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As doengas isquémicas do coracdo (doencas coronarianas) Sd0 responsaveis por um
indice elevado de hospitalizagdes e 6bitos no mundo. O procedimento amplamente utilizado
no tratamento das coronariopatias sdo as cirurgias de bypass coronariano. Durante essas
intervencdes cirdrgicas, o equipamento indicado para a analise quantitativa do fluxo
coronariano € o Transit Time Flowmeter (TTFM), um fluxémetro ultrassdnico por tempo de
transito, que vém se apresentando na ultima década como uma ferramenta promissora para
este fim. Porém, é necessaria a utilizacdo de phantoms de fluxo para que estes equipamentos
sejam calibrados para que suas medicGes possam ser confiaveis. Na literatura foram
encontrados alguns modelos capazes de reproduzir os perfis de fluxo da circulacéo
coronariana. O atual trabalho propde modelos alternativos, elétrico e mecénico, da circulacédo
coronaria esquerda em condi¢cfes fisiologicas normais e que seja reprodutivel permitindo
assim a calibracdo de fluxdmetros. Portanto, no estudo, foi desenvolvido tanto um phantom
mecanico que mimetiza a vazdo média da artéria coronaria esquerda quanto um circuito
elétrico equivalente que reproduz o perfil de fluxo dessa artéria em condi¢des fisiologicas
normais. Em ambos 0s casos (experimento e simulacdo) observa-se que o fluxo encontra-se

reduzido durante a sistole e eleva-se durante a diastole.
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Wagner Coelho de Albuquerque Pereira

Department: Biomedical Engineering

Ischemic heart diseases are responsible for a high rate of hospitalizations and deaths
worldwide. Coronary bypass surgeries are procedures widely used in the treatment of
coronary artery disease. During these surgeries, the equipment suitable for quantitative
analysis of the coronary flow is the Transit Time Flowmeter (TTFM), an ultrasonic flowmeter
for transit time, which have been presented in the past decade as a promising tool for this
purpose. However, it is necessary to use flow phantoms to calibrate these devices, so that their
measurements can be reliable. Few models can be found at the literature that reproduce the
flow profiles of the coronary circulation the present work proposes alternative simulation
models, both of the electrical and mechanical of the left coronary circulation under normal
physiological conditions, allowing the calibration of these flowmeters. Therefore, in this
study, it was developed as a mechanical phantom that mimics the average flow of the left
coronary artery as an equivalent electrical circuit that reproduces the flow profile this artery in
normal physiological conditions. In both cases (experiment and simulation) was possible to

observe that the coronary flow is reduced during systole and increased during the diastole.
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1 Introducéo

O miocardio é o musculo do coracéo, responsavel pelo revestimento e funcéo cardiaca.
Recebe suprimento sanguineo pelas artérias coronérias, direita (ACD) e esquerda (ACE), que
0 nutrem e removem produtos finais do metabolismo celular nocivos a ele (POWERS,
HOWLEY, 2000).

A circulacdo coronaria apresenta um padrdo de fluxo mais complexo do restante do
corpo humano, pois durante a sistole, a contracdo do miocérdio comprime as artérias contra a
parede do ventriculo, reduzindo seu fluxo, e no inicio da diastole, o fluxo atinge seu pico
méaximo caindo progressivamente com a pressao adrtica (GUYTON, HALL, 2006).

Além disso, o sistema coronario depende de fatores como: propriedades mecénicas e
distribuicdo anatdmica dos vasos; contracdo do miocardio, regulacdo biomecénica e neuro-
hormonal para o seu funcionamento normal (CESAR, FERREIRA, 2004, GOMES, 2005).

As doengas cardiovasculares (DCV) entre as quais incluem a hipertenséo arterial, as
doencas isquémicas (doencas coronarianas) e reumaticas do coracao, e cerebrovasculares sao
atualmente as maiores responsaveis por 6bitos no mundo. Destas, as doengas isquémicas,
causaram, em 2008, aproximadamente 7,3 milhdes de mortes (WHO, 2011). Estima-se que o
nimero de mortes por DCV aumentara de 17 milhdes (30%) em 2008 para 25 milhdes (44%)
em 2030 (WHO, 2012).

A doenca arterial coronariana (DAC) consiste na insuficiéncia do suprimento
sanguineo causada pela estenose do limen das artérias coronarias, devido a processos
ateroscleroticos os quais obstruem o fluxo sanguineo e consequentemente reduzem o aporte
de oxigénio ao coracdo (PINHO et al., 2010).

Assim, processos patoldégicos como aterosclerose, trombos, émbolos, espasmos e
calcificacbes podem acarretar modificacGes estruturais dos vasos coronarios, como variaces
em seus diametros (GUYTON, HALL, 2006) e enrijecimento arterial que, consequentemente,
alteram a viscoelasticidade, a pressdo no interior dos vasos (MALACHIAS, 2004), a
resisténcia periférica e, por fim, o fluxo sanguineo cardiaco (NADKARNI et al., 2003).

Como o sistema circulatorio, incluindo a circulacdo coronéria, € um circuito fechado
composto por uma rede de vasos que mantém a circulacdo sanguinea sob pressdo, esse
sistema pode ser representado por modelos hidraulicos fechados, constituidos por tubos
capazes de mimetizar caracteristicas fisicas (fisioldgicas) da circulagdo humana, como
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pressdo, fluxo e vazdo (VOLKER et al., 1996, NADKARNI et al., 2003, GEVEN et al.,
2004, GITELMAN et al., 2006, SILVA , 2009, COIADO, 2008, MACHADO et al., 2008,
FRANCA et al., 2011, ZANNOLI et al., 2010), relacionando-as aos seus componentes
mecanicos.

Além de permitir a medicdo destes pardmetros mecanicos, é possivel modelar o
sistema cardiovascular a partir de um circuito elétrico equivalente fazendo uma analogia de
ambos modelos, entre 0os componentes hidraulicos e o0s elementos elétricos. Assim,
modelagens envolvendo simulacGes elétricas deste sistema foram propostas por varios autores
(SUN, GEWITZ, 1987, GOLDSTEIN, RYPINS, 1989, LU et al., 2001, GEVEN et al, 2004,
LIAO, LI, 2005, HASSANI et al, 2006, GOMEZ et al, 2006, MIRZAEE et al, 2009, SHI et
al, 2011) para melhor compreensdo do comportamento fisioldgico e patoldgico do sistema
cardiovascular.

Segundo WALPOTH et al. (1998), a medicao de fluxo arterial, venoso ou de enxertos
durante cirurgias vasculares, possibilita maior controle na qualidade do procedimento e
previne erros técnicos que possam gerar baixo fluxo e, consequente, vasoespasmos. Para
tanto, o equipamento indicado para a analise quantitativa do fluxo vascular é o fluxémetro
Transit Time Flowmeter (TTFM), utilizado durante os procedimentos de revasculariza¢do do
miocardio (HERMAN et al., 2008).

No entanto, para que essas medicdes sejam confiaveis, € necessaria a calibracdo
periddica desses fluxdmetros. Ensaios para essa finalidade utilizam phantoms de fluxo que
produzem perfis de fluxo conhecidos do sistema cardiovascular real.

Portanto, a proposta deste trabalho consiste desenvolver um modelo mecénico que
produza um valor de fluxo conhecido, compativel com o fisioldgico, da artéria coronaria
esquerda, que permita simular alteragfes indicativas do comprometimento do segmento
vascular coronariano e a calibracdo de fluxémetros. Este modelo é uma extensdo do phantom

do sistema cardiovascular desenvolvido no Laboratério de Ultrassom (PEB / COPPE / UFR)).



2 Objetivo

Este trabalho tem por objetivo desenvolver um modelo hidrdulico que gere um fluxo
reproduzivel com caracteristicas (vazdo e forma de onda) similar ao observado na artéria
coronaria esquerda em condigdes fisioldgicas normais e, consequentemente, possibilite a

calibracéo de fluxdmetros.

Este modelo é uma extensdo do phantom do sistema cardiovascular desenvolvido no
Laboratério de Ultrassom (PEB / COPPE / UFRJ).

2.1 Objetivos especificos:

Desenvolver um circuito elétrico equivalente ao modelo hidraulico baseado nos
conceitos de mecénica dos fluidos, como: pressdo, complacéncia, resisténcia e inércia que

simule o fluxo coronario esquerdo;

Projetar e construir um circuito hidraulico coronario com caracteristicas semelhantes

as do segmento coronario encontrado na literatura;

Conectar o modelo arterial coronariano ao sistema de bombeamento do ventriculo
esquerdo e aorta ja existente no laboratorio LUS/PEB/COPPE-UFRJ ;

Preparar o modelo para realizar calibracdo de fluxdmetros Doppler e por tempo de

transito ultrassonico (TTFM);

Desenvolver este modelo (hidraulico e elétrico) até ao ponto de se gerar de forma
reprodutivel um fluxo com caracteristicas (vazdo e forma de onda) da artéria coronariana

esquerda normal.



3 Revisao de Literatura

3.1 Phantoms de Fluxo Coronéario

Para a avaliacdo de instrumentacdo ultrassbnica em medicina, tanto no diagndstico
quanto na terapia, € necessaria a construcdo de sistemas, denominados de phantoms, com
propriedades e geometria semelhantes as dos tecidos humanos. Dessa forma, o phantom
mimetizador coronario aqui proposto deve consistir de um circuito hidraulico com diametro
compativel e com paredes capazes de produzir caracteristicas similares ao do fluxo coronério
fisiolégico.

Os Phantoms de fluxo séo definidos como corpos de prova que mimetizam padrdes de
fluxo conhecidos de um determinado tecido biolégico. Permitem reproduzir tanto perfis de
fluxo continuo como pulsado, além da simulagdo de situagdes fisioldgicas e patoldgicas do
sistema cardiovascular. Os materiais mais utilizados a sua confecc¢do sdo o Polyvinyl chloride
(PVC) (FRANCA, 2011), silicone (VOELKER et al., 1996, GAILLARD et al., 2010),
poliuretano (GEVEN et al., 2004, VEER et al, 2009, KOLYVA et al., 2010,
SCHAMPAERT et al., 2011) e polietileno (ZANNOLI et al., 2009).

Embora, a maioria dos phantoms vasculares coronarios encontrados na literatura séo
para avaliacdo de técnicas por imagem, como Doppler , angiografia, Ressonancia Nuclear
Magnética, Tomografica Computadorizada e outras, 0s mimetizadores de fluxo podem ser
confeccionados com o propésito para estudos e calibracdo de equipamentos ultrassdnicos
(fluxémetros), como TTFM (SILVA, 2009) e Doppler (FISH, 1990).

Nos ensaios dos phantoms de fluxo pode-se usar dgua (GEVEN et al., 2004,
FRANCA, 2011) ou solugdes elaboradas que mimetizem as propriedades reoldgicas e
acusticas do sangue (VOLKER et al., 1996, RAMNARINE et al., 1998, MACHADO et al.,
2008, VEER et al., 2009, ZANNOLI et al., 2009).

Apesar de estudos escassos, 0s phantoms de fluxo coronarios descritos sao conectados
a um modelo hidraulico que representa o conjunto coracao-circulacdes, sistémica, periférica e
coronaria, cujo grau de complexidade depende da especificidade do padrdo de fluxo que se

deseja reproduzir.



VOELKER et al. (1996) realizaram um estudo in vitro da circulagdo coronaria com o
objetivo de avaliar a eficacia de quatro tipos de cateteres de perfusdo usados em angioplastia
coronaria. Estes cateteres consistem de um baldo que promovem a dilatacdo dos vasos, e
consequentemente melhoram o fluxo arterial local, reduzindo o quadro de isquemia

miocéardica.

O phantom construido pelos autores constituiu-se de um saco de silicone flexivel com
uma valvula, uma bomba por pistdo controlada via computador, tubos de PVC, contendo uma
valvula, e de silicones, e outros elementos hidraulicos para representar a resisténcia e
complacéncia vascular. Todo sistema representa o ventriculo esquerdo, valvula mitral, atrio

esquerdo, artéria e valvula adrtica e a circulacdo coronéria (Figura 1).

Coronaria

i
!
|
|
Ramo da Circulaciio ) I
|

Ramo da
Aorta

Cateter de

Perfusiio
Ventriculo
Esquerdo

Baldo
Insuflado

Figura 1: Modelo in vitro do ventriculo esquerdo, aorta e circulacdo coronéria (Autorizado por John Wiley and
Sons, adaptado de VOELKER et al., 1996).



Quando o pistdo € acionado, desloca o volume do fluido que comprime ou expande o
saco de silicone. A circulacdo coronéria foi confeccionada por tubos de silicones de 3,0 e 3,5
mm de didmetro que originava do trecho adrtico e penetrava no ventriculo pela valvula mitral.
Apos a introducéo do cateter no trecho coronario, exerceu-se uma pressdo local e a taxa de

fluxo coronério foi mensurada através de um fluxdmetro.

GEVEN et al. (2004) representaram in vitro a circulagcdo coronaria com o objetivo de
mimetizar o fluxo coronario sob condicGes, fisioldgicas e de hiperemia. Seu modelo consiste

de trés partes: Ventriculo esquerdo, circulagdo sistémica e coronaria (Figura 2).

Ventriculo
Esquerdo

e B

Circulacio

) i “
\ m—— I/ i Sistémica
Circulacio

Coronaria

Figura 2: Modelo in vitro do Ventriculo esquerdo (LV), circulagdo sistémica e coronaria (Autorizado por 10P
Publisnhing Ltd, adaptado de GEVEN et al., 2004).

A circulacdo coronaria foi confeccionada com tubos de poliuretano de 115 mm de
comprimento, 4mm de didmetro interno e com espessura de 0,13 mm. Compreende a artéria
epicardica e o sistema venoso coronario. O phantom emerge ap6s a valvula aorta e em
seguida divide-se em dois trechos. Um dos tubos permanece livre no sistema, enguanto o
outro encontra-se no interior do ventriculo esquerdo, antes da valvula adrtica. Este por sua vez
é comprimido, durante a sistole, quando a bomba por pistdo é acionada via computador. Além
disso, no circuito coronario foram colocados dois sensores de pressdo (Pc, € Pgs), dois pontos

para mensuracgdo do fluxo local (gca € gcs ) € grampos, para representar a resisténcia coronaria



(Rmy, Rm; e Rmy), que podem ser ajustados, simulando situacéo de hiperemia. Dessa forma,

os fluxos coronérios foram medidos tanto em situacéo fisioldgica quanto patologica.

VEER et al. (2009) desenvolveram um modelo in vitro da circulagdo coronariana
(Figura 3), similar aos dos autores acima, que pudesse validar a mensuracdo do fluxo
coronéario pela técnica de termodiluicdo por infusdo continua. Esta € um método invasivo e
baseia-se na infusdo de um indicador conhecido (solu¢do salina) no interior da artéria a ser

avaliada.

—e =

: Transdutor do
", Fluxometro

L *
Y EgEEEEEEEEEEENEEEEENEEEEEEEEEEEEEE®
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Figura 3: Phantom de fluxo (Autorizado por Elsevier, adaptado de VEER et.al., 2009).

Os autores utilizaram uma bomba por pistdo, uma coluna d'éagua, sistema de
complacéncia e resisténcias, e duas valvulas para representar o ventriculo esquerdo e as
circulacdes, sistémica e coronaria. No modelo, o tubo coronario emerge apos a valvula aortica
e bifurca-se em dois. Um dos ramos encontra-se no interior da cdmara que representa do

ventriculo esquerdo. Quando a bomba é acionada, esse trecho colapsa durante a sistole.
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Grampos foram colocados na regido para representar a resisténcia e serem ajustados para
simular casos de hiperemia. Um cateter foi introduzido por um guia no tubo coronario por
onde foi feita a infusdo da solugdo. A monitorizacdo deste indicador foi mensurada no ponto
de aferigdo por um transdutor de fluxdmetro (TTFM) e encontraram uma variagdo da taxa de

fluxo entre 50 a 250 ml/min.

ZANNOLI et al. (2009) confeccionaram um simulador mecénico do sistema
cardiovascular, incluindo a circulagcdo coronéria. Utilizaram uma seringa como bomba pistao
para representar o ventriculo esquerdo, tubos de borracha de varias espessuras para simular a
aorta, uma tubulacdo de pequeno calibre para mimetizar a resisténcia periférica, um
reservatério compressivel para simular o sistema venoso que termina em um recipiente que
representa o atrio esquerdo. A circulacdo coronaria foi representada por um tubo fino e um
dispositivo que contém uma membrana que regula a passagem do fluxo, simulando a

resisténcia coronaria (Figura 4).
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Periférica

Atrio
Esquerdo
Reservatorio
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-
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Figura 4: Simulador do sistema cardiovascular e da circulagdo coronaria (Autorizado por Elsevier, adaptado de
ZANNOLLI et al., 2009).



O tamanho do tubo foi confeccionado para produzir um fluxo coronério cerca de 20%
do adrtico. O dispositivo de regulacio esté inserido juntamente com o tubo fino. E acionado
pelo gradiente gerado entre a pressao aortica (AoP) e o sistema venoso que desloca o fluido
pela tubulacdo. Além disso, a pressdo ventricular (VP) gerada no sistema curva a membrana
gerando uma resisténcia a passagem do fluxo, durante a sistole. Quanto mais elevada por VP,
menor sera o fluxo. Durante a diastole ventricular, ocorre 0 inverso, a pressdo € baixa e a
membrana gera baixa resisténcia permitindo a passagem maior de liquido. O fluido que passa
através da mambrana é medido com um microfone que estd ligado a um sistema de

amplificacdo. Assim, cada gota que cai produz um impulso elétrico que é registado.

GAILLARD et al. (2010) também desenvolveram um modelo in vitro (Figura 5) que
mimetiza a circulacdo coronaria tanto sob condicOes fisiolégicas quanto na presenca de

estenose adrtica.

Bomba com
Fluxo em direcio

engrenagem
aorta
__...——"’
N oy
Fluxomeitro
Rlv E' Ra

Reservatdrio

I p—
|_‘_ Ramo
Fluxo da Coronario
aorta

Figura 5: Esquema do modelo in vitro da circulagdo coronaria (Adaptado de GAILLARD et.al., 2010).

O modelo hidraulico é constituido por componentes que representam o ventriculo
esquerdo, aorta e a circulacdo corondria. Esta é composta por um tubo de silicone que emerge
a partir do trecho adrtico e insere-se em um reservatorio principal juntamente com o trecho

adrtico. A circulagdo coronaria bifurca-se em dois ramos. Um ramo contém uma resisténcia
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(Rm). O outro compreende um ponto de medi¢do de fluxo, uma valvula que mimetiza a
resisténcia arteriolar (Ra) e um sistema de resisténcia (SIM) que comprime o tubo e depende
do ajuste da resisténcia ventricular (RIv). Assim, o fluxo coronério foi aferido por um

fluxbmetro.

Apesar dos objetivos dos phantoms relatados, pelos autores, ndo serem
especificamente a calibracdo de fluxdmetros ultrassénicos, e sim a criacdo de um sistema que
permitisse a melhor visualizacdo e interpretacdo do comportamento fisioldgico e patolégico
do sistema coronariano, suas construcdes foram importantes para a elaboracdo do modelo

proposto nessa dissertagéo.

3.2 Fluxdmetros ultrassdonicos

Na area medica sdo utilizados fluxdmetros que permitem avaliagdo do fluxo sanguineo
arterial e venoso, empregados cirurgias vasculares, monitoracdo de pacientes com acidente
vascular encefélico isquémico, e para analise da perfusdo nos sistemas vasculares, periférico e
central (FORSBERG et al., 2006).

Os principais métodos empregados com essa finalidade séo os fluxémetros por tempo
de transito (TTFM) (SILVA, 2009) e o Doppler (FISHER, 1990, RAMNARINE, 1999,
FRANCA, 2011). Entretanto, para medi¢cdes confiaveis, testes e a calibracdo periddica desses

equipamentos sdo fundamentais (DESAI et al., 2006).

3.2.1 Fluxémetros por tempo de transito (TTFM)

Nos centros cirurgicos, os TTFM vém sendo utilizado no peri-operatorio de cirurgias
de revascularizacdo do miocardio como instrumento padrdo para avaliar, o fluxo sanguineo
adequado em cirurgias vasculares e o sucesso operatorio (LAUTSEN, 2001, HERMAN,
2008).

Essa analise faz-se necessaria, nas revascularizacbes por bypass, porque garante a

qualidade da cirurgia e o funcionamento adequado do enxerto utilizado no procedimento.
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Além disso, previne que intercorréncias gerem baixos fluxos, vaspoespamos e a morte do
paciente (WALPOTH et al., 1998).

Estudos comprovam que o uso do TTFM na medicdo do fluxo como um método
configvel, acurado e preciso (BELDI et al., 2000, DESAI et al., 2006, SANISOGLU et al.,
2003). Devido aos avancos tecnolégicos, além de ser empregado em cirurgias coronarias e de
vasos periféricos, também pode ser utilizado em intervencBes cérebro-vasculares, por
apresentar designes de sondas menores, que possibilitam o acoplamento a vasos de pequenos
calibres (NAKAYAMA et al., 2001).

O Transit TimeFlow Measurement baseia-se na medicdo do tempo necessario para
uma onda acustica percorrer, duas vezes, uma mesma distancia num fluido em movimento. Se
a propagacdo da onda se der na mesma dire¢cdo do movimento, o tempo serd reduzido, se
forem em direcdo contraria, o tempo sera aumentado. A diferenca entre estes dois tempos é
funcdo do fluxo (DROST, 1978). A sonda desse equipamento é constituida por um refletor
metalico que fica de um lado do vaso e dois elementos piezoelétricos (proximal e distal)
dispostos transversalmente a 90°, no outro lado do vaso (Figura 6).

Depois de excitado, o elemento transmissor emite curto trem de pulsos, que atravessa
0 vaso, é refletido na placa acustica, e segue em direcdo ao transdutor distal (receptor). No
instante seguinte, 0 processo inverte-se com 0 receptor tornando-se transmissor e 0
transmissor receptor. Desta forma sdo obtidos os tempos de transito para propagacao de onda.

A diferenca dos dois tempos de transito € proporcional ao fluxo no vaso (GORDON, 1995).

Transdutor
Proximal

Transdutor
Distal

oA A o

Refletor Acustico

Figura 6: Esquema representando a direcdo do fluxo e percurso da onda de um fluxémetro por tempo de transito
(Autorizado por SILVA, 2009).
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3.2.2 Efeito Doppler

O Doppler ultrassdnico é um equipamento ndo-invasivo, utilizado, na medicina, para o
estudo das caracteristicas da arquitetura vascular e do comportamento do fluxo sanguineo, tais
como, o padrdo de perfil do fluxo, direcdo e velocidade do sangue (CARVALHO, et al.,
2008).

COIADO (2008) desenvolveu um circuito hidrdulico contendo uma bomba
peristéaltica, tubos simuladores de vasos, mistura simulando tecido humano e fluido
mimetizador de sangue, que mostrou-se funcional e apto ao controle de qualidade de
aparelhos de ultrassonografia modo Doppler, pois foi possivel realizar imagens simulando o

fluxo sanguineo.

O efeito Doppler é o método diagndstico largamente utilizado, na pratica clinica,
desde o atendimento ambulatorial até unidades de terapia intensiva (UTI), para avaliagdo da
presenca de trombose venosa superficial e profunda (TVP) (MATTOS, et al., 1992, BARROS,
et al., 2006), e auxiliar na caracterizacdo de tumores e no fornecimento de informacdes sobre
a hemodinamica de diversos orgdos vitais (CARVALHO et al., 2008).

O efeito Doppler foi descrito pela primeira vez, em 1842, por Johann Christian
Andreas Doppler. Consiste no principio fisico no qual se observa uma variacao da frequéncia
de uma onda, emitida ou refletida, por um objeto que esta em movimento em relacdo a fonte
emissora. Quando o emissor aproxima-se do receptor, a frequéncia do som aumenta
proporcionalmente a velocidade deste movimento, e a medida que a fonte sonora distancia-se
do objeto, a frequéncia diminui. Se 0 emissor ou 0 receptor ndo estiverem em movimento ndo

ha variacdo da frequéncia do som (FISH, 1990).

No caso das células sanguineas, o sinal ultrassénico que € recebido por elas (receptor)
sofre desvio de frequéncia porque as mesmas estao em movimento em relacdo ao transmissor.
Em seguida, este mesmo sinal é retroespalhado em direcdo ao transdutor, ocorrendo um novo
desvio de frequéncia, pois as células agora atuam como fonte emissora, € 0 emissor, como
receptor (FISH, 1990, COIADO, 2008).

Entretanto, é importante frisar mais uma vez que a garantia do funcionamento
adequado em equipamentos de ultrassom Doppler envolve testes de controle de qualidade,

manutengdo preventiva, calibracdo e monitoracdo periddica dos mesmos, além de
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conhecimento dos seus efeitos sobre o tecido biol6gico, cuidados com o equipamento e
treinamento dos operadores (GOODSITT et al., 1998).
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4 Fundamentacdo Tedrica

Neste capitulo sera abordada a evolucdo e atual situagdo no mundo sobre 0s aspectos
epidemioldgicos das doencas cardiovasculares, em particular das isquemias coronarianas,

assim como a anatomia e fisiologia do sistema cardiovascular e coronério.

4.1 Aspecto Epidemioldgico das Coronariopatias

A Organizagdo Mundial da Saude (OMS) classifica as doencas crénicas nao
transmissiveis (DCNT), em doencgas respiratorias, cerebrovasculares, cardiovasculares,

renovasculares, neoplasias e diabetes mellitus (WHO, 2005).

Indicadores sociodemogréaficos e de saude no Brasil 2009, apresentaram relevantes
modificagdes, entre 1996 e 2005, no perfil de morbi-mortalidade em relacdo as doencas
cronicas. Destas, as infecto-contagiosas foram responsaveis por menos de 10% dos ébitos,
enquanto as doencas cardiovasculares representaram em média mais de 37%. Nesse mesmo
periodo observou-se uma tendéncia de queda no registro de Obitos causados pelas
enfermidades do sistema circulatorio, em 1996 respondia por 38,1% dos casos, em 2005
houve um declinio para 36,5% (IBGE, 2009).

Essa transicdo também foi visualizada por Brasil, 2009, em que o risco de morte por
doencas cardiovasculares na populacédo brasileira, entre 20 a 70 anos passou de 187,9/100 mil
habitantes, em 1990, para 149,4/ 100 mil habitantes, em 2006, mostrando uma queda de 1,4%

ao ano.

Apesar da reducdo no indice de mortalidade por cardiopatias no Brasil (SCHMIDT et
al., 2011), a alta prevaléncia das doencas cardiovasculares (DCV) ainda é atualmente presente
no Pais e mundialmente (STOCKER, KEANEY, 2004, BARRETO, CARMO, 2007, PINHO
et al., 2010, HERMOSO, AGNOLO, 2011).

Em 2007, estas patologias tiveram participacdo importante na mortalidade em geral,
com 305.872 (29,4%) mortes, sendo a primeira causa de 6bito em todas as regides do Brasil
(BRASIL, 2010).
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Uma sintese das etiologias de morbidade para a populacdo como um todo, em 2008,
também confirma as diversas transformacGes nos padrSes demogréfico e epidemiolédgico
experimentados no Brasil. Destaca-se nesse ano, dos 1.066.842 6bitos ocorridos no Pais, as
doencas do aparelho circulatorio constituem o principal grupo de causas, com 29,5% (314.
506), seguido, pelas neoplasias com 15,6% (166.317). Esse perfil estd mais evidente em

individuos idosos, representando causa majoritaria em torno dos 37,5% (IBGE, 2010).

As doencgas cardiovasculares (DCVs), as quais incluem a hipertensdo arterial, as
doencas isquémicas (coronariopatias) e reumaticas do coracao, e cerebrovasculares ocupam o
primeiro lugar das causas de mortes no mundo. Pesquisas afirmam que as DCVs, em 2008,
causaram na populagéo, 17,3 milhdes de mortes, representando 30% de todos os 6bitos no
planeta. Destes, 7,3 milhGes foram devido as coronariopatias. Além disso, segundo esse
levantamento , estima-se que as DCVs, especialmente as doengas coronarias e o infarto agudo
do miocardio, em 2030, serdo responsaveis por 23,6 milhdes de mortes no mundo (WHO,
2012).

A doenca arterial coronariana (DAC) consiste na insuficiéncia do suprimento
sanguineo causada pela estenose do limen das artérias coronarianas, devido a processos
ateroscleroticos os quais obstruem o fluxo sanguineo e consequentemente reduzem o aporte

de oxigénio ao coracdo (PINHO et al., 2010).

A DAC lidera os indices de morbi-mortalidade (GUS, et al., 2002, ROSAMOND, et
al., 2008, LLOYD-JONES, et al., 2010, SCHMIDT, et al., 2011, WHO, 2011), devido as
mudancas do estilo de vida da populacdo, urbanizacao, sedentarismo, hipertenséo e diabetes
(GUS et al., 2002, MILHOMEM, 2006, BRASIL, 2010, BHIMALLI et al., 2011,
HERMOSO, AGNOLO, 2011, WHO, 2011), gerando problemas psico-socioeconémicos ao
individuo e grandes gastos em assisténcia médica, repercutindo em um grave problema de
salde publica (STOCKER, KEANEY, 2004, MARCAL et al.,, 2006, BRASIL, 2009,
SCHMIDT et al., 2011).

Das hospitalizaces de individuos com idade a partir dos 60 anos, em 2007, 27,4%
foram causadas por cardiopatias (SCHMIDT et al., 2011). Além disso, em 2007 e 2009, das
intervencdes cardiovasculares, foram realizadas em Portugal aproximadamente 27.590
(91,97%) e 29.693 (98,98%) coronariografias, respectivamente (PORTUGAL, 2010).

Além disso, as coronariopatias correspondem a um ter¢o das mortes em individuos
cardiopatas com idade superior aos 35 anos (ROSAMOND, et al., 2008, LLOYD-JONES, et
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al., 2010 ), e os idosos sdo mais susceptiveis a esse tipo de doenca (MALACHIAS, 2004,
GUYTON, HALL, 2006, BRASIL, 2010).

Outra evidéncia quanto a predominancia dessas doencas na populacédo, foi relatada em
uma base de dados do GAIS (2009), no estado de S&o Paulo, em 2007, que isquemias
cardiacas foram mais susceptiveis no sexo masculino (38,1%), que no feminino (30,6%).

Entretanto, apesar da DAC representar uma das principais causas de Obitos e
incapacidades (ROSAMOND, et al., 2008, LLOYD-JONES, et al., 2010), estudos
epidemioldgicos indicam que a mortalidade por esse distdrbio teve uma tendéncia declinante,
a partir dos anos 80 (KAISER, 2004, BRASIL, 2009) em fungdo do desenvolvimento de
acOes de carater preventivo e de promocdo a saude (OLIVEIRA et al., 2003, MILHOMEM,
2006, NEUMANN et al, 2007, CARVALHO, et al., 2009), a introducdo de terapéuticas
eficazes e ao avanco tecnologico no sistema de saude (LOTUFO, 2005), com redugdo em
torno de 26% (SCHMIDT et al., 2011).

Essa tendéncia temporal também foi confirmada por CESSE e colaboradores (2009),
no periodo de 1950 a 2000 entre a populacdo brasileira. Sua analise evidenciou que apesar
dessas enfermidades representarem a primeira causa de 6bito em todas as capitais do Brasil, 0

risco de Gbito apresentou-se em decréscimo, particularmente a partir da década de 1980.

Essa transicdo também foi visualizada, em 2004 e 2009, em Portugal, onde ocorreram

2730 e 2330 cirurgias coronarias isoladas no Pais, respectivamente (PORTUGAL, 2010).

Segundo NOGUEIRA et al. (2010), a conscientizacdo da populacdo com relacdo aos
fatores de risco para DCV (sedentarismo, obesidade, tabagismo, etc) associada aos programas
nacionais de atencdo a hipertensdo arterial e ao diabetes mellitus, incluindo educacdo em
salde, diagndstico e tratamento farmacoldgico gratuitos nas redes basicas Municipais e
Estaduais, além do atendimento eficaz as situacGes de emergéncia podem parcialmente

explicar a tendéncia observada.

RODRIGUES e SEIDL (2008) também deixam claro que ha evidéncias da relacdo
positiva entre o suporte social e melhora da salde do paciente coronariano, uma vez que este €
relevante para promover a adesdo desses pacientes ao tratamento. Esses resultados justificam
a importancia do fornecimento de orientacdo aos familiares e profissionais da area sobre a

salide do paciente, assim como sobre as formas de prover o0 apoio necessario.
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Estimativas da OMS indicam que a inatividade fisica é responsavel por dois milhdes
de mortes, sendo 22% dos casos associados as isquemias do coracdo. O tabagismo gera cerca
de cinco milhdes de mortes em todo o mundo por ano e responde pelo aumento do risco de
morbi-mortalidade por doencas coronarianas, acidente vascular encefalico (AVE), bronquite,
enfisema e cancer (BRASIL, 2010).

Portanto, estudos epidemiolégicos de mortalidade de uma regido ou Pais, séo
importantes para avaliar a situacdo e o impacto de doencas cardiovasculares sobre uma
determinada amostra populacional. Apesar da alta incidéncia e mortalidade das doencas
coronarianas estarem relacionada, em parte, ao estilo de vida da populagdo, estimativas
epidemioldgicos indicam que estas seriam uma causa relativamente rara de mortalidade na

auséncia dos principais fatores de risco.

Assim, o desenvolvimento de novas técnicas e estudos na area, a identificacdo e
eliminacdo de fatores de risco fazem-se necessarios para prevenir a DAC e melhorar a

qualidade de vida dos pacientes acometidos por essa enfermidade.

4.2 O Sistema Cardiovascular

O sistema cardiovascular ou circulatorio € formado pelo coragcdo e vasos sanguineos

que distribuem o sangue por todas as regiées do organismo.

Os vasos sanguineos equivalem a um circuito fechado e sdo constituidos por artérias,
arteriolas, capilares, veias e vénulas, que em conjunto formam a circulacao sistémica (NETO
et al., 2004).

O coracdo funciona como uma bomba hidraulica e sua estrutura é composta por dois
atrios e dois ventriculos. Os atrios, direito e esquerdo, sdo bombas de refor¢o que funcionam
como reservatorios de sangue e aumentam em até 25% a eficiéncia de contracdo ventricular
(GUYTON , HALL, 2006).

Os ventriculos, direito e esquerdo, por sua vez, funcionam em série, ejetando sangue
em direcdo aos pulmdes e a aorta, respectivamente, para ser distribuido a todos os 6rgaos
periféricos (NETO et al., 2004). Recebem 75% do sangue que flui pelos éatrios, antes da

contragdo dos mesmos, e séo as principais fonte de forga que impulsionam o sangue por todo
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o0 corpo (GUYTON , HALL, 2006). Portanto, para que esse deslocamento ocorra € necessario
que esse sincicio cardiaco gere uma pressao hidrostatica suficiente para conduzi-lo por toda
rede vascular (NETO et al., 2004).

As fungdes do sistema circulatorio baseiam-se no transporte de oxigénio, horménios e
nutrientes aos tecidos e 6rgdos, remocdo de produtos finais metabdlicos, e manutengdo do
funcionamento adequado a sobrevida celular (homeostasia) (GOMES, 2005, SOUZA, ELIAS,
2006).

Esse sistema divide-se em pequena e grande circulacdo. A pulmonar ou pequena
circulacdo contém o sangue venoso, que ap6s ser bombeado pelo ventriculo direito em
direcdo as artérias pulmonares, sofre troca gasosa (hematose pulmonar) e passa a ser
oxigenado (sangue arterial) (KLABUNDE, 2011). Este por sua vez, através da circulagio
sistémica ou grande circulacdo, é distribuido a todas as células e tecidos do organismo, e
inclusive ao proprio coragdo pelas artérias coronarias (BERNE, LEVY, 1990, GUYTON,
HALL, 2006).

O volume total de sangue (volemia) que ¢ bombeado pelo coracdo a cada minuto é
conhecida como débito cardiaco (Q) e é dada em litros por minuto (I/min). Em geral, a
Frequéncia cardiaca (FC) normal em repouso esta em torno de 70 batimentos por minuto
(bpm) e 0 Volume de ejecédo (VE), de 70 mililitros por batimentos por minuto (bpm). O débito
cardiaco aumenta quando a FC ou o VE a cada contracdo aumenta também (POWERS,
HOWLEY, 2000).

Entretanto, a volemia presente no sistema circulatorio, em um adulto sadio, varia com
a area corporal, atividade corporal, o peso e a idade (SOUZA, ELIAS, 2006), e corresponde
em média a 5 litros. Sendo que aproximadamente 84% desse volume estdo na circulacdo
sistémica, com 64% nas veias, 13% nas artérias e 7% nas arteriolas e capilares (GUYTON ,
HALL, 2006).

Embora a distribuicdo sanguinea seja bem distinta entre 0s vasos sanguineos, a
quantidade de sangue bombeada é a mesma nas camaras ventriculares. Contudo, a pressdo
interna em cada ventriculo é diferente, pois a resisténcia oferecida a passagem do sangue nao
é similar nas duas circulacbes (KLABUNDER, 2011).

Isso ocorre porque 0s vasos da circulacdo pulmonar anatomicamente sdo menores e

possuem grandes calibres, proporcionando uma resisténcia pequena ao fluxo. Na sistémica, o
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trajeto que o sangue percorre € muito maior e seus vasos possuem calibre menor, logo,

oferecem resisténcia maior a passagem do sangue (Tabela 1).

Tabela 1: Didmetro e funcdo dos vasos sanguineos (Fonte: BERNE, LEVY, 1990).

VASOS DIAMETRO FUNCAO
(mm)

Grandes  artérias  (EX. aorta, 25 Amortecimento e Distribuicéo
art.pulmonar)
Médias Artérias (Ex.coronarias) 1,0-4,0 Distribuicao
Pequenas Artérias 0,2-1,0 Distribuigdo e Resisténcia
Arteriolas 0,01-0,20 Resisténcia
Capilares 0,006-0,010 Difuséo
Veénulas 0,01-0,20 Difusdo, Coletor e Armazenamento
Veias 0,2-5,0 Capacitancia (Armazenamento)
Veias Cavas 35 Coletor

As artérias podem ser de grande, médio e pequeno calibre. Possuem suas paredes
espessas, originam da aorta, ramificam-se em vasos menores e distribuem o sangue sobre alta
pressdo para os tecidos (BERNE, LEVY, 1990, POWERS, HOWLEY, 2000).

As arteriolas sdo ramos distais do sistema arterial, possuem calibre menor e conferem
resisténcia ao fluxo sanguineo. Estas ddo origem aos capilares que sdo microvasos de 1 mm
de comprimento e de didmetro em torno de 8 a 12 milésimo de mm, que tem a funcdo de
promover a difusdo de nutrientes, hormdnios, eletrolitos e outras substancias entre o sangue e
o fluido intersticial (SOUZA , ELIAS, 2006).

As vénulas e veias constituem vasos de capacitancia ou reservatorio por serem

condutoras de grandes volumes de sangue. Por estar sobre baixas pressdes, esse sistema
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venoso, possui suas paredes finas que sdo capazes de contrair e expandir de acordo com a
necessidade fisiologica do organismo (GUYTON, HALL, 2006).

Embora o coracdo reaja de forma peculiar as alteracdes da pressédo arterial, € um 6rgéao
dependente de todo sistema cardiovascular. Dessa forma, para compreender 0s mecanismos
relacionados com a fisiopatogenia miocéardica, € importante levar em consideracdo a relacdo
do conjunto coracdo—vasos, pois uma disfuncdo priméaria no coracdo pode induzir
modificagdes reflexas nos vasos; e alteragdes nos vasos, funcionais ou estruturais, podem

comprometer a funcionalidade cardiaca (COLOMBO, et al., 2001).

4.2.1 Propriedades dos Vasos

Os vasos possuem diferentes funcdes de acordo com as caracteristicas de suas paredes

O estudo das propriedades das paredes vasculares é importante para entender o
funcionamento e comportamento fisiolégico dos vasos sanguineos, pois estes estdo
constantemente sujeitos a esfor¢cos mecanicos durante o bombeamento sanguineo. Assim, 0s
seus componentes, por exemplo elastina (oferece elasticidade aos vasos), permitem que a
estrutura vascular possua propriedades para suportar estas pressdes, pois valores de tenséo e
deformacdo elevados podem causar alteracGes em sua estrutura, € consequentemente na

passagem do fluxo sanguineo.

4.2.1.1 Complacéncia Vascular

Como ja foi explanado anteriormente, o sistema arterial tem como funcdo primaria a

distribuicdo do sangue para todos os tecidos e 6rgaos do corpo.

Entretanto, essa divisdo do sangue de forma adequada é possivel devido aos seus
componentes terminais (arteriolas) que regulam essa distribuicdo, e a elasticidade das grandes
artérias (aorta e pulmonar) que sdo capazes de manipular quantidade consideraveis de volume
sanguineo (BERNE, LEVY, 1990).
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Além disso, os componentes que compde a parede vascular influenciam tanto na
conducédo do sangue ao longo da rede vascular como na funcionalidade dos vasos. Assim, a
complacéncia de um vaso depende da quantidade de elastina, coldgeno e musculo presentes
em suas paredes. A aorta, por exemplo, possui grande quantidade de elastina, pouco colageno
e musculo, sendo, portanto, um vaso de grande complacéncia, pois a elastina oferece grande

pouca resisténcia ao estiramento, ao contrario das fibras de colageno.

A complacéncia pode ser definida como a capacidade que um vaso tem de se distender
e de se retrair (GUYTON, HALL, 2006), ou seja, quando o vaso é submetido a uma
determinada tensdo, ocorre a sua distensibilidade (comportamento elastico) imediata
permanecendo constante enquanto o nivel de tensdo for mantido. Entretanto, quando a tensdo
é removida, o vaso imediatamente retorna a seu diametro original. A principal caracteristica
da propriedade elastica é a reversibilidade (FARINA, 2009).

Durante a contracéo cardiaca, a maior parte do sangue flui ao sistema arterial durante a
fase de ejecdo rapida. Uma pequena fragdo da energia utilizada para isso é dissipada como
fluxo ocorrendo a distensdo dos vasos. O restante é armazenado pelas artérias distensiveis, na
forma de energia potencial. Quando ocorre o relaxamento ventricular, a retracdo das paredes
vasculares transforma essa energia que foi armazenada em fluxo. Esse volume sanguineo
deslocado pela retracdo faz com que a circulagdo continue fluindo durante a diastole
(BERNE, LEVY, 1990).

Os materiais elasticos quando aplicado a uma carga se deformardo de acordo com sua
relacdo estresse-sobrecarga especifica e armazenardo energia no processo. Quando removida a
carga, a energia armazenada é devolvida e o tecido retorna ao seu formato original (FARINA,
2009).

Portanto, sem a complacéncia (distensibilidade) do sistema vascular a conducdo do
fluxo sanguineo sO ocorreria na sistole, e ndo durante a diastole, pois quando o sistema

vascular é rigido, este ndo consegue retrair e 0 sangue deixa de fluir através dos vasos.

Segundo GUYTON e HALL (2006), as paredes arteriais S0 mais espessas que as das

veias, e por essa razdo estas tem a capacidade de dilatar seis a dez vezes mais que as artérias.

A complacéncia arterial afeta também a pressdo de pulso. Se a complacéncia estiver
reduzida, maiores serdo a carga de trabalho do ventriculo esquerdo e, consequentemente, a
presséo arterial (GUYTON, HALL, 2006).
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Assim, as caracteristicas presentes no sistema vascular (seus condutos elasticos e
terminais de alta resisténcia) tendem a amortecer as flutuagdes no fluxo, tonando-o mais
uniforme (continuo) através dos capilares, minimizando a carga de trabalho do coracéo
durante 0 bombeamento sanguineo. Além disso, nos vasos complacentes, a pressdo também
mantém-se constante, pois as artérias promovam o amortecimento das pulsacBes pressoricas
durante todo o ciclo, reduzindo o trabalho cardiaco (BERNE, LEVY, 1990).

A aorta por ser bastante complacente funciona tanto como amortecedor do pulso
arterial quanto vaso de distribuicdo de sangue para os demais ramos arteriais. Além disso,
nessa artéria ndo ha praticamente perda de pressdo, uma vez que elas representam pouca
resisténcia ao fluxo (GUYTON, HALL, 2006).

O componente complacente dos vasos também é importante para entender porque a
transmissdo das pulsacbes diminui progressivamente da aorta em direcdo a periferia. A
amplitude das pulsagdes se tornam menores nos vasos mais distais, em especial nos capilares
(BERNE, LEVI, 1990).

Essa queda progressiva € causada tanto pelos aumentos da resisténcia quanto da
complacéncia vascular. A resisténcia ao movimento do sangue amortece as pulsacdes porque
a volemia que flui adiante da onda de pressdo distende o segmento vascular seguinte,
regulando o fluxo. Assim quanto maior a resisténcia, maior essa dificuldade. E a
complacéncia amortece as pulsacdes porque aumenta o fluxo sanguineo na crista da onda de
pressdo, elevando a pressdo (GUYTON, HALL, 2006).

Completam ainda os autores que a medida que o sangue flui pelas pequenas artérias e
arteriolas (vasos de resisténcia) sistémicas ocorre uma reducdo de 50 a 70% da pressao
arterial. A medida que as arteriolas se tornam mais estreitas, e tornam-se capilares, a pressio
média é de 25 a 30 mmHg. O pulso pressorico gradativamente reduz sua amplitude quando se
aproxima dos vasos periféricos (artérias menores, arteriolas e capilares), ou seja, as pulsacdes

reduzem-se praticamente a 0(zero) mmHg nas veias cavas (GUYTON, HALL, 2006).

Portanto, o sistema vascular tem a capacidade de dilatar em consequéncia do aumento
do fluxo sanguineo, elevando a pressdo Além disso, de acordo com as necessidades
metabolicas requeridas pelos tecidos e dérgaos do corpo, as artérias tem a capacidade de
promover aumentos de fluxo de até dez vezes mais para suprir essas necessidades. Tal

adaptabilidade fisiologica deve-se as mudancas na velocidade de fluxo sanguineo e das
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geometrias dos vasos (espessura, diametro e comprimento) que dependem do tipo do
endotélio que reveste o vaso (BERNE, LEVI, 1990).

As veias, por exemplo, tem uma complacéncia cerca de vinte e quatro vezes maior que
a das suas artérias correspondente e um volume cerca trés vezes maior. Mais de 60% do total
de sangue encontram-se nesses vasos e mesmo pequenas elevacdes de pressdo fazem as veias

armazenarem até meio litro de sangue extra (GUYTON, HALL, 2006).

Por isso, 0 sistema venoso serve como reservatério porque € capaz de armazenar
grandes volumes de sangue extra para serem utilizados sempre que for necessario pelo

organismo, ex. durante o esforco fisico, e no controle rapido do débito cardiaco.

Entretanto, modificacOes estruturais na parede vascular, refletidas com o aumento da
sua espessura, assim como a influéncia de fatores funcionais (tdnus simpatico, frequéncia
cardiaca e substancias nocivas, como tabagismo) podem alterar a distensibilidade arterial
(FARINA, 2009).

Assim, a rigidez arterial de grandes artérias traz grandes consequéncias para o0 sistema
cardiovascular, tais como, aumento da sobrecarga ventricular, possivel aumento simultaneo de
pressdo arterial sistdlica e reducédo de resposta dos sensores de distensdo (GUYTON, HALL,
2006).

A rigidez arterial representa um potencial prejuizo ao sistema cardiovascular e é
considerada um fator de risco de morbidade independente de outras variaveis. Entretanto, a
rigidez arterial pode ser secundéaria a diversas condigdes morbidas (hipercolesterolemia, o
diabetes mellitus, a hipertensédo arterial, a insuficiéncia cardiaca congestiva e a insuficiéncia
renal crénica) e também ao envelhecimento, mesmo quando da auséncia de outros fatores de

risco cardiovasculares concomitantes (FARINA, 2009).

Isto é bem evidenciado em idosos que apresentam a pressdo sistélica mais elevada
gue uma pessoa jovem porque a complacéncia arterial diminui com a idade pela reducdo de

elastina e pelo aumento de tecido coldgeno na parede desses vasos (BERNE, LEVI, 1990).

TANAKA et al. (2000) afirmam que a reducdo da complacéncia arterial em relacéo a
idade ocorre igualmente em individuos saudaveis e fisicamente ativos, o que sugere um efeito

primario do envelhecimento.
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Os dados encontrados por BAPTISTA et al.(2008) também sugerem que a rigidez
arterial aumenta & medida que envelhecemos, e esta relacionada ao nivel do condicionamento

cardiorrespiratorio que pode influenciar na prevencao do enrijecimento arterial.

Portanto, a regulacdo da pressdo arterial depende do volume sistdlico e da
complacéncia arterial, pois quanto maior for esse volume e menor a complacéncia, maior sera

a pressao arterial sistémica.

4.2.1.2 Viscoelasticidade VVascular

O comportamento mecénico do tecido esta relacionado a trés fatores, carga o qual é
submetido, tipo do material que o compde e a geometria do mesmo. Os tecidos moles, como o
cardiovascular e 0 musculoesquelético, exibem significante resposta viscoelastica em virtude

da aplicacdo de uma carga.

Um material viscoelastico, como 0s vasos sanguineos, apresentam, a0 mesmo tempo,
caracteristicas de um material viscoso e de um material elastico, ou seja, a aplicacdo de uma
tensdo constante sofrem uma deformagdo com o tempo. No entanto, quando a tensdo €
retirada observa-se que 0s mesmos nao voltardo imediatamente a sua posicao original (ndo
deformada). Esta recuperacao quer seja parcial ou total, sera dependente do tempo. Portanto, a
viscoelasticidade possui uma relacdo tensdo/deformacdo dependente do tempo e da taxa da

carga aplicada.

Devido ao fato do bombeamento cardiaco ser pulsatil e das paredes arteriais possuirem
propriedades viscoelasticas, a pressdo na aorta oscila entre 80 e 120 mmHg, na diastole e
sistole, respectivamente, e cai progressivamente ao longo da arvore circulatéria chegando a
aproximadamente 0 mmHg quando o0 sangue atinge as veias cavas. Assim, 0 sangue €
bombeado continuamente pelo ventriculo esquerdo para o interior da aorta sob uma faixa
pressorica constante (GUYTON, HALL, 2006).

As artérias amortecem a pressdo e as oscilagbes de fluxo resultantes da contracao
ventricular e transformam o fluxo pulsatil em fluxo constante. Para tal, a eficacia da funcéo
arterial sO é possivel porque as suas paredes apresentam propriedades viscoelasticas que
garantem distensdo e contracdo das artérias (BERNE, LEVY, 1990).
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4.3 O ciclo cardiaco

O ciclo cardiaco compreende o movimento de contragdo (sistole) e relaxamento
(diéstole) do coracdo. Quando os atrios contraem, os ventriculos relaxam e recebem o sangue
provido das camaras atriais (BERNE, LEVI, 1990). Imediatamente, 0,1 segundo apds a
contracao atrial, os ventriculos despolarizam-se e liberam 0 sangue para a circulagdo. Esse
ritmo sincronizado perdura aproximadamente 0,8 segundos, sendo 0,5 e 0,3 segundos, de
diastole e sistole respectivamente (POWERS, HOWLEY, 2000).

O ciclo inicia-se no nodo sinoatrial (NSA) ou de Keith-Flack localizado proximo ao
orificio da veia cava superior (na parede péstero-lateral do atrio direito), pela geracdo do
potencial de acdo (impulsos elétricos) que leva a despolarizacdo atrial. (GOMES, 2005,
RANGEL, 2006, MURPHY, LLOYD, 2007). Por esse razdo que o0 NSA ¢é considerado o

marcapasso cardiaco.

Em um individuo adulto sdo transmitidos 80 impulsos elétricos por minuto que
propagam-se pelos atrios (SOUZA, ELIAS, 2006), a uma velocidade de 0,3 m/s (MURPHY,
LLOYD, 2007), depois pelos nodo e feixe atrioventriculares (AV) onde sofrem uma reducéo
da sua velocidade para 0,05 m/s, e finalmente atingem, pelo sistema de Purkinje, os
ventriculos. Por esse sistema, o impulso percorre inicialmente o feixe de Hiss e
posteriormente os ramos das fibras de Purkinje, garantindo a sistole ventricular (GUYTON,
HALL, 2006).

Nos casos em que ocorre o aumento da frequéncia cardiaca (FC), o tempo de diastole
sofre maior reducdo que o da sistole (POWERS, HOWLEY, 2000). Portanto, o atraso na
transmissdo do estimulo excitatorio é de fundamental importancia, pois fornece tempo
necessario para que haja o abastecimento e contracdo dos ventriculos apds a despolarizacdo

dos atrios.

Durante o ciclo cardiaco as pressées no interior das bombas cardiacas variam de
acordo com o tempo de sistole e diastole. Quando os ventriculos estdo relaxados e os atrios
contraidos, a pressdo interna é baixa nas primeiras camaras e alta, nas segundas. A medida
que os ventriculos se contraem, o nivel pressorico aumenta gradativamente e ocasiona o
fechamento das valvulas atrio-ventriculares (BERNE, LEVI, 1990).
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Esse gradiente de pressdo é importante para que ndo haja o refluxo de sangue dos

sincicios ventriculares para os atrios e das artérias, pulmonares e aorta, para os ventriculos.

Como o sangue exerce pressao em toda rede vascular, é nas artérias que ela é maior e
por isso é mensurada nesses vasos para ser utilizada como indicadora de salde ou ndo
(POWERS, HOWLEY, 2000).

As pressdes arteriais sistolica e diastélica consideradas como padrdo normal, em um
individuo adulto, estdo em torno de 120 mmHg e 80 mmHg, respectivamente. Quando esses
valores sdo iguais ou superiores a 140 mmHg, na sistole, e a 90mmHg, na diastole,
caracteriza-se a hipertensdo arterial (POWERS, HOWLEY, 2000, GUYTON, HALL, 2006).
Porém, a medida que o sangue flui pela circulacdo sistémica, o nivel pressorico cai

gradativamente e atinge 0 mmHg ao fim das veias cavas (GUYTON, HALL, 2006).

4.4 O Musculo Cardiaco

A parede do coracdo é formada basicamente por musculo, cujas paredes sao
compostas por trés camadas: o epicardio, miocardio e endocardio (SOUZA, ELIAS, 2006,
COLBOURNE et al., 2007).

O epicardio é a membrana serosa que serve como lubrificante e esta aderida
externamente a superficie do coracdo (POWERS, HOWLEY, 2000). O endocardio é o
revestimento interno composto por tecido elastico (tecido endotelial) e colageno que reveste
também as valvulas e todos os vasos (artérias, veias e capilares). E a Gnica camada que esta
em contato com o sangue (SOUZA, ELIAS, 2006).

O miocardio, ou muasculo cardiaco, localiza-se entre o epicéardio e endocardio. E a
camada mais espessa, separada por tecido conjuntivo responsavel pela contracdo muscular e

que recebe suprimento sanguineo das coronarias (POWERS, HOWLEY, 2000).

A espessura dessas camadas varia consideravelmente de uma camara para outra. Tanto
0 epicardio como o endocéardio atrial e ventricular possuem a mesma espessura, mas 0
miocéardio atrial é mais fino que o ventricular. Além disso, o miocardio ventricular esquerdo é
mais espesso devido a resisténcia encontrada no bombeamento do sangue que é maior,

aumentando assim o potencial de contracéo desse lado (SOUZA, ELIAS, 2006).
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4.5 Circulagdo Coronariana

A funcionalidade normal do coracdo depende de um aporte de sangue adequado e das
boas condi¢bes morfoldgicas das artérias que o irrigam. As artérias coronérias (ACs) e seus
ramos Sao 0S principais vasos responsaveis pela nutricdo e suprimento sanguineo do
miocardio. E o estudo, em particular, da coronaria esquerda serd o objetivo principal desse
trabalho.

4.5.1 Histdria e evolugdo da anatomia coronaria

Os indicadores anatdomicos delineiam o grau de severidade funcional dos vasos
coronarios porque servem de base para o célculo da presséo e fluxo no interior dessas artérias

de acordo com os principios tedricos da mecénica dos fluidos (GOULD, 1985).

Além disso, 0 conhecimento anatémico coronariano também é importante para o
diagnostico preciso da area de risco do miocardio atingida pela isquemia, no caso de oclusdo
coronaria, identificacdo da extensdo da lesdo, prognostico e para estabelecer o tipo mais
adequado de tratamento clinico ou cirargico (LUZ, FAVARATO, 1999). Por isso da
importancia do conhecimento da abordagem anatémica dessas artérias para avaliagdo dos

efeitos funcionais da circulagcéo coronaria.

O interesse pela anatomia coronaria iniciou-se ainda no século XVI, quando
estudiosos do Renascimento comecaram a realizar as primeiras investigacdes anatbmicas nas
escolas de medicina européias (ANGELINI, et al., 1999).

Leonardo da Vinci (1452-1519), por volta de 1500, em seus estudos com coragoes de
animais, teve como principal interesse na aplicacdo dos principios hidraulicos a funcéo
cardiovascular. Ele deixou anotacdes precisas e fiéis da anatomia corondria, incluindo o
funcionamento unidirecional das valvulas cardiacas (GOMES, 2005), a existéncia dos 0Ostios

coronariano, e o curso proximal das artérias coronarias (ANGELINI, et al., 1999).

Alem disso, ele descreveu as estruturas das veias e dos seios coronarios, e observou
que as artéiras coronarias se tornavam progressivamente menores ao se aproximarem do apice
do coragdo, e que, em seu trajeto, eram sempre acompanhadas por uma veia. As pesquisas de
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Leonardo foram fundamentais para compreender o funcionamento do sistema circulatério
(ANGELINI, et al., 1999).

Contudo, as publicacbes de Andreas Vesalius (1514-1564), ainda durante o
Renascimento, foram que mais impulsionaram o conhecimento da anatomia coronaria
humana. Ele produziu uma série de desenhos anatdbmicos que mostravam a artéria coronaria
direita (ACD) originando da coronéria esquerda (ACE) e o curso anterior do fluxo pulmonar
(GOMES, 2005).

Suas ilustragbes foram registradas em seu tratado "De Humani Corporis Fabrica Libri
Septem" , o qual tornou-se, na época, o livro de anatomia médica, em toda a Europa,

marcando o renascimento da medicina como ciéncias (GOMES, 2005).

O sucessor de Versalius, Falopio, em 1562, relatou a presenca de um unico 0stio
coronariano, e somente em 1761, G.P. Morgagni descreveu com precisdo os dois principais
vasos coronarios (ANGELINI, et al., 1999).

Durante os seculos que se seguiram, varios pesquisadores publicaram suas
descobertas com relagdo as caracteristicas anatbmicas das coronarias, destacam-se 0s
trabalhos de Adam Christian Thebesius , (1685 - 1732), que descreveu a drenagem venosa
cardiaca (veias coronarias de Tebésio) para as cavidades atrial e ventricular direitas (GOMES,
2005), e de Raymond Vieussens (1641-1715), que em 1706 na Franca, publicou “Vieussens
Nouvelles Découvertes sur le Coeur” que continha a anatomia dos vasos coronarios, que foi
melhor detalhada, em 1715, em seu “Treatise of the Heart” (LOUKAS, et al., 2007).

O tratado de Vieussens foi considerado uma das mais importantes obras com
observacOes sobre a correlacao entre sintomas clinicos das cardiopatias e as bases anatémicas
para esses achados. Seu legado persiste até hoje e varias denominacdes das suas descri¢bes

iniciais sdo empregadas na area médica (LOUKAS, et al., 2007).

Com o entendimento da fisiologia da circulagdo coronariana e dos achados clinicos
das cardiopatias , em 1768, o termo angina do peito foi descrito pela primeira vez, como dor
toracica, por Willian Heberden (HURST, 1990).

A partir do século XX presenciou-se 0 impulso nos conhecimentos sobre a
complexidade e variabilidade da anatomia coronéaria, quando Grant e Regnier, em 1926,
reforcaram este conceito ao compararem anatomicamente esses vasos em diferentes espécies
(ANGELINI, et al., 1999).
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Na metade do mesmo século, varios anatomistas fizeram descobertas relevantes com
relacdo & anatomia coronéria em humanos, em particular, as descritas por Thomas N. James,
que em 1961 ao evidenciar os dois orificios, ou éstios, na base do arco ascendente da aorta,
imediatamente ap0s a valva adrtica, observou que esta apresentava trés folhetos semilunares
ou valvulas, formando os seios da aorta ou seios de Valsava (SOBOTTA, 2000, ZAMITH, et
al., 2005, RABELDO, et al., 2012).

Em 1967, Baroldi e Scomazzoni em suas pesquisas experimentais, apresentaram
finalmente a descricdo do modelo anatémico atual da coronaria normal (ANGELINI, et al.,
1999).

4.5.2 Anatomia das Artérias Coronarias

A historia da cardiologia iniciou-se com o interesse em aprofundar os conhecimentos
sobre a circulagdo e com os avancos das pesquisas na area ao longo de décadas foi possivel
conhecer a fundo a anatomia do sistema cardiovascular, inclusive das artérias coronarias,

como origem, trajeto e suas funcdes.

As dimensbes das artérias coronarias variam entre a populacdo que ndo apresenta
disturbios cardiovasculares. Fatores genéticos (DODGE et al., 1992), idade (LEUNG et al.,
1991, DODGE et al., 1992, WILSENS et al., 1996, HUTCHINS et al., 1997), sexo
(DODGE et al., 1992, SAIKRISHNA et al., 2006), peso corporal (DHAWAN, BRAY,
1995, WILSENS et al., 1996, LIP et al., 1999), tamanho do coracdo (LEWIS, GOTSMAN,
1973, MACALPIN et al., 1973, LEUNG et al., 1991,) e etnia (DHAWAN, BRAY, 1995, LIP

et al., 1999) estdo correlacionadas com essa varia¢ao anatémica.

Em geral os vasos coronarios, em condicdes fisioldgicas normais, apresentam entre 2 a
4 mm de diametro interno (DODGE et al., 1992, MACALPIN et al., 1973, TOEPKER et al.,
2010) e 1 mm de espessura (NADKARNI et al., 2003).

Apesar de existirem variacGes anatbmicas das artérias corondrias entre individuos, a
descricdo padronizada da origem anatdmica coronaria normal se da a partir dos dois 6stios
que ficam na base da aorta. Inicialmente, as artérias coronarias, tém um percurso epicéardico,
ou seja, sobre a superficie do coracdo, e posteriormente, assumem um percurso

intramiocardico, pois penetram no miocardio (CESAR, FERREIRA, 2004).
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Anatomicamente, a valva aortica apresenta trés folhetos que formam seios de Valsava
(ZAMITH et al., 2005, RABELO et al., 2012). Nestes estdo os @stios aorticos, direito e
esquerdo, cujos diametros devem ser iguais ou maiores que o da artéria que dele se origina.
De cada Ostio originam suas respectivas artérias corondrias, a direita e esquerda que sao
responsaveis pela vasculariza¢do do coragdo (Figura 7) (GUYTON, HALL, 2006).

Ostio aértico direito

Ostio adrtico esquerdo Artéria coronaria direita

Artéria coronaria
esquerda

Figura 7: Origem das artérias coronérias (Autorizado por Guanabara Koogan, adaptado de SOBOTTA, 2000).

Contudo variacfes quanto essas origens sdo possiveis. CAVALCANTI et al. (2003)
evidenciaram em 1 dos 51 coragdes de cadaveres adultos sem causa “mortis” por cardiopatia,
estudados no departamento de anatomia do centro de ciéncias bioldgicas da Universidade
Federal de Pernambuco (UFPE), que ambas artérias coronarias emergiam de um Unico seio
adrtico, o esquerdo.

No mesmo estudo, os autores acima, constataram que o diametro médio do déstio
coronariano esquerdo foi de 4,75+0,93mm , e do direito, 3,46+0,94mm. Em 76% dos casos
(38 coracdes), o 6Ostio esquerdo teve um diametro maior que o direito e apenas 2% da amostra

(1 coracdo), os 6stios apresentaram mesmo diametros.

Apo6s originarem do seio adrtico, as artérias coronarias seguem seus trajetos,

ramificam-se e distribuem-se pela superficie do miocardio, irrigando-o.
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No trajeto da artéria coronéria direita (ACD), esta nutre o atrio e o ventriculo direito,
assim como a porgdo postero-inferior do ventriculo esquerdo, e a artéria coronéria esquerda
(ACE) juntamente com seus ramos suprem o atrio e a regido antero-lateral do ventriculo
esquerdo (Figura 8) (BERNE, LEVI, 1990).

Elas percorrem superficialmente o coracdo e Sdo seus ramos menores que penetram
mais profundamente no miocéardio (GUYTON, HALL, 2006).

Artéria Coronaria Esquerda

ok i Artéria Circunflexa
Arteria Coronaria

Direita Artéria Descendente

Anterior Esquerda

Ventriculo Esquerdo

Ventriculo Direito

Figura 8: Distribuicdo anatémica das artérias coronarias, sendo SVC (Veia Cava Superior), IVC (Veia Cava
Inferior), Ao (Aorta) e PA (Artéria Pulmonar) (Autorizado por KLABUNDE, 2011, Fonte:

www.cvphysiology.com).

Essas artérias sao exclusivamente as Unicas que se enchem na fase diastdlica do ciclo
cardiaco e quaisquer malformacdes valvulares e anatdmicas das artérias coronérias, alteracoes
na integridade anatdmica da valva adrtica, no diametro, posi¢cdo e anatomia dos &stios
coronarianos resultardo na reducdo do aporte sanguineo coronario e consequentemente
comprometimento funcional do miocardio (CAVALCANTI et al., 2003).
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4.5.3 Vascularizagédo do coragdo

A circulacdo cardiorrespiratéria € responsavel tanto pela condugdo adequada de
oxigénio, nutrientes e de substancias hormonais, assim como pela remocdo de metabdlicos
nocivos a todas as células do corpo humano. Sendo assim, o funcionamento normal do
sistema cardiovascular é fundamental para manutencdo constante do fluxo sanguineo, e
consequentemente pela homeostasia do organismo (BERNE, LEVY, 1990, GUYTON,
HALL, 2006).

A vascularizacdo do coracdo se da pelos principais vasos que o irrigam, as artérias

coronarias, esquerda e direta.

O valor do fluxo coronario normal apresenta variac6es na literatura. Segundo VEER et
al. (2009), o fluxo, em repouso, corresponde entre 50 e 250 ml/min. Tanto CHANDRAN
(1992) quanto GUYTON e HALL (2006) afirmam que em media o fluxo equivale a 225
ml/min, o que corresponde de 4 a 5 % do debito cardiaco total. SCHAMPAERT et al. (2011)

em seu experimento, encontraram um valor médio em torno de 162 ml/min.

Para CESAR e FERREIRA (2004), 70 — 90 mL/100 g/minuto, é a quantidade de
sangue da circulacdo coronaria que consegue prover oxigénio e nutrientes necessarios a
manutencdo normal do metabolismo, da atividade contrétil e elétrica das células do

miocardio.

Além disso, durante condicGes de atividade fisica, o fluxo coronario tem a capacidade
de aumentar entre 4 e 10 vezes o seu valor normal, para suprir as necessidades do miocardio
(CHANDRAN, 1992).

A circulacdo coronaria apresenta um padrdo de fluxo mais complexo do que no
restante do corpo humano, pois durante a sistole, a contragdo do miocardio comprime as
artérias contra a parede do ventriculo, reduzindo seu fluxo, e no inicio da diastole, o fluxo
atinge seu pico maximo caindo progressivamente com a pressao adrtica (GUYTON, HALL,
2006).

O fluxo coronario é pulsatil em consequéncia da pressao na aorta, onde as coronarias
se originam. Porém, devido a compressdo extravascular na parede do ventriculo, existem
variacOes no calibre do leito vascular, gerando um fluxo descontinuo que pode variar de 120
ml/min a 0 (zero) mli/min (Figura 9) (KLABUNDE, 2011).
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Figura 9: Grafico do fluxo coronario esquerdo e pressdo na aorta. Fluxo menor nas fases, isovolumétrica (a) e de
ejecdo (b) que na diastolica (c) (Autorizado por KLABUNDE, 2011, fonte: www.cvphysiology.com).

Assim, durante a sistole, a circulacdo coronaria é bastante limitada principalmente
para o ventriculo esquerdo, pois a resisténcia coronéria é depende dos seus segmentos
anatdmicos, 0s vasos epicardicos, intramiocardicos e arteriolas pre-capilares, e do ciclo
cardiaco. A rede epicardica é formada por vasos de conduténcia e correspondem de 2 a 5 %
da resisténcia total do sistema (CESAR, FERREIRA, 2004).

CESAR e FERREIRA (2004) afirmam ainda que 0s vasos intramiocardicos sdo 0s que
sofrem maior influéncia durante a contracdo cardiaca. Na sistole, a compressdo extrinseca
destes vasos promove a reducdo do fluxo local. Ja as arteriolas sdo vasos de regulacédo, pois
sdo responsaveis por direcionar o fluxo para as diferentes regibes do miocardio. Portanto, os

maiores determinantes da resisténcia coronaria sdo a porcdo intramiocardica e arteriolas.

Acrescentam ainda 0s autores, sempre que 0 coracao precisa extrair grande quantidade
de oxigénio, como em caso de situacdo de extremo esforco, por exemplo, o fluxo coronario de
repouso pode aumentar em até seis vezes para suprir essa necessidade. 1sso ocorre em funcéo
da capacidade de reserva do sistema coronario que possibilita 0 aumento adicional de sangue
sempre que o miocardio necessitar de uma demanda maior de oxigénio. Além disso, varios
fatores podem influenciar o fluxo coronario com o objetivo de garantir o suprimento
adequado de oxigénio ao miocardio (CESAR, FERREIRA, 2004).
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Outro sistema vascular importante que ocorre no coracdo € a circulacdo venosa. A
maior parte do sangue venoso coronario é drenada pelas veias cuja trajetoria acompanha as
artérias no miocardio. Esse sistema venoso é formado pelas veias, cardiaca magna, média e
parva, posterior do ventriculo esquerdo e o seio coronario. As veias cardiacas, média e parva,
terminam no seio corondrio. Este por sua vez termina na parede posterior do atrio direito. O
restante do sangue venoso é recolhido do miocardio por veias pequenas que penetram nas
quatro cAmaras cardiacas (ANDRADE, 2006).

45.3.1 Artéria Coronaria Direita

ACD emerge do seio aortico direito, imediatamente acima da cuspide aortica direita.
Desce através do sulco atrioventricular direito, curva-se posterior e continua seu trajeto pelo

sulco interventricular posterior (LAIZZO, 2009).

Milimetros depois, ACD, emite um variado numero de ramos: do no sinoatrial, da
artéria conal ou infundibular, os atriais, do no atrioventricular, o marginal direito, postero-
lateral direito, o interventricular posterior e o0s interventriculares septais (Figura 10)
(SOBOTA, 2000, ORTALE et al., 2004).
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Figura 10: Ramos da artéria coronéria direita. Vista anterior do coracdo (Autorizado por Guanabara Koogan,
adaptado de SOBOTTA, 2000).
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Os ramos, cone arterial e o atrial, dirigem-se ao ventriculo e atrio direito,
respectivamente e a artéria atrial emite o ramo do no sinoatrial em 50 a 73% dos individuos
(LAIZZO, 2009). Por isso que ACD ¢é chamada de coronéria elétrica, pois irriga os nodos SA
e AV (GOMES, FARAJ, 2005).

EHRICH et al. (1931) ao estudarem 51 corag¢des humanos com idade entre 0 e 97 anos
observaram que alguns individuos a ACD tinha um trajeto pequeno e terminava entre a
porcao posterior do ventriculo direito e a crux cordis, e em outros era mais longa e estendia-se

até margem do ventriculo esquerdo.

ANDRADE (2006) complementa descrevendo a porgéo inicial da ACD com curso
horizontal e medindo entre 15 e 25 mm de comprimento. Esta artéria nutre toda superficie
direita do miocardio, e a porcdo posterior e inferior do ventriculo esquerdo (KLABUNDE,
2011).

4.5.3.2 Artéria Coronéria Esquerda

A ACE inicia com o tronco coronario esquerdo (TCE) que emerge do seio adrtico
esquerdo e passa dorsalmente ao tronco pulmonar. Birfurca-se em ramos maiores que nutrem
0 atrio e o ventriculo esquerdo (BERNE, LEVI, 1990).

EHRICH et al. (1931) em seus estudos demonstraram que os ramos da ACE, embora
em menor nimero possuem comprimento maior que os da ACD, tendendo a atingir o apice do
coracdo. Os autores também afirmaram que o desenvolvimento de ambas as artérias €

praticamente idéntica e tem distribuicdo semelhante.

Em média, o diametro do TCE é de 4,5 mm e 3,9 mm, nos homens e nas mulheres,
respectivamente (DODGE et al., 1992). Em uma autdpsia feita em 106 cadaveres, foi

observado gque seu comprimento variou entre 2 e 40mm (JAMES, 1961).

Além disso, hd outras variacdes do TCE. Em 37% dos individuos o TCE pode
terminar em uma trifurcacdo originando, além da ADA e ACX, o ramo mediano ou
intermédio (RABELDO, et. al., 2012). Este ultimo, chamado de ramo diagonalis que dirige-se

lateralmente a ADA e supre a parede lateral do ventriculo esquerdo (ANDRADE, 2006).
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Apos cursar posterior a artéria pulmonar, a coronaria esquerda divide-se em artérias
descendente anterior esquerda (ADA) ou interventricular anterior, e circunflexa (ACX)
(KLABUNDE, 2011) e em seu trajeto ao apice do coracdo, da também os ramos:
interventricular anterior, septais interventriculares, lateral, marginal esquerdo, atriais,

posterior do ventriculo esquerdo e atrioventriculares (Figura 11) (SOBOTA, 2000).
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Figura 11: Ramos da artéria coronaria esquerda. Vista anterior do coracdo (Autorizado por Guanabara Koogan,
adaptado de SOBOTTA, 2000).

ADA passa posterior ao tronco pulmonar, atravessa o sulco interventricular na face
anterior do coracdo e nutre a parede antero-lateral do ventriculo esquerdo. ACX dirige-se
posteriormente, atravessa o sulco atrioventricular esquerdo, e nutre a parede pdstero-lateral do
ventriculo esquerdo (KLABUNDE, 2011, ANDRADE, 2006, RABELO et al., 2012).

Anatomicamente quando essas artérias sdo avaliadas da base ao apice do coracdo, a
ADA, geralmente € a primeira artéria a ser identificada, seguido pelo TCE. Os ramos septais e
diagonais sdo mais facilmente identificados pela angiografia coronaria na tomografia
computadorizada multicorte (TCMC) (ANDRADE, 2006).

ACX, dependendo do grau de dominancia coronaria, apresenta tamanho e extensao
variada. Em geral, ramifica-se em um ou trés ramos marginais que suprem o ventriculo
esquerdo. Pode ter origem anémala a partir da ACD ou do seio coronario direito. E a

anomalia congénita da artéria coronaria mais comum (RABELO et al., 2012).
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Isso foi bem evidenciado no estudo com 404 pacientes pelos autores acima, em janeiro
de 2008 a marco de 2011. Nove individuos (2,2%) foram diagnosticados com origem anémala
de artéria coronariana (OAAC). Destes, quatro tinham ACX originada da ACD, um ACD
emergia da ACX, um ACD saia do seio coronario esquerdo, um tanto ADA como ACX saiam
do seio coronario esquerdo, um o TCE originava do seio coronério direito e um tinha o trajeto

do TCE entre a aorta e a artéria pulmonar.

Portanto, de acordo com a literatura, define-se o trajeto anatbmico normal das artérias
coronarias quando o tronco coronariano esquerdo (TCE) origina-se do seio coronariano
esquerdo e dividi-se na artéria descendente anterior (ADA) e na artéria circunflexa (ACX); a
artéria descendente anterior segue posteriormente ao tronco pulmonar no sulco
interventricular anterior; a artéria circunflexa segue no sulco atrioventricular posterior; a
artéria coronaria direita (ACD) origina-se do seio coronariano direito e segue pelo sulco
atrioventricular anterior (VERAS et al., 2007).

Baseando-se nesse critério, ANGELINI e colaboradores (2002) afirmam que qualquer
alteracdo dessas caracteristicas morfologicas, quer seja no namero de 0stios, trajeto proximal

ou distal dessas artérias, etc., considera-se anomalia da anatomia coronariana.

A primeira classificacdo para anomalias das artérias coronarias foi proposta, em 1969,
por Ogden. Essas podem ser benigna ou potencialmente grave porque causam insuficiéncia
miocardica, infarto e morte subita. Sua incidéncia é baixa e afeta entre 0,3% e 1,5% da
populacdo em geral (VERAS et al., 2007).

Concordam também BALTAXE e WIXSON (1977), CLICK et al. (1989) e
YAMANAKA e HOBBS (1990) ao afirmarem que anomalia coronaria é uma caso raro e esta
presente em 1% dos individuos. ALEXANDER e GRIFFITHS evidenciaram isso em uma
autopsia com 18.950 cadaveres. Os autores observaram que em 54 individuos (0,3%)

apresentavam algum tipo de anomalia da artéria coronéria.

ANGELINI et al. (2002), em seu estudo, concluiram que a OAAC foi responsavel por
cerca de 19% das mortes subitas em atletas jovens. Os autores ressaltam ainda, que embora
essas anomalias (em grau severo) possam ser letais e necessitam de imediata intervencdo
cirrgica para reverter esse quadro de mortalidade, felizmente, na maioria dos casos sdo

inofensivas a salde do individuo.

Segundo VERAS e colaboradores (2007), a confirmagdo da OAAC pode ser dada por

exames complementares, tais como: Eletrocardiograma (ECG), teste ergométrico (TE),
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radiografia do toérax, ecocardiograma, tomografia computadorizada (TC) e ressonancia
nuclear magnética (RNM) das artérias coronérias e a cineangiocoronariografia. Este Gltimo
consiste no exame de escolha para a avaliagdo da OAAC. Em geral o tratamento € cirirgico e
0 procedimento consiste com reimplante e translocacdo da ACE do tronco pulmonar para
aorta, ligadura da ACE, implantes arteriais e venosos, ou através de um tdanel no interior da

artéria pulmonar que conectara ACE com aorta.

RABELO et al. (2012) afirmam ainda que as anomalias tanto da origem quanto do
trajeto proximal das ACs constituem, atualmente, a segunda causa de morte sUbita por
isquemia cardiaca principalmente em atletas e lactentes. A clinica da OAAC geralmente é
sincope, palpitacdo e angina no térax, mas na maioria dos portadores é assintomatica e a

expressao da presenca desta anomalia € a morte subita (EREZ et al., 2006).

A OAAC do seio coronariano direito, isto € da ACE, é responsavel por 59% dos casos
por morte subita. Esse niUmero pode-se elevar para 81% quando acompanhada por esforco
fisico. Classifica-se em quatro tipos: anteriormente a artéria pulmonar (trajeto anterior);
interarterial entre a aorta e a pulmonar (Trajeto interarterial); posterior a aorta (trajeto
posterior) e intra-septal entre a aorta e a artéria pulmonar (trajeto septal) (VERAS et al.,
2007).

As doencas que acometem o tronco da artéria corondria esquerda constituem um
importante fator de risco para o aumento da mortalidade e morbidade em todos os estagios de

diagndstico e tratamento de comprometimento desses vasos (CHIKEW et al., 2010).

Portanto, a anomalia anatdmica coronariana pode ser letal com progndstico grave e

consequéncias significativas especialmente quando a ocluséo arterial é proximal.

45.4 Dominancia Coronariana

O conhecimento da anatomia e do tipo de circulacdo coronariana que nutre o
miocardio é de grande interesse medico, pois variacbes nessa irrigacdo podem causar
diferentes niveis de severidade em casos de obstrucado arterial (JUNIOR et al., 1993) e les6es

ventriculares.

38



WHITTEN (1930) enfatizou bem isso quando relacionou a distribuicdo e estrutura das
artérias coronarias com o infarto do miocérdio em 47 coragdes. Segundo o autor, em todos 0s
casos tiveram lesdo ventricular esquerda, destes, 36 recebiam suprimento da ACE. Em apenas

4 situacdes houveram comprometimento ventricular direita.

O autor afirma ainda que essa condicdo patoldgica seja mais propensa no ventriculo
esquerdo que no direito devido as diferencas anatdmicas da distribuicdo das artérias
coronarias entre os mesmos. Completa o autor que a lesdo ventricular esquerda é mais
frequente quando depende do ramo interventricular anterior ao invés do interventricular

posterior, ramo da ACX.

Estdo de acordo SPADA et al. (1958) que acrescentam que por essas razfes acima, a
ACE ¢ denominada de artéria da morte subita.

SCHLESINGER (1940a) também analisou em 225 coracdes humanos, com idade

acima dos 35 anos, a relagéo entre a anatomia normal e as doengas coronarianas.

O autor relatou que os infartos nos cora¢des com vascularizagdo coronaria direita e
esquerda, sdo mais benignos e raramente levam a morte, concluindo que esse tipo de
circulacdo é o melhor padréo. Por outro lado, os cora¢des com maior vascularizacdo esquerda
constituem um grupo patologicamente importante, pois séo 0s que mais sofrem arteriosclerose

e, consequentemente, infarto do miocardio.

A dominancia coronariana é definida pela predomindncia da irrigacdo arterial da
regido crux cordis, localizada posterior aos ventriculos onde encontram-se o0s sulcos
atrioventricular, interatrial e interventricular (SCHLESINGER, 1940b) . Esse suprimento é
mantido pela artéria interventricular posterior ou coronaria descendente posterior (ADP), e
por ramos péstero-laterais que podem originar da ACD ou ACX (GOLDBERG et al., 2007).

SPADA et al. (1958) conceitua a dominancia, direita e esquerda, baseada no
comprimento do ramo circunflexo. Na primeira, ACX é curta e 0 ramo interventricular
posterior origina-se da ACD e no tipo dois, a ACX ¢é longa e origina 0 ramo interventricular

posterior.

Com base nos critérios de definicdo de SCHLESINGER (1940b) classifica-se a
vascularizacdo coronaria em trés tipos: dominancia direita, esquerda ou balanceada (Figura
12).
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Regiao Posterior do Coracao

Figura 12: Vascularizagdo Posterior do Coragdo: ACE-artéria corondria esquerda e ACD-artéria coronaria
direita. (A) Vascularizacdo balanceada; (B) Dominancia coronariana esquerda e (C) Dominancia coronariana
direita (Autorizado por Guanabara Koogan, adaptado de SOBOTTA, 2000).

No primeiro tipo, a porcao posterior ventricular esquerda recebe nutricdo da ADP ou
dos ramos postero-laterais provenientes da ACD. No segundo caso, a ADP ou 0s ramos
postero-lateriais originam-se da ACX, e ndo da ACD, e vdo para o ventriculo direito. Na
forma balanceada, o suprimento posterior dos ventriculos € feito por ramificacfes de ambas as
artérias, direita e esquerda, sendo a ADP ramo da ACD (SCHLESINGER, 1940b, RABELO,
et al. 2012).

ANDRADE (2006) afirma que a dominancia direita esta presente em grande parte da
populacdo e corresponde a 85% dos casos. SCHLESINGER (1940b) também evidenciou em
225 coragdes humanos, dominancia direita em 48%, balanceada em 34% e dominancia de

esquerda em 18% dos casos.

Foi 0 que observaram JUNIOR et al. (1993) quando realizaram o0 estudo
morfométrico em 50 coragBes adultos visando identificar o tipo de circulacdo e constataram
gue na maioria, 72%, a dominancia foi direita. Nos demais individuos, 12% e 16%, a

circulacdo predominante foi esquerda e balanceada, respectivamente.

Esses achados também foram confirmados por GOLDBERG et al. (2007), ao
autopsiarem 27.289 corac@es, no periodo de 1998 a 2004. Em 22.810 dos casos (83,6%), a
circulacdo foi predominante direita. Em 2.228 individuos, o sistema dominante foi esquerdo, e

em 2.251 (8,2%) pacientes, o suprimento foi misto.
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455 Fatores que Influenciam no Fluxo Coronariano

Vaérios fatores influenciam na pressdo de perfusdo, resisténcia coronéria, e

consequentemente no fluxo sanguineo coronario ao miocérdio. Dentre estes destacam-se:

455.1 Fatores Fisicos

Estes incluem a diferenca de pressdo entre a artéria adrtica e ventriculo esquerdo, e o
tempo de diastole. Estes fatores sdo os maiores determinantes do fluxo coronério. Contudo,
alteracdes isoladas, como aumento da pressdo diastélica ventricular esquerda ou diminuicéo
pressorica de perfusdo ndo necessariamente provocam um decréscimo significativo do fluxo
coronario, pois reacdes compensativas, como alteracdo do tdnus coronario, ocorrem nos vasos
para manter a quantidade adequada de sangue local (CESAR, FERREIRA, 2004).

Além disso, fatores anatdmicos, como variacdes no diametro das artérias e arteriolas,
variacdo do tamanho e da quantidade de vasos também podem influenciar no fluxo coronario
(GUYTON, HALL, 2006).

No entanto, sd0 necessarios processos que obstruam esses vasos, como aterosclerose,
trombose ou vasoconstricdo para causar reducdo relevante do fluxo coronario (CESAR,
FERREIRA, 2004). Dentre estas causas, a de maior importancia por sua frequéncia e
morbimortalidade por provocar estenose, e consequentemente, insuficiéncia coronariana (1C),
é a obstrucdo aterosclerotica (LUZ, FAVORATO, 1999).

A estenose coronaria consiste no estreitamento do diametro dos vasos coronarios,
principalmente das artérias, pelo depdsito gradativo de gordura e de tecido fibroso em suas
paredes, causando diminuicdo do fluxo sanguineo local, e consequentemente IC (GUYTON,
HALL, 1998). Assim, alguns distdrbios arteriais coronarianos, como as estenoses, estao

associados com a geometria anatémica dos vasos coronarios (GOULD, 1985).

Portanto, a severidade da estenose pode ser avaliada de duas maneiras distintas:
anatomicamente, levando em consideracdo seus parametros geométricos, como porcentagem
de estreitamento do lumen dos vasos, o diametro e comprimento das artérias, e forma de
distribuicdo vascular (dominancia) (LUZ, FAVORATO, 1999), e funcionalmente, pela
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caracterizacdo de alteracdes do fluxo coronério, do gradiente de pressdo de perfusdo ou da

reserva do fluxo coronariano (GOULD, 1985).

Obstrucdes que acometem entre 30 e 80% do didmetro desses vasos sdo estenoses de
grande relevancia clinica pela sua severidade isquémica (KERN, SAMADY, 2010). E quanto
maior o nivel de obstrucdo e a quantidade de artérias acometidas, pior serd o prognéstico em

longo prazo.

4.5.5.2 Fatores Metabdlicos e Humorais

Sé&o os fatores relacionados a vasoconstric¢do ou ao aumento de consumo de oxigénio,

com consequente vasodilatagao.

Dentre os metabolicos vasodilatadores estdo o oxigénio, dioxido de carbono,
adenosina, glucagon, prostaglandinas (especialmente a PGI12), e hormdnio da tiredide, e entre
as substancias vasoconstrictoras estdo angiotensina IlI, Tromboxano A2, Serotonina e
vasopressina. As catecolaminas, como noradrenalina e adrenalina, promovem vasoconstricdo
direta, mas também indiretamente levam a vasodilatacdo pelo aumento do consumo de
oxigénio. Ja a dopamina tem seu efeito relacionado a dose administrada, mas em geral
provoca vasodilatacdo coronaria (CESAR, FERREIRA, 2004).

Além disso, alguns ions também podem interferir na circulacdo coronaria. O célcio
promove vasoconstricdo; o magnésio, vasodilatacdo e o potassio tem resposta dose-
dependente, ou seja, doses baixas levam a vasodilatacdo e doses altas, vasoconstricdo
(CESAR, FERREIRA, 2004).

4.5.5.3 Fatores Neurais

Os vasos coronarios assim como o miocardio sdo inervados, tanto por terminagdes do
sistema nervoso simpatico como pelo parassimpatico que exercem importante influéncia no

ténus vasomotor.

O sistema simpatico produz vasoconstricdo das artérias coronarias. Quando isso
ocorre, 0 miocardio em resposta aumenta seu metabolismo, com consequente elevagdo da
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frequéncia cardiaca e da contratilidade miocardica, levando a vasodilatacdo coronariana
secundaria. Existem evidéncias que comprovam que a vasoconstricdo coronaria reflexa pode
ser desencadeada também por fendmenos periféricos como gastrite (CESAR, FERREIRA,
2004).

A inervacdo parassimpatica do coracdo é realizada pelo nervo vago. O estimulo vagal
promove vasodilatacdo coronaria por acdo da acetilcolina. Em individuos normotensos, o
estimulo vagal promove bradicardia e diminuicdo da contratilidade miocardica. Quando isso
ocorre, em reacdo, ha vasoconstricdo secundaria do sistema coronario (CESAR, FERREIRA,
2004).

4.6 Conceitos Basicos de Hemodinamica

A mecanica dos fluidos estuda o comportamento dos liquidos e gases, quer em
repouso ou em movimento. As primeiras equagdes gerais sobre o movimento dos fluidos
surgiram entre 1707 e 1783 com Leonardo Euler (NETTO, ALVAREZ, 1991). O
conhecimento e a compreensdo dos principios basicos e dos conceitos da mecénica dos
fluidos sdo essenciais para analisar qualquer sistema no qual um fluido é o meio produtor de
trabalho.

Baseando-se nesse principio e levando em consideragdo que o sistema circulatério,
incluindo a coronéria, € um circuito fechado composto por uma rede de vasos que mantém a
circulacdo sanguinea sob pressdo que ndo permite, em condigdes normais, que seu conteudo,
0 sangue, entre em contato com 0 meio externo, as caracteristicas fisicas e fisiologicas desse
sistema podem ser avaliadas e medidas de forma equivalente a qualquer modelo hidraulico
fechado (MELLO-AIRES, 1999).

4.6.1 Velocidade e Fluxo

A velocidade corresponde ao deslocamento com que o fluido se move em qualquer
posicdo de um circuito com relacdo ao tempo e depende do fluxo e da area do tubo (BERNE,

LEVY, 1990).
43



Conceitua-se fluxo como o volume de liquido que atravessa uma determinada sesséo
(&rea) por unidade de tempo (NETTO, ALVAREZ, 1991). No caso do sistema circulatério, é
a quantidade de sangue (fluxo volémico) que passa por um vaso num determinado tempo. A
volemia é maior nas veias e vénulas (67%). Apenas 5% do total do volume sanguineo esta nos

capilares, e 11% encontra-se na aorta, artérias e arteriolas (BERNE, LEVY, 1990).

A velocidade (V) varia diretamente com o fluxo (Q) e inversamente com a &rea
transversal (S) do tubo (vaso) e é dada pela Equacéo 1:

_Q
V=3 D)

Assim, a velocidade do fluido € maior no tubo com area de seccdo transversal menor e

mais lenta no que tem uma area maior.

Na circulagdo, a velocidade do sangue diminui & medida que atravessa 0 Sistema
arterial. Nos capilares, cujo vasos possuem uma area de 1.357 cm?, esta velocidade atinge
uma valor minimo. A medida que o sangue passa através do sistema venoso para 0 coragao, a

sua velocidade aumenta progressivamente de novo (BERNE, LEVY, 1990).

Segundo ainda os autores, entre a aorta e 0s capilares, 0 nimero de vasos aumenta 3
bilhdes de vezes, e o total da area transversal dos mesmos, aumenta em torno de 500 vezes.
Nas veias cavas essa sessdo (3,1 cm?) é maior que da aorta (2,8 cm?). Portanto, a velocidade

do fluxo nesses vasos é menor que na aorta.

Além disso, outra relacdo existente entre as velocidades de duas regifes com distintas
seccdes transversais, pode ser dada através da razdo inversa das suas respectivas areas, como

mostra a Equacéo 2:

S,
=, (2)

<|<

N

Essa regra independe do sistema apresentar apenas um tubo de grande calibre ou

varios menores em paralelo. Dessa forma, as velocidades do sangue entre os distintos leitos
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vasculares dependem das areas transversais correspondentes. O fluido, por sua vez, depende
da diferencga de pressdo, das propriedades do liquido e das dimensdes da tubulacdo (BERNE,
LEVI, 1990).

4.6.2 Escoamento de um Liquido: Fluxo Laminar e Turbulento

Sob certas condi¢cGes, um liquido pode apresentar fluxo laminar ou turbilhonar
(BERNE , LEVY,1990, GUYTON, HALL, 2006, COIADO, 2008).

No fluxo laminar, quando este desloca-se ao longo da rede vascular, uma fina camada
do sangue adere a parede dos vasos enquanto as camadas mais centrais do mesmo cisalham
através desta com velocidade finita pela luz do vaso (BERNE , LEVY,1990). O perfil de
velocidade das suas particulas se da de forma parabolica como na Figura (13.a) através da
seccao transversal do tubo (FOX, MCDONALD, 1998).

Entretanto, durante esse deslocamento, o sangue pode sofrer movimentos
desordenados ou irregulares, causando um fluxo turbulento (NETTO, ALVAREZ, 1991).
Nesse tipo de escoamento, o fluido ndo segue um padrdo definido, pois as particulas se

misturam de forma ndo-linear (Figura 13.b).
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Figura 13: (a) Diagrama representando um fluxo laminar e (b) turbulento (autorizado por SILVA, 2009).

No sistema cardiovascular, o escoamento do sangue na aorta € laminar (CHANDRAN,
1992, YOUNG, FREEDMAN, 2008), e quando o fluxo apresenta-se turbulento é geralmente

causado pela presenca de pequenas perturbacdes patoldgicas, como estenoses, trombos no
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interior dessas artérias (BERNE, LEVY, 1990, YOUNG, FREEDMAN, 2008) ou em casos

de valvulas artificiais, comuns em cirurgias de cardiopatia valvular (BERNE, LEVY, 1990).

Uma propriedade relevante que também influencia no comportamento do escoamento
de um fluido é conhecida como viscosidade. Esta consiste na resisténcia (atrito) ao
movimento do fluido, ao longo de superficies solidas (NETTO, ALVAREZ, 1991, FOX,
MCDONALD, 1998, YOUNG, FREEDMAN, 2008). Esse deslocamento se d& por
deslizamento entre particulas na direcdo da forca tangencial, as quais estdo submetidas
(MELLO-AIRES, 1999). Contudo, junto a essa superficie existe uma camada fluida, aderente,
que ndo se movimenta. O atrito € a consequéncia a acdo exercida por essa camada
estaciondria sobre as demais em movimento (NETTO, ALVAREZ, 1991).

Entretanto, do ponto de vista reologico, a viscosidade do sangue depende da
porcentagem do hematocrito (relagdo do volume de globulos vermelhos para o volume de
sangue total). O sangue é bastante viscoso devido a grande quantidade de eritrocitos. Essa
viscosidade aumenta a dificuldade do sangue fluir através do sistema circulatorio (POWERS,
HOWLEY, 2000).

Osborne Reynolds, em 1883, introduziu o mais importante namero adimensional da
mecanica dos fluidos, hoje conhecido como numero de Reynolds. Ele demonstrou que o
escoamento por um tubo regular cilindrico e retilineo de didmetro D, deixa de ser laminar

quando o numero de Reynolds formulado pela expressao (Equacdo 3) supera um valor critico.

Re=—" (3)

S

onde Re € o nimero de Reynolds; V, a velocidade média do fluxo ; p, a densidade do fluido;
n € o coeficiente de viscosidade do fluido e D, o didametro do tudo.

Esse parametro adimensional depende da natureza do fluido, do formato e da
superficie interna do tubo. Se Re < 2.300, o fluxo sera laminar, mas sera turbulento se exceder
esse valor (FOX, MCDONALD, 1998, MCDONALD, 1974). Contudo, CHANDRAN (1992)

adota um valor critico acima de 2500 para que o fluxo apresente escoamento turbulento.

Ainda sobre o assunto, NETTO e ALVAREZ (1991) definem que se o escoamento

apresentar Re superior a 4000, o regime do fluido sera sempre turbulento.
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A velocidade méxima do fluxo pode ser expressa em (m/s) pela formula abaixo

(Equacdo 4):

(4)

Assim, a Equacdo (3) indica que o tipo de escoamento depende da viscosidade e
densidade do liquido, do diametro do tubo e da velocidade do fluido. Portanto, quanto mais
viscoso for o fluido, maior sua tendéncia de escoar em laminas e quanto mais elevada e critica
for sua velocidade, o seu escoamento torna-se turbulento (YOUNG, FREEDMAN, 2008).

4.6.3 Pressao

A energia total de um sistema € composta por trés componentes: pressdo, gravidade, e
a velocidade do fluido. A pressdo pode ter um efeito importante sobre o fluido no interior do
tubo (BERNE, LEVY, 1990).

O fluxo sanguineo atraves do sistema vascular é resultante do gradiente pressorico
(AP) gerado entre as duas extremidades do circuito sistémico, ou seja, entre a aorta (100
mmHg) e o atrio direito (0 mmHg). Portanto, o sangue sempre fluird da regido de maior
pressdo para a de menor pressdo. Caso, as pressdes sejam iguais, ndo havera circulacdo
sanguinea no circuito (POWERS, HOWLEY, 2000).

Nos capilares, a pressdo média é em torno de 17 mmHg. Esse valor baixo é para evitar
que haja a difusdo de grande quantidade de plasma dos capilares porosos para 0 meio externo
(GUYTON, HALL, 2006).

O valor pressérico total no interior de um tubo é dado pela pressdo estatica mais o
componente da pressdo dinamica (Pq). Este é afetado pela energia cinética do liquido que esta

em movimento e pode ser calculado pela Equacdo (5) (BERNE, LEVY,1990):
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pV*
2

Pd = (5)

Afirmam ainda os autores que a medida que a velocidade do liquido diminui, a Pgq
passa a ser um componente sem muita importancia no valor pressorico total. Entretanto, nos
vasos estreitados, como no caso de estenose, esse componente eleva-se muito, pois a
velocidade do fluxo esté associada a grande energia cinética. Assim na maioria dos segmentos
arteriais a P4 sera fracdo insignificante da pressdo total. Ao contrario do que ocorre em regides
com constriccdo vascular, em que hd um aumento relevante desse componente, e

consequentemente reducdo na pressao estatica.
4.6.4 Resisténcia

O fluxo sanguineo (Q), ou débito cardiaco, além de ser determinado pela diferenca de
pressdo (PI-PF) sofre influéncia de outra propriedade, a resisténcia vascular (R) (Figura 14)
(POWERS, HOWLEY, 2000, GUYTON, HALL, 2006).

Fluxo Sanguineo

~ |

Resisténcia

Figura 14: Inter-relacdo entre pressdo, fluxo e resisténcia (Adaptado de Guyton, Hall, 2006).

Dessa forma a intensidade do fluxo é dada pelas Equacdes (6) e (7):

Q=—- (6)
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sendo Pl a presséo na extremidade inicial do vaso;

PF a pressdo na extremidade final.

Assim, fica expresso que o fluxo € diretamente proporcional a diferenca de pressdo e
inversamente, a resisténcia. Portanto, o fluxo sanguineo pode ser aumentado pela elevacao da

pressdo ou pela diminuicdo da resisténcia vascular.

No entanto, uma elevacao relevante da presséo arterial pode ser prejudicial a satde e
causar até a morte do individuo. Felizmente, em algumas situagdes, por exemplo, durante uma
atividade fisica, o aumento do fluxo sanguineo se da pela diminuicdo da resisténcia com um
pequeno aumento da pressdo (POWERS, HOWLEY, 2000).

Outro fator importante que tem efeito acentuado sobre a resisténcia € o diametro dos
vasos (Lei de Poiseuille). Esta aplica-se somente ao fluxo laminar e afirma que o aumento do
fluxo é proporcional & quarta (d*) poténcia do didmetro. De acordo com esse principio um
vaso de grande calibre tem pouca resisténcia, enquanto outro de metade do diametro tem 16
vezes mais resisténcia (GUYTON, HALL, 2006, BESSEMS et al., 2007).

Essa lei possibilita definir o fluxo conforme a Equacéo (8):

_zAPr*  z(Pl-PF).r*

8.7l 8.7l ®)

Q

onde 7 é a relacdo entre stress e velocidade de cisalhamento (viscosidade do fluido), I, o

comprimento do vaso, r, 0 aio do vaso e z/8 € a constante de proporcionalidade.
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Assim, a resisténcia nos capilares é muito grande enquanto nos vasos maiores, como

na aorta e veias cavas, a resisténcia é minima.

A explicacdo para tal fato se da porque a maior parte da resisténcia ocorre proxima as
paredes vasculares. Portanto, nos vasos de grande diametro, a maior quantidade de sangue flui
pelo centro do vaso, ou seja, longe das paredes, proporcionando assim uma menor resisténcia.
Consequentemente, a circulacdo sanguinea é praticamente controlada por alteragdes do
didmetro dos vasos menores, e ndo das grandes artérias (GUYTON, HALL, 2006).

4.6.4.1 Resisténcia de Vasos em Série

Os vasos sanguineos podem estar distribuidos em série ou em paralelo ao longo do
sistema cardiovascular. Assim, as equacgdes das resisténcias hidraulicas dos capilares sédo
semelhantes as das resisténcias elétricas. Dessa forma, em um sistema cujos vasos estdo
distribuidos em série, a resisténcia total é dada pela soma de todas as resisténcias individuais
do sistema, com evidente na Equacéo (9) (BERNE, LEVY,1990):

R=>R ©)

Além disso, o gradiente pressérico (PI-PF) total do circuito serd igual a soma das
pressdes de influxo (entrada) e de e fluxo (saida) de cada uma das resisténcias individuais, e 0
fluxo total (Q) sera o mesmo ao longo de cada sesséo transversal da rede vascular (BERNE,
LEVY,1990).

4.6.4.2 Resisténcia de VVasos em Paralelo

Esta disposicdo vascular apresenta vantagens peculiares porque se houver alteracéo

sangue para algum tecido ou érgédo, os demais ndo serdo afetados. Além disso, a resisténcia
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total ao fluxo sanguineo é sempre menor que a menor resisténcia apresentada no sistema,

evitando assim a sobrecarga cardiaca.

No sistema paralelo, o gradiente pressdrico é semelhante em todas as tubulagdes e a
resisténcia total é dada atraves da Equagdo 10 (BERNE, LEVY,1990):

1 &1
== (10)
R, 2R

Portanto, para os vasos dispostos em paralelo, a resisténcia total (R;) sera menor que
suas componentes individuais, o fluxo total (Q:), em condigdes normais, serd igual ao
somatorio dos fluxos dos elementos individuais e o gradiente pressorico (PI-PF) sera o

mesmo para todo sistema hidraulico em paralelo (BERNE, LEVY,1990).
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5 Materiais e Métodos

Nesta sessdo serdo descritos a confeccdo do phantom coronério esquerdo assim como
a metodologia empregada para a medicdo do fluxo e da pressdo da montagem experimental, o

funcionamento do sistema hidraulico coronario, e a simulacdo elétrica do circuito coronério.

Foram implementados em LT Spice IV® (Linear Technology Corporation) tanto o
circuito elétrico equivalente ao modelo hidraulico sistémico ja existente quanto o circuito
elétrico coronariano basico composto de ramos paralelos, resisténcia variavel, capacitancia e
indutancia conforme sera descrito posteriormente. Ambos os circuitos sdo conectados de
forma que o segmento coronario se ligue ao sistémico na regido correspondente ao inicio da
aorta, apos o diodo que representa a valvula adrtica. Assim, uma vez que o circuito resultante
desta associacdo e energizado por uma fonte de corrente analoga ao coracdo sdo geradas
correntes e tensdes que correspondem a presséo e fluxo em um modelo hidraulico analogo
representativo das circulacfes sistémica e coronaria. Os valores dos elementos do circuito
sistémico foram empiricamente ajustados para gerar no circuito coronariano uma corrente
média proxima aos valores encontrados na literatura e para apresentar a forma de onda similar
a fisioldgica (Figura 9). A partir deste circuito elétrico sdo determinados por analogia 0s
valores hidraulicos equivalentes de resisténcia, complacéncia e inércia do fluido, e sua
implementacao pratica consistiu na especificacdo do comprimento dos segmentos de tubos de
silicone (com 3 mm de didmetro parede de 1,5 mm de espessura) empregados na construcdo

do modelo hidraulico. Este desenvolvimento sera apresentado detalhadamente a seguir.

5.1 Simulacdo do fluxo coronario esquerdo

Para tal objetivo foram usados os elementos de um circuito elétrico RLC para simular

o perfil de fluxo da artéria coronaria esquerda.

A pressdo exercida nas paredes dos vasos pelo sangue, o fluxo sanguineo, inércia do
fluxo, resisténcia e complacéncia dos vasos do sistema cardiovascular sdo representados no
circuito elétrico, pela voltagem, corrente, indutdncia, resisténcia, e capacitancia,

respectivamente (HASSANI, et.al., 2006, MIRZAEE, et. al., 2009).
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A simulacdo elétrica consistiu em calcular os parametros hidraulicos do trecho
sistémico e coronario por equacdes da mecanica dos fluidos determinando assim resisténcia,
complacéncia e inércia do fluido. Este calculo foi implementado em planilha Excel
(Microsoft®).

De acordo com FERRARI e DAROWSKI (2010), a resisténcia do vaso pode ser
obtida a partir da Equagéo (10):

(10)

onde 7 é a viscosidade do fluido (10° Pa.s), | e S sd0 o comprimento (m) e a &rea (m?) do

tubo, respectivamente.

A inércia do fluido pode ser calculada da Equacéo (11):

Lp! (11)

sendo | o comprimento, r, o raio do tubo e p , a densidade da 4gua (1000 kg.m™).

E em geral, ainda segundo os autores, a complacéncia do vaso (C) pode ser dada

através da Equacdo (12):

(12)

na qual, E e h sdo respectivamente 0 mddulo de elasticidade do material do tubo e espessura

da parede do tubo (m), respectivamente.

Os resultados mecanicos encontrados foram: complacéncia coronéria de 1,65 x 10™

ml/Pa, inércia do fluido no primeiro ramo de 3,28x 10% Pa.s* /ml e no segundo, 2,79 x 10°
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Pa.s’/ml e resisténcias com valores de 4.823,47 Pa.s/ml, de 5.784, 21 Pa.s/ml (sistole) e de
1.156,20 Pa.s/ml (diastole).

Assim, os pardmetros hidraulicos acima foram convertidos em seus respectivos
equivalentes elétricos correlacionados de acordo com o descrito na literatura (HASSANI et
al., 2006, MIRZAEE et al., 2009), como a seguir:

1mmHg = 1 volt (pressdo = voltagem)

1 ml =10 pAs (volume = carga)
0,001ml/Pa=1pF(complacéncia = capacitancia)
1 Pa.s/ml = 1 kQ (resisténcia = resisténcia)

1 Pa.s?/ml = 1 uH (inércia = indutancia)

1 s =1 s (unidade de tempo)

Dessa forma as caracteristicas mecénicas do sistema coronario foram convertidas em
seus respectivos componentes elétricos. Os resultados elétricos foram multiplicados por um
fator de escala para reproduzir o comportamento fisiologico do fluxo coronéario. Em seguida,
0 circuito elétrico foi elaborado e acrescentado ao modelo cardiovascular desenvolvido por
FRANCA (2011).

O trecho coronario esquerdo esta disposto em paralelo a0 modelo elétrico sistémico. E
composto por dois indutores (L2 e L3), um capacitor (C4), uma resisténcia (R5), uma chave
que ¢ acionada pela fonte de corrente sistémica e uma resisténcia (R6) sobre a qual € medida a

corrente (Figura 15).
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Figura 15: Esquema representativo dos ramos cardiovascular e coronario esquerdo implementado em LT Spice
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Os valores elétricos obtidos foram usados na simulacéo (Figura 16).
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Figura 16: Modelo do circuito cardiovascular e coronério esquerdo exibindo os valores de cada componente.
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O segmento coronario € composto por quatro ramos. Os dois primeiros contém um
indutor (L2) e um capacitor (C4) em paralelo que representam a inércia do liquido (385uH) e
a complacéncia coronariana esquerda (0,165 HF), respectivamente. O terceiro ramo ¢é
constituido por um resistor (R5) e um indutor (L3) em série que correspondem a resisténcia
(48 kQ) e a inércia (279 uH) do fluido nesse trecho. O quarto ramo contém uma chave
responsavel pelo comportamento resistivo varidvel da coronaria ao longo do ciclo cardiaco.
Este ramo esta em paralelo com o trecho contendo L3 e R5. Durante a sistole, a chave oferece
uma resisténcia de 57,84 kQ (Ron) e, na diastole, de 11,52 kQ (Roff). O fluxo coronario
esquerdo € representado pela corrente variavel medida sobre R6.

5.2 Phantom Hidraulico da Artéria Coronaria Esquerda

Como ja relatado anteriormente, o objetivo do trabalho € chegar a um modelo
hidraulico mimetizador da coronaria esquerda para a calibracdo de fluxémetros. O sistema
que serd apresentado a seguir foi baseado no circuito elétrico apresentado anteriormente. O
modelo mimetiza as caracteristicas fisiologicas da circulagdo coronaria esquerda e foi
acoplado a um modelo hidraulico mimetizador do sistema cardiovascular ja existente
contendo componentes mecanicos que representam o0 ventriculo esquerdo, aorta,

viscoelasticidade arterial, resisténcia periférica e leito venoso (FRANCA, 2011).

5.2.1 Componentes do Phantom Coronario

A montagem experimental empregou 0s seguintes equipamentos:

Uma fonte de alimentacdo (ICEL PS-4100).

Um motor de passo (Akiyama AK56H8/5-1.8).

Um driver de motor de passo (Akiyama AKDMP5-5.0.A).
Um sistema de medicéo eletrdnica para PC (Spider 8-HBM).

Dois PCs comerciais.
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Dois sensores de pressdo (105124-9, SCIREQ, Montreal, QC, Canadd).
Um aparelho de aquisi¢do ( UT-SCA-08/SCIREQ)

Placa digital (National Instruments NIUSB-6008).

Conectores peristalticos “Push-in” tipo Y engate rapido

Tubos de silicone

Uma bomba peristéltica (L02FD/R — Watson Marlow Bredel — EUA)

5.2.1.1 Fluido

Foram utilizados 2000 ml de agua destilada e degaseificada como fluido em todo o
sistema hidraulico. O volume ejetado a cada ciclo pela bomba é de 80 ml/s. Destes uma fragédo

flui ao ramo aortico e outra menor ao phantom coronario.

5.2.1.2 Detalhamento do Circuito Hidraulico.

Os elementos hidraulicos que compdem o trecho coronario foram projetados e
montados de forma que o mesmo pudesse ter uma vazdo semelhante a da artéria coronaria

esquerda de acordo com a literatura.

Para a confeccdo do trecho coronario utilizou-se um tubo de silicone com 3 mm de
didmetro interno e espessura da parede de 1,5mm, uma bomba peristaltica adaptada (SILVA,

2009) e dois conectores pneumaticos (Figura 17).
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Figura 17: Componentes do modelo mecénico coronério esquerdo: dois Conectores pneumaticos, um tubo de
silicone e uma bomba pneumatica adaptada (rolete).

Este tubo insere-se na parte do sistema representando a aorta logo apos a valvula
adrtica (Figura 18).

§=Trecho Coronario |

Figura 18: Conexao do trecho coronério esquerdo a partir do ramo adrtico.
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A montagem do modelo coronariano consiste de quatro segmentos (Figura 19): ramo 1
(R1) com cerca de 40cm que sai do trecho adrtico e conecta-se com 0 primeiro conector
pneumatico. O segundo compreende dois ramos, R2 e R3, dispostos em paralelo, ambos
medindo cerca de 40 cm. R2 passa livremente do conector 1 (C1) para o conector 2 (C2), e R3
emerge de C1, passa pela bomba, e termina em C2. O ultimo trecho (R4), com cerca de 150

cm, vai de C2 até o reservatoério do sistema hidraulico.

Pela Figura 19, pode-se ver que é criada uma bifurcacdo a partir de C1 (ponto A). Os
dois ramos paralelos a partir dai apresentam resisténcias distintas: o primeiro (R2) dirige-se
diretamente ao C2 (ponto B), enquanto que o segundo (R3) passa pela bomba peristaltica

adaptada. Os dois ramos juntam-se em C2 para formar uma Unica tubulagéo (R4).

Figura 19: Segmentos do trecho coronario esquerdo. R1: sai do ramo aértico ao C1. R2: vai do C1 ao C2. R3: sai

do C1 em direcdo ao C2 passando pelo rolete. R4: vai do C2 ao reservatorio do sistema. As setas em vermelho

indicam o sentido do fluxo.

No inicio do trecho coronario, conectou-se uma seringa comum de 50 ml (Figura 20)
com 50% de volume de ar para conferir certa complacéncia a circulacdo coronaria. Uma

chave em “T” permite abrir e fechar a conexao da seringa para o circuito.
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Figura 20: Conexdo do trecho coronario esquerdo a partir do ramo aortico. Representacdo da complacéncia

coronéria a partir de uma seringa.

A bomba peristéltica (Figura 21.A) foi adaptada para exercer a funcdo de variar a
resisténcia do segmento coronariano em sincronismo com o ciclo cardiaco. Para isto, um de
seus roletes foi retirado para que durante uma fracdo do ciclo, uma secdo do ramo R3 fosse
esmagada, obstruindo a passagem do fluido, e na fragéo restante, o tubo ndo sofresse nenhuma
compressdo permitindo a livre circulacdo do fluido. Seu motor foi sincronizado ao motor de
passo da bomba coracéo e ajustado para iniciar a compressdo de R3 (Figura 21.B) a partir do

inicio da sistole e a descompressédo (Figura21.C) no inicio da diastole.
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Figura 21: Bomba peristaltica adaptada. Consiste em um leito curvo ao longo do qual o tubo € disposto. No
centro de curvatura deste leito estd localizado o eixo do motor que arrasta o rolete colapsando o tubo. (A)
Fotografia da bomba peristaltica adaptada, (B) e (C) Diagrama da mesma bomba exibindo sua acéo sobre o tubo.

Seta em vermelho indica sentido do liquido. Seta em preto representa o sentido do giro do rolete.

Deve-se assinalar, entretanto, que em sua operacdo, a bomba adaptada exerce um
efeito de bombeamento que é indesejado por ndo corresponder ao que ocorre na circulacao
coronariana durante a sistole. Este efeito foi diminuido fazendo com que este bombeamento
se dé no sentido contrario ao fluxo do ramo coronariano. Entretanto, ainda assim, é gerado um

artefato que néo tem correspondéncia com o que ocorre fisiologicamente.

Os conectores peristalticos utilizados sao “Push-in” tipo Y engate rapido (Figura 22)
tem a funcdo de interligar os trechos dos tubos de silicone conforme mostrado na montagem

do phantom coronario (Figura 19).
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Figura 22: Conector Peristaltico Tipo Y Engate Rapido.

Os conectores usados no experimento apresentam as seguintes dimensées: L= 371mm,

H=210mm, A= 168 mm , B=105 mm e didametros internos de 4mm (Figura 23).
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Figura 23: Esquema representativo do conector pneumatico com suas respectivas dimensoes.

5.2.1.3 Medicao do Fluxo Coronario

A medicdo do fluxo coronario é necessaria para verificar se a vazdo gerada no
segmento coronariano esta de acordo com a literatura. Duas metodologias distintas foram
empregadas para a este propdsito. Na primeira, a vazdo média foi obtida empregando-se uma
proveta com capacidade de 500 ml, graduada de 5 ml em 5 ml (Figura 24), e um crondmetro
digital (Figura 24)
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Figura 24: Medigao do fluxo coronario utilizando uma proveta.

O fluxo do modelo coronéario foi direcionado para a proveta durante 60 segundos,
devidamente cronometrados, e em seguida, foi interrompido. Realizou-se entdo, a leitura do
volume fluido no interior da proveta. A medicdo foi repetida cinco vezes. Em seguida

estimou-se o valor do fluxo através do calculo da média dos resultados obtidos.

O fluxo médio é funcdo da velocidade de rotacdo da bomba, da area dos tubos, assim
como da resisténcia encontrada pelo fluido ao se deslocar no segmento coronariano (Figura
25).
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Figura 25: Esquema representativo da medicdo do fluxo coronariano pelo primeiro método. O ramo coronario
emerge do tubo principal (aorta) ap6s a valvula aértica. O tubo bifurca-se (ponto A) em dois ramos paralelos

com resisténcias distintas e unem-se- no ponto B. (Autorizado por Martins et. al., 2012).

Posteriormente, estimou-se 0 nimero de Reynolds (Re). Este ¢ calculado pela Equacéo
(3), onde a velocidade média do fluido (V) é obtida dividindo-se o fluxo médio pela seccdo do
tubo. Os valores da densidade (p) e viscosidade (n) usados no célculo sédo da agua, fluido

adotado nos experimentos.

O segundo meétodo consistiu na medicdo do sinal de pressdo a vazante do ponto “B”,

ao longo do ciclo (Figura 26).
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Figura 25: Esquema representativo da medicéo do fluxo coronariano pelo segundo método. A jusante e a vazante

da bomba séo conectados dois sensores de pressao (1 e 2) (Autorizado por Martins et. al., 2012).

Dividindo este sinal pela resisténcia R6 entre o ponto B e o reservatério € obtido o
fluxo coronariano. Como a resisténcia entre “A” e “B” alterna entre dois valores: apenas em
R2 durante a sistole e, tanto em R2 como em R3 (ramos em paralelo) durante a diastole

(Figura 19), o fluxo também alterna entre dois valores.

A resisténcia € estimada com o emprego da Férmula (10) de forma simplificada, uma
vez que apenas dois valores discretos de resisténcia sd@o assumidos: rs (durante a sistole) e rq
(durante a diastole). Desta forma o sinal de fluxo varia de acordo com o sinal de presséo e de

acordo com a resisténcia correspondente aquela fase do ciclo cardiaco.

Foram utilizados dois sensores de pressdao (105124-9, SCIREQ, Montreal, QC,
Canada) ja calibrados pelo Laboratorio de Engenharia Pulmonar do Programa de Engenharia
Biomédica da COPPE/UFRJ, dispostos em configuracdo diferencial (Figura 26). O primeiro,
conectado antes do ponto “A”, anterior a bifurcacdo dos ramos em paralelo e 0 segundo no

ponto “B” logo apds a sua juncao.
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Figura 26: Medicdo da pressdo coronaria. Coneccao de dois sensores: um proximal (SP) e outro distal (SD).

Na aquisicdo dos sinais pressdricos coronarios utilizou-se o programa Data
Acquisition System NIL.vi desenvolvido pelo Laboratério de Engenharia Pulmonar do
Programa de Engenharia Biomédica da COPPE/UFRJ. Este programa permite o registro de

sinais em volts e sua conversdo para milimetro de mercurio (mmHg).

O sensor no ponto “B” mediu a variagdo de pressdo entre ele e o reservatdrio durante
os 10 minutos, totalizando 600 ciclos. O sinal foi amplificado e filtrado em 33 Hz, por filtros
ativos passa-baixas Butterworth de 4a ordem com saida entre +5 e - 5 volts, digitalizados via
conversor analégico-digital (A/D) e armazenados em um computador portatil. A frequéncia
de amostragem da placa A/D foi 1000 Hz por canal. Os sistemas de aquisicdo de dados foram
SCIREQ UT-SCA-08 e Softwares LabView®. O processamento do sinal empregando um

programa em Matlab® (Mathworks, Nashville, USA) permitiu o calculo do gradiente

pressérico médio (AP) e os valores médios, (AP,) e (AP,), na sistole e diastole

respectivamente. As razdes entre AP, /rs ¢ AP, /ry fornecem o fluxo médio (ml/s), na sistole

e diastole, respectivamente.
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5.3 Operacao do Phantom Coronario Esquerdo:

A operacdo do modelo hidraulico cardiovascular (Figura 27) inicia com a partida dos
motores estando os tubos completamente cheios de fluido, a bomba coragdo posicionada no
inicio da sistole e o rolete da bomba adaptada na posicdo imediatamente anterior ao
fechamento do tubo de silicone.

[u—y
| =]
—

L H—~

1_ ~— Ts
miil
— 33— °
2
Woe —
=

Figura 27. Diagrama esquemético do modelo hidraulico cardiovascular. Componentes: 1) reservatorio
despressurizado; 2) bomba coracdo; 3) valvula adrtica; 4) circulacdo coronaria; 5) unidade viscoelastica (bolhas
de ar B1 e B2); 6) sensor de pressdo conectado ao ramo principal (aorta); 7) resisténcia periférica variavel. As

setas indicam o sentido do fluido (autorizado por Martins, 2012).

A bomba coracdo (tipo pistdo) descrita por FRANCA (2011) possui duas portas: de
admissdo e ejecdo, ambas equipadas com valvulas unidirecionais de pericardio bovino para
evitar refluxo do fluido. A bomba é acionada por um motor de passo (Akiyama AK57H/3-18).
Ao ser acionada, movimenta o pistdo promovendo seu enchimento e esvaziamento. As
valvulas seguem o padrdo de funcionamento das valvulas cardiacas permanecendo abertas ou
fechadas passivamente de acordo com o gradiente de pressdao. Na fase de enchimento, a
valvula de admissdo estd aberta e a de ejecdo fechada. Na fase de esvaziamento ocorre 0

oposto.
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O sistema hidraulico cardiovascular (Franga, 2011) drena e retona a 4gua a um
reservatorio despressurizado que mimetiza o leito venoso. Foram utilizados 2000 ml de &gua
destilada e degaseificada como fluido em todo o sistema hidraulico. A frequéncia da bomba
foi de 60 batimentos por minuto (bpm), ou seja, 1 ciclo por segundo, sendo o tempo de

sistole, de 0,3 s e de diastole, 0,7 s.

No phantom coronério, o rolete da bomba peristéltica gira em sincronismo com o
motor da bomba coragdo provocando a variacdo ciclica da resisténcia como explanado

anterior, reduzindo ou aumentando o fluxo em resposta as variacdes de resisténcia e pressao.

Conforme também descrito anteriormente, durante o funcionamento do sistema, o
rolete gira sempre em sentido contrario ao do fluxo, procedimento adotado para diminuir o
efeito de bombeamento que néo existe fisiologicamente, e é um artefato originado pelo modo

de gerar a resisténcia variavel.

O liquido ejetado (80 ml) pela a bomba coragdo se movimenta no sentido dos ramos,
adrtico e coronario, e a maior parte deste volume segue pelo trecho aortico retornando ao
reservatorio despressurizado. Todo modelo hidraulico cardiovascular foi ajustado para que a

faixa pressorica do sistema estivesse dentro dos valores fisiologicos (80-120 mmHg).

Apenas uma fracdo do fluido ejetado entra no ramo coronariano empurrada pela
pressdo criada na regido logo apos a valvula aortica. Este fluido passa pelos ramos (R1) e
distribui-se pelos ramos, R2 e R3, e juntam-se em R4, podendo fluir para a proveta ou

alternativamente para o reservatorio despressurizado.

Em cada experimento as bombas foram acionadas por cerca de 10 minutos. A coleta
do sinal pressorico do trecho coronério foi efetuada aproximadamente apos 20 s do inicio do
acionamento da bomba mecéanica para que a pressao do ramo adrtico se estabilizasse em uma

faixa de 80 a 120 mmHg, diastole e sistole, respectivamente (Figura 28).
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Figura 28: Sequéncia de pulsos até estabilizacdo dinamica da pressdo do ramo aértico para uma frequéncia
cardiaca (FC) de 60 bpm e tempo de sistole (TS) de 0,3 segundos (s) (Autorizado por Franca, 2011).
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6 Resultados

Nesta sessdo sdo apresentados os resultados obtidos a partir do modelo mecénico
coronario e a respectiva simulagéo elétrica.

6.1 Resultados da Simulagédo Elétrica do Circuito Coronario Esquerdo

O perfil do sinal da corrente encontrado na simulacdo do fluxo coronério esquerdo
para uma frequéncia de 60 bpm, 0,3 s sistole, 0,7 s de diastole, pressao adrtica de 80 mmHg e
120 mmHg, dois indutores (L2 e L3) de 385uH e 279 uH, respectivamente, capacitor (C4) de

0,165 uF, trés resisténcias, 48kQ (R5), 57,84 kQ (Ron) e 11,52 kQ (Roff) esta representado
na figura 29:
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Figura 29: Gréfico da simulagdo da corrente elétrica no trecho coronério.

No grafico da figura 29 observa-se que o sinal inicia em 0 mA e atinge um valor

maximo de 2,2 mA. A estabilizacdo do sistema ocorre ap6s 10 s e mantém-se na faixa entre
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0,6 mA e 2,1 mA. Apds o tempo de 49 segundos, a corrente cai progressivamente e reduz a

zero quando atinge 60 segundos (tempo em que foi dimensionada a simulagéo).

Os perfis dos graficos de tensdo (A) e da corrente (B) sdo mostrados na figura 30,
representando a pressao na aorta e o fluxo do ramo coronério esquerdo. No sinal da tenséo, o
ponto mais alto (Ps) e mais baixo (Pd) da curva correspondem respectivamente, a presséo
sistOlica e diastdlica da aorta. Observa-se que no momento em que a tensdo comeca a subir
corresponde ao inicio da fase sistolica. Nesse momento, a corrente cai bruscamente. A medida

que a tensdo comegca a cair, a corrente atinge seu valor maximo e diminui progressivamente
junto com a tenséo.
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Figura 30: Gréfico da simulacéo da tenséo (A) e da corrente elétrica (B). Ps representa a pressdo sistdlica e Pd, a
pressao diastdlica.

Na figura 31 é mostrada a simulacdo da corrente durante 1 segundo. A corrente,
inicialmente cai bruscamente de 1,40 mA para 0,71 mA. A reducdo da corrente nesse trecho
se da pelo aumento de tensdo nesse trecho do circuito. Este fendmeno ocorre no periodo que
representa a sistole, e tem duracdo de 0,3 s ( 21,18s-20,88 s).
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Figura 31: Grafico corrente x tempo: Simulacdo do comportamento da corrente elétrica na fase sistolica e

diastdlica (zoom da Figura 29).

Ainda no grafico acima, no ponto que representa o inicio da diastole, ocorre 0 aumento
brusco da corrente de 1,03 mA para 2,02 mA, que cai progressivamente até 1,40 mA. Esse
periodo ocorre por 0,7 s (21,89 s-21,19 s).

Observa-se que a resisténcia oferecida pela chave durante a diastole € menor que na

sistole. Este comportamento se repete em toda simulacéo.

6.2 Resultados do Modelo Mecanico Coronario Esquerdo

Dentre estes estdo os valores de fluxo possiveis (ml/s) e os resultados da aquisicdo dos
sinais de pressdo e da diferenca de pressdo produzidas no sistema coronario. Sao analisadas as

caracteristicas do phantom de fluxo proposto para calibracdo de um fluxémetro ultrassonico.
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6.2.1 Medicdo da Presséo

O gradiente pressdrico coronario foi obtido mediante a diferenca entre a medida da
pressdao do sensor localizado no ponto B e o reservatorio despressurizado. O modelo
cardiovascular proposto funciona com 0,3 segundos para sistole e 0,7 segundos para diastole
formando um ciclo cardiaco completo a cada segundo, ou seja, o sistema funciona a 60 bpm
(1 Hz).

O tempo de operagéo foi de 10 minutos, totalizando 600 ciclos. O registro do sinal de
pressao teve inicio ap6s 30 segundos ao ser atingido um regime estacionario do sistema
hidraulico cardiovascular e coronario. Nesta fase, a pressdo variou em uma faixa de -30 e 82
mmHg. Foi selecionado um trecho de 160 ciclos (intervalo entre 40 e 200 segundos no qual o
registro do sinal apresentou regularidade).

Os sinais foram amostrados a 1000 Hz. No pré-processamento foi aplicado um filtro
passa-baixas direto e reverso em 100 Hz e implementado um detector de picos para encontrar
o valor maximo de pressao identificando o inicio da sistole a cada ciclo. Assim foi feita a

deteccdo dos picos como mostrado na Figura 32.
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Figura 32: Trecho mostrando como mais detalhe alguns picos detectados do sinal (Pressdo x tempo).
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Foi calculada a média coerente dos sinais a cada ciclo sincronizados pelo inicio da
sistole, ou seja, o correspondente a um ciclo (Figura 33).

Média Coerente
100 | : | 1 :

Sistole  Diéstgle

Pressfio (mmHg)

Tempo(s)

Figura 33: Grafico da média coerente da pressdo sistolica e diastolica.

Os sinais do grafico acima sdo superpostos sendo que o traco mais fino representativo
da média coerente dos mesmos. Pode—se observar que a pressdo varia na faixa entre - 40 e
100 mmHg. A queda de pressdo observada exibe valores negativos entre zero e - 40 mmHg

que pode ser atribuido ao efeito do bombeamento indesejado da resisténcia coronaria variavel.

Supondo que a resisténcia entre 0 ponto B e o reservatorio seja linear pode-se assumir
que o sinal de pressdo tenha a mesma forma que o sinal de fluxo, inclusive para os valores
negativos. A partir do sinal de pressdo do grafico acima, obteve-se a média da pressao no

ciclo completo que corresponde a 42,04 mmHg ou 5.600 Pa.

O fluxo médio medido com a proveta foi de 115,40 ml/minuto ou 1,92 ml/s. Da razao
entre a pressdo média e o fluxo médio obtém-se a resisténcia média que foi de 2.916,7
Pa.s/ml. Calculando-se o fluxo instantaneo a partir da razdo entre o sinal de pressdo e a

resisténcia obtém-se o sinal de fluxo que é apresentado na Figura 34.
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Figura 34: Grafico do perfil de fluxo coronério esquerdo.

6.2.2 Estimativa do Numero de Reynolds

Como visto anteriormente, o nimero de Reynolds (Re) define se um fluxo é laminar
ou ndo, e pode ser calculado a partir da Equacdo (3). Calculando-se 0 nimero de Reynols para
0 pior caso que corresponde ao pico de fluxo maximo (3,751 ml/s) obtém o Re = 1.592. Sendo

Re< 2300, pode-se assumir fluxo laminar, o que concorda com a hipdtese inicial de
resisténcia linear.
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7 Discussao

Nesta sessdo serdo discutidos os resultados dos modelos elétrico e mecanico da

simulagdo da circulagdo coronéria esquerda.

7.1 Simulacédo Elétrica e Mecanica da Circulacdo Corondaria Esquerda

De modo geral, a literatura apresenta poucos trabalhos especificos para calibracdo de
fluxdbmetros (GEVEN et al., 2004, SILVA, 2009, FRANCA, 2011). Os varios modelos
mimetizadores encontrados foram confeccionados para mimetizar segmentos e perfis de
pressdo e fluxo de sistemas biologicos ou patolégicos ( VOLKER et al., 1996, NADKARNI
et al., 2003, GEVEN et al., 2004, GITELMAN et al., 2006, COIADO, 2008, SILVA, 2009,
ZANNOLI et al., 2009, FRANCA, 2011).

O estudo de GEVEN et al. (2004) apresenta caracteristicas bastante semelhantes ao
presente trabalho, entretanto, o método de gerar a resisténcia coronariana variavel aqui
adotado empregou uma bomba peristaltica adaptada e ndo um tubo colapsavel. Deve-se
assinalar que a bomba adaptada apesar de produzir um efeito de bombeamento indesejado
permite quantificar melhor o nivel da interrupcéo do fluxo. No que diz respeito a modelagem
elétrica, o emprego de programa LT Spice IV® traz uma maior versatilidade e rapidez no

processo de ajuste dos parametros.

No presente estudo, o grafico da corrente obtido (Figura 31) que representa o fluxo
coronario na simulacdo elétrica mostra transicdes mais bruscas que a fisioldgica.
Fisiologicamente, o fluxo coronario apresenta contornos mais arredondados (Figura 9), pois a
complacéncia vascular amortece a pulsacdo e reduz a oscilagdo do sinal (BERNE, LEVI,
1990), entretanto, de uma forma geral, o perfil do sinal obtido tanto na sistole quanto na
diastole aproxima-se ao da artéria coronaria esquerda conforme a literatura (CHANDRAN,
1992, GUYTON, HALL, 2006, KOEPPEN, STANTON, 2010, KLABUNDE, 2011).

Na contracdo isovolumétrica (inicio da sistole), a contracdo ventricular associada ao
imediato fechamento das valvulas atrio-ventriculares e ao fato das valvulas semilunares
(pulmonar e aodrtica) ainda estarem fechadas, faz com que haja um aumento abrupto da

pressdo intraventricular fazendo com que o fluxo nas coronarias reduza-se e atinja um valor
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préoximo de zero (KLABUNDE, 2011). Isso foi também observado no sinal obtido com o
circuito elétrico desenvolvido (Figura 31) e tem uma correspondéncia com o fluxo medido no
modelo hidraulico aqui construido (Figura 34) com a particularidade de o fluxo cair abaixo de
zero, 0 que significaria uma inversdo de sentido. Esta observacdo poderia ser atribuida a um
efeito indesejado de bombeamento produzido pela bomba adaptada para simular a resisténcia
coronariana variavel. Deve-se notar, entretanto, que D’ANCONA et al. (2000) reportam esta

inversdo no fluxo da coronaria em medicdes feitas in vivo.

O grafico do sinal encontrado (circuito elétrico) permite visualizar que a resisténcia
oferecida pela chave é maior na sistole que na diastole simulando 0 momento em que a artéria
coronaria ¢ comprimida na sistole, reduzindo o fluxo coronério. Na simulacdo também é
possivel observar que no trecho que representa a diastole, a corrente atinge um pico maximo e
cai progressivamente ao longo do tempo com a tensdo (Figura 30). Isso corrobora as
observacGes citadas na literatura (GEVEN et al., 2004, GUYTON, HALL, 2006, KOEPPEN,
STANTON, 2010).

Na simulacéo elétrica pode-se também observar que a oscilagdo da corrente entra em
regimem permanente apds sete segundos manténdo-se entre 0,60 mA e 2,1 mA (Figura 29)

que corresponde a um fluxo variando entre 83,33 ml/min e 291,66 ml/min, respectivamente.

O valor do fluxo coronario normal apresenta variacGes na literatura. GEVEN et al.
(2004) encontraram em sua simulacdo para condi¢fes normais valores médios entre 51
ml/min e 106 ml/min. VEER et al. (2009) encontraram ao medir taxa de fluxo coronéario
valores entre 50 ml/min e 250 ml/min pelo método de infusdo salina em um modelo in vitro.
Tanto CHANDRAN (1992) quanto GUYTON e HALL (2006) afirmam que em média o fluxo
coronariano equivale a 225 ml/min. SCHAMPAERT et al. (2011) em seu experimento

encontraram um valor médio em torno de 162 ml/min.

Procurou-se modelar 0 segmento coronario no nosso estudo com dimensdes similares
as citadas na literatura (DODGE et al., 1992, MACALPIN et al., 1973, NADKARNI et al.,
2003, GEVEN et al., 2004, TOEPKER et al., 2010) para reproduzir de forma mais fiel o
comportamento fisioldgico dessa artéria. Assim, foram utilizados tubos de 3 mm de diametro

interno e 1,5mm de espessura.

De acordo com os resultados encontrados no modelo experimental desenvolvido,
observa-se, na diastole (Figura 33), um periodo (trecho A) em que ha um aumento da pressao
neste sensor, representado pelo aumento da amplitude do sinal. Tal fato deve-se,
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possivelmente, & soma do liquido que flui pela circulagdo coronéaria com o volume que é

bombeado pelo rolete da bomba peristéltica em sentido contrério.

O comportamento do trecho B (Figura 34) apresenta uma elevacdo de fluxo que tem
alguma correspondéncia com a elevagdo observada tanto na simulagdo elétrica (Figura 31)
quanto no fluxo fisiolégico (Figura 9). Este aumento de fluxo poderia ser atribuido ao efeito
da abertura da chave (no circuito elétrico) e ao bombeamento promovido pela aorta na
diastole que também é representado no modelo hidraulico.

Adotou-se montar o rolete da bomba peristéaltica de modo que o mesmo girasse em
sentido oposto ao fluxo no interior do tubo coronario, pois caso o rolete girasse no mesmo
sentido do fluxo poderia minimizar o novo bombeamento, como de fato foi observado durante
0 experimento. Assim, a montagem adotada objetiva minimizar a soma dos fluxos da bomba

peristaltica com o oriundo da bomba mecénica na ejecao.

Na pratica, durante a medi¢do do fluxo coronario, com uma proveta, também foi
observado uma reducédo do fluxo durante a sistole, ou seja, quando o rolete comprimia o tubo,
e um aumento do mesmo quando o tubo era descomprimido, o que correspondia a diastole. O
valor médio do fluxo encontrado durante o experimento foi de 115,40 (2 ml/s) + 0,55 ml/min.
Apesar da literatura citar diferentes valores para o fluxo fisioldégico coronario, o resultado do

nosso estudo encontra-se dentro da faixa de variacéo citada por VEER et al. (2009).

A partir dos primeiros ciclos da bomba-pistdo, a pressao no ramo adrtico eleva-se,
progressivamente, até atingir um patamar caracterizado por variagdes ciclicas na faixa de 80-
120 mmHg. Pelo fato de, a cada ciclo, as pressdes e os fluxos variarem, tanto na circulacao

sistémica como na coronaria. Os valores de pressdo sdo periddicos e repetitivos.

A estimativa do nimero de Reynolds (Re) para obter o padrdo do fluxo no trecho
coronario foi realizada a partir dos dados de fluxo (Q) obtido experimentalmente. Observa-se
gue o0 Re no phantom coronario nao ultrapassa 2.300, logo, segundo MCDONALD (1974),
FOX e MCDONALD (1998), o fluxo nesse ramo tende a ser laminar.

Dentre as restricdes, um fator limitante deste trabalho, consiste nas incertezas
inerentes aos calculos dos valores de “resisténcia” e da “média do gradiente de pressdo”
coronariana. Os valores dos parametros usados na equacao 10 (comprimento e raio do tubo)
sdo medidos manualmente (régua e paquimetro), e ndo foram levadas em consideracdo

curvaturas e transicdes nos conectores. A complacéncia, também representada por uma
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seringa, ao amortecer as pulsacdes da pressdo no circuito coronariano foi aplicada

empiricamente adotando-se uma bolha de 25 ml.

Para evitar o refluxo no segmento coronario causado pela movimentacdo do rolete da
bomba peristaltica adaptada pretende-se em trabalhos futuros substituir o rolete por um
dispositivo excéntrico que comprima mecanicamente o tubo na sistole sem, entretanto, causar

bombeamento na circulagdo coronéria.
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8 Conclusao

Considerando a grande variedade de valores de fluxo da circulagdo coronariana
esquerda na literatura, o atual trabalho possibilitou o desenvolvimento de um phantom
mecanico e seu equivalente elétrico que mimetiza o comportamento do fluxo coronario
esquerdo em condi¢des fisioldégicas normais. Em ambos os casos (simula¢do e experimento)
foi possivel observar que o fluxo coronério encontra-se reduzido durante a sistole e eleva-se
durante a diastole, que o tempo sistélico é menor que o diastélico e que o fluxo no trecho
coronario atinge valores proximos aos resultados relatados na literatura. Contudo, alguns
ajustes no modelo elétrico e hidraulico ainda precisam ser realizados para medicdo direta
(fluxémetros) do fluxo coronéario esquerdo. A partir deste circuito-base serdo realizadas
simulacdes que permitem ajustar os valores dos elementos elétricos para mimetizar o fluxo
sob condigcdes patoldgicas do sistema coronario esquerdo. A medicdo direta do fluxo no
phantom da circulagdo coronaria faz-se necessaria para que incertezas decorrentes do calculo

da resisténcia e da pressdo media sejam minimizadas.

Pretende-se desenvolver estratégias mecénicas que substitua o rolete da bomba
peristaltica por um dispositivo que ao ser comprimido evite um novo bombeamento e refluxo,
e cujo modelo possa ser empregado em estudos futuros para reproduzir um fluxo que
mimetize condicbes patologicas do sistema coronario. Além disso, sugerem-se melhorar as
conexdes das partes do modelo mecéanico a fim de contornar problemas como pequenos
vazamentos e a utilizacdo de fluidos com caracteristicas similares ao do sangue para que a

mimetizacao se torne mais realista do comportamento fisiologico da circulagdo coronaria.
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