a vermelho), Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para
t=0,62 s. A comparacao dos modelos ndo newtonianos com o modelo newtoniano mostra que
os modelos de Carreau ¢ Quemada tém para toda artéria valores de viscosidade maiores do que
o newtoniano enquanto que o modelo de Walburn-Schneck, em geral tem valores menores
exceto em algumas regides da aorta abdominal e na bifurcacdo. Neste caso os valores da
viscosidade nas iliacas esquerda e direita ndo estdo sobrepostos, com iliaca esquerda a

apresentar valores menores.
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No geral, os valores da viscosidade no instante ¢ = 0,065s (pico sistolico) sao menores do

que em ¢ = 0,62s (diastole) o que se deve ao facto de as taxas de corte serem maiores durante a

sistole.
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Figura 26 Distribuicdo da viscosidade ao longo o eixo z para os modelos de viscosidade: newtoniano

(linha a vermelho), Carreau, Walburn-Schneck e Quemada, para t = 0,620 s.

As Tabelas 7 e 8 mostram os valores minimos, maximos ¢ médios da viscosidade junto as

paredes e no interior da artéria para ¢ = 0,065s e ¢ = 0,62s, respetivamente. Para os trés modelos

os valores minimos sdo iguais nas paredes e no interior da artéria nos dois instantes. Os valores

maximos na parede mais elevados ocorrem no modelo de Quemada (5,261 mPa.s) e no interior

no modelo de Carreau (10,56 mPa.s). Os valores médios mais elevados na parede e no interior

ocorrem no modelo de Quemada (4,351 mPa.s ¢ 4,703 mPa.s)
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Tabela 7 Valores minimos, maximos ¢ médios da viscosidade em mPa.s, para os modelos de Carreau,

Walburn-Schneck e Quemada, no instante t =0,065 s.

t(s) Carreau Walburn-Schneck Quemada
Minimo parede 4,188 1,851 4,186
Minimo interior 4,188 1,851 4,181
Maiximo parede 4,876 5,181 5,261
Maximo interior 10,56 9,441 10,07
Médio parede 4,267 2,688 4,351
Médio interior 4,538 4,609 4,703

Para ¢ = 0,620s a Tabela 8 mostra um comportamento semelhante ao observado para
t=0,065s. Contudo na parede os valores minimos e médios sdo mais elevados no instante
t=0,620s enquanto que os valores maximos sdo mais elevados no instante ¢ = 0,065s. No
interior da artéria a viscosidade do sangue apresenta um comportamento semelhante com

exce¢do para do valor médio para o modelo de Walburn-Scheneck.

Tabela 8 Valores minimos, maximos e médios da viscosidade em mPa.s, para os modelos de Carreau,

Walburn-Schneck e Quemada, no instante t =0,620 s.

t(s) Carreau Walburn-Schneck Quemada
Minimo parede 4,230 2,396 4,281
Minimo interior 4,230 2,396 4281
Maximo parede 4,735 4,575 5,003
Maximo interior 8,360 8,374 8,486
Médio parede 4,398 3,495 4,580
Médio interior 4,682 4,341 4,958
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De modo a quantificar os efeitos ndo newtonianos nos indices hemodinamicos estudados e
na viscosidade, definiu-se o fator global da importancia dos efeitos ndo newtonianos, Ig, de

acordo com Johnston B. M., et al (2004).

(6.5)

onde i representa os nds da malha na parede da artéria e NV ¢ o nimero total de nés. Fy, e F s@o

as variaveis obtidas com os modelos ndo newtonianos € newtoniano, respetivamente.

A Tabela 9 mostra para os indices hemodindmicos A WSSV, AWSS, OSI e RRT o fator global
da importancia dos efeitos ndo newtonianos, para os modelos de Carreau, Walburn-Schneck e
Quemada. O modelo de Walburn-Schneck apresenta os valores mais elevados e o modelo de
Carreau os valores mais baixos, para todos os IH. O AWSS apresenta os menores valores de /¢

e 0 OSI os maiores valores.

Tabela 9 Fator global da importancia dos efeitos ndo newtonianos (IG) dos indices hemodinamicos,

para os modelos de Carreau, Walburn-Schneck e Quemada.

IH Carreau Walburn-Schneck Quemada
AWSSV 6,488 15,301 10,660
AWSS 3,772 15,203 6,285
OSI 13,414 60,935 19,840
RRT 5,989 19,308 9,357

A Tabela 10 mostra para os instantes 0,065 s ¢ 0,620s o fator global da importancia dos
efeitos ndo newtonianos na viscosidade do sangue, para os modelos de Carrecau, Walburn-
Schneck ¢ Quemada. O modelo de Walburn-Schneck apresenta os valores mais elevados e o
modelo de Carreau os valores mais baixos, para os dois instantes. Para = 0,065s (pico sist6lico)
o modelo de Walburn-Schneck apresenta o maior valor de /¢ ¢ o modelo de Carreau o menor

valor.
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Tabela 10 Fator global da importancia dos efeitos ndo newtonianos na viscosidade, para os modelos de

Carreau, Walburn-Schneck ¢ Quemada, nos instantes t = 0,065s ¢ 0,620 s.

t(s) Carreau Walburn-Schneck Quemada
0,065 2,753 35,730 4,975
0,620 5,995 18,747 10,485

54



Capitulo 7 — Conclusoes

Os indices hemodinamicos baseados nas tensdes de corte nas paredes das artérias (A WSSV,
AWSS, OSI e RRT) foram estudados para os modelos da viscosidade: newtoniano, Carreau,
Walburn-Schneck e Quemada. Os valores de AWSSV e AWSS variam aproximadamente entre
0 e 8Pa. O AWSSV varia entre 0,081 e 8,608Pa e 0 AWSS entre 0,274 e 8,637Pa. Nestes dois
indices, os valores mais altos localizam-se na bifurcacdo da artéria aorta e de uma forma geral,

os valores mais elevados estdo nas iliacas.

Para os modelos da viscosidade estudados, tendo em conta a analise visual da distribui¢ao
de AWSSV e AWSS, o modelo newtoniano apresenta valores mais elevados e o modelo Walburn-
Schneck os valores mais baixos, todavia, o modelo que apresenta um maximo de AWSSV e
AWSS ¢ o modelo de Quemada (8,608Pa e 8,637Pa, respetivamente) e o newtoniano ¢ o que

apresenta um minimo (0,081Pa e 0,274Pa, respetivamente).

Para o OS], verificou-se que os seus valores variam entre 0 e 0,403Pa, sendo que em todos
os modelos o valor minimo ¢ OPa. A distribuicdo do OSI nas paredes da artéria ¢
qualitativamente semelhante para todos os modelos os valores. Os maiores valores de OS/
ocorrem na artéria abdominal e numa pequena porg¢ao da iliaca direita. O modelo de Walburn-

Schneck ¢ o que tem o valor mais elevado.

O RRT tem valores entre 0,118 Pa'l e 12,681 Pa!, ¢ é dado pelo inverso a AWSS. O modelo
de Walburn-Schneck tem os valores mais elevados e o newtoniano os menores. O valor minimo

ocorre no modelo Quemada (0,118Pa™!) e o miximo pelo modelo no mewtoniano (12,681 Pa’

1).

Para os modelos newtonianos, Carreau-Gambaruto, Walburn-Schneck e Quemada foram
estudados a viscosidade nos instantes ¢ = 065s que corresponde ao pico sistolico e no instante
t = 062s correspondente ao final da diastole. No modelo newtoniano a viscosidade ¢ constante,
uma vez que esta ¢ independente das taxas de deformacdo e o seu valor ¢ 0,00416Pa. Para
t=0,065s os valores mais altos surgem no modelo de Quemada, porém, tanto esse modelo
como o modelo de Carreau apresentam sempre valores de viscosidade acima do valor
newtoniano. Por sua vez, o modelo de Walburn-Schneck apresenta os valores mais baixos de

viscosidade do que 0,00416Pa, exceto em alguns pontos. Para os trés modelos nao newtonianos,
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a viscosidade ndo ultrapassa os 0,005 Pa.s, exemplo um ponto para os modelos de Walburn-

Schneck e Quemada que indica que as taxas de corte sdo sempre superiores a 100s™.

No pico sistolico (¢ = 0,065s), para os trés modelos ndo newtonianos analisaram-se 0s
valores maximos, médios e minimos da viscosidade na parede e do interior da artéria. Verificou-
se que o valor minimo da viscosidade junto da parede e do interior da artéria € igual nos trés
modelos, sendo que o modelo Walburn-Scheneck ¢ o que apresenta um menor valor, 1,851
mPa.s. O maximo junto da parede ocorre no modelo de Quemada (5,261 mPa.s) e no interior
da artéria no modelo de Carreau (10,56 mPa.s). O valor médio da viscosidade junto da parede
apresenta para o modelo Walburn-Schneck, o valor médio menor (2,6889 mPa.s) e o modelo
de Quemada o maior valor (4,351 mPa.s). No interior da artéria, o modelo de Quemada

apresenta o valor médio maior (4,703 mPa.s) e o Carreau o valor menor (4,538 mPa.s).

Para t = 0,062s, o modelo de Quemada apresenta os valores da viscosidade mais altos e,
tanto este modelo como o de Carreau apresentam todos os valores acima da viscosidade do
modelo newtoniano. O modelo de Walburn-Schneck apresenta os valores mais baixos, sendo
que na regido da aorta abdominal e da bifurcacdo ocorrem valores da viscosidade abaixo de
0,00416 mPa.s. Para os trés modelos ndo newtonianos retiraram-se os maximos, médios e
minimos na parede e do interior da artéria, e verificou-se que o valor minimo na parede e no
interior da artéria ¢ igual em cada um dos trés modelos, sendo que o0 modelo Walburn-Schneck
tem o valor menor (2,396 mPa.s). O maximo da viscosidade junto da parede ocorre no modelo
de Quemada (5,003 mPa.s) e 0 maximo no interior da artéria no modelo de Walburn-Schneck.
O valor médio da viscosidade junto da parede e no interior da artéria € menor no modelo de

Walburn-Schneck e maior no Quemada.

No geral, os valores da viscosidade no instante ¢ = 0,065s (pico sistolico) sdo menores do
que em ¢ = 0,62s (didstole) o que se deve ao facto de as taxas de corte serem maiores durante a

sistole.

De modo a quantificar os efeitos ndo newtonianos nos indices hemodinamicos estudados e
na viscosidade, determinou-se o fator de importancia dos efeitos ndo newtonianos para cada
indice hemodinamico e verificou-se que os efeitos ndo newtonianos sdo significativos em todos
os modelos, mas ¢ no modelo Walburn-Schneck que apresenta os efeitos maiores ¢ o modelo
de Carreou os menores efeitos. O IH onde os efeitos ndo newtonianos sdo menores ¢ 0 A WSSV

e 0 OSI ¢ o que apresenta maiores valores.
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Analisando todos os resultados e em concordancia com a literatura, ndo ha consenso
relativamente ao modelo da viscosidade mais adequado, uma vez que todos eles, no mesmo
instante apresentam valores diferentes entre si, para as mesmas condigdes, todavia,
considerando os trés modelos ndo newtonianos estudados, o modelo que mais se afasta dos

outros dois ¢ o modelo de Walburn-Scheneck.
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