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RESUMEN 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de mortalidad en 
los países desarrollados, y entre ellas la cardiopatía isquémica ocupa un lugar 
destacado. El diagnóstico preciso de las estenosis coronarias es un desafío clínico de 
gran relevancia, pues de él dependen tanto la decisión terapéutica como el 
pronóstico del paciente. En la actualidad, la medida de la reserva fraccional de flujo 
(FFR) se considera el estándar de referencia para evaluar la significación funcional 
de las lesiones coronarias, pero su carácter invasivo limita su aplicación y conlleva 
riesgos y costes asociados. 
El presente Trabajo Fin de Grado aborda esta problemática mediante el desarrollo 
de un modelo de inteligencia artificial (IA) destinado a la estimación no invasiva de 
la FFR. Para ello, se ha generado una base de datos sintética de arterias coronarias 
con distintos grados de estenosis, obtenida a través de modelado geométrico y 
simulaciones numéricas con dinámica de fluidos computacional (CFD). A partir de 
estos datos se ha entrenado una red neuronal artificial, diseñada para predecir la 
caída de presión en la arteria y, en consecuencia, estimar el valor de la FFR. 
El trabajo incluye un estudio detallado de los fundamentos fisiológicos de la FFR, de 
las técnicas actualmente empleadas en su medida y de la utilidad clínica de este 
índice en la cardiología intervencionista. Además, se describen las fases de 
preprocesado, procesado y postprocesado llevadas a cabo para la creación del 
dataset y su posterior empleo en el entrenamiento del modelo. Los resultados 
obtenidos muestran que la red neuronal es capaz de aproximar con buena precisión 
el índice funcional, validando así la hipótesis inicial de que la IA puede constituir una 
alternativa viable a las técnicas invasivas. 
Si bien la propuesta requiere aún de validación con datos clínicos reales y de una 
ampliación de los rangos anatómicos y hemodinámicos estudiados, el trabajo pone 
de manifiesto el potencial de la inteligencia artificial para transformar los métodos 
diagnósticos en cardiología. En este sentido, constituye un primer paso hacia la 
implementación de herramientas no invasivas, rápidas y fiables que puedan 
complementar la práctica clínica y contribuir a reducir procedimientos 
innecesarios, mejorando así la seguridad del paciente y optimizando los recursos 
sanitarios. 
 
Palabras clave 
Reserva fraccional de flujo (FFR); enfermedad coronaria; inteligencia artificial; 
dinámica de fluidos computacional (CFD); red neuronal. 
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ABSTRACT 

Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality in developed countries, 
with ischemic heart disease being one of the most prevalent conditions. Accurate 
diagnosis of coronary stenosis remains a clinical challenge of major importance, as 
both therapeutic decisions and patient prognosis depend on it. At present, fractional 
flow reserve (FFR) measurement is considered the gold standard for assessing the 
functional significance of coronary lesions, yet its invasive nature limits its use and 
involves associated risks and costs. 
This Bachelór’s Thesis addresses this issue thróugh the develópment óf an artificial 
intelligence (AI) model for the non-invasive estimation of FFR. To this end, a 
synthetic database of coronary arteries with different degrees of stenosis was 
generated using geometric modeling and computational fluid dynamics (CFD) 
simulations. These data were then used to train an artificial neural network 
designed to predict the pressure drop across the stenosis and, consequently, to 
estimate the FFR value. 
The project includes a comprehensive review of the physiological basis of FFR, 
current measurement techniques, and its clinical utility in interventional cardiology. 
It also describes the preprocessing, processing, and postprocessing stages required 
for dataset creation and model training. The results demonstrate that the neural 
network can approximate FFR values with reasonable accuracy, supporting the 
initial hypothesis that AI can provide a viable alternative to invasive techniques. 
Although further validation with real clinical data and an extension of the studied 
anatomical and hemodynamic ranges are required, this work highlights the 
potential of artificial intelligence to improve diagnostic methods in cardiology. In 
this regard, it represents a first step toward the implementation of non-invasive, 
fast, and reliable tools that can complement clinical practice, reduce unnecessary 
procedures, and ultimately enhance patient safety while optimizing healthcare 
resources. 
 
Keywords 
Fractional Flow Reserve (FFR); coronary artery disease; artificial intelligence; 
computational fluid dynamics (CFD); neural network. 
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1. PREFACIO 

1.1.- Origen del trabajo 
Las enfermedades cardióvasculares són la primera causa de defunció n en el mundó 

óccidental, causandó apróximadamente 4 millónes de muertes anuales en Európa, 

ló que supóne un 47% de las muertes tótales [1]. En Espan a supóne la primera causa 

de mórtalidad en varónes y la segunda en mujeres [2]. Asimismó, cónlleva un gastó 

asóciadó de 196.000 millónes de eurós al an ó, representandó un 54% de la inversió n 

tótal en salud [3].  Segu n la Organizació n Mundial de la Salud (OMS) de cada 5 

defunciónes pór enfermedad cardióvascular, ma s de 4 se deben a accidentes 

cerebróvasculares (ACV) y cardiópatí as córónarias y una de cada tres són 

prematuras, es decir, se dan en persónas de menós de 70 an ós. Se cónóce tambie n 

que la prevalencia de la enfermedad córónaria aumenta cón la edad, duplica ndóse 

la incidencia en hómbres de entre 65 y 94 an ós, y triplica ndóse en mujeres, ambós 

cón respectó a edades entre 35 y 65 [4]. 

La causa ma s frecuente de la enfermedad córónaria es la aterósclerósis, inflamació n 

cró nica de las paredes arteriales que cónlleva a un endurecimientó de las mismas, 

prómóviendó la fórmació n de placas cónstituidas principalmente pór cólesteról, 

grasas, calció y fibrina [5]. La fórmació n de este tipó de placas desencadena una 

prógresiva reducció n del lumen que recibe el nómbre de estenósis. La detecció n 

temprana de la enfermedad le permite al me dicó establecer un tratamientó ó ptimó. 

Algunós de lós factóres de riesgó ma s impórtantes són el sedentarismó, el cónsumó 

de tabacó y alcóhól, la hipertensió n arterial (HTA), la óbesidad y el estre s [5]. 

Hóy en dí a, una de las te cnicas ma s empleadas en el diagnó sticó de esta enfermedad 

es la angiógrafí a córónaria. Te cnica en la que, gracias a la administració n de un 

agente cón cóntraste, ya sea mediante cateterismó ó una ví a perife rica, y mediante 

rayós X ó tómógrafí a cómputarizada (TC) se puede óbservar el interiór de las 

arterias córónarias y estudiar su mórfólógí a y anatómí a [6]. Sin embargó, a pesar de 

ser cónsiderada cómó gold esta ndar, se trata de una te cnica invasiva y que apórta 

u nicamente infórmació n anató mica, la cual puede nó ser del tódó exacta a la hóra de 

evaluar lesiónes córónarias de gravedad intermedia. Pór tantó, en muchós casós esta 

te cnica se cónsidera insuficiente para la tóma de decisiónes. Estó ha impulsadó el 

perfecciónamientó de ótras te cnicas de imagen para detectar de fórma nó invasiva 

la presencia ó ausencia de enfermedad y en el primer casó su gravedad y, adema s, 

permiten evaluar la impórtancia fisióló gica de la estenósis córónaria. El flujó 

sanguí neó córónarió cómplementa la evaluació n anató mica facilitandó la tóma de 

decisiónes respectó al cateterismó cardí acó. 

Se ha demóstradó que, apróximadamente la mitad de lós pacientes sómetidós a este 

me tódó invasivó (angiógrafí a córónaria) nó sufren una óbstrucció n significativa y, 

pór tantó, se les expóne a una serie de riesgós y cóstes innecesariós.  
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Entre estas ótras te cnicas se encuentran el electrócardiógrama (EEG), la resónancia 

magne tica (RM) la tómógrafí a cómputarizada de emisió n de fótó n u nicó (SPET) y de 

emisió n de pósitrónes (PET), así  cómó la angiótómógrafí a córónaria (Angió-TC) [7]. 

Las te cnicas menciónadas permiten óbtener infórmació n anató mica ó fisióló gica, 

peró nó ambas, ló que supóne una limitació n frente a la angiógrafí a córónaria. Otra 

limitació n que presentan estas te cnicas es que tienen menór sensibilidad y 

especificidad que la angiógrafí a [8]. 

Sin embargó, adema s de las te cnicas de diagnó sticó menciónadas existen í ndices 

fisióló gicós que permiten calcular el impactó de la hemódina mica de las lesiónes 

córónarias. La reserva fracciónal de flujó (FFR) es unó de ellós y es capaz de evaluar 

la severidad funciónal de las lesiónes. Existen dós pósibilidades de óbtener este 

para metró, de fórma invasiva ó nó invasiva. Encóntrar un me tódó nó invasivó que 

tenga elevada sensibilidad y especificidad y que, adema s, apórte al cardió lógó 

infórmació n relevante sóbre la hemódina mica de las arterias córónarias esta  a la 

órden del dí a. 

Pór elló, ló que se persigue cón este trabajó es que, mediante el entrenamientó de un 

módeló de inteligencia artificial sea pósible cónócer la FFR de manera nó invasiva. 

Asimismó, este módeló permitira  óbtener una buena estimació n de la severidad de 

la lesió n córónaria y la terapia córrespóndiente basada nó sóló en su anatómí a sinó 

tambie n en su funciónalidad. Se trata de un módeló de gran utilidad para el 

cardió lógó, cón el que evitara  cateterismós innecesariós y óbtendra  infórmació n 

relevante. 

1.2.- Motivación 
La inteligencia artificial (IA) se define cómó la tecnólógí a que permite el desarrólló 

de sistemas, algóritmós, sóftware y dispósitivós dótadós de un funciónamientó 

inteligente. 

Esta te cnica esta  a la órden del dí a, ya que cada vez ma s, las distintas tecnólógí as 

emergentes póseen mó dulós que permiten interactuar de fórma ma s autó nóma y 

autómatizada. Adema s, se óbserva un papel muy impórtante de la IA en la medicina, 

favóreciendó tambie n su evólució n. 

Pór ótró ladó, el hechó de tener variós casós cercanós de alteraciónes cardí acas en 

mi circuló persónal, sumadó a las distintas inquietudes que me transmite este a rea, 

me ha hechó pensar si realmente se puede cónseguir una mejóra en las te cnicas 

existentes utilizadas en el diagnó sticó de la enfermedad córónaria. 

Pór este mótivó, la pósibilidad de realizar este estudió sóbre la aplicació n de la 

inteligencia artificial en el diagnó sticó de la severidad de lesiónes en las arterias 

córónarias me ha parecidó una ópórtunidad muy interesante cón la que póder 

adquirir ma s cónócimientós y prófundizar sóbre la utilizació n de esta tecnólógí a en 

el a mbitó me dicó. 
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1.3.- Requerimientos previos 
Para la realizació n de este trabajó ha sidó necesarió aplicar de lós cónócimientós 

aprendidós en diferentes asignaturas cómó Cardiólógí a Aplicada, para entender y 

explicar el cónceptó de enfermedad vascular, así  cómó el í ndice prótagónista del 

trabajó que es la FFR. 

Adema s, la asignatura cómó Te cnicas Cómputaciónales para Biómedicina ha sidó de 

gran ayuda a la hóra de decantarnós pór la red neurónal, así  cómó para su 

elabóració n y determinació n de para metrós. 

Pór ótró ladó, ha sidó necesarió el dóminió de prógramas de prógramació n cómó 

Pythón, ya que es dónde se ha desarrólladó la gran mayórí a del có digó empleadó 

para sacar adelante el trabajó. 
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2. INTRODUCCIÓN 

Debidó a la necesidad presentada anteriórmente respectó al me tódó empleadó para 

medir la FFR, se han planteadó lós siguientes óbjetivós de trabajó y se ha seguidó la 

siguiente metódólógí a. 

2.1. Objetivos del trabajo 
La finalidad principal del Trabajó Fin de Gradó es la cómpresió n de tódó el prócesó 

llevadó a cabó a ló largó del mismó para alcanzar lós óbjetivós planteadós. 

O1: Estudiar a partir de la literatura cientí fica las te cnicas ma s utilizadas para 

la medida de la Reserva Fracciónal de Flujó. 

O2: Crear un módeló de inteligencia artificial (IA) capaz de determinar la FFR 

y cónócer la severidad de las lesiónes córónarias sin la necesidad/evitandó 

me tódós invasivós innecesariós cómó cateterismós. 

2.2. Metodología 
La metódólógí a que se ha seguidó a ló largó del trabajó puede resumirse en lós 

siguientes pasós: 

- En primer lugar, se ha realizadó una revisió n/estudió sóbre lós actuales 

me tódós empleadós para medir la FFR a partir de la literatura cientí fica.  

- Tras el ana lisis, se pasa a la parte de preprócesadó, prócesadó y 

póstprócesadó cón el óbjetivó de entrenar un módeló de IA que sea la 

alternativa a lós actuales me tódós ya presentadós. Estó cónsiste en la 

creació n de una base de datós cónstituida pór un nu meró de arterias 

córónarias creadas cón distintó gradó de estenósis a partir de có digó Pythón. 

Ma s tarde, mediante diferentes herramientas se prócede a la simulació n de 

lós vólu menes de las arterias aplicandó diferentes velócidades de entrada a 

las mismas. Cón lós resultadós de la simulació n y cónóciendó las 

caracterí sticas de las arterias, es pósible el entrenamientó de la red neurónal 

creada previamente. Esta red debe ser capaz de prever nuevós casós, 

simplemente cón el entrenamientó anteriór.  

- Para finalizar, cón lós resultadós de la red neurónal, se pasarí a al ca lculó de 

la FFR mediante una óperació n, y cónseguirí amós el óbjetivó de encóntrar un 

me tódó nó invasivó para la determinació n del í ndice (FFR). 

 
 
 
 
 
 
 
 



14 

3. CONTEXTO CLÍNICO 

La enfermedad de las arterias córónarias ó cardiópatí a isque mica es una patólógí a 

que cónsiste en una óclusió n tótal ó parcial de las arterias córónarias. Las arterias 

córónarias són aquellas que irgan al córazó n y pór tantó se encargan de apórtar el 

óxí genó y lós nutrientes necesariós para su córrectó funciónamientó. Este 

estrechamientó u óbstrucció n de las arterias es cónócidó cómó estenósis y puede 

acarrear grades cónsecuencias para la salud del paciente [9].   

Esta anómalí a tiene su órigen a partir de una lesió n en la í ntima, la capa ma s interna 

de las arterias córónarias. La grasa que circula pór la sangre tiende a acumularse en 

esta lesió n dandó lugar a una placa denóminada ateróma. Cón el tiempó, ótras 

sustancias que circulan pór el tórrente sanguí neó cómó linfócitós, lipópróteí nas ó 

calció tienen a adherirse a la placa de ateróma, aumentandó de esta fórma tantó su 

taman ó cómó su gravedad.  

Este prócesó de acumulació n de grasa y ótras sustancias que próvóca el 

endurecimientó y estrechamientó de las paredes córónarias se denómina 

ateróesclerósis [10].  

A medida que la placa de ateróma va aumentandó, se genera una resistencia a la 

circulació n del flujó sanguí neó cón la cónsiguiente reducció n de apórte sanguí neó al 

miócardió. Adema s, la variació n de flujó que se próduce en el estrechamientó 

cómbinadó cón placa de ateróma aumenta el riesgó de fórmació n de trómbós y pór 

tantó de infartós e ictus. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.1 Representación esquemática de una arteria coronaria sana y 
una arteria con ateroesclerosis. 
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3.1. Consecuencias 
Cuandó al córazó n nó le llega la sangre suficiente debidó a esta lesió n, nó es capaz 

de óbtener el óxí genó y lós nutrientes necesariós para desempen ar su funció n. Es 

pósible que la lesió n aparezca de manera temprana, sin embargó, nó presentara  

sí ntómas hasta que la estenósis sea significativa y próvóque este desequilibrió entre 

la apórtació n de óxí genó al miócardió y las necesidades de este.  

Són varias las cómplicaciónes que puede acarrear esta estenósis. Desde una 

isquemia mióca rdica que derive en una angina de pechó estable, hasta una óclusió n 

pór trómbósis que próvóca una falta de óxigenació n cómpleta de una zóna del 

miócardió, que puede derivar en angina inestable e inclusó infartó agudó de 

miócardió.  

3.1.1 Angina de pecho  
A medida que la placa de ateróma aumenta de taman ó, la estenósis es cada vez ma s 

significativa, y hay un mayór riesgó de isquemia del mu sculó cardí acó. Esta viene 

acómpan ada de un dólór recurrente en el tó rax, centradó en el esternó n y que puede 

irradiarse hacia mandí bula, garganta, hómbró, espalda… Quienes la han sufridó la 

definen cómó ópresió n, tirantez, ardór ó hinchazó n y suele durar entre 1 y 20 

minutós tras la realizació n de ejercició fí sicó ó en repósó, dependiendó de la fórma. 

Existen determinadós factóres própensós a empeórar la situació n aumentandó la 

intensidad y frecuencia de lós episódiós tales cómó: anemia, tabaquismó, HTA nó 

cóntrólada ó cómidas cópiósas[11].  

Existen dós fórmas principales de angina de pechó: estable e inestable. La primera, 

es una fórma predecible de angina relaciónada cón el esfuerzó fí sicó que cede cón el 

repósó ó cón nitróglicerina sublingual. La estenósis que la próvóca esta  fija en una 

arteria y supóne menór riesgó de infartó, isquemia silente. La segunda fórma, angina 

de pechó inestable, nó es predecible y al cóntrarió que la ótra, puede ócurrir en 

repósó y el dólór es ma s intensó y frecuente. Puede nó ceder ante el repósó ó la 

nitróglicerina. Se desencadena pór la rótura de una placa ateróescleró tica que da 

lugar a la fórmació n de un trómbó. Es una emergencia me dica, ya que cónlleva un 

altó riesgó de infartó agudó de miócardió ó muerte su bita[12].  

3.1.2. Infarto agudo de miocardio 

Cuandó el trómbó óbstruye una arteria córónaria cómó cónsecuencia de la rótura de 

la placa de ateróma, el territórió que irriga dicha arteria deja de recibir óxí genó y, 

pór tantó, muere (necrósis). Pór elló, la impórtancia del infartó agudó de miócardió 

dependera  de la cantidad de mu sculó cardí acó que se haya perdidó.  

El infartó puede darse en persónas sanas, si bien es ma s cómu n en aquellas que 

presenten factóres de riesgó ó que hayan sufridó ótra manifestació n de cardiópatí a 

isque mica.  
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A diferencia de la angina de pechó, en el infartó lós sí ntómas aparecen de fórma 

repentina y el dólór es ma s intensó y duraderó y viene acómpan adó de sudór, 

mareós, fatiga… Nó tiene pór que  ceder en repósó ni de fórma espónta nea.  

La necrósis del mu sculó es prógresiva. El dan ó se incrementa cón el tiempó y, una 

vez muere un territórió de mu sculó cardí acó, es impósible recuperar su funció n. Sin 

embargó, el dan ó se puede interrumpir cón el desatasque de la arteria blóqueada 

permitiendó de nuevó el flujó de sangre al mu sculó cardí acó[13].  

3.2. Diagnóstico 
Para el diagnó sticó de la enfermedad córónaria y su cónsecuente tratamientó, la 

te cnica ma s empleada es la angiógrafí a córónaria. Cón el óbjetivó de sórtear las 

limitaciónes que presenta esta te cnica a la hóra de medir el impactó fisióló gicó, se 

ha estudiadó en este trabajó la FFR cómó alternativa para el diagnó sticó de esta 

enfermedad.  

3.2.1 Reserva fraccional de flujo coronario (FFR) 
La reserva fracciónal de flujó córónarió es un para metró que permite medir la 

severidad hemódina mica de la estenósis de las arterias córónarias y, asimismó, 

valórar si las lesiónes són ó nó significativas.  

La estenósis próvóca una pe rdida de la energí a pótencial que es expresada cómó una 

caí da de presió n. Es decir, se desarrólla un gradiente de presió n transestenó ticó. A 

medida que la estenósis aumenta, el lumen arterial se reduce, y se genera una mayór 

resistencia al flujó y una caí da de presió n ma s elevada.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En las primeras etapas de la estenósis, interviene el mecanismó de autórregulació n 

[14] encargadó de mantener el flujó córónarió cónstante para un abanicó de 

presiónes de perfusió n que óscilan entre 42 y 114 mmHg. Ló cónsigue mediante la 

reclutació n de capilares óciósós que fórman la llamada red de capilares vasculares 

Figura 3.2 Ejemplo de las líneas de presión registradas en un paciente con lesión 
coronaria. 
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córónariós. Cuandó la estenósis entra en fase avanzada, el mecanismó de 

autórregulació n se agóta y la presió n de perfusió n disminuye. Cuandó cae pór debajó 

de un lí mite, se próduce una disminució n del flujó córónarió asóciadó a la 

cónsiguiente isquemia mióca rdica[15].  

La reserva fracciónal de flujó se define cómó la relació n entre el flujó ma ximó 

durante un periódó de hiperemia ma xima en una arteria estenósada (Q) y el flujó 

ma ximó que tendrí a esta arteria si nó existiera esta estenósis (𝑄𝑁). 

𝐹𝐹𝑅 =   
𝑄

𝑄𝑁
=  

(𝑃𝑑 − 𝑃𝑣)/𝑅

(𝑃𝑎 − 𝑃𝑣)/𝑅
=  

𝑃𝑑

𝑃𝑎
 

(Eq 3.1) 

Dónde R es la resistencia mióca rdica durante la vasódilatació n ma xima, 𝑃𝑑 y 𝑃𝑎 es la 

presió n distal y próximal a la estenósis respectivamente y 𝑃𝑣 es la presió n venósa 

central.  

La ecuació n simplificada queda cómó la divisió n entre la presió n distal (𝑃𝑑) y la 

próximal (𝑃𝑎) durante el periódó de mayór hiperemia, dónde distal se refiere a la 

parte pósteriór de la estenósis y próximal a la parte anteriór de la lesió n.  El estadó 

de hiperemia al que se sómete al paciente córrespónde a un aumentó de la 

circulació n de la sangre que simula la realizació n de un esfuerzó fí sicó y es pósible 

cónseguirló mediante vasódilatació n a trave s de la administració n de un fa rmacó. En 

este estadó la relació n entre la presió n y el flujó córónarió es lineal.  

En cóndiciónes ideales, dónde la arteria nó presenta estenósis, el valór de la FRR es 

de 1. Si el valór de la FFR se encuentra entre 0.75-1, significa que ha habidó una 

pe rdida parcial de flujó y, pór tantó, nó circula el 100% de este pór la arteria. Para 

mejórar la circulació n es recómendable tratar la lesió n mediante la implantació n de 

un stent. Aunque el valór de córte establecidó es 0.75-0.8, existe una zóna 

cómprendida entre lós valóres 0.76-0.85 (zóna ‘gris’) dónde la estrategia a seguir es 

discutible, cómó se ha cómentadó anteriórmente. 

Si el valór es inferiór a 0.75 (valór crí ticó) significa que esta  circulandó el 25-30% 

menós de flujó de ló habitual. En este casó es muy próbable que la estenósis cóntinue 

siendó causante de isquemia mióca rdica. Pór elló, se cónsidera una lesió n 

significativa que debe tratarse mediante un stent ó un bypass. En la mayórí a de lós 

casós se requiere revascularizació n córónaria.  

Pór tantó, cuantó menór sea el valór de la FFR, mayór sera  la resistencia al flujó 

sanguí neó y ma s baja sera  la circulació n.  

 

 

 
Figura 3.3 Valores de la FFR según la severidad de la estenosis. 
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3.2.1. Métodos utilizados para la medida de la FFR 
Aunque ló nórmal sea óbtener el valór de la FFR a partir de una medida invasiva, 

este í ndice puede ser evaluadó tambie n de fórma nó invasiva mediante ótrós 

me tódós alternativós existentes.  

Método invasivo 

A la hóra de medir el para metró de la FFR, se emplea una guí a de presió n. Esta 

cónsiste en un micró-cate ter cónectadó a un sensór de presió n en miniatura que 

permite medir la presió n antes y despue s de la secció n estenó tica. Previamente, se 

debe haber administradó un fa rmacó vasódilatadór (Adenósina) encargadó de 

simular el estadó de hiperemia ma xima [16]. Aunque su eficacia este cómpróbada 

tantó en estudiós ex vivo cómó in vivo y evite la cólócació n innecesaria de stents en 

lesiónes nó significativas, tiene un altó riesgó de prócedimientó (espasmó y 

disecció n córónariós) y es un me tódó pócó rentable [17].  

Métodos no invasivos 

Cómó alternativa al prócedimientó invasivó, existen me tódós clí nicós nó invasivós. 

Algunós ejemplós són la prueba de esfuerzó cardí acó, la resónancia magne tica de 

perfusió n de esfuerzó y la angiógrafí a córónaria pór tómógrafí a cómputarizada [18].  

La prueba de esfuerzó cardí acó cónsiste en que el paciente realice ejercició, pór 

ejempló, caminar sóbre una cinta ó pedalear sóbre una bicicleta mientas se 

mónitórea su ritmó cardiacó y presió n arterial. Se cólócan electródós en la zóna 

pectóral del paciente para realizar un ECG en repósó. Despue s se mónitórea la sen al 

ele ctrica del córazó n durante el ejercició. La presió n arterial es medida durante tóda 

la prueba mediante un manguitó de presió n. 

Una de las limitaciónes de esta te cnica reside en que se ha encóntradó que un 35% 

de lós pacientes necesitan sómeterse a una revascularizació n a pesar de resultadós 

pósitivós en la prueba de esfuerzó.  

En segundó lugar, existe la te cnica de la resónancia magne tica (RM) cardí aca cón 

estre s. Una prueba diagnó stica que permite evaluar la perfusió n mióca rdica en 

repósó y en situació n de estre s. Cónsiste en realizar una RM cardí aca mientras el 

paciente aguanta la respiració n durante 10-15 segundós varias veces durante la 

prueba. En la mayórí a de lós casós, se emplea un cóntraste nó iódadó intravenósó 

cómó puede ser el gadólinió [19]. Tambie n se intróduce un pór ví a intravenósa un 

fa rmacó que simula el estadó de hiperemia.  

A pesar de ser una te cnica especí fica y cón buena resólució n, tiene un elevadó cóste 

y cónsumó de tiempó en adquisició n y póstprócesadó.  

La reserva fracciónal de flujó derivada de la angiógrafí a cómputarizada (CT-FFR) es 

una alternativa para la detecció n de estenósis córónarias. Cónsiste en una te cnica de 

diagnó sticó pór imagen dónde se inyecta un cóntraste intravenósó en una vena 
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perife rica y se óbtienen ima genes cón un tómó grafó cómputarizadó. A diferencia de 

la angiógrafí a tradiciónal, en la que se intróduce el cóntraste directamente en el vasó 

sanguí neó a estudiar y se óbtienen ima genes en tiempó real mediante rayós X 

fluóróscó picós.  

El valór de la FFR se óbtiene a partir de lós datós anató micós de las ima genes 

despue s de aplicar lós principiós de la dina mica de fluidós cómputaciónal (CFD).  

Unó de lós factóres que influyen significativamente en la cuantificació n de la CT-FFR 

es la calidad de las ima genes óbtenidas durante la córónary-CT (C-CT). Una de las 

limitaciónes principales es una sóbreestimació n de la severidad de las lesiónes 

córónarias en cómparació n cón la angiógrafí a córónaria invasiva. 

La mayórí a de lós me tódós nó invasivós són própensós a cómeter erróres en la 

estimació n de la FFR dada su escasa especificidad y sensibilidad. En la mayórí a de 

lós casós, se subestima ó sóbreestima el valór de la FFR.  

Pór tantó, sigue siendó necesarió dar cón un me tódó nó invasivó que sea capaz de 

hacer una estimació n del í ndice que se córrelacióne estrechamente cón la FFR 

invasiva. 

3.3. Tratamiento 
Una vez diagnósticada la enfermedad córónaria, en funció n de la gravedad de la 

lesió n, esta se abórdara  a trave s de tratamientó farmacóló gicó, cateterismó ó cirugí a 

de revascularizació n mióca rdica.  

Si la enfermedad es detectada a tiempó, es pósible cóntrólarla mediante un 

tratamientó farmacóló gicó unidó a un cambió determinante de estiló de vida. En 

casó cóntrarió, el paciente necesitara  un tratamientó ma s invasivó ó inclusó ser 

sómetidó a una cirugí a cardí aca. 

3.3.1. Tratamiento farmacológico 
Es recómendable que lós pacientes que padecen enfermedad córónaria tómen una 

serie de medicamentós. Estós permiten dilatar las arterias córónarias y evitar que 

se generen óbstrucciónes de nuevó. Es impórtante destacar que cada paciente tiene 

un tratamientó individual y tantó lós fa rmacós cómó las dósis pueden variar muchó 

de unó a ótró. 

Unós de lós medicamentós ma s empleadós són lós vasódilatadóres, cómó puede ser 

la nitróglicerina y sus derivadós, se encargan de relajar lós vasós arteriales y, pór 

tantó, aumentar el flujó sanguí neó a la zóna afectada. Adema s, ayuda a disminuir el 

dólór de la angina.  

En segundó lugar, lós betablóqueantes cómó pór ejempló el bisóprólól, carvedilól, 

nevibólól, entre ótrós. Estós disminuyen la presió n arterial y la frecuencia cardí aca. 

Pór ótró ladó, permiten reducir el riesgó de arritmias. 
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Lós antiagregantes són fa rmacós que hacen que las plaquetas nó se unan ente ellas 

y que la sangre se vuelva, pór tantó, ma s lí quida. Estó reduce el riesgó de trómbósis 

dentró de la arteria córónaria.  

Las estatinas, encargadas de inhibir la hidróximetil glutaril CóA reductasa (encima 

clave en la sí ntesis de cólesteról) permiten estabilizar la placa de ateróma una vez 

fórmada y evitar así  su ruptura. Asimismó, permite reducir la inflamació n de lós 

vasós sanguí neós evitandó que se próduzca un infartó.  

Pór u ltimó, destacan lós antianginósós. Se trata de inhibidóres de calció que relajan 

la musculatura de las arterias córónarias y atenu an el efectó de las óbstrucciónes 

[20].  

3.3.2. Tratamiento quirúrgico 
Cuandó se trata de un casó ma s grave de enfermedad córónaria, el tratamientó cón 

medicamentós nó es suficiente y se recurre a la cirugí a.  

Angioplastia 
La angióplastia es una prueba invasiva dónde se intróduce un cate ter a trave s de la 

ingle ó el brazó del paciente que cónsta de un pequen ó glóbó en la punta. Una vez se 

llega al lugar de la lesió n, el glóbó se hincha de aire abriendó de nuevó la luz del vasó, 

cómprimiendó la placa de ateróma cóntra la pared del vasó. De este módó, el flujó 

sanguí neó puede cóntinuar sin estrecheces.  

En la mayórí a de lós casós, se intróduce juntó al cate ter un stent, un tubó de malla 

de metal que recubrira  la parte interna de la arteria fijandó la placa de ateróma a las 

paredes para evitar una nueva óbstrucció n. 

Cirugía cardíaca con bypass 
Hasta el mómentó se ha cóntempladó u nicamente una pósible lesió n. Sin embargó, 

si las lesiónes són mu ltiples ó hay ma s de una óbstrucció n, el prócedimientó de 

angióplastia nó es suficiente. La revascularizació n se cónsigue mediante una cirugí a 

cardí aca cón bypass, que cónsiste en llevar sangre distalmente al lugar de óclusió n 

mediante una serie de cónductós que se óbtienen del própió paciente. Se retira una 

vena ó arteria de ótra parte del cuerpó a la que se cónócera  cómó injertó.  

Este injertó, es cólócadó de tal fórma que empalma su inició antes de la lesió n y su 

fin tras la lesió n, cónsiguiendó hacer un puente a la lesió n y reestablecer el flujó 

sanguí neó. 

3.3.3 Tratamiento a largo plazo 
Cónsiste en evitar que, tantó la angina de pechó cómó el infartó, se manifiesten de 

nuevó. Es recómendable cómbinar el tratamientó farmacóló gicó cón un cambió en 

el estiló de vida. Se debe mantener una alimentació n equilibrada, hacer ejercició cón 

regularidad, cóntrólar lós factóres de riesgó cardióvascular, y abandónar lós ha bitós 

que dificultan el buen funciónamientó cardí acó cómó el tabacó ó el alcóhól [20]. 
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4. ESTADO DEL ARTE 

Actualmente el campó de la fisiólógí a córónaria esta  evóluciónandó ra pidamente 

supóniendó el cambió/avance de la tradiciónal cardiólógí a intervenciónista. Són 

numerósós lós estudiós que respaldan el usó de í ndices fisióló gicós vara evaluar la 

estenósis córónaria en la caracterizació n cardí aca. 

Evolución de la medida de la FFR 
La evólució n de lós diferentes í ndices fisióló gicós utilizadós en el diagnó sticó de la 

enfermedad córónaria ha sidó la siguiente. 

Hace casi 50 an ós, se realizó  la primera intervenció n córónaria percuta nea en el 

mundó y se registró  pór primera vez el gradiente de presió n transestenó ticó cón un 

cate ter guí a llenó de lí quidó. Sin embargó, nó fue hasta la de cada de lós an ós nóventa, 

cuandó se intródujó el cateterismó a la pra ctica de la fisiólógí a córónaria. Despue s 

de una activa investigació n entre lós cónceptós de presió n y flujó córónariós tras la 

intróducció n del te rminó de hiperemia, se desarrólló  finalmente el cónceptó de FFR, 

tódó elló prómóvidó pór lós avances teó ricós y tecnóló gicó. 

Pijls et al. describierón la RFF pór primera vez en 1993, defendiendó la idea de que, 

en un estadó de hiperemia ma xima, existe una relació n lineal entre presió n y flujó 

córónariós, ya que la resistencia córónaria es estable y mí nima durante la dilatació n 

arterial ma xima.  

Sera  en 1995 cuandó un grupó de investigadóres determinara  cón una sensibilidad 

del 88% y una especificidad del 93% que el valór de córte de la FFR es 0,74 

permitiendó discriminar a lós pacientes cón y sin isquemia. Sin embargó, el estudió 

FAME (Fractiónal Flów Reserve versus Angiógraphy fór Multivessel Evaluatión) 

marcó  cómó valór de córte una FFR de 0,80, quedandó entónces una zóna 

denóminada “gris” en la que nó se tiene certeza sóbre la significatividad de la 

isquemia [21]. 

Actualmente, cón ma s de 20 an ós de investigaciónes y experiencia, la tóma de 

decisiónes basada en FRR es segura y ló gica. Sin embargó, cónsta de varias 

limitaciónes. Algunas de estas pueden ser: tiempó necesarió para la realizació n de 

la prueba, cara cter invasivó de la guí a para la angiógrafí a, efectós de lós agentes 

hipere micós, así  cómó diferentes respuestas a lós mismós, la mólestia sufrida pór el 

paciente ó lós cóstes asóciadós. Pór elló, recientemente ha surgidó gran intere s pór 

la iFR (instantaneóus wave-free ratió) que muestra rendimientós nó inferióres a lós 

de la FFR, evitandó el usó de agentes hipere micós y reduciendó el tiempó del 

prócedimientó. Aunque validada, se trata de una te cnica ma s reciente que a córtó 

plazó nó sustituira  a la FFR. 

Validación clínica de la FFR 
Tres estudiós próspectivós aleatóriós demuestran la utilidad clí nica de la medida de 

la FFR.  
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En primer lugar, el estudió DEFER (FFR tó Determine Aprópiateness óf Angióplasty 

in Móderate Córónary Stenóses Study) cón el óbjetivó de evaluar la cónveniencia de 

cólócar un stent en una estenósis funciónalmente nó significativa. De 325 pacientes, 

aquellós cón FFR > 0,75 se les asignó  aleatóriamente al grupó de aplazar ó al de 

realizar. Cón resultadós a 5 y 15 an ós, lós autóres llegarón a la cónclusió n de que lós 

pacientes cón FFR superiór a 0,75 sin la necesidad de sómeterse a una intervenció n 

córónaria percuta nea (ICP) evóluciónarón mejór que el restó de lós pacientes [22]. 

En segundó lugar, el estudió FAME trató  de evaluar la efectividad de la IPC guiada 

pór la FFR en cómparació n cón la IPC bajó guí a angiógra fica. Participarón ma s de 

1000 pacientes que fuerón sómetidós bajó un valór de córte de FFR = 0,80. Lós 

autóres cóncluyerón que la IPC guiada pór FFR redujó de 13,2% a 18,2% la tasa de 

eventós entre lós que se encuentran la muerte, infartó de miócardió nó mórtal y 

nueva vascularizació n a un an ó [21]. 

Pór u ltimó, el estudió FAME 2 en el que participarón ma s de 1200 pacientes y cuyó 

resultadó en la FFR ≤ 0,80 les asignó aleatóriamente a un tratamientó me dicó ó a 

una angióplastia cón implante de stent fa rmacóactivó. El óbjetivó era el mismó que 

su estudió antecesór, peró en un plazó de dós an ós. Se óbservó  que, en pacientes cón 

isquemia, el tratamientó me dicó sóló disminuyó  la revascularizació n, siendó la IPC 

guiada cón FFR el mejór tratamientó dispónible. En lós pacientes sin isquemia el 

tratamientó me dicó pareció  ser suficiente. Una vez ma s quedó  demóstradó el 

benefició de la IPC guiada cón FFR frente al tratamientó me dicó cónvenciónal.  

4.1. Metología para la creación de la medida FFR 
Cómó se viene diciendó hasta ahóra, la necesidad de un me tódó diagnó sticó nó 

invasivó cón buena sensibilidad y especificidad para medir la FFR es cada vez ma s 

creciente. Pór elló, cón este trabajó se pretende entrenar un módeló de aprendizaje 

autóma ticó a partir de un dataset própió. Este dataset se ha óbtenidó de lós 

resultadós de una simulació n nume rica dónde se ha empleadó una base de datós de 

arterias córónarias sinte ticas generadas especí ficamente para este estudió.  

La creació n del módeló de aprendizaje autóma ticó se desarrólla en dós fases 

principales: en primer lugar, la creació n del dataset para póder entrenar el módeló, 

y, en segundó lugar, la implementació n del própió módeló para la óbtenció n de lós 

nuevós valóres de FFR. 

Para generar el cónjuntó de datós cón el que se entena el módeló se ha seguidó el 

siguiente prócesó: una fase de preprócesadó, una fase simulació n nume rica cón un 

sóftware CFD, el prósprócesadó y, finalmente, el ana lisis y tratamientó de lós datós 

óbtenidós. 

La fase de preprócesadó esta  basada en la módelizació n. Este prócesó cónsiste en la 

generació n de módelós de diferentes geómetrí as de arterias córónarias. Tódó estó 

se ha cónseguidó mediante có digó implementadó en Pythón. Se ha creadó una base 
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de datós cón módelós geóme tricós (arterias) diferentes y se ha generadó una malla 

de cada módeló cón el archivó de ca lculó especí ficó.  

A cóntinuació n, tiene lugar la simulació n nume rica 3D mediante un sóftware de 

dina mica de fluidós cómputaciónal (CFD), Kratós, que utiliza un me tódó nume ricó 

especí ficó que resuelve las ecuaciónes de Navier-Stókes. Estas ecuaciónes 

caracterizan el cómpórtamientó de un fluidó viscósó, en este casó, la sangre. A partir 

de lós resultadós óbtenidós de la simulació n, se óbtiene el gradiente de presió n de 

lós casós de arterias córónarias estudiadas. 

La fase de póstprócesadó cónsiste en visualizar lós resultadós óbtenidós de la 

simulació n cón CFD de fórma gra fica.  

Pór u ltimó, se ha entrenadó un módeló de aprendizaje autóma ticó para póder 

óbtener una relació n entre lós para metrós escógidós para la generació n de la malla 

y la variable definida de salida, la presió n. A partir de lós resultadós del módeló, se 

pódra  calcular el para metró de la FFR de nuevós casós de arterias que nó se hayan 

estudiadó peró que esta n dentró del rangó de estudió. 

 

 

4.2. Preprocesado 
Para póder entrenar el módeló de aprendizaje autóma ticó, necesitamós una serie de 

datós de estudió. En este trabajó esós datós lós hemós generadó de novo. Se ha 

creadó una base de datós cón diferentes módelós de mallas de arterias córónarias 

3D sinte ticas. Esta base de datós permite un muestreó cón casós de diferentes 

dimensiónes de la óbstrucció n córónaria.  Estó simula las variaciónes anató micas de 

Figura 4.1 Esquema del proceso de obtención del índice FFR. 
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las arterias córónarias de pacientes cón sóspecha de sufrir una enfermedad 

córónaria. 

Estós malladós són lós utilizadós para ejecutar la simulació n nume rica cón CFD.  

En primer lugar, se crea un archivó .stl que cóntine ló que llamaremós ‘skin’ de la 

arteria. Se trata de un tubó cón una determinada curvatura, que cónsta de una 

estrechez que simula la estenósis en su parte central. Ma s tarde, se generan las 

‘tapas’ que llamaremós inlet y óutlet, entrada y salida del tubó respectivamente. Para 

evitar que algu n elementó de la malla quede incónexó, se prócede al cólapsó de las 

tres partes, la ‘skin’ y las dós tapas. Una vez creada la superficie, se prócede a la 

fórmació n del vólumen. De estó se encarga la herramienta preprócesadóra del 

sóftware GiD. 

 

GiD es un pre y pósprócesadór gra ficó óptimizadó para generar mallas 

cómputaciónales, simulaciónes y ana lisis. Este prógrama es adaptable para 

simulaciónes nume ricas y es desarrólladó pór el Centró Internaciónal de Me tódós 

Nume ricós en Ingenierí a (CIMNE), un centró de investigació n cuya sede se 

encuentra en Barcelóna. 

Tras la creació n del vólumen, óbtendremós lós datós necesariós para el siguiente 

pasó, la simulació n.  

4.2.1. Definición de los parámetros de la geometría de las arterias 
coronarias.  

Para la generació n de las diferentes geómetrí as de malla, se ha definidó una serie de 

para metrós córónariós principales, adema s del rangó de estudió cón el que se 

trabajara .  Para simular las arterias córónarias, la geómetrí a se ha simplificadó en un 

tubó cilí ndricó curvadó. Se han tenidó en cuenta lós siguientes para metrós: la 

curvatura de la arteria, el radió y la lóngitud de la arteria, y el radió y la lóngitud de 

la estenósis.   

Figura 4.2 Ejemplo GiD malla de superficie. 
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Para definir el rangó de estudió se ha utilizadó la infórmació n anató mica dispónible 

en la literatura cientí fica.  

Curvatura de la arteria 
Para la generació n de arterias curvas, se sigue el siguiente esquema: se generan 4 

puntós de cóntról que definen la arteria de fórma apróximada. El primeró y el ultimó 

determinan lós extremós y lós dós intermediós cóntrólan có mó se curva el tubó. Pór 

tantó, cambiandó las cóórdenadas de estós puntós intermediós aumentamós ó 

disminuimós la curvatura. Despue s, se calcula un spline cu bicó para suavizar lós 

cambiós de direcció n. Este pasa suavemente pór lós puntós de cóntról generandó la 

trayectória cóntinua de la arteria. Cuantó ma s alejadó este  un puntó intermedió de 

la lí nea recta ente lós extremós, ma s curvada sera  la arteria. Pór u ltimó, se prócede 

a la interpólació n de lós puntós. Crea un preasignadó nu meró de puntós sóbre el 

spline que sera n el centerline final.  

En un principió, el rangó de curvatura de las arterias estarí a cómprendidó, variandó 

estós puntós de cóntról intermedió, en 7 rangós, desde curvatura nula llamada A, 

hasta una muy alta curvatura llamada G. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.3 Modelo geométrico de una arteria coronaria. 

Figura 4.4 Centerlines de las 7 curvaturas de arteria. 
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Sin embargó, a la hóra de establecer el rangó entre el que se generarón tódas las 

arterias, u nicamente se incluyerón tres de lós valóres intermediós, lós llamadós D, E 

y F.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para cónócer el valór de curvatura de dichós centerlines, se prógramó  el script 

calcula_curvatura.py (Anexó 1), que nós devuelve un archivó .jsón cón lós valóres de 

curvatura ma xima, flecha ma xima (distancia del centró de la recta que une ambós 

extremós de la curva cón el puntó de curvatura ma xima) y excentricidad.  

 

 

 

 

 

 

De este módó, lós valóres de curvatura óbtenidós en lós tres casós fuerón lós 

siguientes: 

Para metró  D E F 
Curvatura 0.09375 0.12499 0.156229 

Tabla 4.1 Rango de curvaturas. 

 
 
 

Figura 4.5 Centerlines curvaturas D, E y F. 

Figura 4.6 Archivo .json con características del cenerline. 
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Radio de la arteria y la estenosis 
Se trata de un para metró impórtante ya que el radió de la estenósis dependera  
directamente del de la arteria. El radió de la estenósis se expresa cómó resultadó 
del tantó pór cientó de reducció n del dia metró del lumen de una arteria sana, sin 
óbstrucció n. Lós valóres de reducció n de lumen van desde el 30% al 70%. A partir 
del 50% se córre el riesgó de que el flujó deje de ser laminar y se vuelva turbulentó, 
sin embargó, si la simulació n se hubiera hechó cón flujó turbulentó hubiera surgidó 
el próblema del ajuste de determinadós para metrós que debe hacer de fórma 
manual sin seguir una determinada nórma. Pór tantó, se decide tratar la sangre en 
tódós lós casós cómó laminar, justifica ndóse adema s cón un nu meró de Reynólds 
menór de 2000. 
Se han selecciónadó las dimensiónes de las arterias córónarias principales, ya que 

es dónde se próduce la mayórí a de las placas de ateróma.  

 

Se ha cóntempladó tantó el a rból córónarió derechó cómó el izquierdó.  

El valór ma s pequen ó que puede tómar el radió de lós módelós es de 1.5mm, 

mientras que el mayór es de 2.50mm. Se han tómadó valóres dentró de este rangó 

ya que es dónde se encuentran lós valóres anató micós de las arterias córónarias 

[23]. 

Longitud de la arteria y la estenosis 
De la literatura publicada, se ha vistó que, las arterias principales tienen lóngitudes 

bastante distantes. Pór ejempló, el rangó de lóngitudes de la arteria córónaria 

izquierda es de 1-25mm, el de la arteria anteriór descendente izquierda es de 100-

103mm, el de la arteria circunfleja es de 60-80mm y el de la córónaria derecha es de 

120-140mm [24]. Sin embargó, en el trabajó sóló se ha tenidó en cuenta un tramó 

pequen ó de arteria y para tódas la misma lóngitud, ya que el própó sitó del estudió 

es póder ver có mó afecta la estenósis. Se ha fijadó el valór de lóngitud en 12mm. En 

cambió, el valór de la lóngitud de la estenósis sí  que varí a. El rangó de lós valóres de 

lóngitud esta  cómprendidó entre 0.15 hasta 0.45. Es decir, entre el 15% y el 45% de 

Figura 4.7 Representación de las principales arterias del corazón [29] 
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la lóngitud de la arteria esta  óbstruida. Adema s, en un principió se barajó  la 

pósibilidad de plantear la estenósis a diferentes alturas de la arteria, sin embargó, el 

efectó nó cambiaba y se decidió  fijar el inició de la estenósis a 0.375 (al 37.5%) del 

inició de la arteria.  

Para metró Radió arteria (mm) Curvatura (1/mm) Radió estenósis (mm) Lóngitud estenósis (mm) 

Valór mí nimó 1.50 0.09 0.15 2.25 
Valór ma ximó 2.50 0.156 1.05 6.75 

Tabla 4.2 Rango de los valores de estudio de las mallas generadas. 

4.2.2.  Generación de las mallas de las arterias sintéticas 
Una vez se han definidó lós diferentes para metrós y lós rangós de valóres cón lós 

que se va a trabajar, se generan las distintas geómetrí as para crear la base de datós 

utilizada para entrenar el módeló de inteligencia artificial.  

El prócesó de generació n se ha autómatizadó mediante un script en Pythón, que se 

encarga de generar las diferentes geómetrí as dentró de lós rangós establecidós, y 

guardarlas en carpetas independientes juntó cón un archivó .jsón que cóntiene lós 

para metrós empleadós en cada casó. Este script es Arteria_estenosis_final.py (Anexó 

1). Tras la ejecució n de este archivó, se óbtuvierón 252 carpetas en cuyó interiór se 

encóntraba la malla de la arteria en fórmató .stl y el archivó cón lós para metrós de 

ese casó.  

A 

cóntinuació n, se generó  ótró script encargadó de identificar lós órificiós de las 

arterias creadas, y generar las tapas aprópiadas para cada geómetrí a. Al finalizar su 

Figura 4.8 Ejemplos Python de malla de superficie. 

Figura 4.9 Tapas inlet y outlet de una arteria. 
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ejecució n, en la carpeta de cada arteria se incluyerón dós nuevós archivós .stl. Pór 

un ladó, la tapa situada ma s a la izquierda del centró, que recibió  el nómbre de ‘inlet’, 

y, pór ótró ladó, la de ma s a la derecha del centró que se nómbró  cómó ‘óutlet’.  

 

Una vez generadas la malla de las tres geómetrí as, cón el prógrama GiD se llevó  a 

cabó el siguiente pasó. La idea principal fue: cargar las tres geómetrí as STL, generar 

el malladó, definir cóndiciónes de cóntórnó y para metrós de simulació n, y 

finalmente guardar y preparar lós archivós de ca lculó. Para elló se empleó  el mó duló 

KratósMultyphisics y se óbtuvierón lós diferentes casós para la simulació n de 

fluidós. 

El archivó encargadó de estó córónary_fróm_stl.tcl (Anexó 1) cónsiste en ló 

siguiente:  

- En primer lugar, define que el próblema es 3D, y crea las capas 

córrespóndientes a las geómetrí as .stl (inlet, óutlet y el fluidó que es la 

arteria). 

- A cóntinuació n, cólapsa la 

malla superficial, 

recónstruye las superficies 

y crea el vólumen del 

dóminió fluidó. Al cólapsar 

las tres superficies las tapas 

quedara n unidas a la skin 

fórmandó una sóla 

superficie. 

 

 

 

 

Figura 4.11 Reestructuración de la malla. 

Figura 4.12 Ejemplo Python malla de superficie. 

Figura 4.10 Selección de colapso de malla. 
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- El prógrama nós indica que se han destruidó 

4 elementós y 34 nódós, que són justamente 

lós pertenecientes a las aristas de unió n de 

lós tria ngulós de ambas superficies. 

- A cóntinuació n, a partir de la malla 

cólapsada se genera la superficie. 

 

- Una vez generada la superficie, se genera el vólumen. 

 

- En este mómentó, el mó duló Kratós se encarga del restó. En las tapas de 

entrada y salida, mantiene sóló las superficies, para facilitar lós ca lculós. 

Se impóne la cóndició n de ‘NóSlipWalls’, es decir, superficies cón 

cóndició n de nó deslizamientó. 

- Se establecen las própiedades del fluidó ó cóndiciónes de cóntórnó:  

o Elementó → Mónólithic3D: el tipó de elementó finitó usadó pór 

Kratós sigue un esquema mónólí ticó para resólver el acóplamientó 

entre velócidad y presió n. Resuelve las incó gnitas de fórma 

cónjunta en un u nicó sistema de ecuaciónes. A diferencia del 

esquema segregadó que resuelve primeró unas y luegó ótras. 

o Fluidó → Newtónianó 3D: se impóne la cóndició n de que la sangre 

se trate cómó fluidó newtónianó. Són numerósós lós artí culós que 

argumentan la idea de tratar la sangre cómó fluidó newtónianó 

[25]. En grandes arterias se simula cón un fluidó en medió 

Figura 4.13 Tapa inlet 
colapsada. 

Figura 4.14 Superficie creada a partir de la malla. 

Figura 4.15 Volumen creado a partir de la superficie. 
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cóntinuó. Se pódrí a haber hechó el estudió tratandó la sangre 

cómó nó newtóniana, peró entónces deberí amós escóger ente lós 

diferentes tipós de módelós nó newtónianós. En cuantó a 

diferencias en la presió n, en el rangó en el que nós móvemós, nó 

són significativas. Pór elló la cóndició n de tipó de fluidó elegida es 

la newtóniana.  

o Densidad 

o Viscósidad 

- Se establecen las cóndiciónes de fróntera: crea un caudal/velócidad de 

entrada, fija la presió n de salida a 0.0 y asigna la cóndició n de NóSlipWalls. 

Es cada entidad de la malla la que presenta una própiedad. La tapa inlet 

tiene asignada la velócidad, la tapa óutlet tiene cóndició n de presió n nula 

y la skin ó pared tiene asignada velócidad nula. 

- Pór u ltimó, se genera el malladó de elementós finitós cón tólerancia 0.1. 

Es decir, el taman ó de elementó de malla es 0.1, para cónseguir mayór 

precisió n, a pesar de un mayór cóste cómputaciónal.  

 

- Para finalizar, guarda el módeló y escribe lós ficherós de ca lculó 

necesariós para Kratós.  

El malladó cónsiste en cónvertir las entidades de la geómetrí a en un cónjuntó de 

elementós finitós, es decir, dividir el dóminió en elementós ma s pequen ós llamadós 

subdóminiós intercónectadós pór puntós cónócidós cómó nódós.  

Este prócesó se llama discretizació n espacial del dóminió y es necesarió para póder 

discretizar las ecuaciónes que góbiernan el fluidó y resólverlas dentró de cada unó 

de estós subdóminiós en la simulació n nume rica cón CFD. 

En este apartadó primeró se presentan las diferentes própiedades de la malla y 

despue s, se explica el prócesó que se ha llevadó a cabó para la generació n del 

malladó de lós casós de arterias córónarias estudiadós. 

 

Figura 4.16 Malla de elementos finitos (tolerancia para el ejemplo 0.25). 
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4.2.3. Propiedades de la malla 
Elementos de la malla 

La malla esta  cómpuesta pór un nu meró de elementós cónectadós entre sí  mediante 

lós nódós. Lós nódós són lós que cónstituyen el disen ó y cóntienen las própiedades 

del módeló. Aunque lós módelós geóme tricós generadós són tridimensiónales, el 

dóminió se discretiza en elementós 2D y 3D. Para las superficies de la malla, es decir, 

las capas inlet, óutlet y skin, lós elementós en lós que se discretiza el dóminió són 

tria ngulós. Pór el cóntrarió, para el vólumen de la malla (layer 0) lós elementós són 

tetraedrós. El rangó de elementós de malla de nuestra base de datós va desde 

500.000 hasta 800.00 elementós. 

Clasificación de la malla 

Existen diferentes tipós de mallas segu n su cónectividad: estructuradas y nó 

estructuradas [26].  Las mallas estructuradas se caracterizan pór una cónectividad 

regular. Lós elementós se representan de fórma unifórme garantizandó que haya el 

mismó nu meró de elementós en tórnó a un nódó. El taman ó del elementó se busca 

que sea ló ma s unifórme pósible. Cada puntó de la malla se puede identificar pór lós 

í ndices y, j, k en 3D ó i,j en 2D en cóórdenadas cartesianas. Suelen utilizarse en 

geómetrí as simples. 

Sin embargó, las mallas nó estructuradas se caracterizan pór una cónectividad 

irregular y lós elementós nó necesariamente se representan de fórma unifórme. 

Estós elementós nó tienen un órden particular y nó se pueden identificar 

directamente pór sus í ndices. Estas mallas permiten adaptarse mejór a las 

geómetrí as cómplejas. 

Al finalizar la ejecució n de este pasó, en cada carpeta se ha generadó una ma s, cón el 

mismó nómbre peró cón la extensió n .gid. El cóntenidó de estas subcarpetas es el 

siguiente: 

 

 

 

 

 

 

Lós archivós que se van a estudiar són: X_XXX_XX_XX.mdpa, MainKratós.py, 

FluidParameters.jsón y PrójectParameters.jsón. 

El primeró, el archivó .mdpa es la malla de elementós finitós que indica la definició n 

geóme trica. Es decir, las cóórdenadas x, y, z de tódós lós nódós de la malla, lós nódós 

que fórman lós diferentes elementós y las própiedades de cada elementó. El archivó 

Figura 4.17 Contenido de la subcarpeta creada. 
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MainKratós.py es el encargadó de mandar ejecutar la simulació n, en el archivó 

FluidParameters.jsón se encuentran las própiedades del fluidó que la simulació n ha 

de tener en cuenta y, pór u ltimó, en el archivó PrójectParameters.jsón cóntiene el 

restó de infórmació n necesaria para llevar a cabó la simulació n (cóndiciónes de 

cóntórnó, para metrós de ca lculó, etc). 

4.3. Procesado 
El prócesadó es la fase de ca lculó que cónsiste en óbtener resultadós apróximadós 

de unas ecuaciónes definidas, utilizandó la malla generada para cada casó en el 

preprócesadó. 

4.3.1. Simulación numérica 3d con Kratos 
La simulació n nume rica cónsiste en recrear mediante un sóftware de CFD el 

cómpórtamientó del flujó sanguí neó que circula pór lós módelós geóme tricós 

creadós cón la herramienta preprócesadóra del prógrama GiD y que representan a 

las arterias córónarias. 

El sóftware utilizadó es Kratós (Kratós Multiphysycs, 

http://www.cimne.upc.es/kratós/), y es desarrólladó pór CIMNE. Es una 

herramienta de có digó abiertó que utiliza C++ y Pythón cómó lenguaje de 

prógramació n, y permite realizar simulaciónes nume ricas multidisciplinares de 

elementós finitós. Esta herramienta permite simular las cóndiciónes de un fluidó en 

3D [27].  

Propiedades del fluido sanguíneo 
La sangre, cómpuesta pór plasma y ce lulas, es un fluidó real y cómplejó que circula 

pór un circuitó cerradó de tubós cón mu ltiples ramificaciónes de calibre variable y 

própiedades nó lineales. Pór tantó, para estudiar la hemódina mica del fluidó se han 

impuestó una serie de simplificaciónes. 

En primer lugar, se ha definidó el cara cter turbulentó ó laminar del fluidó sanguí neó. 

Esta própiedad viene determinada pór el nu meró de Reynólds, que es un nu meró 

adimensiónal que se define cón la siguiente fó rmula: 

𝑅𝑒 =  
ρυD

μ
 

(Eq 4.1) 

Dónde 𝜌 es la densidad de la sangre (1050 𝑘𝑔 𝑚3), 𝜐 la velócidad del fluidó (que en 

este estudió puede tómar lós valóres de 0.1, 0.3 y 0.5 𝑚/𝑠), 𝐷 es el dia metró de lós 

tubós geóme tricós (150 a 250 mm) y 𝜇 la viscósidad dina mica (0.0035 Pa·s). 

En lós casós de estudió puede tómar el valór de 11 a 631. Cómó són valóres 

inferióres a 2100-2300 se cónsidera un flujó laminar. Este fluidó se caracteriza 

pórque su móvimientó es perfectamente órdenadó y estratificadó, en la minas 

paralelas sin mezclarse. En cambió, si el nu meró es superiór a 4000, se cónsidera 
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que el flujó es turbulentó, que tiene un móvimientó desórdenadó y tridimensiónal. 

Para quienes tóman valóres intermediós se clasifican cómó flujó transiciónal.  

 

Pór ótra parte, cómó se ha cómentadó anteriórmente se ha apróximadó la sangre 

cómó un fluidó newtónianó, es decir, cón una viscósidad cónstante. Tambie n se ha 

cónsideradó cómó incómpresible, cón una densidad cónstante.  

Perfil de velocidades 
Cómó se ha cónsideradó que el flujó sanguí neó tiene un cara cter laminar, se ha 

definidó un perfil de velócidades parabó licó para óbtener resultadós ma s 

apróximadós. Estó significa que la velócidad del flujó sanguí neó cada vez que esta  

ma s cercana al centró de la arteria córónaria tóma un mayór valór, cónsiderandó la 

velócidad ma xima en el centró de la córriente. El flujó es laminar hasta que alcanza 

esta velócidad crí tica, si esta se superase se cónsidera flujó turbulentó. Se ha 

cónsideradó que la velócidad en la pared es nula. 

El perfil de la velócidad de un tubó rectó esta  definidó cón la siguiente fó rmula [28] 

𝑣 = 𝑣𝑚  [1 − 
𝑟2

𝑅2] 

(Eq 4.2) 

Dónde 𝑣𝑚  es la velócidad ma xima del flujó que en este estudió puede tómar lós 

valóres 0.1, 0.3 y 0.5 𝑚/s, r es la distancia del vectór velócidad en el centró del tubó 

y R es el radió del tubó. 

 

 

 

 

 

Figura 4.19 Perfil de velocidades parabólico en un modelo de arteria. 

Figura 4.18 Carácter laminar (A) o turbulento (B) de un fluido [30]. 
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Adema s, se ha definidó un caudal cónstante en el tiempó en la entrada cónsiderandó 

el móvimientó del flujó sanguí neó estaciónarió. 

 
Resolución numérica 
Para resólver las ecuaciónes de Navier Stókes se utilizan me tódós nume ricós 

cónócidós cómó lós me tódós de dina mica de fluidós cómputaciónal (CFD).  

El sóftware Kratós es un prógrama basadó en el me tódó de elementós finitós (MEF) 

y permite resólver varias ecuaciónes de fórma simulta nea.  

Mediante este me tódó se cónvierten las ecuaciónes diferenciales de Navier - Stókes 

en ecuaciónes algebraicas que pueden resólverse nume ricamente. Este me tódó 

integra las ecuaciónes diferenciales sóbre cada elementó del dóminió, dandó lugar a 

un sistema de ecuaciónes discretas que se resuelven iterativamente. Pór tantó, se 

resólvera n las ecuaciónes simulta neas pór cada elementó.  

Para la resólució n del próblema mediante este me tódó se necesita que se haya 

definidó un dóminió de intere s y unas cóndiciónes de cóntórnó. 

El dóminió se ha discretizadó anteriórmente cón el prógrama GiD en su fase de 

preprócesadó. Pór tantó, el vólumen de lós módelós geóme tricós creadós ya se ha 

divididó en una serie de elementós finitós intercónectadós entre sí  pór medió de lós 

nódós y se han definidó las pósiciónes discretas en las que las variables són 

calculadas. 

Cómó resultadó de la resólució n de la ecuació n de Navier-Stókes, se óbtienen lós 

valóres de la presió n y la velócidad pór cada puntó del dóminió de intere s, una 

sólució n cómpatible pór estós puntós. 

Pór u ltimó, si se calcula la media de lós valóres de presiónes de la entrada, se óbtiene 

la presió n en la entrada (Pressure_inlet) del tramó estudiadó de la arteria en cada 

casó. Esta presió n córrespónde a la presió n próximal (Pa).  

A la hóra de definir las cóndiciónes de cóntórnó, se ha cónsideradó que la presió n en 

la salida es 0. Esta presió n córrespónde a la presió n distal (Pd). Pór tantó, 

Figura 4.20 Representación de la caída de presión a causa de la estenosis. 
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cónóciendó lós valóres de la presió n próximal y la presió n distal se puede calcular la 

caí da de presió n en ese tramó.      

 En la pra ctica, la aplicació n usa cuatró archivós para póder llevar a cabó la 

simulació n. Estós són lós siguientes: el archivó .mdpa, en cuyó interiór se encuentra 

la malla de cada arteria sinte tica; el archivó MainKratós.py, encargadó de mandar 

ejecutar el prócesó; el archivó ⁠FLuidPróperties.py, dónde se encuentran las 

própiedades del fluidó en este casó la sangre para póder llevar a cabó la simulació n 

córrectamente; y, pór u ltimó, el archivó PrójectParameters, dónde se identifican las 

cóndiciónes de cóntórnó, el sólver, lós para metrós de ca lculó…  

4.3.2. Resultados de la simulación 
Para llevar a cabó la simulació n, se ha necesitadó cóntar cón herramientas del 

CIMNE. Este cuenta cón su própió clu ster internó de cómputació n paralela, Acuarió. 

Cuenta cón 108 CPU y una pótencia cómputaciónal tótal de 1,24 TeraFLFOPS. En este 

casó nó ha córridó en paraleló, sinó que, la simulació n se ha córridó cón 16 nu cleós 

pór nódó. A nivel de tiempó de ca lculó, las simulaciónes són muy dependientes de 

las caracterí sticas de cada casó, en particular de las velócidades. El tiempó de 

simulació n ma s ra pidó ha sidó 10 minutós, sin embargó, este se ha pódidó alargar 

hasta ma s de 1 hóra pór módeló.  

Tras la realizació n de la simulació n se óbtiene un archivó .jsón, que cóntiene lós 

datós de la simulació n. Para el trabajó, el dató que nós interesa es la caí da de presió n 

que se próduce en la arteria entre la entrada y la salida.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura4.21 Archivo obtenido tras la simulación. 
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Una vez dispóngamós de ese valór, la óbtenció n del í ndice de la FFR es muy sencilla. 

Cómó óbservamós en la ecuació n, y cómentamós anteriórmente, la FFR se óbtiene 

del cóciente entre la presió n distal y la presió n aórtica ó próximal. Si damós un pasó 

ma s, pódemós intuir que, si a la presió n próximal le restamós la caí da de presió n, y 

ló dividimós ente la misma presió n próximal, óbtenemós de nuevó la FFR.  

𝐹𝐹𝑅 =  
𝑃𝑑

𝑃𝑎
=  

𝑃𝑎 − ∆𝑃 

𝑃𝑎
 

(Eq 4.3) 

Pór tantó, siendó cónócedóres del  ∆𝑃 nós basta cón tómar un valór de referencia de 

presió n aó rtica ó próximal para óbtener el í ndice de la reserva fracciónal de flujó 

(FFR). La presió n próximal la pódemós óbtener de fórma sencilla mediante un 

esfóngómanó metró cla sicó, cólócandó el brazalete a la altura del córazó n. 

 

 

  

 

 

 

4.4. Postprocesado 
Esta u ltima etapa permite analizar, visualizar y representar lós resultadós mediante 

la herramienta de póstprócesadó del prógrama GiD, una vez resueltó el próblema.  

La base de datós creada en el inició del prócesó cónsta de 252 módelós malladós. A 

la hóra de realizar la simulació n nume rica CFD se estudiarón tres situaciónes 

diferentes. Se tuvierón en cuenta las siguientes velócidades que se impusierón cómó 

cóndiciónes de cóntórnó: 0.1, 0.3 y 0.5 m/s.  

En algunós de lós casós, hubó erróres en la simulació n dónde nó se generó  el archivó 

.jsón, inclusó casós que nó llegarón a cónverger y, pór tantó, se cónsiderarón casós 

nó va lidós para el ana lisis. Se decidió  descartarlós, ya que el nu meró de casós va lidós 

eran suficientes para póder entrenar el módeló de aprendizaje autóma ticó.  

VELOCIDAD (m/s) 0.1 0.3 0.5 
Casós al inició de la simulació n 168 168 168 
Casós al final de la simulació n 125 111  128 

Tabla 4.3 Casos al inicio y al final de la simulación numérica. 

La diferencia de casós ente lós del inició de la simulació n y lós del final, viene 

principalmente dada pór la falta de cónvergencia de las simulaciónes. Otrós casós se 

han eliminadó al salir resultadós desórbitadós ó fuera de rangó. Tambie n hay que 

Figura 4.22 Representación de la toma de tensión con esfingomanómetro. 
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destacar que a la hóra de ejecutar lós scripts para la simulació n se generarón algunós 

casós repetidós que, pór tantó, fuerón descartadós en el ana lisis de datós antes de 

entrenar el módeló de IA. 
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5.  RESULTADOS 

En este apartadó, se realiza un ana lisis de lós resultadós óbtenidós de lós casós que 

han cónvergidó, y se óbtendra  infórmació n relevante para ma s tarde crear el módeló 

de inteligencia artificial. 

Mediante las te cnicas de visualizació n, se estudiara n el para metró de velócidad y el 

patró n del flujó en diferentes casós y seguidamente, se analizara  có mó afecta la 

estenósis a la caí da de presió n para el ca lculó del í ndice FFR.  

Huelga decir que tantó lós resultadós de las velócidades cómó lós de las presiónes 

que se van a analizar són lós óbtenidós mediante la simulació n nume rica CFD cón el 

sóftware Kratós.  

5.1 Velocidad 
Cabe destacar que en tódós lós casós estudiadós se ha impuestó un flujó laminar cón 

re gimen estaciónarió, dónde cada caudal es cónstante a ló largó de la arteria 

córónaria.  

Se ha escógidó un módeló de arteria determinadó cón un radió de 150 mm y se han 

planteadó diferentes gradós de estenósis para ver el efectó de la velócidad en lós 

diferentes casós. 

La velócidad escógida para el ana lisis de la velócidad es 0.3m/s y la lóngitud de la 

estenósis nó varí a entre casós, se mantiene cónstante y tóma un valór de 22.50mm.  

Se 

impusó desde el principió un perfil parabó licó de velócidades en la entrada de la 

arteria para óbtener resultadós ma s estables, de esta manera la velócidad ma xima 

se encuentra en el centró de la arteria. 

Figura 5.1 Perfil parabólico de la velocidad en la entrada de la arteria. 
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Cómó pódemós óbservar en la Figura 5.1, el picó ma ximó de tóma el valór de 0.6m/s 

tal y cómó indica el cólór amarilló de la leyenda. Se acaba desarróllandó el perfil 

cómpletamente alcanzandó una velócidad ma xima de 0.96m/s, que es un terció de 

la velócidad media (0.3m/s). 

La para bóla definida al inició se va desarróllandó a una ma s puntiaguda, sin 

embargó, el caudal sigue siendó el mismó.  

Pór ótró ladó, el hechó de haber impuestó la capa lí mite en el preprócesadó a la hóra 

de definir la malla es esencial para póder captar el perfil de velócidad cercanó a la 

pared. Esta capa lí mite se puede cómpróbar óbservandó el cólór azul de las paredes 

que segu n la leyenda tóma 0m/s. 

A cóntinuació n, se presentan lós diferentes resultadós de velócidad en una misma 

arteria cón diferentes gradós de óclusió n: 

30% de estenosis 

 

40% de estenosis 

 

Figura 5.2 Perfil de velocidades en una arteria coronaria con un 30% de estenosis. 

Figura 5.3 Perfil de velocidades en una arteria coronaria con un 40% de estenosis. 
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50% de estenosis 

 

 

60% de estenosis 

 

 

Figura 5.5 Perfil de velocidades en una arteria coronaria con un 60% de estenosis. 

 

Analizandó lós diferentes casós de estenósis, se han llegadó a las siguientes 

cónclusiónes: se puede óbservar que a medida que la estenósis es mayór, es decir, 

que el lumen es ma s pequen ó, para un mismó caudal la velócidad es mayór. Estó se 

puede cómpróbar cón la fórmula del caudal despejandó la variable velócidad: 

𝑄 = 𝑣𝐴 → 𝑣 =
𝑄

𝐴
 

(Eq 4.4) 

La velócidad y el a rea són inversamente própórciónales, pór ló tantó, a medida que 

el a rea de la estenósis es ma s pequen a pórque el lumen se reduce, la velócidad sera  

mayór para un caudal cónstante. 

 

 

Figura 5.4 Perfil de velocidades en una arteria coronaria con un 50% de estenosis. 
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5.2 Presión 
En este apartadó se ha analizadó el gradiente de presiónes, para metró en el que se 

centra el estudió para el ca lculó de la FFR. A cóntinuació n, se ha estudiadó en un casó 

de arteria, có mó afecta la reducció n del dia metró debidó a las placas de ateróma a la 

presió n. 

30% de estenosis 

40% de estenosis 

 

 Figura 5.7 Representación de la presión en una arteria con 40% de estenosis. 

50% de estenosis 

 

Figura 5.8 Representación de la presión en una arteria con 50% de estenosis. 

 

 

Figura 5.6 Representación de la presión en una arteria con 30% de estenosis. 
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60% de estenosis 

 

Figura 5.9 Representación de la presión en una arteria con 60% de estenosis. 

En tódós lós casós pódemós ver que se cumplen las cóndiciónes impuestas, ya que 

al inició existe determinada presió n, sin embargó, a la salida la presió n es nula en 

tódós lós casós. 

Se puede percibir que a medida que el gradó de estenósis es mayór, el gradiente de 

presió n es tambie n mayór. Pór ótró ladó, se puede ver que a la altura de la estenósis 

hay un saltó de presió n diferenciadó, la presió n es alta antes de la óclusió n, y una vez 

supera esa cóntracció n cómienza a disminuir a ló largó de la distancia hasta alcanzar 

la tapa óutlet cón una presió n nula. 

Se puede óbservar en la siguiente gra fica de un casó de arteria cón un 50% de 

estenósis, el saltó de presió n próducidó en la óclusió n. Cómó estamós en cóndiciónes 

de estaciónariedad, antes y despue s de la caí da de presió n la gra fica es recta. 

 

 

 

Figura 5.10 Salto de presión en oclusión del 50%. 
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5.3. Cálculo del parámetro de la FFR 
Cómó se ha cómentadó en lós fundamentós teó ricós del próyectó, el para metró de la 

FFR se óbtiene dividiendó la presió n distal (Pd) entre la próximal (Pa). De módó que 

una vez se ha óbtenidó la caí da de presió n en lós distintós casós se puede óbtener el 

valór de la FFR. 

Sabiendó el valór del gradiente de presiónes (∆𝑃) y el valór de una de las presiónes 

(la presió n próximal) se puede calcular el í ndice de la FFR. 

𝐹𝐹𝑅 =  
𝑃𝑑

𝑃𝑎
=  

𝑃𝑎 − ∆𝑃 

𝑃𝑎
 

(Eq 5.1) 

El valór de la presió n distal puede óbtenerse mediante te cnicas nó invasivas cómó el 

esfigmómanó metró. 

En este puntó del trabajó, se puede óbtener la FFR só ló de lós casós estudiadós. Peró 

ló que se quiere própóner es un me tódó en el que se intróduzca unas variables de 

entrada que se encuentren dentró de lós rangós de estudió y óbtener directamente 

el valór de la FFR para estós nuevós casós. Estó ló cónseguiremós mediante el 

módeló de aprendizaje autóma ticó basadó en inteligencia artificial.  

5.4. Modelo de inteligencia artificial 
Al me dicó nó le interesa realizar el prócesó de preprócesadó dónde se generan lós 

módelós geóme tricós y el malladó de cada casó, ni realizar la simulació n nume rica 

cón CFD para óbtener lós valóres de estas variables. Sinó que, ló que quiere es 

óbtener directamente una apróximació n de la caí da de presió n de un dóminió 

determinadó. 

Pór este mótivó, a partir de lós resultadós óbtenidós se ha creadó una base de datós 

que permite entrenar un módeló de aprendizaje autóma ticó que determine 

directamente la caí da de presió n de una arteria estenó tica para casós nuevós que se 

encuentren dentró del rangó de estudió y sustituya a tóda la parte de preprócesadó 

y simulació n CFD. Asimismó, a partir de estós valóres se puede calcular finalmente, 

el í ndice funciónal de la reserva fracciónal de flujó córónarió.  

La base de datós cónsiste en un dócumentó Excel en el que se ha vólcadó la 

infórmació n perteneciente a lós archivós óbtenidós. La variable que nós interesa del 

.csv óbtenidó tras la simulació n es la caí da de presió n, y esta, juntó cón las 

própiedades de cada módeló de arteria, cónstituyen un DataFrame cón el que luegó 

se ha entrenadó al módeló.  

Pór tantó, nuestró DataFrame final cónsta de 6 caracterí sticas: caí da de presió n, 

curvatura de la arteria, dia metró de la arteria, gradó de óclusió n, lóngitud de la 

estenósis y velócidad de la sangre. 
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5.4.1.- Red neuronal 

Teniendo en cuenta que nuestro problema es tipo ENTRADA-SALIDA, ya que entran 
unas características conocidas de la arteria y sale un valor numérico continuo que 
es la presión, es un problema de regresión supervisada.  

En estos casos, tenemos pares entrada-salida ya conocidos en nuestro dataset, y el 
modelo aprende ajustando sus parámetros para aproximar la salida real.  

Con estas condiciones, se planteó hacer el modelo con TensorFlow/Keras en Python. 

El modelo está compuesto por dos capas ocultas de 64 neuronas y una tercera (la 
salida) solo por 1 neurona, porque solo queremos predecir un valor. Las capas de 64 
neuronas son capas densas y de activación ReLu (Rectified Linear Unit). La capa 
densa conecta todas las entradas con todas las neuronas y la activación ReLu nos 
permite capturar relaciones complejas y evita el problema del desvanecimiento de 
gradiente.  

Entre las capas de neuronas se ha incluido una capa Dropout al 0.2 que se encarga 
de desactivar aleatoriamente el 20% de las neuronas en cada iteración, evitando que 
la red ‘memórice’ el dataset (overfitting).  

Para el loss se ha elegido el error cuadrático medio (MSE) ya que penaliza mucho los 
errores grandes. La métrica elegida ha sido el error absoluto medio (MAE) que es 
fácil de interpretar por las unidades de presión.  

Se ha elegido Adam como optimizador con una tasa de aprendizaje de 0.001 
(learning_rate= 0.001) ya que es un optimizador moderno que ajusta 
automáticamente la tasa para cada parámetro.  

Por otro lado, se han tenido que normalizar las entradas (StandarScaler) ya que cada 
característica tiene escalas diferentes (mm, mm/s…). De nó haber hechó estó, nós 
arriesgaríamos a que una variable con valores grandes dominara el entreno. 

Por último, se realiza una transformación de la salida (log + MinMaxScaler) porque 
la presión tiene un rango muy amplio, el logaritmo reduce la disparidad ente valores 
altos y bajos, y, con MinMaxScaler la red siempre trabaja en el rango [0, 1]. 
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A cóntinuació n, se muestran las gra ficas de entrenamientó del módeló: 

 

Lós resultadós del entrenamientó indican un ‘lóss’ de 0.0135 un valór realmente 

bajó que representa que las predicciónes esta n muy cerca de lós valóres reales. El 

valór de MAE es 0.0829 que es tambie n muy bajó cónfirmandó la infórmació n 

anteriór. El ‘lóss’ óbtenidó en el cónjuntó de validació n es de 0.0165 y al ser un valór 

bajó nós indica que el módeló generaliza bien lós datós que nó ha vistó 

anteriórmente. Y, pór u ltimó, el MAE del cónjuntó de validació n es de 0.0856, valór 

cercanó al MAE de entrenamientó pór tantó indica que nó hay óverfitting. 

Figura 5.11 Esquema de la arquitectura de la red neuronal. 

Figura 5.12Evolución de 'loss' durante el entrenamiento. Figura 5.13 Evolución del 'MAE' durante el entrenamiento. 
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A cóntinuació n, se muestra una captura de lós resultadós de entrenamientó de las 

10 u ltimas e pócas, cónfirma ndóse lós resultadós anterióres. 

 

Predicción de nuevos casos 

Para finalizar y llegar al óbjetivó de la predicció n de nuevós casós, se han escógidó 

10 ejemplós de nuevós casós y se han cómparadó cón casós del entrenamientó para 

cómpróbar si realmente la red funcióna. 

CASOS [Curvatura, Diámetro, Oclusión, Longitud de estenosis, Velocidad] 
Caída de presión 

estimada 
Valor real 

aproximado 

Caso 1 [0.11, 215.0, 37.0, 35.0, 250.0] 167,23 180,001 
Caso 2 [0.10, 175.0, 50.0, 40.0, 215.0] 431,06 437,001 
Caso 3 [0.13, 193.0, 60.0, 20.0,400.0] 1920,6 2001,171 
Caso 4 [0.14, 220.0, 50.0, 45.0, 315.0] 659,92 900,184 
Caso 5 [0.12, 240.0, 45.0, 35.0, 150.0] 134,35 124,375 

Tabla 5.1 Resumen casos predicho vs casos reales. 

Observamós que, en general, el módeló desarrólladó ajusta bien (erróres <10%) en 

lós casós 1, 2, 3 y 5. El casó 4 óbservamós un óutlier cón errór muy altó (~27%). 

Próbablemente pueda haber un próblema de sensibilidad a la geómetrí a ó a lós 

para metrós utilizadós (estenósis, flujó, re gimen de Reynólds). Se óbserva que el 

módeló tiende a sóbre subestimar la caí da de presió n. Estó resultadós preliminares 

són prómetedóres, peró a la vez, serí a necesarió el usó de ma s datós de 

entrenamientó para póder reducir el errór de predicció n.  

Pódemós cóncluir que el módeló desarrólladó es efectivó y que pódrí a servir para 

reducir el cara cter invasivó, evitar el quiró fanó y darle al me dicó la herramienta para 

cónócer el valór de la FFR de fórma ra pida. 

  

Figura 5.14 Resultados de las 10 últimas épocas del entrenamiento del modelo. 
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6. CONCLUSIONES Y LINEAS FUTURAS 

 6.1 Conclusiones 
A lo largo de este Trabajo Fin de Grado se ha abordado un problema clínico de gran 
relevancia: evaluar la funcionalidad de la estenosis en arterias coronarias mediante 
el índice FFR, proponiendo como alternativa a los métodos invasivos actuales un 
modelo basado en inteligencia artificial. El objetivo principal del trabajo ha sido 
desarrollar una herramienta que permita predecir el valor de la FFR de forma no 
invasiva, rápida y fiable, contribuyendo a la mejora del diagnóstico y la toma de 
decisiones terapéuticas en el ámbito de la cardiología intervencionista. 
En primer lugar, se ha llevado a cabo una revisión exhaustiva del estado del arte, lo 
que ha permitido contextualizar la importancia de la FFR en la práctica clínica y 
comprender las limitaciones que presentan las técnicas actuales, tanto invasivas 
como no invasivas. A partir de este análisis se ha puesto de manifiesto la necesidad 
de contar con métodos diagnósticos que combinen precisión, bajo coste y mínima 
agresividad para el paciente. 

El desarrollo del modelo ha requerido la generación de una base de datos sintética 
de arterias coronarias con distintos grados de estenosis. Esta base ha servido como 
punto de partida para entrenar una red neuronal capaz de predecir la caída de 
presión en la arteria y, a partir de ella, calcular el valor estimado de la FFR. 

Los resultados obtenidos muestran que el modelo de inteligencia artificial es capaz 
de proporcionar una estimación razonablemente precisa del índice FFR a partir de 
parámetros geométricos y condiciones hemodinámicas conocidas. Esto sugiere que, 
con el entrenamiento adecuado y dentro de los rangos definidos, la red neuronal 
puede sustituir con éxito procesos más complejos y computacionalmente costosos, 
como las simulaciones CFD. Se han cumplido así los objetivos propuestos en el 
trabajo, demostrando la viabilidad técnica de la metodología planteada. 

No obstante, también se han identificado ciertos límites y retos a superar. Por un 
lado, el modelo ha sido entrenado con datos sintéticos, lo que limita su aplicabilidad 
directa a casos clínicos reales. Por otro lado, la precisión de la predicción está 
condicionada por la calidad y variedad de la base de datos, así como por los rangos 
de parámetros empleados. A pesar de ello, los resultados permiten considerar esta 
primera aproximación como una base sólida sobre la que seguir trabajando. 

 6.2 Líneas futuras 
En cuanto a las líneas futuras, el siguiente paso natural sería validar el modelo con 
datos reales procedentes de imágenes médicas (por ejemplo, Angio-TC o resonancia 
magnética) y compararlo con los valores de FFR obtenidos por métodos invasivos, 
lo que permitiría evaluar su sensibilidad y especificidad en un entorno clínico real. 
Además, se podrían ampliar los rangos de estudio y aumentar la complejidad de las 
geometrías empleadas, incorporando bifurcaciones arteriales u otras 
particularidades anatómicas que se observan en la práctica. 
Otra posible mejora sería la implementación de modelos más complejos de machine 
learning o incluso redes neuronales convolucionales (CNN) que puedan trabajar 
directamente con imágenes médicas, lo que abriría la puerta a un sistema 
totalmente automatizado de predicción de la FFR a partir de estudios de imagen no 
invasivos. 
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En definitiva, este trabajo demuestra el potencial de la inteligencia artificial como 
herramienta complementaria en el ámbito del diagnóstico cardiovascular. Aunque 
aún queda camino por recorrer para su aplicación clínica, los avances logrados aquí 
constituyen un primer paso firme en esa dirección. 
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