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RESUMO

A fistula arteriovenosa (FAV) é uma abertura direta, saindo de uma artéria para uma
veia, 0 que permite uma circulagdo rapida de sangue diretamente da artéria para a
veia. Esta rapida circulagdo sangiiinea € necessaria para evitar a coagulagdo do
sangue quando o paciente estd submetido a uma secio de hemodialise. Porém, esta
abertura provoca alteragfo na estrutura do fluxo sangiiineo acarretando entupimento
desta fistula e consequentemente perdendo sua funcionalidade. Este entupimento
esta relacionado com o dngulo de anastomose, a geometria da fistula, as zonas de
separacdo e a recirculagdo do escoamento. Neste sentido € importante a modelagem
do escoamento.

A andlise da estrutura do escoamento foi realizada no plano (bidimensional),
utilizando-se o método dos volumes finitos para discretizar as equagdes diferenciais.
Na modelagem computacional, as condigdes fisiologicas foram reproduzidas
tentando aproximar-se da situagio in vivo.

ABSTRACT

The arteriovenous fistulae (FAV) is a vascular surgery which permits the connection
between an artery and a vein, so that a fast circulation of arterial blood for the vein is
allow. This fast circulation of blood is necessary to avoid blood coagulation when
the patient is submitted to hemodialysis. However, this fast circulation can cause
disturbance in the blood flow structure, clogging these fistulae, which soon will lose
their function. This clogging is related with angle of anastomosis, geometry of
fistulae, zones of flow separation and recirculation. The computer simulation is very
important to help in the flow interpretation through FAV.

Analyses 2D of the flow structure was obtained using the method of finite volume
for the discretization of the partial diferential equation. The physiological conditions
reproduced in computer simulation is based in data from in vivo surgeries of FAV.
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1. Introducao

A aplicagio da mecénica dos fluidos ao estudo do sistema vascular tem
aumentado bastante nas ultimas décadas. A analise do escoamento sangilineo nas
valvulas cardiacas, nas regides de bifurca¢des e ramificagles arteriais, em aneurismas,
na microcirculagdo, através de stents etc tem auxiliado bastante os profissionais da area
médica, no sentido de tomar decisées no ato da cirurgia.

Uma destas aplicagGes bastante conhecida é a hemodialise. Pacientes com falhas
renais sdo submetidos a se¢des de hemodialise. Para que estes pacientes se submetam a
estas se¢des, acessos vasculares devem ser criados. Os acessos vasculares mais comuns
sdo as fistulas arteriovenosas.

A fistula arteriovenosa (FAV) € uma ligagfo direta entre uma artéria € uma veia.
Varias sfo as técnicas cirirgicas para a criagio de fistulas arteriovenosas. Neste
trabalho trés técnicas cirirgicas serdo analisadas do ponto de vista da analise do fluxo
sangiiineo. Estas técnicas cirurgicas sio: fistula arteriovenosa término-lateral (FAVTL),
fistula arteriovenosa latero-lateral modificada (FAVLLM) e fistula arteriovenosa com
enxerto (FAVE).

A analise do fluxo sangiiineo sera realizada usando o codigo de dindmica dos
fluidos computacionais “FLUENT”. Este é baseado no método dos volumes finitos.
Para esta analise, os 4ngulos das FAVTL e FAVLLM serdo alterados de 15° em 15°,
iniciando-se com dngulo de anastomose de 15° e terminando-se com 75°. Paraa FAVE,

o dngulo sera de 90°.
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2. Objetivo

Caracterizar o campo de velocidade e o campo de tensdo de cisalhamento do
escoamento sangiiineo em fistulas arteriovenosas, considerando as seguintes técnicas

cirtirgicas: fistula arteriovenosa término-lateral, latero-lateral modificada e com enxerto.
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3. Justificativa

A interagdo entre a mecénica dos fluidos e os efeitos bioldgicos tém crescido
cada vez mais nos Gltimos anos. Varias sdo as hipéteses levantadas por pesquisadores
sobre a causa das doengas dos vasos sangiiineos. Dentre estas hipdteses, estio as
alteragdes do fluxo sangiiineo em determinadas regides da arvore arterial e que sdo
responsaveis pelo desencadeamento de uma cascata de problemas, pondo em risco o
bem-estar do individuo.

A criagdo da fistula arteriovenosa (FAV) é uma forma de acesso vascular
realizada em pacientes submetidos a segdes de hemodialise. O fluxo nesta regio, antes
da criagdo da FAV, ndo causa nenhum problema a arvore arterial. Porém, quando
conecta-se a artéria com a veia, surge uma modificagio no fluxo sangiineo,
desencadeando-se problemas que levam ao entupimento e conseqiientemente a perda de
funcionalidade do segmento vascular.

Esta modificagdo do fluxo sangiiineo causado ap6s a confecgdio da fistula, deve
ser analisada e interpretada de maneira a encontrar pardmetros do escoamento que
minimizem este entupimento. Sabe-se que estas zonas de entupimento sio relacionadas
com pontos de estagnagio do escoamento, zonas de recirculagfio do escoamento, zonas
de separagdo do escoamento, regides de elevada e baixa tensio de cisalhamento.

Sendo assim, ha a necessidade de um estudo sobre os pardmetros do escoamento
sangiiineo e tentando-se obter conhecimento sobre as possiveis variaveis que interferem
nestas zonas de entupimento, tais como, 4ngulo de anastomose, a geometria das fistulas,
as vazdes provenientes da regido da artéria proximal e distal etc.

A partir do conhecimento destas variaveis, ha a possibilidade de se propor que
determinada técnica cirGrgica seja utilizada e, assim, facilitando-se a decisio do

cirurgido no ato da cirurgia.
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4. Revisdo da Literatura

O rim humano ¢ um 6rgdo par (direito e esquerdo), de coloragio vermelho-parda,
com a forma comparivel 4 de um feijio e que se encontra situado na porgio superior do
abdome (figura 1). Apresenta um tamanho aproximado de 12 cm de altura e 6 cm de
largura, pesando cerca de 200 a 300 g (Castro, 1985).

rim esquerdo
- (emcorte )
. vela e artéria do
| I esquerdo

Figura 1. Anatomia do rim (Castro, 1985).

A funcgiio dos rins é filtrar o sangue, deste removendo os residuos toxicos
produzidos nos tecidos do corpo, bem como, sais e outras substincias que estejam presentes
em quantidades excessivas. Além disso, os rins s3o responsaveis pela eliminagio do
excesso de dgua e sais do corpo sob a forma de urina, o0 que mantém o balango adequado de
liquidos no organismo, evitando o inchago. Aproximadamente 1400 L de sangue passam
pelos rins diariamente, sendo produzidos ao final 1,2 L de urina por dia (Schauf ef al.,
1993).

No funcionamento normal do rim, dois tipos de processos de separagdes ocorrem: a
dialise e a ultrafiltragio (figura 2).
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Figura 2. Balango do material qualitativo do corpo, com detalhes do funcionamento renal (Berger
et. al., 1996)

No processo de dialise, cada espécie de difusio move-se através da membrana renal
a diferentes taxas, da regiio de mais alta concentragio para a regiio de menor
concentragdo. Porém, esta membrana € seletiva ou semipermeavel, evitando que as
moléculas de proteinas passem através dela. As moléculas que passam através da
membrana possuem tamanhos menores que 5 nm: a molécula da agua (0,4 nm), os
eletrolitos e metabdlitos passam facilmente pela membrana. J4 o processo de filtragéo é
alcangado devido a um gradiente de pressio elevado existente nos rins. As moléculas que
estdo no plasma sfo submetidas a este gradiente de pressdo, porém cada uma das moléculas
responde a este diferentemente. Por exemplo, as moléculas de proteinas ndio conseguem
ultrapassar a membrana, pois s3o maiores que seus poros(Berger et al., 1996).

Como mostrado na figura 2, apés o processo de filtragdo sangiiinea, ocorre a dialise
para alcangar o balango final, onde uma certa quantidade de agua retorna para o filtrando e
um balango de sais é feito para manter o equilibrio. Os residuos vio formar a urina e serio
expelidos seqilencialmente, enquanto o sangue filtrado retorna para o corpo.

Tendo em vista o que foi mencionado anteriormente, fica evidente a importincia do
bom desempenho renal para o funcionamento adequado do organismo. Assim sendo, o
comprometimento da fungdo renal pode ser classificado em duas categorias: a insuficiéncia

renal aguda, onde os rins sofrem uma parada funcional sabita, voltando, em seguida, a
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trabalhar normalmente; e a insuficiéncia renal terminal ou cronica, caracterizada pela perda
funcional de valores superiores a 75% dos rins, tornando-se necessaria uma intervengdo
médica.

Quando o funcionamento renal estd comprometido, torna-se necessario o uso de um
rim artificial para substituir a fung¢do ausente. O principio basico do rim artificial consiste
na passagem do sangue por delgados canais sangiiineos limitados por uma fina membrana
numa unica diregio. Do outro lado da membrana, ha um liquido de dialise, o qual se
movimenta no sentido contrario ao do sangue, para dentro do qual as substincias
indesejaveis do sangue passam por difusdo. Este tipo de operagio de contracorrente €
muito comum em muitos tipos de operagio na Engenharia e mantém, praticamente,
constante o diferencial de concentragdo local entre o sangue e o dialisado de uma
extremidade a outra. O dialisado é elaborado de forma a conter baixas concentragdes das
substincias a serem removidas e altas concentra¢des das substincias a serem adicionadas
ao sangue. As substincias que devem permanecer no sangue estio presentes no dialisado
em concentragdes iguais ou maiores do que no sangue (Berger ez al., 1996; Guyton, 2000).

A figura 3 apresenta, de maneira esquematica, o funcionamento do rim artificial.

Saida d Entrada do sangue
-

i- Dialisador !
: i
' i
| »| Sangue !
| H
1] =il JCTE: RN R e | SONCRDI - ) [ [}
' i
i SHis Metabdlitos - E
i Dialisado !
! i
! AAAANAANAN ;
] 1
1 ]
! Dialisado |
: -7 |
1 }
| ]
| "I R — N N L
v Rim Acrtificial
Sais, metabélitos ¢ dgua Agua e sais

Figura 3. Funcionamento de um rim artificial (Berger et. al., 1996).
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A maiora dos rins artificiais pode depurar a uréia do plasma a uma taxa de 100 a
225 mL/min, o que equivale a duas vezes o trabalho dos dois rins trabalhando
conjuntamente, cuja taxa de depuragfo é de aproximadamente 70 mL/min (Guyton, 2000).
Portanto, o rim artificial é usado durante um periodo de aproximadamente 4 horas, trés
vezes por semana ¢ num fluxo que varia de 350 a 400 mL/min (Rosa, 2003). Logo, a
depuragido global do plasma ¢ ainda consideravelmente limitada quando o rim artificial
substitui o rim normal, pois o periodo de trabalho do rim artificial é de aproximadamente
1/7 do rim natural trabalhando sem nenhum problema.

Em resumo o processo de hemodialise consiste de:

v" O sangue sae do organismo (com substéncias téxicas) através de uma agulha
inserida na veia, onde este é impulsionado por uma bomba; percorre um
circuito extra-corpéreo através de um equipo arterial e, entra no dialisador
mnstalado na maquina de Hemodialise;

v O sangue na maquina, passa pelo dialisador/filtro entrando em contato com
o liquido de dialise;

v" O liquido de dialise ¢ uma solugio que, devido a sua concentragdo e
composi¢do quimica, atrai as impurezas e a 4gua contida no sangue. As
impurezas atravessam a membrana e passam para o liquido;

v" 0 liquido que adquiriu as impurezas e a 4gua do sangue sai da maquina e é
drenado para fora da maquina;

v" O sangue purificado sae pelo outro lado da maquina, retornando ao paciente
pelo equipo venoso e agulha venosa.

Segundo Wixon et al. (2000), para conseguir um fluxo sangiineo alto, como
apresentado acima, é necessario que o cirurgifio vascular conecte uma artéria a uma veia
para aumentar bastante o fluxo sangiiineo que passa por aquele vaso, tornando-o volumoso
e resistente. Este tipo de conexdo é conhecido como fistula arteriovenosa.

A fistula arteriovenosa (FAV) é uma forma de acesso vascular para a hemodialise.
Trata-se de uma abertura direta, saindo de uma artéria para uma veia, o que permite uma
circulagdo rapida de sangue diretamente da artéria para a veia (Guyton, 2000). Segundo
Galego (1998), o acesso vascular para hemodialise de maneira crénica surgiu por volta de

1960, quando varios pesquisadores, um clinico, um cirurgiio e um engenheiro mostraram
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que com um dispositivo de tubo plastico, o acesso vascular, poderia ser confeccionado
juntando com este a artéria radial e veia cefilica ao nivel do punho, permitindo uma
conexio intermitente com a maquina dialisadora. Este tipo de acesso vascular foi utilizado
por varios anos, porém havia riscos de infecgdo e trombose, logo os pesquisadores
continuaram procurando uma melhor forma para o acesso vascular (Fernando & Fernando,
1996).

Os problemas referenciados acima foram solucionados com a introdu¢io de uma
fistula arteriovenosa entre a artéria radial e a veia cefalica, de maneira latero-lateral, na
regido do punho (Brescia ez al., 1966).

A figura 4 apresenta, de forma esquematica, uma fistula arteriovenosa:

Vei

Figura 4. Desenho esquematico de uma Fistula arteriovenosa término-lateral (Galego, 1998).

A rapida circulagiio sangiiinea caracteristica da FAV é decorrente de um curto
circuito de pressdo entre o sistema arterial e venoso, ou seja, o fluxo sangiiineo procura o
caminho de menor resisténcia (Sivanesan et al., 1998). A abertura da fistula reduz a
resisténcia periférica e aumenta dramaticamente o fluxo através da artéria proximal (Owens
& Bower., 1980). Na fistula madura (geralmente depois de um més da sua confecgio), a
veia proximal torna-se mais proeminente e a espessura da parede mais fina, facilitando o
acesso vascular para a hemodialise (Sivanesan et al., 1998).

Na artéria braquial humana, o fluxo sangiiineo apresenta um valor aproximado de

85 mL/min. Na criagio da FAV, este valor pode ser multiplicado por uma fator de 5 a 10
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vezes. Nas fistulas radiocefalicas, os valores de fluxo estdo entre 150 e 600 mL/min (Oates
etal., 1990). Galego (1998) apresenta valores de fluxo na artéria femoral de cies, antes da
abertura da fistula variando entre 54 ¢ 80 mL/min. Ap6és a abertura desta, o fluxo atinge
valores que variam de 150 a 600 m1L/min.

Como exposto acima, o fluxo necessario para uma se¢do de hemodialise é igual ou
superior a 350 mL/min, porém a eficiéncia de dialise € reduzida pela recirculagio dentro da
fistula-dialise no circuito da maquina (Oates et al., 1990; Rosa, 2003).

Analisando pelo lado do fluxo sangiiineo, as FAV tém uma excelente resposta, no
que diz respeito ao aumento do fluxo, pois isto é uma necessidade exigida aos pacientes de
hemodialise. A artéria e veia proximal se acomodam com o aumento do fluxo sangiiineo
aumentando os seus didmetros. Porém, a alteragio sofrida pelo fluxo sangiiineo, o seu
aumento e a propria estrutura do escoamento causam implicagdes nas paredes do endotélio
e a resposta deste leva a complicagdes no fluxo sangiiineo. Esta implicagdo na parede
endotelial € traduzida como disfun¢io endotelial/lesdo endotelial. Esta pode ser definida
como um desequilibrio entre os fatores relaxantes e constritores, entre os mediadores pro-
coagulantes e anticoagulantes, ou entre substincias estimuladoras e inibidoras do
crescimento e proliferag¢do celular.

As alteragSes na estrutura do fluxo sangiiineo levam a falha da FAV através da
hiperplasia miointimal, que consiste na proliferagdo das células do musculo liso vascular,
que se encontra na camada intermediaria da artéria, para a camada intera (intima), levando
a obstrugdio do limem (luz do vaso) e, conseqilentemente, & redugiio no fluxo sangiineo
(Kinnaert et al., 1971; Wedgewood et al., 1984; Clowes & Geary, 1994; Sivanesan ef al.,
1998).

Observagdes experimentais e clinicas confirmam que mudangas histolégicas que
assemelham-se com as regides de placas ateroscleréticas se desenvolvem na veia proxima a
comunicagio da fistula (Stehbens, 1968; Stehbens & Karmody, 1975).

Segundo Sivanesan et al. (1999a), a estenose e, possivelmente, a trombose ocorrem
com o desenvolvimento da hiperplasia miointimal em uma resposta fibroproliferativa a
disfungdo endotelial. O desenvolvimento localizado destas lesdes estendticas é fungdo da
geometria da fistula e da hemodinidmica do processo. Ambas, elevada e baixa tensdo de

cisalhamento, influenciam na permeabilidade do endotélio para os constituintes do plasma e
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fatores derivados de plaquetas. A baixa tensio de cisalhamento permite a acumulagio de
plaquetas agregadas e mitose, enquanto a elevada tensio de cisalhamento pode causar
danos diretos as células endoteliais. Segundo Fry (1968) e Malek et al. (1999), as areas na
fistula de elevada tensdo de cisalhamento estdio relacionadas com regides que apresentam
lesdes endoteliais.

Como exposto anteriormente, o fluxo sangiiineo e, conseqiientemente, a tensio de
cisalhamento, sdo fatores hemodindmicos responsiveis pela quiescéncia endotelial. As
células endoteliais respondem a alteragdo da tenso de cisalhamento a partir da secregio de
substincias que conduzem a vasodilatagio ou vasoconstrigio com o objetivo de promover o
equilibrio aos fatores hemodinimicos, retornando-os aos seus valores fisiologicos. Porém,
em algumas regides de separagdo, recirculagio e ponto de estagnagdo de fluxo que,
conseqiientemente, levam a zonas de baixa tensdo de cisalhamento, as células endoteliais
sofrem a disfun¢io endotelial e perdem a capacidade sensorial, respondendo contrariamente

a solicitagio imposta.

10
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5.0 CONSIDERACOES TEORICAS

5.1 Sangue e seus elementos figurados

O sangue ¢ composto por varios tipos de células suspensas num liquido
denominado plasma. Em adultos normais, o volume médio de sangue equivale a
aproximadamente 8% do peso corporal, ou seja, cerca de 5 L. Em média, cerca de 60%
do volume de sangue sio plasma e 40 % sdo hemAacias, mas estes valores podem variar
consideravelmente de pessoa para pessoa, dependendo do sexo, do peso e de outros
fatores (Guyton, 2000).

O sangue humano ¢ uma suspensfio de células em uma solugdo aquosa de
eletrdlitos e ndo-eletrolitos. Os componentes do sangue sio o plasma e células
basicamente, como comentado anteriormente. O plasma possui aproximadamente 90%
de 4gua em peso e 10% de proteina plasmatica, de substincias inorginicas e de outras
substincias orgdnicas. O conteildo celular é formado basicamente pelas células
vermelhas (eritrocitos ou hemacias), as células brancas de varias categorias e plaquetas
(Fung, 1993).

O plasma contém ions inorgénicos, muitos compostos organicos produzidos ou
consumidos no metabolismo e as proteinas plasmaticas. Dentre as proteinas plasmaticas
tem as albuminas, que servem como proteinas transportadoras para lipideos; as
imunoglobulinas, que medeiam imunidade especifica; o fibrinogénio e, varias outras
proteinas plasméticas, envolvidas na formagdo dos codgulos sangiiineos (Schauf, et al.,
1993).

Das células suspensas no sangue, as células vermelhas (hemacias) sio as
principais contribuidoras para o comportamento reolégico do sangue, medidas em
termos de hematdcrito, H, a porcentagem do volume de células vermelhas (Berger et al.,
1996).

Quando um tubo capilar cheio de sangue é centrifugado, o plasma e as células se
separam; as células se depositam no fundo, enquanto o plasma, com densidade menor,

ocupa a parte superior do tubo (Figura 5). Uma fina camada de células brancas

11
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{leucdcitos) e plaquetas separam as células vermelhas (hemacias) do plasma. Para o
calculo do hematocrito (H), divide-se a coluna cheia de hemécia pela extensio total da
coluna sangiiinea e multiplica-se por 100 a fragio resultante. Os valores normais do
hematécrito variam de 40 a 50% nos homens e de 35 a 45% nas mulheres. Esses valores
correspondem a densidades celulares de 5,1 milhes a 5,8 milhdes de células/mm’ nos

homens e de 4,3 a 5,2 milhdes de células/mm® nas mulheres (Schauferal., 1993).

Centri-

= Camada amarelada
{L!E.";Ji':-'h os)

B Hemacias

Figura 5. Separagdo do sangue em componentes celular ¢ liquido (plasma) (Schauf et al., 1993).

Usando um viscosimetro e rotacionando-o para medir a viscosidade sangiiinea a
diferentes deformagdes cisalhantes (D), obtem-se a figura 6, apresentada a seguir, para
diferentes amostras de hematdcrito. Na figura 6, quando se aumenta a porcentagem de
células vermelhas, ou melhor, o hematocrito, a viscosidade também aumenta. Outra
informagdo clara da figura 6 é que todas as curvas sio assintotas para valores constantes
da viscosidade para grandes valores de D. Para um homem com porcentagem de células
vermelhas normais, aproximadamente 45%, para valores de D > 100 5™, a viscosidade se
torna constante a valores aproximadamente 3-4 mPa s (3-4 cP). A taxa média de

deformagio nas artérias corresponde a valores maiores que 100 s, logo é uma boa
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aproximagio assumir que o escoamento sangiiineo na artéria é Newtoniano com

viscosidade constante (Berger et al., 1996).
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Figura 6. Viscosidade absoluta versus taxa de deformagdo (D) para diferentes porcentagens de
hematocritos (37°C) (Berger et al., 1996).

5.1.1 Glébulos vermelhos

A principal fungdo das células vermelhas (glébulos vermelhos), também
conhecidos, como eritrocitos, é transportar a hemoglobina que transporta o oxigénio dos
pulmdes para os tecidos. Outra fungiio das células vermelhas é servir de catalisador da
reagio entre o diéxido de carbono (CO,) e a agua, aumentando a velocidade desta reagio
reversivel por cerca de mil vezes. Esta super velocidade de reacdo faz com que a 4gua
no sangue reaja com o CO,, transportando-o dos tecidos para os pulmdes (Guyton,
2000).

Estas células sdo extremamente deformaveis, tomando todas as formas no
escoamento sangiiineo em resposta as tensdes hidrodinimicas que agem sobre elas. Se
olharmos estas células em repouso, elas se apresentam na forma de disco bicéncavo

(Fung, 1993). Possuem didmetro de cerca de 7,8 pm, espessura de 2,5 um no ponto
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maximo e 1 pm ou menor no centro. O volume médio dos glébulos vermelhos é de 90 a
95 um’ (Guyton, 2000). A tabela 1 representa dados de uma amostra de sangue de 14
homens e mulheres saudiveis com um total de 1581 células. A figura 7 apresenta a
forma média da célula vermelha. A classificacio desta levando em consideracgio raga,

sexo e idade ndo apresentou diferengas significativas.

Tabela 1. Parimetros geométricos das células vermelhas sangiiineas. 14 amostras, com
1581 células, segundo Tsang (1975) (apud Fung, 1993).

Didmetro | Espessura | Espessura Area Volume | Indicede
(um) Minima Maxima | Superficial | (um®) | esfericidade
(um) (um) (um?)
Mcédia 7.65 144 | 284 12995 | 9791 | 0792
Desvio
padido- | 002 | 001 +0.01 +040 | +041 | +0001
erro da
média

VOLUME = 98 um®

Area Superficial = 130 um?
Figura 7. Forma e dimensSes da célula vermelha (Fung, 1993).

Estas células tém sobrevida de aproximadamente 120 dias na circulagiio e em seguida
sdo destruidas por macréfagos no bago e tém de ser continuamente substituidas, pela

formagdo de novas hemacias (Fung, 1993; Schaufet al., 1993).
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5.1.2 Glébulos brancos

Os leucécitos sdo as unidades moéveis do sistema de prote¢io do nosso
organismo. Sua formacdo ocorre em parte na medula Ossea e, em parte, no tecido
linféide. Apos sua formagio, sdo transportados para diferentes partes do corpo pelo
sangue onde serdo utilizados (Guyton, 2000).

No sangue, encontram-se seis tipos de glébulos brancos:

v Neutréfilos polimorfonucleares;
Eosinoéfilos polimorfonucleares;
Basofilos polimorfonucleares;
Monocitos;

Linfocitos;

DS N N NN

Plasmocitos.

Além desses ha um grupo conhecido como plaquetas, que também é um tipo de
globulo branco. Os granulécitos (neutréfilos, eosinéfilos e basoéfilos) e mondcitos
protegem o organismo contra agentes invasores, principalmente ingerindo-os isto é, por
fagocitose. Os neutréfilos constituem 50 a 75% da populagdo leucocitaria; os
eosindfilos 1 a 6% da populagio leucocitaria; os basoéfilos constituem menos que 1% da
populagdo leucocitaria (Schaufer al., 1993).

Os mondcitos constituem de 2 a 10% da populagdo leucocitaria. Eles tém uma
vida curta de 10 a 20h no sangue, antes de atravessarem as membranas dos capilares
para os tecidos. Uma vez tenha ocorrido a sua penetragdo nos tecidos, estes se
avolumam e diferenciam em macréfagos teciduais e, nessa configuragio, podem viver
durante meses ou anos, a ndo ser que sejam destruidos realizando a fun¢io de fagocitose.
Estes mondcitos aderem a parede do endotélio em regides de baixa tensio de

cisalhamento (Walpola et al., 1995).
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5.2 Estrutura dos vasos
5.2.1 Artérias

A arquitetura da parede dos vasos sangiiineos ¢ apresentada na figura 8 abaixo:

Grandes Veias
Média Adventicia

Veias de tamanho médio
{01 - 10mm ©)
Adventicia -

Tuxo

Grandes Artérias
(Elaticas)

Artérias de tamanhos médios
(03 — 10mm &)
s+ _-Adventicia
.2 Membrana
. Flastina Externa
= Media

Figura 8. Estrutura dos vasos sangiiincos, ao longo da arvore arterial (Fung, 1993).

A parede dos vasos sangiiineos consiste de trés camadas: a intima, a média e a

adventicia. A intima é a camada mais interna e contém as células endoteliais. A média,

como o proprio nome diz, é a camada do meio e consiste de células de masculo liso. A

adventicia é a camada mais externa e é principalmente formada pelas fibras de colageno.

A figura 8 apresenta que a proporgio das trés camadas varia de acordo com o tamanho

dos vasos (Fung, 1993).

A intima é formada por uma camada tinica de células endoteliais dispostas sobre

delgada faixa de tecido conjuntivo e fica separada da média pela limitante elastica

interna (Filho, 2000). A exata definigio da intima ainda se encontra em estudo. De

acordo com Rhodin (1980), os bioquimicos e fisiologistas, consideram a intima como
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sendo sin6nimo de endotélio, porém os patologistas usam a palavra para designar a
camada subendotelial. Muitos anatomistas e bidlogos celulares definem a intima como
sendo composta por células endoteliais, 1dmina basal (~ 80 nm de espessura), e a camada
subendotelial composta de colagenos, fibras elasticas, células musculares lisas, e alguns
fibroblastos. A camada subendotelial usualmente esti presente somente nas artérias
elasticas grandes, tais como a aorta, e na maioria dos outros vasos a intima é composta
pelas células endoteliais e ldmina basal (Fung, 1993).

Nas artérias elasticas, como a aorta e seus ramos principais, a camada média é
formada por células musculares lisas e fibras elasticas, enquanto nas artérias musculares
a média é formada exclusivamente por musculatura lisa (Filho, 2000). A elasticidade
destas artérias, tais como a aorta, o tronco pulmonar, subclavia etc é importante paraa
dindmica sangiiinea, dilatando-se com os jatos de sangue que provém do coragio,
ajudando a bombea-lo para diante (Castro, 1985).

A limitante elastica externa separa a média da adventicia, esta constituida por
tecido conjuntivo no meio do qual se encontram filetes nervosos e pequenos vasos que,
nas artérias mais calibrosas, nutrem as porgdes externas da média (vasa vasorum); a
intima e as regides internas da média recebem nutrientes e O, por difusio direta a partir
da luz vascular.

As células musculares lisas possuem caracteristicas diferentes (forma,
composi¢do e crescimento in vitro) dependendo da regifo da arvore arterial onde se
encontram. Nas artérias maiores, essas células tendem a sofrer hipertrofia; nas pequenas
artérias, desenvolvem hiperplasia. A propensdo para determinadas doengas depende do
tipo (elastica ou muscular), do tamanho das artérias e da sua localizagio. A
aterosclerose, por exemplo, é mais freqiiente nas artérias de médio ou grande calibre
(Filho, 2000).
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5.2.2 Veias

As veias 80 vasos de parede fina e luz ampla. A distingfio entre as trés camadas:
intima, média e adventicia é menos nitida do que nas artérias. A camada mais interna, a
intima, ¢ formada por células endoteliais que repousam sobre uma fina camada de tecido
conjuntivo; a ldmina elastica € encontrada somente em grandes veias. A camada média
¢ inelastica e mal delimitada da adventicia. Elas possuem valvulas formadas por dobras
semilunares da intima; estas valvulas impedem o retorno do sangue e facilitam a
progressdo da coluna sangiiinea em diregio ao coragdo. Nos membros inferiores o
bombeamento da coluna de sangue se faz pela contragdo dos musculos esqueléticos.
Quando esses misculos ndo sdo usados, o retorno venoso fica prejudicado, podendo
surgir edema (Filho, 2000).

A figura 9 abaixo apresenta o tamanho, a espessura, e a mistura de quatro tecidos

basicos da parede dos vasos sangiiineos.

Aortg Art, Pequena art. Esfincter
média Arteriola Fré-cap. AAV
G4 om 30 pm 3% um
1 mm 20 pm 30 pm

O ©

End
Ela. pvanananns AU
Mus |[—=—= TR e I
Fip, e LosX
Capilar Vénula Veia
verdadeirg 20
8 um mm
1m 2 pm
o
End
Ela. 200 pri s
Mus +45 um Rt

Fib. c B =
Figura 9. Variedade de tamanhos, espessura de parede e combinagdo dos quatro componentes
basicos da parede dos diferentes vasos sangiiineos. Os nimeros abaixo do nome do vaso
representam o didmetro da luz; abaixo destes, a espessura da parede. End., células endoteliais de
revestimento. Ela., fibras de elastina. Mus., misculo liso. Fib., fibras coligenas, AAV,

anastomoses arteriovenosas.
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O tecido conjuntivo das paredes das artérias e veias contém uma mistura das
proteinas colageno e elastina. Esta ultima se distende facilmente; o colageno é mais
rigido. As devidas propor¢des destas duas proteinas ao longo da arvore arterial e venosa
influenciam na complacéncia, ou facilidade de distensdo, da parede vascular. A
complacéncia da parede de um vaso determina a velocidade do aumento da pressdo no
interior do vaso ao aumentar o volume de sangue nele contido. Um vaso, com
complacéncia elevada, pode receber grande volume de sangue com pequeno aumento da
pressdo; utilizando este mesmo volume de sangue num vaso que apresente menor
complacéncia, este produziria maior aumento de pressio (Schaufer al., 1993).

As paredes arteriais apresentam uma maior quantidade de colageno, ou seja, sdo
menos complacentes do que as veias. Este fato é muito importante durante a fase da
diastole. Durante a fase de ejecio do ciclo cardiaco, o sangue entra na aorta muito mais
rapidamente do que consegue fluir para adiante pelo resto da vasculatura. A aorta é
distendida pelo volume adicional de sangue, porém como sua complacéncia ¢ baixa, ela
armazena uma grande fragdo da energia gerada pelo coragiio sob o sangue nas suas
paredes. E durante a fase da diastole esta energia é liberada lentamente, mantendo
constante a pressdo arterial média e o fluxo de sangue também constante pelos capilares
(Schaufetal., 1993).

5.3 Arteriosclerose

5.3.1 Introducédo

Wang (2001) comenta que literalmente, arteriosclerose significa “endurecimento
das artérias”, ou seja, as artérias que sofrem este problema, apresentam distarbios que
tem como efeito o espessamento e a perda de elasticidade das suas paredes. A
arteriosclerose pode ser dividida em trés tipos:

* Aterosclerose, caracterizada por espessamento e acimulo de lipidio na

intima;
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* A esclerose medial calcificada de Monckeberg, caracterizada por

calcificagio da média das artérias musculares;

» FE aarteriolosclerose, caracterizada por um espessamento proliferativo ou

hialino das paredes das pequenas artérias e arteriolas.

Robbins et al. (1996) relata que a primeira dos trés tipos de arteriosclerose

caracterizada acima, a aterosclerose, ¢ responsavel pelo maior indice de mortalidade e

por uma morbidez grave no mundo ocidental. Filho (2000) comenta que a aterosclerose

€ hoje uma das mais importantes causas de 6bito em todo o mundo, especialmente nos

paises desenvolvidos. No Brasil, ¢ também importante causa de mortalidade, tendo sido

responsavel em 1995 por 23,4% de todos os GObitos e por 26,3% das mortes dos

paulistanos. Esta também ¢ responsavel por outras conseqiiéncias, como gangrena das

pernas, oclusio mesentérica, morte cardiaca suibita, cardiopatia isquémica cronica e

encefalopatia isquémica.

Strong (1991) mostra a progressdo da aterosclerose que comega na infincia e se

da de maneira lenta e progressiva (Fig. 10).
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Figura 10. Historia natural da aterosclerose. As placas geralmente se formam lenta e

insidiosamente no decorrer de muitos anos, comecando na infincia ou logo depois.
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5.3.2 Definicao

A aterosclerose é uma doenga basicamente das artérias elasticas (ex. aorta,
cardtidas e iliacas) e das artérias musculares calibrosas e médias (ex. corondrias,
femorais, popliteas). A lesdo basica - o ateroma ou placa fibrogordurosa — consiste em
uma placa focal elevada no interior da intima que possui um nicleo lipidico e uma capa
fibrosa que o recobre.

Este ateroma pode se desenvolver no interior da artéria crescendo e projetando-se
cada vez mais na luz da artéria, bem como na camada média subjacente. Assim, os
ateromas ocluem as artérias pequenas comprometendo o fluxo sangiiineo para os 6rgios
distais e causando lesdo isquémica; por outro lado, nas artérias calibrosas, ocorre o
enfraquecimento da parede do vaso afetado, causando aneurismas ou ruptura e
favorecendo a trombose. Além do mais, os ateromas podem liberar émbolos (o
desprendimento de coagulo que segue pelo sistema circulatorio) do seu conteudo

grumoso para a circulagéo distal.

5.3.3 Patogenia

Robbins et al. (1996) relatam que em termos historicos ha duas hipoteses para a
aterogénese. Uma delas se refere a proliferagio celular na intima como resposta a
entrada de lipideos e proteinas plasmaticas do sangue nesta camada; a outra postula que
a repeticdo de formagio de trombos resulta na formagio da placa. Porém, a opinido
atual da patogenia da aterosclerose une as duas hipéteses antigas e passa a ser chamada
de resposta a hipotese da lesdo. Esta foi formulada em 1973 e foi modificada nos anos
de 1986 e 1993. Através desta nova hipotese, afirma-se que as lesdes da aterosclerose
comecam como uma resposta a algum tipo de lesdo endotelial arterial.

Filho (2000) comenta que esta resposta da parede arterial a agressdes variadas
tem como eventos fundamentais os seguintes:

v Disfungio ou lesdo endotelial;
v' Penetragio e acamulo de lipideos na intima arterial;
v Adesio de macrofagos e plaquetas ao endotélio, com liberagio de fatores

de crescimento;
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v' Proliferagio de células musculares lisas na intima.

As alterag3es iniciais da aterosclerose humana podem se desenvolver em éareas
com endotélio morfologicamente intacto (Fig. 11A), porém funcionalmente alterado
(disfungio endotelial). A disfung¢do ou lesdo endotelial pode ser provocada por inimeras
causas, como disturbios hemodindmicos, tensdo de cisalhamento (shear stress) em
regides de turbuléncia do fluxo sangiiineo, diabete melito, substincia téxica contida no
tabaco, agentes infecciosos etc (Filho, 2000).

Em consequéncia da disfungdo/lesio endotelial ocorre o aumento da
permeabilidade aos componentes do plasma, incluindo os lipideos, permitindo-se que os
mondcitos e por fim as plaquetas do sangue adiram ao endotélio (Fig. 11B). Apés a
aderéncia, os mondcitos penetram na intima, transformam-se em macréfagos e
acumulam lipideos tornando-se células espumosas e contribuindo para a evolugio da
lesdo (Fig. 11C). Em seguida, fatores liberados pelas plaquetas ativadas na superficie ou
dos mondcitos determinam a migragio das células do muasculo liso da camada média
para a intima, o que € seguido pela proliferagdo e sintese de componentes da matriz
extracelular pelas células do musculo liso que levam ao acimulo de colageno (Fig. 11D)
(Robbins et al., 1996).

Quando a lesdo se apresenta de forma repetida ou crénica ha formagio de uma
placa ateromatosa provavelmente por permitir uma permeabilidade maior e continua, o
ingresso de mondcitos ou talvez interagdes com a plaqueta (Fig. 11E). Estes processos
estdo resumidos na figura 11 abaixo e na figura 12 estdo resumidos os principais agentes

responsaveis pelo surgimento das lesdes.
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Figura 11. Processos na hipotese de resposta a uma lesdo. A, Normal (E=células
endoteliais; cSMC=células do muisculo liso contractil, AF=fibroblastos adventicia). B,
lesdo do endotélio com aderéncia de mondcitos e plaquetas (posteriormente ao endotélio
desnudado)(ECM=matriz extracelular, Li=lipideos). C, Migragdo de monécitos (da luz)
¢ células de miisculo liso (da media) para a intima (M=monécito/macréfago, FC=célula
espumosa, L=linfocito). D, Proliferacdo de células de musculares lisas na intima
(sSMC=sintese de célula muscular lisa, Fc= capa fibrosa). E, placa bem desenvolvida
{Nc=miicleo necrosado).
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Figura 12. Fatores etiopatogenéticos da aterosclerose. (Filho, 2000).

Estas lesdes ndo se distribuem aleatoriamente no corpo, mas sim em certos

pontos da arvore arterial, como esta ilustrado na figura 13 publicada por Debakey et al.

(1985) e por Filho (2000). O quadro I representa as artérias coronarias, mostrando que

nas regides de bifurcagdes ocorre deposi¢do de placas aterosclerdticas. No quadro II,

tem-se as artérias cardtidas comuns esquerda e direita mostrando a regido de deposito na

sua origem. Ainda no quadro IL hé formag8o de placa aterosclerdtica na bifurcagiio da

artéria carétida comum originando a artéria carétida interna e externa. No quadro IIL

tem-se as artérias (de cima pra baixo) gastrica, esplénica, mesentérica e renais
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mostrando, também, que nas regides de bifurcagdes ocorrem depésitos de placas.
Também, no quadro IV ocorre depédsitos de placas nas artéria iliacas e femorais.
Existem algumas hipéteses para explicar a preferéncia das lesdes por certos locais: (1)
modificagdes do fluxo. As lesdes sio mais comuns em regides onde o fluxo sangiiineo
sofre alterages, como em pontos de turbuléncias ou de modificagdes do fluxo laminar,
como em bifurcagdes ou na emergéncia de vasos menores. Nesses locais ocorrem
alteragSes das forgas de cisalhamento (shear stress), lesdo endotelial constante e
agregagdo plaquetaria; (2) alteragdes da pressdo extravascular, modificando o estresse na
parede arterial; (3) particularidades anatémicas e bioquimicas das artérias em diferentes

sitios.

Figura 13. Locais de desenvolvimento da aterosclerose (Fung, 1993).

Mediante este desenvolvimento do processo da aterosclerose ainda ha davidas de
como ¢ formada a aterosclerose. Um complexo e incompleto entendimento existe entre
as interagdes que ocorrem entre as células endoteliais, as células do misculo liso, as
plaquetas e os leucocitos com a lesdio aterosclerdtica. A fun¢io vasomotora, a
trombogenicidade da parede do vaso sangiiineo, o estado de ativagio da cascata de
coagulagdo, o sistema fibrinolitico, a migragdo e proliferacdo das células do musculo
liso, e a inflamagdo celular sio processos biologicos inter-relacionados e complexos que

contribuem para aterogénese e manisfestagdes clinicas da aterosclerose (Libby, 2002).
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5.4 Hiperplasia Miointimal

5.4.1 Introducio

Religa (2003) comenta que a hiperplasia miointimal foi descrita pela primeira
vez por Carrel e Guthrie em 1906 onde estes perceberam, na anastomose de veia
implantada na circulagio arterial, o surgimento de um tecido que possuia aparéncia do
endotélio. Embora os modelos de hiperplasia miointimal tenham sido introduzidos na
década de setenta, muitas questdes permanecem sem solugio (Spaet et al., 1975).

O musculo liso vascular, normalmente é o elemento celular predominante na
camada média dos vasos e possui uma importante participagdo nos processos de

reparacio das doencas proliferativas dos vasos.

5.4 .2 Definicao

O termo hiperplasia consiste no aumento do numero de células de um 6rgio ou
parte dele; o prefixo mio significa musculo, portanto hiperplasia miointimal consiste de
um aumento exagerado das células do misculo liso na camada intima.

Filho (1998) relata que a hiperplasia de uma maneira geral é desencadeada por
um agente que estimula fungdes especificas da célula. A hiperplasia também é uma
forma adaptativa das células a uma sobrecarga de trabalho. Caso esta sobrecarga
desaparega a populagio celular volta a0 nivel normal.

Este aumento no niimero de células tem o seu fator positivo. Todas as formas de
reconstrugfo arterial causam algum grau de injiria a célula endotelial. A coleta e
manipulagdo de enxertos e a construgdo de anastomoses sdo causas comuns de lesdo
vascular. Portanto, de acordo com Schwartz et al (1995), esta resposta hiperplastica da
intima é parte do processo reparador que ocorre em todas as artérias, apds a injuria.
Porém, Clowes & Reidy (1991) relatam que em algumas circunstincias a injaria é
excessiva e causa uma proliferagio exagerada de neo-intima e perda dos anticoagulantes
naturais, que resulta em redugéo do limem, redugio do fluxo sangiiineo e, em alguns

casos, trombose.
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5.4.3 Patogenia

Segundo Schwartz et al. (1995) e Robbins et al. (1996) a proliferagio do
musculo liso é uma resposta muito importante a lesdo da parede vascular. Quando esta
lesio promove apenas perda focal das células endoteliais, sem desnudacdo visivel,
geralmente estas regides podem ser reparadas por migragdo e proliferagdo de células
endoteliais vizinhas, de modo que o subendotélio continue coberto. Porém, segundo
Casscells (1992), a lesio sendo mais extensa ou cronica exigird uma seqiéncia mais
complexa de reparo. Em esséncia, a lesdo vascular estimula o crescimento da célula do
musculo liso por romper o equilibro fisioldgico entre a inibigdo e a estimulagio do
crescimento das células do musculo liso vascular.

Schwartz et al. (1995) e Robbins et al. (1996) comentam que a reconstitui¢io da
parede vascular ap6s a injuria implica numa resposta fisiologica de cicatrizagdo com a
formagfio de uma neo-intima. Em algumas circunstincias, o espessamento da intima
para a cicatrizagiio é exagerado e resulta na hiperplasia miointimal, o que pode causar
estenose ou oclusdo dos vasos. A hiperplasia miointimal é um processo biopatologico
genérico no qual a migragio, a proliferagio e a elaboragdo de matriz extracelular pelas
células do musculo liso sio os mecanismos comuns que causam ou contribuem para
muitos distarbios vasculares clinicos importantes e bem conhecidos.

Segundo Geng et al. (1997), a hiperplasia miointimal estd presente também na
aterosclerose. Clowes & Berceli (2000) comentam que as lesdes fisicas causadas pelos
fatores hemodindmicos também induzem a hiperplasia miointimal. Baixo fluxo
sangiiineo e conseqiientemente baixa tensdo de cisalhamento exercida sobre o endotélio,
nio somente estimula a contragio das células musculares, mas também, induz um
remodelamento vascular e a hiperplasia miointimal. Segundo Maalej & Folts (1996)
ambos os processos citados acima levam ao estreitamento do vaso, deste modo
aumentando a velocidade do escoamento sangtiineo e restaurando o valor da tenséo de
cisalhamento ao seu nivel normal.

Foram feitos varios estudos sobre o desenvolvimento da hiperplasia miointimal
que levaram & melhor compreensdo da patogénese desta. Segundo Clowes (1991)

existem trés fases de resposta da intima & injuria. A primeira fase consiste de
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proliferagio do musculo liso da média e comega cerca de 24 horas apos a injaria do
endotélio (Fig. 14B). Quando o endotélio é removido, as plaquetas aderem a parede do
vaso, espalham-se e perdem seus grinulos. Substincias mitogénicas sdo liberadas pelas
plaquetas ativadas e aderentes, tais como o fator de crescimento plaquetario, que
estimulam a migragdo de células musculares lisas para a intima (Fig. 14C). Quando as
células endoteliais e as células musculares lisas sofrem injuria, outras substincias
mitogénicas, como o fator basico de crescimento dos fibroblastos sdo liberados, que
estimulam resposta proliferativa dos musculos lisos na camada média. Apos 13 a 14
dias da proliferagio na média, a migragdo de células musculares lisas da média para a
intima se inicia, para formar a neo-intima. Uma vez formada a neo-intima, as células
musculares lisas proliferam rapidamente para formar uma camada espessa que,
eventualmente, pode obstruir o limem (Fig. 14D).

Schwartz et al. (1995) comentam que o conhecimento detalhado sobre o
desenvolvimento da hiperplasia miointimal no rato foi obtido a partir de lesGes
provocadas na artéria cardtida. A figura 14 abaixo mostra o desenvolvimento da

hiperplasia miointimal.
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Figura 14. Desenvolvimento da hiperplasia miointimal depois da lesdo no vaso: A — artéria
normal (E= células endoteliais; cSMC= contatil célula muscular lisa; AF= fibroblasto na
adventicia); B — Leso no vaso e ativagio das sSMC; C — migrag3o das sSMC para a intima; D —
formagio da intima,

A hiperplasia miointimal tem o seu lado positivo, como foi exposto acima.
Porém a medida que a migragio e proliferagio das células musculares tornarem-se
excessiva entdo esta possuira caracteristicas negativas, ou seja, causara problemas para o

fluxo sangiiineo.
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5.5 Tensao

5.5.1 Definigdo de tensao

Um elemento infinitesimal quando submetido a um campo de forgas responde a
este como uma resisténcia 3 deformagio. Estas forgas atuando sobre o elemento variam
de ponto a ponto e geralmente sdo inclinadas em relagdo ao plano de corte. Comumente
essas forgas sio componentes perpendiculares e tangenciais 4 se¢do investigada.

Considere a figura abaixo:

Figura 15. Forgas atuando sobre um elemento.

A forgca P foi decomposta em forgas que agem perpendicularmente e
tangencialmente a irea infinitesimal. Esta for¢a atuando por unidade de drea A,

denomina-se tensdo. Matematicamente tensio ¢ definida como segue abaixo:

AP, . ) AP
p =lim, ﬂy“ Ty =limy,  —= 1)

AA

T, =hm,, o T,

R

onde o primeiro indice de 1 (tau), nos trés casos, indica que o plano perpendicular ao

eixo x é considerado, e o segundo designa a diregdo da componente da tenséo.
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A componente da forga perpendicular ou normal 4 se¢iio é chamada de tensdo
normal em um ponto. A tensio normal que causa tragio na superficie de um corpo é
designada com tensfo de tragdo. Ao contrario, aquelas que comprimem o corpo 530
conhecidas como tensio de compressdo. E costume simbolizar a tensio normal com a
letra grega sigma (o) ao invés de tau (). Assim para especificar a dire¢fo do eixo na
qual a tensdo normal age é necessario apenas um indice. As demais tensdes agem
paralelamente sobre o elemento. Estas tensdes sdo designadas como tensdes de
cisalhamento. A sua simbologia € o tau (7).

Das defini¢Ges anteriores, percebe-se que as tensdes normais e de cisalhamento
sdo, em termos dimensionais, unidades de forgca por unidade de area. No Sistema
Internacional a medida usual é feita em Newton por metro quadrado (N/m?) conhecido

como Pascal (Pa).

5.5.2 Tensor das Tensdes

Por um ponto de uma determinada regiio em estudo passam infinitos planos
resultando num numero infinito de tensdes associadas aquele ponto. Felizmente, o
estado de tensSes num ponto pode ser completamente determinado pela especificagio
das tensdes que atuam em trés planos mutuamente perpendiculares, que por ele passam.

Esses planos formam um cubo como estd mostrado na figura 16 abaixo:

Figura 16. Representagdo das tﬁnsﬁes_num cubo.
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O exame dos simbolos de tens3o na Fig. 16, mostra que existem trés tensdes
NOTMAIS Txx = Oy, Tyy = Oy € T = Gy, € seis tensdes de cisalhamento Txys Tyx, Tyzo Tzys Tzx €
Tz Ja, um vetor forga P tem apenas trés componentes Py, Py e P,. Essas podem ser

escritas de maneira ordenada como um vetor coluna:

T | Wy T o, T, T
Tp T, Ty, (=T, O, T, 3}
Bt T | (5 T, T, O,

Essa é uma matriz de representagio do tensor das tensdes que é um tensor de
segunda ordem ou categoria que necessita de dois indices para identificar seus elementos
ou componentes. Um vetor é um tensor de primeira ordem, e um escalar é um tensor de
ordem zero. Algumas vezes o tensor das tensdes ¢ indicado pela forma T;, onde se
entende que i e j podem adquirir designagdes x,y e z conforme observado na figura 16.

O tensor das tensGes é simétrico, ou seja, os elementos acima e abaixo da
diagonal principal sio respectivamente iguais: t; = 7;. Isto decorre diretamente dos
requisitos de equilibrio para um elemento. Considere-se um elemento infinitesimal de
dimensdes dx, dy e dz (fig. 17a) e calcule-se a soma dos momentos das forgas em
relacdo ao eixo z, na figura 17 (a). A figura 17 (b) é equivalente a Fig. 17 (a), entdo

fazendo a somatoria dos momentos em relagfio ao eizo z, tem-se:

4 7y
Suieiss e i B s A
ﬂ/" I T yx I/]
-—r——l—_..\._.._
r I [ T\)] lf’n
| i I e
i T_I'I I i “f
dtl "'_’_L.._.__..._ = - ¢
! 77 st v 7 L)
Jesie s ST

&
2

al {hj
Figura 17. Elemento de um corpo em cisathamento puro.
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ZM ,=0 + (z'yx dedz)(dy) - (z'xy Xdydz)(dx) =0

onde as expressdes entre parénteses correspondem a tensio, area e brago do momento,

respectivamente. Simplificando tem-se:

Tyx = Txy. 3)

Analogamente pode-se mostrar que T = T € Tyz = Tzy. Assim, os indices para

tensdo de cisalhamento sdo comutativos, isto &, sua ordem pode ser invertida e o tensor

das tensdes é simétrico.

5.5.3 Estado uniaxial de tenséo

Quando um material esta sendo solicitado apenas 4 tragio simples (Fig. 18a), as
tensGes na se¢do transversal, normal ao eixo sdo uniformemente distribuidas e iguais a
P/A. Considerando um plano pq, que corta o material formando um angulo 6 com a
se¢do transversal, as forgas que agem neste plano devem ser distribuidas Ja que as fibras

longitudinais tém a mesma deformagdo axial (Fig. 18b).

(a)

Figura 18. Tensdes num plano inclinado.
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A parte esquerda estad em equilibrio sob a agdo das forgas distribuidas na segdo
inclinada e da carga externa P (Fig. 18b). Como a barra estd em equilibrio entio a
resultante R, das forgas distribuidas sobre a segfio inclinada é P. Como pode-se ver na
Fig. 18b, a forga R foi decomposta em duas, uma normal e outra paralela a segfio

inclinada. Estas componentes sdo:

N =Pcos@; V =Psenf

Como a area A’ da segdo inclinada é A/cos6, as tensdes correspondentes a N e V sdo,

respectivamente:

O-HZE:M=£COSZQZG cos” @ (43)
A Alcosf® A ¥
il = 2 :Esen0c056’=0'x senfcosd (4b)

Ty=—="—"—r

A Alcos® A

onde ox = P/A ¢ a tensdo na segfio transversal, normal ao eixo da barra (tensio na
diregdo x), o e To 530 as tensdes normais e cisalhantes na segio inclinada.

A equagio 4a mostra como a tensdo normal varia em fungio do dngulo 6. Para 6

= 0, o plano inclinado pq coincide com o plano mn, logo oy = o, Aumentando-se o

angulo 0, a tensdo oy diminuira até que, em 0 = n/2, anula-se, indicando que ndo ha

tensdes normais entre as fibras longitudinais da barra. Logo, verifica-se que o valor

maximo da tensdo normal ocorre para® =0 e é
Omax = Ox 5)

A equagiio 4b mostra que a tensfo de cisalhamento T é nula quando 6 =0 ¢ 6 = 7/2,

atingindo seu valor maximo quando 8 = n/4. Este maximo é

T, W =— )
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Alguns materiais devem ser dimensionados a partir do valor da tensdo de cisalhamento,
mesmo esta sendo metade do valor da tensdo normal maxima, pois neste caso o material

é mais fraco ao cisalhamento.

5.5.4 Estado biaxial de tensao

Quando as tensdes normais agem num elemento nas dire¢Ses x ey, tal estado é
designado como tensdes biaxiais. Considere a figura 19a, onde serid dado um corte pq
cuja normal faz um angulo 6 com o eixo x e em seguida sera calculada a tensio normal e

de cisalhamento neste plano, como estad mostrado na figura 19b.

A%
p
y / /e
o, - f > o, o, -\gt
0
Yo, 1 Yo,
(@ ®)

Figura 19. Elementos com tensdes biaxiais.

Considerando o tridngulo (Fig. 19b) e chamando de A a area da face x (a face
sobre a qual oy atua), a area da face y serd A tg0 e a 4rea da face inclinada sera A secH.
As forgas atuando nas faces x e y sdo respectivamente c:A e GyA tgb. Ambas as forgas
podem ser decompostas em duas componentes cada uma, uma agindo na dire¢io da
normal ao plano inclinado e a outra em diregio paralela ao plano. Portanto a somatdria

das forgas agindo na dire¢do oo, é:

oy,Asecld =0 Acosl + o, Aighsend
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da qual vem
o,=0,c08’0+0,sen’ O (7)
Analogamente, somando-se as forgas na dire¢do da tensio de cisalhamento, 7

ty,Asecld = o, Asent - o, Atghcosl

ou

T, = (O'x -0, )sen00050 (8)
As equagles encontradas acima, equagdo 7 e 8, fornecem os valores algébricos das
tensdes normal e de cisalhamento, em qualquer plano inclinado, em fun¢do das tensdes
normais oy € Oy que agem nas dire¢des X e y, respectivamente. Pode-se escrever as
equagdes 7 e 8 de outra forma, para isso deve-se utilizar as seguintes rela¢des

trigonométricas abaixo:

cos® @ = %(1 +¢0s20) sen’ @ = %(1 —c0s26)

sen@cosf = lsen 20

logo,
o, = %(O.x +0, )+ %(O‘x -0, )c0520 )]
Ggn= %(0',c -0, )sen 26 (10)

Se percorrermos o circulo trigonométrico, ou seja, se fizermos o 4ngulo 0 variar,
entfo a tensdo normal o, também variara. Para 6 = 0 e 6 = 7t/2, o valor de 6 serd o, €

oy, respectivamente. A medida que percorre-se o circulo trigonométrico percebe-se que
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haverd um valor maximo e minimo para a tensdo normal. Tais valores maximo e
minimo da tensdo normal sio chamados tensdes principais e os dois planos
perpendiculares em que elas atuam sfo chamados planos principais. Nos planos
principais nio ha tensdes de cisalhamento.

A tensdo de cisalhamento, 1o, é nula quando 6 = 0 e atinge o valor maximo

quando 6 = 7/4. A tensdo maxima de cisalhamento é

T = ———2 (11)

Da equagdo 11, percebe-se que a tensdo maxima de cisalhamento é igual 4 semidiferenga
das tensdes principais. Se as tensdes ox e oy forem iguais, ndo haveri tensdes de

cisalhamento em nenhum plano inclinado.

5.5.5 Transformacgéao de Tensdo

As tensGes uniaxiais e biaxiais sdo casos particulares de condigio mais geral
conhecida como tensdes planas. Um elemento, no estado de tensdo plana, apresenta

tensdo normal e de cisalhamento nas faces x e y, como esta apresentado na figura 20a

abaixo:
Oy & (@ ®)
____»Tyx Gy
Tyx
Gx
Ox Ox e
Ty et Tyx
| — <____
Txy
i J’ Y
Gy Oy
I » x

Figura 20. Tensdes planas.

37




Consideragdes Teoricas

Para se desenvolver a equagéio da transformagiio de tensdo é necessario considerar a
figura 20b, onde se tem um plano inclinado que faz um angulo © com o eixo x. As
condigdes de equilibrio do elemento triangular permitem determinar as tensdes normal,
op, € de cisalhamento, 7o, que nele atuam. Analogamente, ao caso de tensdo biaxial, o
equilibrio das forgas na dire¢do op da:

o, =0,c08’ 0+ o, sen’ 0 + 2z, senfcosl (12)
e na diregio T,

T, =(crx—cry)sen9cos€+ rxy(senzﬁ—cos2 6) (13)

Utilizando, novamente, relagdes trigonométricas apropriadas, as equagdes 12 e 13

podem ser reescritas da seguinte forma:

o, =%(0'x +0, )+ %(O‘x -0, )00526’+ 7, sen26 (14)

T, = %(o-x -0, )senZH—rxy cos26 (15)

Estas duas equagdes, uma para a tensfio normal e a outra para a tenséo de cisalhamento,
foram desenvolvidas para serem utilizadas nos calculos dessas tensdes em termos de

outras inicialmente conhecidas e de um angulo de inclinagio do plano investigado.

5.5.6 Tensdes Principais

Na anilise de tensdio, na qual um elemento estd submetido, é interessante

obtermos o maior valor da tenso suportada por aquela material antes da sua ruptura.
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Quando o &ngulo 6 das duas ultimas equagdes obtidas acima, equagio 14 e 15,
varia, as tensdes Gp e To também variam e os valores maximo e minimo de op sd0 as
tensdes principais. Os planos em que essas tensdes ocorrem s3o designados por planos
principais. Para obter o plano onde essas tensdes principais ocorrem é necessario

derivar a equagdo 14 em relagio a 0 e igualar a zero e resolver para 6. Assim, tem-se:

do, = —(o-x -0, )sen 20+ 27, c0s20=0
do
ou
2r
18260, = —2 (16)
c.-0,

onde 6, substitui 8 para indicar os dngulos que definem os planos principais. A equagio
16 tem duas raizes porque o valor da tangente de um angulo é o mesmo em quadrantes
diametralmente opostos. Essas raizes defasam de 180° e, como a Eq. 16 é para um
angulo duplo, as raizes de 6, defasam de 90°. Uma dessas raizes localiza um plano em
que atua a maxima tensdo normal; a outra localiza o plano correspondente para a tensio
normal minima.

As magnitudes das tensdes principais podem ser obtidas pela substituicio dos
valores das fungdes seno e cosseno, correspondentes ao dngulo duplo dado pela equacgio
16 e 14. Apos feito isso, e simplificado os resultados, a expressdo para a maxima tensio

normal (indicada por o) e para a minima tensio normal (indicada por o) fica

o.+0 o, -0
o, =——2x f 2P |12 17)
’ 2 2

onde o sinal positivo na frente do radical deve ser usado para se obter o, € o sinal

negativo para se obter o,.
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5.5.7 Tensdes Maximas de Cisalhamento

Se oy, Oy € Txy s30 conhecidas para um elemento, a tensdo de cisalhamento em
qualquer plano, definida por um dngulo 6, é dada pela equagdo 15, e semelhantemente
ao desenvolvimento feito acima sera feito o desenvolvimento para a tensio de
cisalhamento. Entio para localizarmos os planos em que atuam as tensdes de
cisalhamento maxima ou minima, é necessario seguir o procedimento realizado para se

chegar aos planos principais. Os resultados simplificados estiio apresentados a seguir:

¥

Ty

(ax—a )/2

1920, =— (18)

onde 6; indica o dngulo correspondente ao plano de tensio maxima de cisalhamento. Os
dois plano definidos por essa equagdo sdo mutuamente perpendiculares. O valor de tg
26, dado pela equagdo 18 é o inverso negativo de tg 26, na equagio 16. Isso significa
que os ingulos que localizam os planos da tensfo de cisalhamento maxima ou minima
formam 4ngulos de 45° com os planos das tensdes principais. A substitui¢do na equagdo
15 das fungdes seno e cosseno, correspondentes ao dngulo duplo dado pela equagio 18

da os valores maximo e minimo das tensdes de cisalhamento. Esses, apos

o, —C 19a
z-maX,min :i\/[—_"‘_x > y]_‘_ ij ( )

. (19b)
Tmax .
2

simplificagdes, sdo

ou

A equagio 19b é uma simplificagio da equagio 19a, ou seja, quando as tensdes ox € Oy

sd0 as tensdes principais entio Ty € zero.
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5.6. Introducédo a Turbuléncia

5.6.1 Importancia da Turbuléncia

O escoamento ¢ definido pelo campo de vetores velocidades de todas as
particulas no dominio em estudo. Ele é dito permanente se 0 campo de velocidade €
independente do tempo. Ele é ndo-permanente se 0 campo de velocidade varia com 0
tempo. Ele é turbulento se o campo de velocidade é estocastico, isto €, se as
componentes de velocidades sio variaveis aleatorias descritas pelas suas propriedades
estatisticas (Fung, 1997).

Um escoamento turbulento apresenta algumas caracteristicas:

v’ Flutuagdes na pressdo e velocidade (e, também na temperatura quando ha
transferéncia de calor);
v E essencialmente tridimensional, etc.

Os processos de mistura e de transferéncia de calor e massa sdo mais intensos no
escoamento turbulento do que no escoamento laminar. Esta intensificagdo € devida a
escala macroscopica dos movimentos turbulentos. Para realizar a taxa de transferéncia
de calor necessaria de um soélido para um fluido seria necessaria uma enorme area de
transferéncia de calor se o escoamento fosse laminar (Munson & Young, 1997).

Na mistura de fluidos, a turbuléncia também é importante. Numa descarga de
poluentes na atmosfera, como por exemplo, na saida de uma chaminé, se o escoamento
for laminar a fumaga pode se estender por quildmetros. Nestes casos, ainda que haja
dispersdo em escala molecular (escoamento laminar), a mistura é muito ineficiente e
menos efetiva do que a mistura em escala macroscopica (escoamento turbulento)
(Munson & Young, 1997).

Em outras situagdes o escoamento laminar ¢ desejavel. No escoamento em
conduto, se este for laminar a queda de pressio serd menor e conseqiientemente a
poténcia necessaria para a movimentagio do fluido também sera menor. Felizmente, o
escoamento de sangue nas artérias das pessoas normalmente é laminar, exceto nas

artérias com altas vazdes (Munson & Young, 1997).
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O escoamento sangiiineo é laminar nos vasos pequenos. Se 0 escoamento
laminar torna-se turbulento, a resisténcia para o mesmo escoamento pode ser aumentada.
A tensdo de cisalhamento atuando no endotélio do vaso sangiiineo pode ser aumentada
muitas vezes quando o escoamento laminar torna-se turbulento (Fung, 1997).

A turbuléncia no escoamento sangiiineo tem forte implicagio na aterogénese. As
placas aterosclerdticas sdo freqiientemente encontradas nos locais de turbuléncia na
aorta (Fung, 1997).

5.6.2. Tensdo de Cisalhamento Turbulenta

A diferenga fundamental entre o escoamento laminar e turbulento é provocada
pelo comportamento cadtico e aleatdrio dos pardmetros do escoamento turbulento. Este
comportamento aparece na trés componentes de velocidade, na pressio, na temperatura,
e em outras varidveis que tenham uma descrigio de campo. O escoamento turbulento é
caracterizado pela vorticidade aleatoria nas trés dimensdes (Munson & Young, 1997).

Osbome Reynolds, em 1895, reescreveu as equagdes da continuidade e da
quantidade de movimento, equagdes 20 e 21, respectivamente, em termos de médias
temporais das variaveis turbulentas. Este fato surgiu da necessidade em se obter
informagdes dos campos médios e instantineos de velocidade, pressdo, tensio de
cisalhamento etc e, tendo em vista a analise estocastica destes sinais aleatorios(White,
2000).

Equagéo da Continuidade a@—"; +div(pV) =0 (20)
) . . dav ap—-
Equagio da quantidade de movimento p; =-Vp+pg+uvyv 21)

A média temporal, &, de uma fun¢io u(x,y,z,t) é definida por

— 1 T
uz?Luﬂ 22)
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onde T é um periodo de calculo da média, sendo este superior a qualquer periodo
significativo das proprias flutuagdes. Geralmente € bastante adequado utilizar um
periodo de Ss para escoamentos turbulentos de gases ou agua (White, 2000).

A flutuagdo v’ é definida como a diferenga entre o valor instantineo da

velocidade, u, e o valor médio, u, ou seja:
u'=u—u (23)

Segue da defini¢do que a flutuag¢do tem um valor médio nulo

;z%ﬁ(u—;}itz%[f[udt—ﬂadt)=31;(T;~T;)=O (24)

0
Todavia, a média do quadrado da flutuagio ndo é nula, sendo uma medida da

intensidade da turbuléncia
12 _ 1 gr 12

As regras abaixo sdo aplicadas para quaisquer duas quantidades turbulentas u e v (ver
White, 1991):

I'7=O u';=0 S e
= _ e e uv=uv+u'v
u=u U+vV=u+v N (26)
_—_ - g J‘uds=juds
uv=uv %:5_11

Js Os

A idéia de Reynolds foi decompor cada uma das propriedades numa média mais

uma variavel flutuante

u=u+u' y=v+y' w=w+w p=;+p' 27)
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Substituindo estas equagdes 27 nas equagdes 20 e 21, e efetuando a média

temporal de cada equagéo, entdo a equagiio da continuidade se reduz a

Z—: + gy—v + % =0 (28)
que ndo é diferente da equaciio laminar.

Por outro lado, cada componente da equagiio da quantidade de movimento, apos
a média temporal, ird conter os valores médios mais trés produtos médios, ou
correlagbes, das velocidades flutuantes. A equagio da quantidade de movimento na

diregdo x, fica

d—;——@+ +—6— _6£_ LF+i 6_1_:_ u'—v'+—a— 2;—— u'w' (29)
Pa ™ o BT Pa P Tl M P o2\ Yo’

Os trés termos de correlagio —pz?, —pu'_v’ e — pW sdo chamados de
tensdes turbulentas, pois tém dimensdo de tensio e aparecem ao lado dos termos de
tensdo newtoniana (laminar).

As tensdes turbulentas siio desconhecidas e devem ser relacionadas
experimentalmente com a geometria e as condi¢Ses do escoamento. Felizmente, nos
escoamentos em dutos e em camada limite a tensio de Reynolds — puT-v' é predominante

e pode-se obter uma forma aproximada mais simples e de excelente precisdo para a

equagio da quantidade de movimento na diregdo x (White, 2000)

p—R———+pg +-— (30)

0 —_
T=ﬂ‘5y——Pu'V'=Tzam * Tourp (31)
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As flutuagdes de velocidade podem ser detectadas por equipamentos, tais como,
anemémetro de fio quente ou anemdmetro laser. Sallam e Hwang (1984) calcularam o
limite de ruptura das hemacias, ou seja, a hemoélise utilizando um anemémetro laser
unidimensional. Com os dados da flutuagdo da velocidade obtidos do laser, Sallam e
Hwang (1984) calcularam o limite da hemdlise, mas subestimaram o valor de ruptura,
pois eles ndo levaram em consideragio o conceito das tensbes maximas principais
(Grigioni et al, 2002). Grigioni et al. (1999) demonstraram que Sallam e Hwang (1984)
subestimaram em aproximadamente 50% o valor de ruptura da hem4cia, onde o valor
obtido por Sallam e Hwang foi de 400 N/m”. Através de medig¢des com anemometria
laser bidimensional e utilizando o conceito de tensdes maximas principais, baseado em
Barbaro et al. (1997), Grigioni et al (1999) calcularam o limite de ruptura da hemacia

através das equagdes abaixo:

pu” v" = Csen(2a + 6), (32)

onde

C=p\/%(ﬁ—u7)2+(u'_w)z, (33)

6=tan’ [—_Z%J (34)
v —u'

obtendo valores superiores ao encontrado por Sallam e Hwang. O “ * ” representa que o

sistema coordenado inicial (x,y,z) foi rotacionado de um 4ngulo « para investigar o

limite da hemélise. Para o =0, u" v" =u'v' que representa a coordenada x na direg¢io
do escoamento e a coordenada y na dire¢do radial do escoamento. Apés a substituicdo
da equagdo (33) dentro de equagéo (32), obtem-se uma equagio equivalente a equagio

(19a), ou seja, sdo fisicamente semelhantes, fornecendo o valor maximo da tensio de
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cisalhamento sob o qual um elemento fluido esti submetido. Desta maneira, Grigioni et

al (1999) obtiveram o valor da maxima tensdo de cisalhamento (600 N/m?) e, assim, néo

subestimaram o valor da hemélise. As tensdes turbulentas pu”, pv'’> e pu'v' sdo
interpretadas como sendo a tensdo normal na dire¢o x, a tensdo normal na dire¢ioy ea
tensio de cisalhamento, respectivamente. Pode-se interpretar esta situagdo como sendo

um estado plano de tensdo.

5.7. Tensio de Cisalhamento X Células Endoteliais.

O endotélio por varias décadas foi considerado como uma camada unicelular
inerte servindo de barreira semipermeavel entre o sangue e o intersticio. Esta concepgdo
tem mudado bastante, pois estdo ocorrendo uma série de evidéncias que mostram o
desempenho do endotélio numa série de fungdes biologicas, participando de varias vias
metabolicas e regulatérias (Caramori & Zago, 2000).

Segundo Carvalho et al. (2001) as células endoteliais estdo situadas
estrategicamente na parede endotelial para:

e Atuar como sensores de alteragdes hemodindmicas;

o Transmitir sinais que recebe de células e da matriz extracelular;

e Produzir mediadores que interferem com crescimento, atividade,
migragdo e morte de células;

e Manter as altera¢des adaptativas de forma de modo que elas atendam as
exigéncias circulatérias.

A capacidade do endotélio vascular atuar como um sensor, sentindo e
respondendo as alteragdes hemodinimicas foi estudado ha aproximadamente 150 anos
atras por Virchow, que apontou para a heterogeneidade da camada endotelial ao longo
da arvore arterial e correlacionou estas heterogeneidades com as regides em que as
células eram expostas a diferentes tipos estruturais de escoamento.

Inimeros estudos in vivo sugerem que as for¢as biomecinicas modulam a

estrutura e funcdo endotelial, incluindo o aumento da permeabilidade a macromoléculas,

46




Consideractes Teodricas

acumulag@io de lipoproteinas, danos e reparos préoximo a ramificagdes e bifurcagdes
(Malek et al., 1999; Nerem et al., 1998).

A arvore arterial que consiste de artérias elasticas e musculosas, arteriolas e
vasos pré-capilares esta exposta constantemente a tensdes hemodindmicas que variam
em magnitude, freqiiéncia e dire¢cio. Estas tensdes hemodinamicas podem ser traduzidas
como sendo a presséo (hidrostatica), a tensio circunferencial e a tenséo de cisalhamento.
Destas tensdes, a tensdo de cisalhamento € particularmente importante, pois ela estimula
a liberagio de substincias vasoativas, muda a expressdo génica, o metabolismo celular e
a morfologia da célula (Traub & Berk, 1998).

A tensdo de cisalhamento é da ordem de 1 - 4 Pa (Resnick et al., 2003), 1 — 3 Pa
(Traub & Berk, 1998) e 1 — 7 Pa (Fung, 1997) em condigdes fisiologicas nas grandes
artérias; valores mais baixos da ordem de 0 — 0,4 Pa (Fung, 1997) ocorrem em regides
especificas tais como curvaturas, bifurcagdes que incluem zonas de recirculagio. Estas
zonas sio caracterizadas pela heterogeneidade das células endoteliais permitindo a
passagem de macromoléculas para o interior da parede vascular.

Nas regides dos perfis de velocidade laminar, as tensGes geradas sdo aquelas que
mantém a integridade do endotélio exibindo a capacidade deste regular diferentes
processos bioldgicos, tais como:

¢ Coagulagio;

e Adesio de leucocito;

o Proliferagio e migragio das células do musculo liso;
e Acumulo de lipoproteinas;

o Metabolismo, etc.

Como comentado acima, as células endoteliais se encontram entre o sangue
circulante e o intersticio, portanto deve possuir uma superficie anticoagulante em
condigdes basais (Crossman & Tuddenham, 1990). Durante o processo de coagulagio
varias plaquetas sdo recrutadas para o local da lesdo para formar um tampdo plaquetario,
porém este recrutamento deve ser freado por algum mecanismo para evitar o excesso de
plaquetas. O primeiro inibidor de plaqueta liberado pelas células endoteliais quando

exposta a tensdo de cisalhamento € a prostaciclina. A secregdo da prostaciclina é
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aumentada quando tem-se tensdo de cisalhamento pulsatil quando comparada com
tensdo de cisalhamento permanente (Traub & Berk, 1998). Estudos sugerem que a
produgdo da prostaciclina pelas células endoteliais ndo é continua, mas sim dependente
de estimulos especificos como a bradicinina, a adenosina difosfato, a hip6xia e aumento
na tensio de cisalhamento (Carvalho et al, 2001; Caramori & Zago, 2000). Outro
mecanismo potente na agdo anti-plaquetaria é o Oxido nitrico (NO). Virios autores
sugerem que a tensdo de cisalhamento é o mais potente estimulo fisioldgico que age nas
células endoteliais para a produgdo do NO (Traub & Berk, 1998; Caramori & Zago,
2000; Carvalho et al., 2001).

Além da sua fungdo anti-plaquetaria, 0 NO apresenta varios efeitos importantes
na vasculatura. Provavelmente, NO ¢ o principal modulador do t6nus vasomotor em
situagdes fisiologicas, sendo continuadamente secretado em pequenas quantidades pelas
células endoteliais (Moncada ez al., 1991). O aumento na sintese do NO produzida pela
tensdo de cisalhamento contribui para o fendmeno de vasodilatagio mediado pelo fluxo
sangiiineo, que € um importante mecanismo auto-regulatério fisioldgico (Loscalzo &
Vita, 1991). O NO inibe a adesfo de leucécitos ao endotélio, a migragio e proliferacio
de células musculares lisas vasculares e estimula a migracio de células endoteliais.
Desta maneira, 0 aumento do fluxo sangiiineo e, conseqiientemente o aumento da tensdo
de cisalhamento, tem influencia diretamente sobre as células endoteliais para promover a
secre¢do do NO.

Ao contrario das substincias vasodilatadoras, as substincias vasoconstritoras,
que sdo produzidas pelas células endoteliais, agem no sentido de promover a constri¢io
vascular. Dentre os vasoconstritores, a endotelina-1 é o mais potente vasoconstritor
conhecido (Levin, 1995). Alguns pesquisadores relatam que com o aumento da tensio
de cisalhamento a produgdio da endotelina-1 é estimulada ligando-se a receptores
especificos nas células musculares lisas vasculares levando a sua vasoconstrigio
(Pigazzi et al., 1999); porém, outros pesquisadores, comentam que os baixos valores da
tensdo de cisalhamento sio estimulos para a produgdo da endotelina-1 (Kuchan &
Frangos, 1993). Wang et al.(2002) relatam que fizeram experimentos utilizando células

endoteliais, onde estas foram submetidas a valores crescentes de tensfo de cisalhamento:
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0.5, 1.0 e 1.5 Pa e verificou-se a secre¢do da endotelina-1. Para valores baixos da tensio
de cisalhamento (0.5 Pa) a secre¢io da endotelina-1 foi méxima e para os maiores
valores da tensdo de cisalhamento (1.5 Pa) foi obtida o oposto, ou seja, menores valores
de secre¢do para a endotelina-1. Com o aumento do fluxo sangiiineo, a tensio de
cisalhamento também aumenta, logo para manter a tensio de cisalhamento no seu
patamar fisiologico é necessario ocorrer a vasodilatagio do vaso; se o contrario ocorrer é
necessaria liberagéo de substincias vasoconstritoras, como por exemplo, a endotelina-1.
Portanto, a endotelina-1 age no sentido de aumentar a tensio de cisalhamento através da
vasoconstri¢do, logo a sua secregdio deve ser maior em regides de baixas tensdes de
cisalhamento.

Portanto, a tensdo de cisalhamento é um dos estimulos que agem sobre as células
endoteliais promovendo a sintese de substincias vasodilatadoras ou vasoconstritoras; e é
atraves do balango destas substincias que as células endoteliais conseguem manter uma
agio regulatdria no sistema cardiovascular. Quando ocorre um desbalanceamento entre
estas duas substincias tem-se o fendmeno conhecido como disfuncio endotelial
(Rubanyi, 1993). A disfungio endotelial é o passo inicial fundamental na progressdo da

aterosclerose (Perrault et al., 2000).

5.8. Tenséo de Cisalhamento X Aterosclerose
As forgas da mecénica dos fluidos, tais como as forgas tangencial e normal, tem

um papel importante na patogénese e patofisiologia da aterosclerose e esta associagio
comegou na metade do século passado (Berger & Jou, 2000).

Duas teorias contraditérias surgiram em meados de 70 para explicar a formaco
da aterosclerose. Fry (1968, 1969) foi quem primeiro postulou a hipdtese de que nas
regides de elevadas tensdes de cisalhamento ocorria a desnudagio do endotélio (as
células endoteliais eram arrancadas) e conseqiientemente ocorria o desenvolvimento das
placas aterosclerdticas. Ao contrario, Caro ez al. (1971) postularam a hipétese de que o
desenvolvimento das placas ateroscleréticas ocorria nas regides de baixa tensio de

cisalhamento. Trabalhos posteriores de Friedman et al. (1981) e Ku et al. (1985)
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compararam dados obtidos de trabalho in vitro feitos em escala com o sistema
circulatério humano e apresentaram que regides de baixa tensdo de cisalhamento sdo
responsaveis pelo desenvolvimento de placas ateroscleréticas.

Segundo Honda ez al. (2001) e Berger & Jou (2000) a aterosclerose nio ocorre de
maneira aleatoria na arvore arterial, mas sim em locais especificos. Estas localizagbes
sdo nas ramificagdes, nas confluéncias arteriais como na artéria coronéria (Asakura &
Karino, 1990), na artéria carétida (Ku ez al., 1985) e na artéria basilar (Ravensbergen et
al, 1998). Estes locais nio possuem caracteristicas de escoamento unidirecional
laminar, mas sim de escoamento reverso, separagio de escoamento e baixas tensdes de
cisalhamento como foi introduzido na se¢do 3.3.3.

No escoamento arterial, longe das bifurcagdes e ramificagdes, o perfil de
velocidade do fluido se apresenta, em geral, de maneira parabélica ou aproximadamente
uniforme. Nas regides de aterosclerose este perfil é completamente mudado, o
escoamento padrio é complexo, instavel e algumas vezes turbulento (Fung, 1997). Por
exemplo, nas curvaturas dos vasos ocotre um aumento na velocidade na parede externa
da curvatura e na parede interna a velocidade é menor. Nas bifurcagdes, a velocidade
diminui, préximo as paredes externas, e aumenta na parede interna, ou seja, no divisor
do fluido. Essas mudangas na velocidade do fluido sugerem que ocorrem alteragdes nas
tensdes de cisalhamento nestas regides.

Estudos in vivo em humanos tém demonstrado que areas da parede arterial
exposta a baixas tensdes de cisalhamento e fluxo oscilatorio com escoamento reverso
estdo associadas com a disfungio endotelial e formago de placas ateroscleréticas (Traub
& Berk, 1998). Estudos experimentais em animais tém demonstrado que as células
endoteliais nestas regides de baixa tensdo de cisalhamento sdo caracterizadas por possuir
uma forma arredondada, aumentando a taxa de proliferagio e aumentando a sua
permeabilidade (Okano & Yoshida, 1992).

As regides de baixa tensdo de cisalhamento tem importincia no desenvolvimento
de doengas vasculares como é revelado através de experimentos, como por exemplo no
sinus carotideo, mostrando um aumento acentuado para o desenvolvimento da

aterosclerose (Ku et al., 1985). Nestas regides € postulado que os turbilhdes formados
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ativam o endotélio para recrutar mondcitos e linfocitos, os quais iniciam a aterogénese
(Hunt et al., 1996). As células nestas regides (bifurcagdes, ramificagSes etc), onde o
escoamento ¢ perturbado, tem uma forma poligonal e nfo apresentam uma orientagio
particular (ver figura 21). [Estas 4reas mostram a permeabilidade aumentada a
macromoléculas como LDL e sdo areas preferenciais para a formagio da lesdo (Lusis,
2000).

Tensdo de Cisalhamento Tensdo de Cisalhamento
Fisiologica nfio Fisiologica
(t>1,5Pa) (t=0-04Pa)

N M R Y

Figura 21. Células cndoteliais bovinas adrticas expostas a tensdo de cisalhamento fisiologica (>
1,5 Pa) durante 24 horas se alinham na diregfio do escoamento enquanto aquelas expostas a baixa
tensdo de cisalhamento ndo se alinham apresentando forma poligonal.

Os dois principais elementos na aterosclerose sdo a lipoproteina de baixa
densidade (LDL) e os mondcitos, 0 qual sera transformado em macréfago dentro da
parede arterial. Ha evidéncias que os fatores hemodindmicos modulam ambas a entrada

de mondcito e acumulagio de lipideo na parede arterial (Chien, 2003).

5.9 METODO DOS VOLUMES FINITOS

5.9.1 Introducédo
O método dos volumes finitos (MVF) é uma técnica numérica computacional

para resolugdo das equagdes diferenciais parciais. Ele consiste da integragdo das
equagdes que governam o escoamento do fluido sobre o volume de controle. Esta

integragio resulta nas equagdes aproximadas que representam o balango de conservagdo
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da propriedade envolvida (massa, quantidade de movimento, entalpia, etc.) no volume
elementar.

H4 duas possibilidades para obtengdo das equagdes aproximadas no MVF: a
primeira é realizar o balango da propriedade em questio nos volumes elementares ou
volumes de controles e a segunda é a integragdo da equagio diferencial sobre o volume
elementar, no espago e no tempo (a segunda possibilidade é a utilizada pelos métodos
numeéricos).

Para ilustrar os processos citados acima considere o volume elementar

bidimensional mostrada na figura 22, que representa a lei de conservagio de massa.

y+ Ay p--mm-mmmmom-

puAx|s

! >
x + Ax .

Figura 22. Balango de massa no volume finito por unidade de largura (Maliska, 1995).

Aplicando o balango de massa no volume elementar mostrado acima, para

regime permanente, tem-se:

,—puvx|, =0 (35)

puvy|, — puVyl, + puVx
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As letras mintsculas e, w, n, e s representam, respectivamente, oS pontos
cardeais este, oeste, norte e sul. Esta é a nomenclatura usada para identificar as faces do
volume de controle na discretizagio numérica (Maliska, 1995).

Fazendo a divisdo da equagdo 35 por AxAy, encontra-se:

(36)

pul.—pul, PPy

Ax Ay

S:O

Aplicando o limite na equagio 36, tem-se a forma diferencial conservativa da equagdo

de conservagdo de massa,
0 0
s =0 37
(ou)+ —(pv) 37

A equagio 37 foi obtida mediante o balango de massa realizada sobre um volume
elementar. A segunda maneira de obtermos as equagdes aproximadas no MVF, como
exposto acima, é a integragio das equagdes diferenciais na forma conservativa. Entdo,

integrando a equagio 37 sobre o volume elementar, tem-se:

J I 2+ 2 (o) sty=o0
. : (38)
[loul. - ol Y+ [ [, — ] Jix = 0
Ap0s a integragéo, tem-se:
puly|, — puty|,, + pulx|,, — pulx|, =0 (39)

que ¢ exatamente a equagdo 35. E comum na literatura escrever a equacdo 39 como
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me‘_mw+mn_ms =O (40)

A equagio 40 ou a equagdo 35 sdo as equagdes aproximadas que valem para o
volume P. Portanto, realizar a integracio da forma conservativa da equagdo diferencial
ou fazer o balango da propriedade em questdo sdo procedimentos equivalentes.
Realizando a integragiio para todos os volumes elementares, obtem-se o sistema de

equagdes algébricas (Maliska, 1995).

5.9.2 Equacao Geral do Método dos Volumes Finitos.

As equagdes que governam o escoamento dos fluidos e a transferéncia de calor

sao0:

Equagdo da continuidade;

Equacio da quantidade de movimento;

Equagdo da energia.

. Equagdo da continuidade
A equagdo da continuidade ou da conservagio de massa representa o fluxo total

de massa sobre o volume elementar. A forma mais geral desta equagio ¢:

o olm), o) olow) _, @
oz

ot Ox Oy

ou na forma vetorial

%—/; + div(pz_,;)= 0 (42)

A equacio 42 é a equagdo de conservagdo de massa na forma vetorial para um
escoamento nio-permanente, tridimensional e para fluido compressivel. O primeiro

termo do lado esquerdo representa a taxa de mudanga no tempo da densidade. O
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segundo termo do lado esquerdo representa o fluxo liquido de massa através dos seus
contornos e é conhecido como termo convectivo.

Para um fluido incompressivel a densidade p é constante e a equagio torna-se:

divi =0 (43)
ou
% + ?—‘i + K =0 (44)
ox oy oz
. Equagio da quantidade de movimento

A segunda lei de Newton diz que a taxa de mudanga de quantidade de
movimento da particula fluida é igual a soma das forgas sobre a particula. A taxa de
aumento de quantidade de movimento da particula fluida por unidade de volume é dada

por:

P D%t p D%)t P DwA)t

e as forgas atuando sobre uma particula fluida sdo:
¢ TForgas de superficie: for¢as de pressdo, forgas viscosas;

e TForgas de campo: for¢a da gravidade, forga eletromagnética, etc.

Uma pratica comum do MVF ¢ incluir as forgas de campo como termo fonte na

equagcdo geral. Aplicando a segunda lei de Newton a uma particula fluida tem-se:

ot
p& = ~6_p+ O — 07, + 8,4 (45)
Dt ox Ox oy 0z

O termo do lado esquerdo da equagdo 45 representa que a taxa de mudanga de

quantidade de movimento na dire¢o x da particula fluida ¢ igual a forga total na diregdo
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x do elemento devido as tensdes superficiais mais a taxa de aumento de quantidade de
movimento na direcio x devido o termo fonte (o ultimo termo Swmx = pPgx).
Semelhantemente as equagdes na dire¢io y e z sdo:

ot or
+—2+—2+8,, (46)

pDv T or,, _op
Dt ox oy oy 0z

Dw:c?z'xz +a‘l'y, __6_p+6z'zz

+S 47
o o oy e & “7)

. Equag8o da energia

A equagio da energia representa que a taxa de aumento da energia da particula
fluida é igual a taxa liquida de calor adicionada a particula fluida mais a taxa de trabalho
realizada pela particula fluida.

A taxa de trabalho realizada na particula fluida do elemento pelas forgas

superficiais ¢ igual ao produto das componentes da forga e velocidade, logo temos:

_3wp)_Ap)_2ve)__yfe )

Ox oy Oz (“48)

A taxa total de trabalho realizada sobre a particula fluida pelas tensdes

superficiais é:

dury), dury) our,) Abvr,) obry) obe.) oz,

[— div(; p)]+ ) 66(); y ) : ZJ(’W n Oz Ox dy Oz Ox 49)
oy 0z

O fluxo liquido de calor sobre a particula fluida devido a condugio de calor é:

— divq = div(kgradT) (50)
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Logo a equagio da energia é:

e —div(p5)+ Ofury,) oluz,,) L Olur,) a(vrxy)+ a(vrw)+ ove,) | owe,)
Dt Ox oy 0z Ox Oy Oz ox
a(w Tyx) 6(w Tzz) .
+ + + div(kgradT )+ S (51)
Oy Oz

Percebe-se nas equagdes obtidas acima (equagio da quantidade de movimento e
equagdo da energia), o surgimento de forgas superficiais devido as tensdes viscosas. Na
maioria dos escoamentos de fluidos as tensdes viscosas podem ser expressas como
fungio da taxa de deformagdo local. Num escoamento tridimensional a taxa de
deformagio local é composta de taxa de deformagio linear e taxa de deformagio
volumétrica (Versteeg & Malalasekera, 1998).

A taxa de deformagio linear de um elemento fluido tem nove componentes nas
trés diregdes (Schlichting, 1979). Elas sdo denotadas pelo simbolo e; Ha trés

componentes de deformagio linear:

om= M/ eyy=% ex= ML (52)

Ha seis componentes de deformag@o linear cisalhante:

ou ov ou ow ov  ow
—n = 1/ ou OV e = 1/[OH W e = 1]V, WM
€xy = €yx 2[6y+6x} €xz = €x /2[62+6x)’ €yz = €zy Z(afay)(ﬁ)

A taxa de deformacdo volumétrica é dada por:

ow
—+—+— = divu (54)
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Num fluido newtoniano as tensdes viscosas sdo proporcionais a taxa de
deformagdo. A lei de viscosidade de Newton para escoamento compressivel envolve
duas constantes de proporcionalidades: a primeira viscosidade é a viscosidade dindmica
ou absoluta, 1, que relaciona as tensdes com a taxa de deformagdo linear, e a segunda
viscosidade, A, que relaciona as tensdes com a taxa de deformagfio volumétrica. As

nove componentes de tensdes sdo:

T, = 2;1?—u—+ﬂdiv;; Ty =2‘u%+ﬂdz’v;; T, =2,u9y-+2div;;
ox oy 0z

ry=ty = 22N g =g, = (a_qu@) r, =1, =i 2+ (s5)
i ”C'uéy ox )’ ==t T A e ) ¢ zy'u(?z@y

As informages sobre a segunda viscosidade, A, sdo poucas devido ao seu efeito

ser pequeno na pratica. Para escoamento de gases, uma boa aproximagdio seria

A= —% u (Schlichting, 1979). Considerando os liquidos como incompressiveis, entdo a

equagdo de conservagio de massa é divu = 0 e as tensdes viscosas sdo iguais ao produto
do dobro da taxa de deformagdo linear pela viscosidade dindmica.

Substituindo o modelo de tensdes viscosas nas equagdes 45, 46 e 47 tém-se:

Pt o0, © [2#6—u+ﬂdzm}+£[ (—a—u—Jr@H+ 6{ (au+@ﬂ+5m (56)
D ox ox| Vo ¥ o &) N o

2 i B b i e
Dt oy x| \oy ox)| | Wy 0z| \0z Oy ’
Dw__op o[ (ou ow\| a| (ov ow)| of, ow

P 6x[ﬂ(6z+5xJ:l+5yI: (6z+6yﬂ 6z[2ﬂ5 +Zdzvu}+SMz (58)
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Apos algumas simplificagdes e introduzindo no termo fonte as menores contribui¢des
das tensGes viscosas tem-se as equagdes de Navier-Stokes na forma adequada para o

desenvolvimento do MVF:

Du 5/ .

'DE = —ap +di(ugradu)+ S, (59)
D 0
F: =— é + div(/_zgradv) + S (60)
Dw g ;

pE: —5§+d1v(,ugradw)+ S (61)

Utilizando o modelo de tensdes viscosas na equagio da energia interna, tem-se:

p% — _ pdivii + div(kgradT)+ @+ S, (62)

onde @ ¢ a fungdo de dissipacgio na qual todos os efeitos das tensdes viscosas estdo
descritas por esta fungio.

Mediante a introdugio do modelo de tensdes viscosas nas equag¢des da
quantidade de movimento e na equagdo da energia interna percebe-se que varios termos
sdo comuns entre as equagdes, logo ha a necessidade nos pacotes comerciais de solugéo
de problemas da mecénica dos fluidos e de transferéncia de calor criar uma equagéo
geral. A partir desta, e através das condigdes de contorno as solugdes das equagdes sdo
possiveis. Portanto, introduzindo uma variavel geral, ¢, na forma conservativa pode-se

escrever a equagio geral como segue:
Q%;‘-‘L)+div(p¢ﬁ)= diTgradg)+ S, (63)

O primeiro termo da equacgdo geral é referente a taxa de aumento de ¢ do

elemento fluido, o segundo refere-se o fluxo liquido de ¢ para fora do elemento fluido
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(termo convectivo), o terceiro é a taxa de aumento de ¢ devido a difusdo (termo difusivo
- I' é o coeficiente de difusdo) e o Gltimo termo ¢ a taxa de aumento de ¢ devido o
termo fonte.

A equagdo geral, equagio 63, € usada como ponto de partida para o procedimento
computacional no MVF. Substituindo ¢ por 1, u, v, w ou i (ou T-temperatura, h-
entalpia) e selecionando valores apropriados para o coeficiente de difusdo, I, e para os
termos fontes chega-se as equagdes da continuidade, equagbes da quantidade de
movimento e equac¢do da energia (intema, temperatura, entalpia). A partir desta
equagdo, no MVF, o primeiro passo é realizar a sua integracdo sobre o volume de
controle. E assim, como mostrado na segio anterior, encontrar as equagdes algébricas e

obter a solugédo do problema em questio.
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6.0 Metodologia

A metodologia de trabalho consiste de duas partes: obtengéo de dados a partir da
cirurgia in vivo tealizada na Faculdade de Medicina do ABC; calibragdo do modelo

numeérico realizado na Universidade de Sdo Paulo.

6.1 Cirurgia in vivo
Trés tipos de técnicas cirirgicas foram feitas em cies:

v Fistula arteriovenosa latero-terminal (FAVTL);
v Fistula arteriovenosa latero-lateral modificada (FAVLLM);
v Fistula arteriovenosa com enxerto (FAVE).

A terminagio término-lateral significa que a regido lateral da artéria foi ligada
com a regiio terminal da veia. A latero-lateral modificada significa que a ligagio foi
feita entre as laterais da artéria e veia. A introdugdo da palavra modificada ocorre
porque a veia foi seccionada proxima a regiéo da anastomose permitindo a existéncia de
coto venoso. A terceira e Gltima técnica, a fistula arteriovenosa com enxerto, é feita
interpondo-se o enxerto entre a artéria e a veia e seccionando-se a veia proxima a regido
da anastomose. A figura 23 abaixo mostra esquematicamente as trés técnicas cirirgicas

e o sentido dos fluxos sangiiineos:
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(®)

Coto venoso

©

Figura 23. Representagéo esquematica das trés técnicas cirargicas. (a) FAVTL; (b) FAVLLM;
(c) FAVE.

As duas primeiras técnicas cirargicas foram desenvolvidas durante a dissertagdo
de mestrado do Médico Sidnei José Galego sob co-orientagdo do Prof. Dr. Jayme Pinto
Ortiz, intitulado: “Estudo comparativo do fluxo nas fistulas arteriovenosas femorais,
término-lateral e latero-lateral modificada em cdes” (Galego, 1998 e Galego et al.,
2000).

Foram utilizados dez cdes machos, adultos sem raga definida. Estes eram
provenientes do canil da Prefeitura de Santo André. Os pesos dos cdes variaram entre
12,0 e 16,2 quilogramas (kg).

Foram confeccionadas 20 fistulas arteriovenosas. Dentre estas, 10 fistulas
arteriovenosas foram confeccionadas de maneira término-lateral e 10 fistulas
arteriovenosas de maneira latero-lateral modificada, alternando-se entre a artéria femoral

direita e esquerda do cio (Figura 24).
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Figura 24. Confecgdo da fistula arteriovenosa (FAV) com sua disposigdo: TL dir. — término-
lateral direita, TL esq. — término-lateral esquerda, LLM dir. — latero-lateral modificada ¢ LLM
esq. — latero-lateral modificada direita.

Apés a dissecagdo, a medigio do didmetro da artéria femoral e da veia femoral

era realizada por meio de um paquimetro (Fig. 25).
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Figura 25. Representagéo da medigdo do didmetro do vaso.

Em seguida, com um fluxémetro eletromagnético (Statham modelo SP 2200)
realizava-se a medida do fluxo sangiiineo da artéria femoral (Fig. 26). O valor do fluxo

sangiiineo era lido no “display” do fluxdmetro eletromagnético. Este valor era
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designado como Qlpre, ou seja, 0 valor do fluxo na artéria femoral antes da confecgdo
da fistula.

Figura 26. Medig#o de vazdo na artéria femoral com transdutor (Q1pre).

Apés a confecgo da fistula arteriovenosa esperava-se 15 minutos e media-se 0
fluxo em trés regides das fistulas arteriovenosas. Media-se o fluxo sangiiineo na artéria
proximal (Q1pos), em seguida na artéria distal (Q2) e finalmente no ramo venoso da
fistula arteriovenosa (Q3). Estes valores dos fluxos sangiiineos eram lidos no display do
fluxémetro eletromagnético.

A terceira técnica cirrgica, fistula arteriovenosa com enxerto foi desenvolvida
na tese de doutorado do Médico Sidnei José Galego, que também teve o Prof. Dr. Jayme
Pinto Orttiz como co-orientador, intitulado: “Estudo Comparativo dos Fluxos de
Enxertos Arteriovenosos com Veia Homéloga e Veia Autéloga, em Vasos Femorais de
Cies” (Galego, 2003).

Os cdes selecionados apresentaram pesos (massa corporea) maiores que 10
quilograma (kg). Foram atilizados S cdes. Como nas duas primeiras técnicas cirargicas,
os cies eram provenientes do canil da Prefeitura de Santo André. Eles foram
encaminhados para o Laboratorio de Cirurgia Experimental e Técnica Operatoria da
Faculdade de Medicina do ABC, permanecendo por tempo de adaptacéio de 15 dias.

Apés a dissecagiio dos vasos, 08 didmetros da artéria e veia eram medidos e o

fluxo sangiiineo (Qlpre), também era medido.
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artéria femoral (direita e esquerda). O termo veia homéloga significa que este segmento
foi retirado de outro animal, ou seja, um segmento de veia femoral de outro animal. E o
termo veia autdloga significa que houve uma retirada de um segmento de veia do mesmo
animal.

As veias homologas foram colhidas de animais, que anestesiados no
departamento de técnica operatoria para aulas de graduagéo, durante o ato operatério,
tiveram suas veias retiradas, para ento, posteriormente serem tratadas e posteriormente
utilizadas no experimento. A veia homéloga foi tratada com glutaraldeido.

Apés a confecgdo da fistula arteriovenosa com enxerto, semelhantemente as duas
primeiras técnicas cirirgicas, as medigdes do fluxo sangiiineo se iniciaram. Foram
medidas o fluxo sangiiineo na artéria proximal (Q1pos), na artéria distal (Q2), no corpo
do enxerto homoélogo ou autdlogo (Q3) e finalmente na veia (Q4). Todos os dados eram
lidos no “display” do fluxémetro eletromagnético.

Os dados obtidos dos cées como didmetro da artéria, da veia, do enxerto, e 0s

valores dos fluxos serviram para a calibragfio para o0 modelo numérico.

6.2. Modelo Numérico

Para o desenvolvimento do modelo numérico utilizamos os dados obtidos do
modelo ir vivo. Foi gerado o modelo computacional com a ferramenta Gambit e em

seguida foi exportado para o Fluent, onde as condigdes de contorno foram inseridas.

6.2.1. Geragédo da Malha

Com os dados obtidos do modelo in vivo, criamos o nosso dominio
computacional utilizando a ferramenta Gambit 1.3. Para a FAVTL, dois modelos foram
criados. No primeiro modelo, a geometria da veia foi aproximada por uma reta. No
segundo modelo, a geometria apresenta uma variagdo brusca na segfio préxima a

anastomose e, em seguida, segue reta com o didmetro de 6 mm.
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Inicialmente os vértices foram gerados. Estes foram posicionados de acordo com
as dimensdes dos vasos sangiiineos. Os vértices foram gerados seguindo os passos

abaixo:

1°) Clicamos sobre esta ferramenta que abre o sub
5 _,/ menu Tools, permitindo a criagdo ¢ modificagdo de

@ @ @T&i sistema de coordenadas ¢ grids;

Fis 2°)Dentro do submenu Tools clicamos sobre a
‘ ferramenta coordinate-system que permite a abertura
de outro submenu: coordinate system;

3°)No submenu coordinate system acessamos a
ferramenta display grid que abre outro submenu
permitindo a entrada de dados como comprimento ¢
didgmetro da artéria.

~ﬂé9

|nn.__--..s-._- = PSS R — '\m-'_t“'

aams

Dando contmuldade um menu com o titulo Display Grid foi aberto e entramos com as

dimensdes da artéria;

4°) Para o eixo x entramos com os valores de 0 para o
Minimum ¢ 140 para o Maximum ¢ Increment de 140 ¢

= viswnty PEEF I a0 clicamos sobre updat list;
g
mas SN Y Zofiset [ 5°) Para o eixo y entramos com os valores de 0 para o
Minimum e 4 para 0 Maximum ¢ Increment de 4 ¢ clicamos
o sobre o updat list;
Maximum ﬁo M
K" 6°) Clicamos em Apply ¢ formamos um grid;
XY _plane X Values
Belsts | 7°) Com o botdo crtl pressionado, clicou-se com o botdio
Unselect direito do mouse sobre os quatro cantos do quadrado
Delote ALl formado ¢ em seguida desabilitou-se o botdo visibility e
clicou-se sobre o botdio apply ficando-se na tela apenas os
R D vértices (Figura 27);
I Snap 8°) Em seguida fechou esta janela (close).

Grd:  “ Lines - Points
Ppply | Reset | aose |

Figura 27. Criagfio dos vértices.
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9°) Em seguida criamos as arestas (linhas). Os passos
para a criagdo desta segue a numeragdo mostrada na
figura 28 ao lado.

Apds o terceiro passo mostrado na figura ao lado,
pressionou-se a tecla shift ¢ a manteve-se pressionada
enquanto clicava-se com botdo esquerdo do mouse sobre
os vértice criados ¢ em seguida clicou-se em apply e
estava formada a artéria (linhas) (Figura 28). E em
seguida fecha-se a caixa Create Straight Edge.

10°) Neste passo foi criada a conexdo (anastomose) entre
a artéria ¢ a veia. Para realizar-se a anastomose é
necessario utilizar a ferramenta split edge (estd
referenciada na figura ao lado pela letra S). Ela informa
ao Gambit que ha uma anastomose ¢, assim, a passagem
do fluido sera permitida. O comprimento da anastomose
¢ de 6 mm, ou s¢ja, uma vez ¢ meia o didmetro da artéria.
A anastomose foi criada a partir do ponto (70,0) até o
ponto (76,0). Na linha abaixo da anastomose, também foi
criada, uma regidio de comprimento da anastomose para
facilitar o refinamento da matha nesta regido (Figura 29).

Figura 29. Criagdo da anastomose.

Em seguida criou-se a geometria do enxerto. O comprimento do enxerto foi de
20 mm e didmetro de 6 mm, para alguns enxertos. Clicou-se sobre o icone vértice
(representado a esquerda do 2° passo na figura 28) e em seguida clicou sobre o icone
copy vértice. Logo apos selecionou o vértice A, mostrado na figura 29, e entrou com os
seguintes valores sobre a variavel local: (0,20,0). O mesmo procedimento foi feito para

o vértice B, na figura 29. Com os vértices criados para o enxerto, entio é necessario
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criar as arestas. Para a criagdo das arestas, foi seguido os passos do item 9. Assim

obteve-se as arestas do enxerto (Figura 30).

Figura 30. Criagfo do enxerto.

Em seguida foi criada a veia. A veia tinha 5 mm de didmetro e 40 mm de
comprimento. Os passos para a criagio dos vértices da veia e da criagdo das arestas

seguem aqueles jA comentados acima. Portanto, a geometria final da criagio das arestas

da fistula arteriovenosa com enxerto ¢ mostrada na figura 31:

by 1 )
_’.L 53 - 1 = e

Figura 31. Representagdo das arestas da fistula arteriovenosa com enxerto.

Apds a criagdo dos vértices e das linhas é necessario criar a face conectando cada

linha criada. Para isto seguimos os passos mostrados na figura abaixo:

Operation ' Clicando na seqiiéncia mostrada na figura 32, ao lado,

{ B | 2 4] acessamos o icone que cria a face. Em seguida com o botdo
@ bi? Tﬁi shift pressionado, clica-se com o botdo esquerdo do mouse
T e O sobre cada linha criada da fistula e, em seguida, clica em
ey ¥ ’ e apply. Assim esta criada a face da fistula. Todas as linhas
gt @ 1 EU @8 estdo conectadas.

30 Para a criagdo dos nds seguimos a seqiiéncia mosirada na

Fis
|
e ae 20 =

— figura 33. Os seguintes nimeros de nds foram criados:

gy 1262 TR SR
Figura 32. Criagdo da face.
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Arestas Numero de nds
le2 40

3e4 210

S5eb6 42

T7e8 192

9e10 80

11e12 42

13e14 160

15 42

Figura 33. Criagdo do m’uméro de nds.
As arestas estdo definidas na figura 31. Em seguida, foi gerada a malha, e seus
elementos foram quadrilaterais. A figura 34 abaixo mostra a malha gerada. As paredes
especificadas na figura sio aquelas utilizadas nos resultados.

Grid Aug 12, 2003
FLUENT 5.5 (2d, segregated, RSM)

Figura 34. Representagdo da matha na fistula arteriovenosa com enxerto (W = parede).
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Grid Aug 21, 2003
FLUENT 5.5 (2d, segregated, RSM)

Figura 35. Representagdo da matha na fistula arteriovenosa término-lateral (FAVTL - 1° modelo).

Grid P<b 16, 2004
TLOENT 6.1 (24, segregated, RSM)

Figura 36. Representac¢do da malha na fistula arteriovenosa término-lateral (FAVTL - 2° modelo).
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Figura 37. Representagdo da malha na fistula arteriovenosa FAVLLM (W = parede).
Procedimentos semelhantes ao exposto acima foram realizados para gerar as
malhas das fistulas arteriovenosas término-lateral e latero-lateral modificada. Para os
dois modelos de fistulas arteriovenosas, término-lateral e latero-lateral modificada, as
mathas foram geradas para os seguintes dngulos de anastomoses: 15, 30, 45, 60 e 75
graus. Apds a geragdo da malha, o arquivo do gambit foi exportado para o solver, Fluent

Inc. versdo 5.5. Para efeito comparativo, as dimensdes das FAV foram consideradas

semelhantes e com vazdes definidas.

6.2.2 Solver.

A malha que foi exportada do Gambit é carregada no Fluent, com o arquivo que
possui extensdo msh. Em seguida a malha € checada pelo Fluent para detectar possiveis
erros durante a geragio desta. Define-se a unidade, ou seja, dentro do Gambit os valores
dos comprimentos e didmetros das fistulas foram inseridos sem unidades, e neste

momento ha necessidade de defini-los. As dimensdes das fistulas foram dimensionadas

em mm.
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As equagBes gerais da conserva¢io de massa e da equacdo da quantidade de
movimento que regem o escoamento sdo as equagdes (20) e (21), respectivamente.

O escoamento ¢ admitido incompressivel (p = constante), logo a densidade ndo é
fun¢io nem das coordenadas espaciais nem do tempo; permanente, entio todas as
propriedades do fluido sdo, por definigio, independentes do tempo, logo a equagdo da

continuidade é simplificada para:

VV =0

u v ow
P AL
x oy o

E a equagdio da quantidade de movimento se torna:

oy

O liquido utilizado apresenta viscosidade e densidade sangiiinea. Nio ha, no

P ugi+v§i+wa~V =—Vp+pg+ Vv
ox Oz

Fluent, o sangue como fluido de trabalho, logo alteramos a densidade e viscosidade da
agua para a densidade e viscosidade sangiiinea. A densidade sangiinea utilizada foi de
1060 kg/m’.

Como comentada na segdo 3.1, a viscosidade sangiiinea é dependente da
porcentagem do hematdcrito. Berger et al. (1996) realizaram algumas medi¢des a
diferentes taxas cisalhantes e constataram que a partir de 100 s™ as curvas se tornam
assintotas. Para um homem com porcentagem de hematécrito normal, aproximadamente
45%, e taxas cisalhantes maiores ou iguais a 100 s a viscosidade se torna constante
com valores de 3-4 m Pas (3 — 4 cP). A taxa média de deformagdo nas artérias é de
valores superiores a 100 s, logo é possivel assumir que o sangue é Newtoniano com
viscosidade constante. Portanto, a viscosidade utilizada foi de 4 mPa.s.

O calculo da velocidade sangiiinea surgiu a partir dos dados colhidos i vivo. Os
dados obtidos in vivo foram de vazio volumétrica. Admitiu-se a secdo transversal da
artéria constante e dividiu-se a vazio por esta area obtendo-se assim a velocidade média
do sangue na artéria femoral do cdo. Os dados dessas velocidades serviram para

calibragio do modelo numérico.
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O modelo de turbuléncia adotado foi o das tensdes de Reynolds, apesar do
nimero de Reynolds ser baixo, ou seja, menor que 2.300. Porém no escoamento
vascular a turbuléncia existe para valores menores que 2.300. Nio se sabe ao certo qual
o valor critico do nimero de Reynolds para passar do escoamento laminar para o
turbulento no escoamento vascular.

Os escoamentos turbulentos sio afetados pela presenga de paredes. Para modelar
a regido de parede, refinou-se a malha préxima a parede, e utilizou-se um modelo de
tratamento proximo a esta regiio. Trata-se do “Near-Wall Model Approach”, que
apresenta caracteristicas diferentes da fungfio de parede tradicional. A fungdio de parede
tradicional ndo resolve o campo de velocidade dentro da subcamada viscosa; utiliza uma
ponte entre a subcamada viscosa e a regido completamente turbulenta. O modelo Near-
Wall resolve o escoamento dentro da subcamada viscosa.

Na modelagem utilizou-se dngulo de anastomose entre 15° e 75°, com excegio
da técnica de enxerto, em que se utilizou o dngulo de 90°. A simulagio do fluxo na
artéria proximal (Q1) possuiu vazio fixa de 300 mL/min. E o fluxo comrespondente na
artéria distal (Q2) apresentou vazio igual a 40% do valor da vazio da artéria proximal,
ou seja, 120 ml/min.

De acordo com dados experimentais da literatura, percebeu-se que o vortice
formado na regido da anastomose ocupava toda a sego transversal da artéria quando o
fluxo na artéria distal (Q2) era omitido, ou seja, igual a zero. Entdo, simulou-se para
uma vazdo fixa de 300 mL/min na artéria proximal e 0 mL/min na arteira distal para
dngulos de anastomose de 15° para duas técnicas cirlrgicas: fistula arteriovenosa
término-lateral e latero-lateral modificada e para dngulo de anastomose de 90° para
fistula arteriovenosa com enxerto. E, em seguida, aumentou-se com incremento de 5
mL/min a vazio na artéria distal.

No apéndice sdo inseridos trés casos de cies (cdo 1, cdo 5 e cdo 10) com suas
respectivas geometrias e vazdes medidas in vivo. Foram realizadas simulagbes para

angulo de 30°.
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7.0 Resultados

7.1 In vivo.
Os resultados das medidas in vivo seguem nas tabelas abaixo. Os dados das

tabelas 2 e 3 foram obtidos da dissertagio de mestrado do médico Sidnei José Galego.

Tabela 2. Resultados de medigdo in vivo na fistula arteriovenosa término-lateral.

in vivo na fistula arteriovenosa latero-lateral

Céo |Peso | Jart | Dven | Ganast| Qlye | Qlps | Q2 [ Q3
01 132 |3 5 4.5 60 1300 |-20 (360
02 146 |4 5 6 60 1340 |0 360
03 16,2 (4 5 6 60 1420 |-30 |[780
04 (12,013 4 45 60 |150 1-50 1180
05 132 14 5 6 60 310 |-40 |400
06 (142 |4 6 6 54 1600 {420 (580
07 (15,15 6 7.5 74 1390 |+30 {350
08 145 |4 6 6 50 1460 |-50 (510
09 15,0 |4 5 6 74 580 |-100 600
10 1142 (4 6 6 80 (560 |+40 |720
Tabela 3. Resultados de medigio

modificada.

Céo |Peso | Jart | Dven | Danast | Qlye [ Qlps [Q2 [Q3
01 132 |3 5 45 60 |480 |-110|360
02 1146 |4 5 6 60 (120 |-70 |360
03 (16245 |6 |675 |60 |620 |-30 |780
04 (12,03 4 45 60 180 |[-30 [180
05 132 |4 5 6 64 (280 |-30 (400
06 |142 |4 6 6 54 1400 |-110 580
07 15,1 |5 6 7.5 74 410 |+30 [350
08 |145 |4 6 6 50 {380 |-100 (510
09 150 {4 5 6 72 |380 |-280 |600
10 142 |4 6 6 80 |760 |+30 |720
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Os dados da tabela 4 foram coletados durante o desenvolvimento do trabalho de

doutoramento do médico Sidnei José Galego.

Tabela 4. Resultados de medigdo in vivo da fistula arteriovenosa com enxerto.

Cdo |Peso | Dart | @ven | Danast| Qlpe |Qlpes | Q2 |Q3 Q4
or [17 |4 |5 6 100 [400 |[-250 {480 {480
02 [22 |5 |9 7.5 70 300 [-150 [900 |700
03 [18 [4 |6 6 80 [700 [-200 |750 [500
04 |15 {4 |5 6 60 [600 [-90 [850 [100
05 [18 |4 |5 6 100 [280 [-80 [450 [450
06 [135[3 |5 45 90 [400 [-40 |480 |500
07 [15 |4 |5 6 65 [600 [-110[550 |600
08 |15 |3 |5 45 60 650 [-20 1220 [220
09 |14 [3 |4 45 60 [500 [250 [500 |450
10 [1241(3 |4 4,5 100 [350 [-250 [600 450

* Dificuldade de mensuracgéo.
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7.2 Numérico

7.2.1 Contomo de Velocidade
As figuras abaixo mapeiam o campo de velocidade das fistulas arteriovenosas

ténmino-lateral, Katero-lateral modificada e com enxerto. Os resultados para as varas
simulagdes reatizadas levaram em consideracgio o didmetro arterial como sendo 4 mm e
o didmetro de veia 6 mm, pois, pela anilise das tabelas 2, 3 e 4, estes didmetros
predominam. As vazdes foram consideradas de 75 mi/min até 750 mi/min na artéria
proximal e de 30 mi/min até 300 mi/min na arténia distal, valores que abrangem a maior
parte da faixa de vazio in vivo. Os resultados apresentaram zonas de recirculagio, de
separagio de escoamento, de pontos de estagnagio bastante semelbantes, variando
apenas os valores das tensdes de cisalhamento nas diversas paredes analisadas. Os
valores nas diversas paredes foram variados devido as variagbes nas vazdes das antérias
proximal e distal, ou seja, quando se aumenta as vazdes a tensio de cisalhameto,
também anmenta. Dentre a faixa de vazio apresentada acima, escolheu-se as vazdes que
sio referentes a valores tipicos de uma segio de hemodialise (aproximadamente 400
mL/min na veia) com vazdes na artéria proximal igual a 300 mL/min e na antéria distal
igual a 120 mlL/min.

2 MDD

?um

< ok Velociny Magnituds (rals)

mssmmmm
Figura 38. Magnitude da velocidade para fistula arteriovenosa término-lateral com angulo de
anastomose de 15° (1° modelo).

76




Contoses s Vellpdiny Mogrinds frals) - mgﬁ.g

Figura 39. Magnimde da velocidade para fistula areriovenosa 1érmino-lateral com angnio de
anastomose de 30° {1° modelo).

mssmwﬁumﬁ
Fw#ﬂ,Magﬁm&davdocﬂadcmﬁmﬂammmﬁngubdc
anastomose de 45° (1° modelo).
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Costours of Walociby Mageinmde find) “mlmﬁqﬁ.m

Figura 41. Magnitude da velocidade para a fistula arteriovenosa término-lateral com dngulo de
anastomose de 60° {1° modelo).
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Figura 42. Magnitude da velocidade para a fistula asteriovenosa ténmino-lateral com angulo de
anastomose de 75° {1° modelo).
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Crotwurs of Wiliociny BEoganude o) migE uﬁ-%

Figm43,Magnmn&daMpmaaﬁﬁuhmt&mmhmﬂmﬁngubdﬁ
anastomose de 15° (2° modelo).

Comtounz o Pelacity Hognitnde fantz] Febs 15,2001
TLORNTE 4[24, segregotrd, REHD

.FiwaM,Magnﬂudedavdmﬂadcmaﬁﬂdammhtaﬂmhgﬂode
anastomose de 30° (2° modelo).
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Teonmpars of Fdlovity Magnitude fmis) Tebo 15, 2004
TDUENT 6124, sopreganed, RING)

Figura 45. Magnitude da velocidade para a fistula arteriovenosa término-lateral com dngulo de
anasiomose de 45° (2° modelo).

Csntosurs o Welwrioy Wnguitass fnls) . T4 95, 23004

Figura 46. Magnitude da velocidade para a fistula arteriovenosa término-lateral com dngulo de
anasiomose de 60° (2° modelo).
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Cosvours of Webscioy Mgl fols) _— r&ﬁ.m

Figura 47. Magnitude da velocidade para a fistula arteriovenosa término-lateral com angulo de
anastomose de 75° (2° modelo).

M-

! & Mg

Tonteurs of Suinciey Mngndtudlc fonts) Sy 13,2006
TUEENT 55124, sogroganed, BSM)
Figura 48. Magnitude da velocidade para a fistula arteriovenosa bitero-lateral modificada com
angulo de anastomose de 15°.
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Contous b Velodiy Wagitad iz} ”mwm&m

Figura 49. Magnitude da velocidade para fistula arteriovenosa latero-lateral modificada com
angulo de anastomose de 30°.
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Figura 50. Magnitude da velocidade para fistula arteriovenosa latero-lateral modificada com
angulo de anastomose de 45°.
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Figura 52. w&mmﬁm&mwmdmdﬁmdam
angulo de anastomose de 75°.
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Figura 53. Magnitude de Velocidade para a fistula arteniovenosa com enxerio.




Resultados — Campo de Velocidade

7.2.2 Campo Vetorial de Velocidade
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Resultados — Campo de Velocadade
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Resultados — Campo de Velocidade
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Resuliados — Campo de Velocidade
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Resultados — Campo de Velocidade
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Resultados — Campo de Velocidade
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Figura 69. Campo de velocidade para fistula arteriovenosa com enxerto.

92




Resultados — Linhas de Trajeténias

7.2.3 Linhas de Trajetonias
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Fignra 70. Lanha de trajetéria para FAVTL com dngulo de anastomose de 15° (1° modelo).
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Figura 71. Linhas de trajetonia para FAVTL com dngulo de anastomose de 30° (1° modelo).
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Figara 73. Linha de trageitnia para FAVTL com angulo de anastomose de 60° (1° modelo).
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Figura 74. Linha de trajetonia para FAVTL com dngulo de anastomose de 75° (1° modelo).
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Figura 75. Linha de trajetoria para FAVTL com dngulo de anastomose de 153° (2° modelo).
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Resultados — Linhas de Trajetorias
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Figura 76. Linha de trajetéria para a FAVTL com angulo de anastomose de 30° (2° modelo).
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Figura 77. Linha de trajetoria para a FAVTL com dngulo de anastomose de 45° (2° modelo).
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Figura 79. Linha de trajetoria para FAVTL com angulo de anastomose de 75° (2° modelo).
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Resuliados - Lichas de Trajetorias
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Figura 82. Linha de trajetdria para a FAVLLM com angulo de anastomose de 45°.
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Figura 83. Linha Je irajetéria para FAVLLM com angulo de anastomose de 60°.




Resuitados — Linhas de Trajetorias
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Figura 85, Linka de trajetoria para FAVE.
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Resultados Numéricos — Linhas de Trajetorias para Q2 =0
—

7.2.4 Linhas de Trajetéria — Vazdo na artéria distal (Q2 = 0).
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Figura 86. Linha de trajetdna para FAVTL com angulo de anastomose de 15°. Vazdo na ariéria
distal (Q2 = 0) igual a zero.
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Figura 87. Linha de trajeténa para FAVLLM com dngulo de anastomose de 15°. Vazdo na
artéria distal (32 = 0) igual a zero.
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Resultados Numéricos — Linhas de Trajetonias para Q2 =0
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Figura 88. Linha de trajetoria para FAVE. Vazio na antéria distal (Q2 = 0) igual a zero.
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Resultados — Vazio na anénia distal variavel

7.2.5 Variacdo da Vazao Distal {Q2 variavel em mi/min)
FAVILe FAVLLM para angulo de 30°.
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Resultados — Vazio na ariénia distal variavel
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Figura 89. Vaziio na artéria distal varidvel para as trés téenicas cinirgicas.
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Resultados — Vazio na artéria distal variavel
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Figura 89. Vazio na artéria distal varidvel para as trés técnicas cinirgicas.
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Resultados — Vazio na antéria distal variavel
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Figura 89. Vaziio na antéria distal varidvel para as trés técnicas cinirgicas.
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Resultados — Vazio na antéria distal variavel

Figura 89. Vazio na antéria distal variavel para as t:8s técnicas cinirgicas.
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Resultados — Vazio na artéria distal variavel

Figura 89. Vazﬁomaﬁmadiﬁalmavdmasﬁésmmm
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Resultados — Vazio na anténia distal variavel
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Figura 89. Vaz3o na artéria distal varidvel para as ti€s t€cnicas cinirgicas.
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Resultados — Tensdo de cisalhamento

7.3 Tensao de Cisalhamento nas Paredes

7.3.1 Tenséo de cisalhamento na FAVTL na parede 1
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Figura 90. Distribuicdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 15°. Vazio na veia de 420 ml/min (1° modelo).
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Figura 91. Distribuicdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 30°. Vazio na veia de 420 ml/min (1° modelo).
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Resultados — Tensdo de cisalhamento

3.50e+01 7

3.006+01 - 5

2.50¢+01

e,

2.00e+01 -
Tensdo de |
Cisalhamento ™% ]

na parede (Pa).

*

L]

1.00e+01

-
-
-
-
-
-
-
-
-
*»
-
-
*
-
-
-
-
-
»
*
-
*
i

5.00:+00

.
'.'Not. .

e

a 10 20

0.00¢+00

3;3 4l0 S;J B;J ?;J B;J
Distancia ao longo da parede 1 (mm).

il Shear Stress

Aug 15, 2003
FLUENT 5.5 (24, segregated, RIM)
Figura 92. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com éangulo de
anastomose de 45°. Vaz#o na veia de 420 ml/min (1° modelo).
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Figura 93. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com éangulo de
anastomose de 60°. Vazio na veia de 420 ml/min (1° modelo).
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Resultados — Tensiio de cisathamento
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Figura 94. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 75° (1° modelo).
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Figura 95. Distribuigdo da tensfio de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 15° (2° modelo).
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Resultados — Tensdo de cisalhamento
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Figura 96. Distribuido da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 30 ° (2° modelo).
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Figura 97. Distribuicdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com éangulo de
anastomose de 45° (2° modelo).
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Resultados — Tensdo de cisalhamento
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Figura 98. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 60° (2° modelo).
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Figura 99. Distribuigéio da tensfio de cisalhamento na parede 1 da FAVTL com angulo de
anastomose de 75° (2° modelo).
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Resultados — Tensdo de cisalhamento

7.3.2 Tenséo de cisalhamento na parede 1’ da FAVLLM
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Figura 100. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 1° da FAVLLM com angulo de
anastomose de 15°,
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Figura 101. Distribuicdo da tensdo de cisalhamento na parede 1° da FAVLLM com éngulo de
anastomose de 30°. Vazdo na veia de 420 ml/min.
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Resultados — Tensdo de cisalhamento
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Figura 102. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 1° da FAVLLM com éangulo de
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Figura 103. Distribuigéo da tensfo de cisalhamento na parede 1° da FAVLLM com angulo de
anastomose de 60°. Vazio na veia de 420 ml/min.
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Figura 104. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 1° da FAVLLM com angulo de
anastomose de 75°. Vazdo na veia de 420 ml/min.
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Figura 105. Distribui¢io da tensdo de cisalhamento na parede 1°° da FAVE.
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7.3.4 Tenséo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL

3.006+01 1
-I
2.50e+01 =
2.00e+01 I3 Parede 2
Tensdo de 150001 4 *
Cisalhamento .
na parede (Pa) toss0t 4 | §
I
500e00 1 :. »
F
0.00¢+00 2. T T T T T T T 1
4 6 1 10 12 14 1% 1B a0 22

Distancia ao longo da parede 2 (mm).

Wall Shear Stress

Aug 15, 2003
FLUENT 5.5 (24, seqregated, RSM)

Figura 106. Distribuigéo da tensdo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL (1° modelo) com

angulo de anastomose de 15°.

1.40c+01
1.20e+01
1.00e+01

8.00¢+00 -

Tensio de
Cisalhamento
na parede (Pa)

6.006+00

4.00e+00 -

2.00:+00

&
-
-
-
-
-
-
-
-*
-
-
-
-

*a
-

0.00e+00

s 10 15 a0 a5 30 35 40 45

Distancia ao longo da parede 2 (mm).

Wall Shear Htress

Aug 15, 2003
FLOENT 5.5 (24, segregated, R3M)

Figura 107. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL (1° modelo) com

angulo de anastomose de 30°.
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Figura 108. Distribui¢do da tensfo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL (1° modelo) com
angulo de anastomose de 45°.
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Figura 109. Distribui¢io da tensdo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL (1° modelo) com
angulo de anastomose de 60°.
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Figura 112. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL com angulo de
anastomose de 30° (2° modelo).
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Figura 113. Distribuigio da tensdio de cisalhamento na parede 2 da FAVTL com 4ngulo de
anastomose de 45° (2° modelo).
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Figura 114. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL com 4ngulo de
anastomose de 60° (2° modelo).

3.50¢+00 ®

3.00e+00

3.50e+00 -

T )
2.00:+00 - L] [

Tensdo de
Cisalhamento = 13000

na parede (Pa)

1.00¢+00

5.00:-01

0.00e+00

10 15 30 a5 30 35 40 45 50
Distancia ao longo da parede 2 (mm).

Wall Fhear Hresz

Feb 17, 2004
FLUENT 6.1 (24, segregated, R3M)

Figura 115. Distribuigdo da tensfo de cisalhamento na parede 2 da FAVTL com éngulo de

anastomose de 75° (2° modelo).
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7.3.5 Tenséo de cisalhamento na parede 2’ da FAVLLM
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Figura 116. Distribui¢do da tensio de cisalhamento na parede 2° da FAVLLM com angulo de

anastomose de 15°.
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Figura 117 Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 2° da FAVLLM com angulo de

anastomose de 30°.
123




Resultados — Tensdo de cisalhamento

6.00:+00 -
5.00c+00

4.00e+00

Tensdo de
Cisalhamento ]
na parede (Pa) %% 1

H
-
-
-
-
-
- -
3002400 - :
1 o
-
-
-
-
-
)

1.00¢+00 -

0.0Ce+00 ] T v T T T T J
a 10 20 30 40 50 &0 0
Distancia ao longo da parede 2’ (mm).

Aug 15, 2003
FLUENT 5.5 [24, segregated, R3M)

Wall Shear Htress

Figura 118. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 2’ da FAVLLM com éangulo de

anastomose de 45°.
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Figura 119. Distribuicdo da tensdio de cisalhamento na parede 2° da FAVLLM com angulo de

anastomose de 60°.
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Figura 120. Distribuigdo da tensdo de cisalhamento na parede 2° da FAVLLM com é4ngulo de
anastomose de 75°.
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Figura 121. Distribui¢do da tensdo de cisalhamento na parede 2°° da FAVE.
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Abaixo segue a tabela 5 com os valores das tensdes de cisalhamento nas paredes
3, 3> e 3> das fistulas arteriovenosas término-lateral, latero-lateral e com enxerto,

respectivamente.

= R -

w3’ /
/

Tabela 5. Valores da tensdo de cisalhamento nas FAVTL (1° modelo ¢ 2° modelo), FAVLLM ¢
FAVE (3,3’ ¢ 3™).

FAVTL (1° modelo) | FAVTL (2° modelo) | FAVLLM FAVE
Angulo de 7 (N/m?) T (N/m?) T (N/m?) 7 (N/m?)
Anastomose
15° 0,36 0,34 0,51 | o
30° 0,41 0,37 0,51
45° 0,47 0,39 0,52 | e
60° 0,5 0,43 0,53 | -
75° 0,53 0,43 0,52
90° ———— | e 0,48

As tabelas 6 e 7 apresentam valores comparativos de pico de tensdo nas FAVTL (1°¢ 2°
modelo), FAVLLM e FAVE para as paredes 1 e 2, respectivamente.
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Tabela 6. Comparagéo dos valores de picos de tensdo de cisalhamento nas paredes 1, 1’ e 1.

Angulo de FAVTL FAVTL FAVLLM FAVE
Anastomose (1° modelo) (2° modelo)
15 20 55 25
30 50 37,5 225
45 30 275 20
60 22,5 20 15
75 16 11 5
90 9

Tabela 7. Comparagdo dos valores de picos de tensdo de cisalhamento nas paredes 2,2’ ¢ 2™.

Angulo de FAVTL FAVTL FAVLLM FAVE
Anastomose (1° modelo) (2° modelo)

15 27,5 3,5 6

30 12 6,0 5

45 7 4,5 S

60 6 4.5 6

75 5 3,5 10

90 25
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8. Discussao dos Resultados

Na fistula arteriovenosa existe um alto fluxo sangiiineo, 0 que nido ocorre numa
bifurcagio (ou ramificagdo) fisiolégica normal. Quando o cirurgifio vascular conecta a
artéria com a veia, o fluxo sangiiineo aumenta até cerca de uma, duas ou valores
superiores a 10 vezes o fluxo inicial na artéria proximal. Com o passar dos dias 0
organismo tenta se adaptar ao aumento deste fluxo de modo a retornar ao nivel
fisiologico normal. A maneira imediata pela qual o organismo investe neste reparo €
aumentando o didmetro do vaso, pois o aumento da tensio de cisathamento ocorrido
devido o aumento do fluxo sangiiineo tende a retornar ao seu nivel fisiologico (1-7Pa)
com o aumento do vaso. O didmetro do vaso aumentado permite a passagem da mesma
quantidade de fluxo volumétrico, porém a uma velocidade menor (equagiio da

continuidade) e, assim, a tensdo de cisalhamento diminui.

8.1 Contorno de Velocidade para as FAVTL, FAVLLM e FAVE

A figura 38 apresenta através de contornos os valores da velocidade para a
FAVTL com 4ngulo de anastomose de 15°. Tanto nesta, quanto nas outras figuras,
figura 39, 40, 41 e 42, percebe-se que o fluido se comporta sem perturbagdes nas regides
das artérias proximal e distal. Quando o fluido se aproxima da regifio da anastomose,
percebe-se uma alteragdo no comportamento deste. [Esta perturbagio poderd ser
amplificada ou ndo. Ela é iniciada devido ao gradiente de pressio adverso exercido pelo
fluxo que vem da artéria distal ou vice-versa. Comportamento semelhante, ao
comentado acima, ocorre para a FAVTL (2° modelo — Figuras 43 a 47) que apresenta
uma nova geometria de anastomose.

Quando o fluido entra na anastomose da FAVTL (1° modelo), a maior parte do
fluxo ocupa uma estreita regido da artéria formando um “venturi” e desta maneira ocorre
um aumento de velocidade com elevado gradiente na dire¢do do fluxo. Um dos fatores
que pode se associar a este aumento brusco de velocidade ¢ a regiio de entrada. O
diametro arterial (da) é 4 mm, o didmetro da anastomose é 1,5da (6 mm) e o didmetro da

veia (dv) é 6 mm. Para conectar a artéria com a veia nas condigdes especificadas acima,
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a veia deforma-se, na regido da anastomose, ou seja, a veia fica comprimida e a medida
que caminhamos ao longo desta, o didmetro vai aumentando até atingir o valor
especificado de 6 mm. Assim dois fatores contribuem para o aumento brusco da
velocidade: a formacdo do “venturi” devido a separagio do escoamento e a regido de
entrada. No segundo modelo (FAVTL), a formagdo do venturi também ocorre, levando
a um aumento da velocidade, porém a 4area da segdo transversal muda rapidamente para
o didmetro da veia, nio mais sofrendo uma variagdo lenta até atingir o didmetro de 6
mm, com isso o valor de pico da velocidade é reduzido. Portanto, a se¢io de entrada
tem uma forte influéncia no gradiente da velocidde. O valor de pico na FAVTL (2°
modelo) é 1,29 m/s, enquanto na FAVTL (1° modelo) é da ordem de 2.1 m/s.

As Figuras 48, 49, 50, 51 e 52 representam os contornos de velocidade para a
FAVLLM. Na regifo da artéria proximal e distal o escoamento se apresenta parabdlico,
ou seja, ndo ha nenhuma perturbagfo. A perturbagio no fluido ocorre proximo 4 regido
da anastomose. Quando o fluxo entra na anastomose, também, é formado o “venturi”,
como ocorreu para a FAVTL. Porém, a formagdo do “venturi” é bem menos acentuada,
pois a regido de entrada ¢ uniforme, nfo possuindo o estreitamento que ocorre com a
fistula arteriovenosa término-lateral (1° modelo). Esta regido de entrada se apresenta
mais uniforme devido a conexfio entre a artéria e veia ocorrer de maneira latero-lateral,
ou seja, o didmetro de anastomose criado na artéria possui 0 mesmo comprimento do
didmetro criado na veia, o que nio acontece para o caso da técnica término-lateral.
Assim, os danos causados as células endoteliais devem ser menores.

Para o dngulo de 90° temos a FAVE (Figura 53). Nesta fistula, a configuragdo
do escoamento muda um pouco, pois temos um enxerto entre a artéria e a veia.

O comportamento do fluido na artéria proximal e distal é semelhante ao
comportamento do fluido nas fistulas arteriovenosa término-lateral e latero-lateral
modificada, ou seja, até a regido da anastomose o fluxo sangiiineo ndo sofre nenhum
tipo de perturbagdio. Quando o fluxo entra na regidio da anastomose ocorre uma variagio
brusca da velocidade, porém menos intensa do que nas fistulas arteriovenosas término-
lateral e latero-lateral modificada. Este fato pode ser atribuido ao 4ngulo de anastomose

e aregido de entrada.
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O fluxo sangiiineo dentro do enxerfo ndo consegue atingir a relamnarnizagio,
pois o compnmento do enxerto é pequeno. Assim, o fluxo segue adiante no enxerto e
muda de diregio bruscamente para entrar na veia. Neste momento, o fluxo sofre um
aumento na velocidade devido, também, a formagiio do “ventusi™.

Seguindo o escoamento na veia (FAVTL e FAVLLM), um formato de cone ¢
visualizado. De acordo com as fotografias apresentadas no trabalho de Bandyopadhyay
et al. (1986), onde este fotografou, em posigdes diferentes num tubo de vidro, uma
rajada de turbuléecia, 3 medida que se distanciava da regidio de enirada do tubo, estas
rajadas turbulentas eram menos intensas e numa posigio distante da origem do tubo esta
rajadas assumiam um formato de cone. Esta regifio do cone € chamada de regido de
relaminanizagdo (Figum 122).

Espopmentn e

Figura 122. Fonnagio de rajadas twrbulenias num escoamento em tubos: (a) € (b) proximo 3
entrada; {c) mais a jusante; {d) bem mais a josante. (apud White. fotografias tiradas por
Bandvopadhyay).

Pelo que foi comentado acima, pode-se associar que na regiio fora da
perturbacio do fluido, ou seja, longe da regido de entrada da amastomose o fluxo
sangiiineo tende a voltar a ser parabélico (laminar), pois uma regiio da formagdo do
cone é visualizada no escoamento. Este fato € constatado, quando se analisa a figura
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123 e 124, que mostra o perfil da velocidade na regido de saida da veia paraa FAVTIL e
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Figura 123. Perfil de velocidade na regido de saida da veia. Longe da regido da anastomose.
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Figura 124. Perfil de velocidade para a FAVLLM com angulo de anastomose de 15°.
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Para a FAVE, o perfil parabolico apresenta-se distorcido em relagdo a uma
parabola (Figura 125). Isto pode ser atribuido devido a falta de espago para que o perfil

de velocidade se desenvolvesse.
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Figura 125. Perfil de velocidade na saida da veia da FAVE.

A medida que o 4ngulo de anastomose vai crescendo, a regido de entrada vai
obtendo uma configuragdo mais uniforme e, assim, a maior parte do fluxo que entra na
regiio da anastomose vai ocupando um espago maior na se¢do transversal da veia
diminuindo o valor da velocidade maxima. A velocidade maxima na FAVTL (1°
modelo) com dngulo de anastomose de 15° € 2,1 m/s e para o angulo de 75° € 0,82 m/s
(Figura 38 e Figura 42, respectivamente). Para a FAVTL (2° modelo), nas mesmas
condigdes, a velocidade é 1,29 m/s e 0,76 m/s (Figura 43 e 47, respectivamente). O
mesmo ocorre para a FAVLLM, para o 4ngulo de 15° a velocidade maxima € 0,97 m/s e

para 75° a velocidade maxima é 0,86 m/s (figura 48 e 52).
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8.2 Contorno de Velocidade a partir de dados de medig¢éo in
vivo em cées especificos (cdes 1, 5 e 10)
Diferentemente do item 8.1, que levaram em conta faixas de valores médios

medidos in vivo, neste caso considera-se os valores especificos medidos nos cdes 1,5 e
10. As magnitudes de velocidades de pico encontradas nestes casos, na maioria das
vezes, sio maiores tendo em vista os valores de didmetros e vazdes caracteristicos de
cada cdo. Os locais de maiores gradientes de velocidade encontram-se nas paredes 1, 1’
e 17°, como era esperado (anexo - figuras 129, 130, 131, 138, 139, 140, 147, 148 e 149).
As zonas de separagdes e rtecirculagdes sdo localizadas nas mesmas regides que as

simulag¢des anteriores.

8.3 Campo Vetorial de Velocidade para as FAVTL, FAVLLM e
FAVE

As figuras 54 a 69 confirmam o comentario acima, de que até a regido da
anastomose o perfil de velocidade é parabdlico. E, aproximando-se da anastomose este
perfil passa a ter um ponto de inflexdo gerando uma zona de recirculagfio. Nesta zona de
recirculagio tem-se fluido a baixa velocidade e esta € criada devido ao gradiente de
pressio adverso. Esta zona, provavelmente, ¢ uma regido de deposito.

Sivanesan er al. (1999a) analisaram em 24 pacientes, possiveis locais de
entupimento na FAVTL radiocefalica. Ele encontrou trés regides de estenose,
classificando-as como estenose tipo 1, estenose tipo 2 e estenose tipo 3. A estenose tipo
1 esté localizada na artéria, na regido da anastomose (Figura 126). Esta regido coincide

com as zonas de recirculagdes apresentadas nas figuras 54 a 69.
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Figura 126. Locais de estenose em fistula arteriovenosa.

Longe das regides de recirculagbes, onde o fluxo € laminar, os elementos
figurados do sangue ocupam a corrente axial central. Em regides de recirculagdo, estes
elementos entram em contato com as células endoteliais. Nessas regides, onde
provavelmente a disfun¢do endotelial esta presente o endotélio perde sua capacidade de
agdo antiplaquetaria. Através do contato das plaquetas com o endotélio, inicia-se a
deposi¢do de plaquetas tornando-se agregadas e formando a protuberdncia mostrada na
figura 126.

Quando o escoamento entra na veia, este separa e forma uma zona de
recirculag@o de fluido no sentido horario, na regido interna desta. Esta regifo, também,
¢ propicia a estenose, sendo classificada por Sivanesan et al. (1999b) como estenose tipo
2. Sivanesan et al. (1999b) comentam que o material celular é mais propicio a ser
depositada nestas zonas de separa¢do de escoamento, recirculagio e pontos de
estagnacgdo, onde o tempo de residéncia das particulas é bem maior. No final do
comprimento desta zona de separagdo do escoamento, um ponto de estagnagio do fluido
¢ apresentado. Nesta regifo, temos dois fatores que podem contribuir para o deposito do
material celular. Um dos fatores € a regido de recirculagio e o outro é o ponto de
estagnacdo do fluido. A partir deste ponto, o escoamento atinge a regido de

relaminarizagdo.
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A FAVE apresenta problemas similares aos comentados acima. A zona de
recirculagio na artéria na regido da anastomose ocotre, classificada como estenose tipo 1
(Figura 69). O efeito venturi e a regido de separagdo e recirculagio do escoamento sdo0
observados no enxerto. O perfil de velocidade quando entra no enxerto torna-se
achatado e apresenta um ponto de inflexdo. Os vetores velocidades mudam seu sentido,
pois estio numa zona de recirculagio, podendo levar ao desenvolvimento da estenose
tipo 2.

Para este tipo de fistula, outras zonas de recirculagdo, separagdo e pontos de
estagnagio do fluido ocorrem. Na veia temos ponto de estagnagio e zona de
recirculacio e separagio de fluido logo na regido proximo da saida do enxerto. Nesta
regifio tem-se a separagdo e recirculagéo do escoamento e ponto de estagnagio, que sdo
propicios a zonas de depésito. Esta regiio é classificada como estenose tipo 3, por
Sivanesan et al. (1999b).

Dos trés tipos de técnicas cirargicas a FAVE apresenta o maior nimero de pontos
de estagnagio de fluido, zona de recirculaco e separagdo do escoamento € COmo estas
zonas estio relacionadas com depdsitos de material celular, provavelmente pode-se
pensar que, para este tipo de fistula, a formagiio de estenose serd mais propicia (Figura

69).

8.4 Campo Vetorial de Velocidade a partir de dados de medigdo
in vivo em céaes especificos (cdes 1, 5 e 10)
Os campos de velocidades obtidos para estes casos s3o praticamente iguais

aqueles ja comentados. As regides de recirculagdes ocorrem na regifio da anastomose
(artéria) e, logo na entrada da veia (anexo - figuras 132, 133, 134, 141, 142, 143, 150,
151 e 152). Nestas regides, tem-se fluido a baixa velocidade, portanto sdo regides
propicias para ocorrer & coagulagdo sangiiinea. Na regido préxima da anastomose pode
ocorrer a estenose do tipo 1, pois tem-se uma zona de recirculagio. Na entrada da veia,
ha separagdo do escoamento com recirculagdo, logo pode-se pensar na formagio da

estenose do tipo 2.
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8.5 Linhas de Trajetérias para FAVTL, FAVLLM e FAVE
As linhas de trajetérias apresentadas a partir da figura 70 até a figura 85 ilustram

as regides de recirculagdo, separa¢do e pontos de estagnagdo do fluido nas FAV. As
visualizacdes das regides de separacio, de recirculagdo e pontos de estagnagéo tornam-
se mais claras quando usamos as linhas de trajetorias.

Quando os dois fluxos, o fluxo da artéria proximal e o fluxo da artéria distal,
encontra-se na regido da anastomose, o fluxo da artéria distal se divide em trés: uma
parte entra na anastomose e conseqiientemente na veia, outra parte tende a continuar em
movimento em dire¢Ho a artéria proximal e depara-se com o fluxo vindo desta, entdo o
segue entrando na anastomose e a Gltima parte forma a regido de recirculagio na artéria,
levando ao entupimento. Isto acontece para os trés tipos de técnicas cirurgicas.

As figuras 86, 87 e 88 mostram que, quando nio se tem fluxo na artéria distal um
voértice é formado ocupando toda a segio transversal da artéria, independente da técnica
ciriirgica. O fluxo que vem da artéria proximal entra na anastomose e choca-se com a
parede externa da veia, onde esta funciona como um anteparo. Neste momento o fluido
se separa formando na artéria o vortice no sentido horario que ocupara toda a segéo
transversal da artéria.

Sivanesan et al. (1999b) através de técnicas fotograficas visualizaram o
escoamento numa fistula arteriovenosa término-lateral. A artéria distal foi ocluida
(Q2=0), tendo fluxo apenas na artéria proximal. Ele obteve como resultado um vortice
no sentido horario ocupando quase toda a segfo transversal da artéria e outro vortice na

parede interna da veia no sentido anti-horario.
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Figura 127. Escoamento fotografado numa fistula arteriovenosa com angulo de anastomose de
30° (Sivanesan et al., 1999b).

Mediante os resultados apresentados nas figuras 86, 87, 88 e 127, provavelmente,
o vortice formado na regifio da anastomose € influenciado de maneira mais intensa pelas
vazdes na artéria proximal e distal, apresentando uma influéncia menor da geometria das
FAV.

Através dos resultados obtidos do vortice formado na regido da anastomose, ora
ocupando toda a segio transversal da artéria (quando Q2 = 0) ora ocupando parte da
secdo transversal da artéria (Q2 > 0), simulagbes foram realizadas aumentado
gradativamente a uma taxa de 5 ml/min o fluxo na artéria distal (Figura 89). A medida
que o valor da vazio (Q2) aumenta a configuragio do vortice muda. O vértice que,
micialmente ocupava toda a segdo transversal da artéria, diminui gradativamente. Na
fistula latero-lateral modificada e na fistula com enxerto esta diminuigdo gradativa do
vortice é mais acentuada e desaparece antes do desaparecimento do vortice na FAVTL.
O desaparecimento completo do voértice na FAVTL ocorre quando a vazio na artéria
distal atinge um valor superior a 10% da vazio da artéria proximal. Isto, provavelmente
ocorre devido ao aumento de forga do fluido da artéria distal. Inicialmente este ndo tem
forga suficiente para ir de encontro com o fluxo da artéria proximal. A medida que a
vazdo na artéria distal vai aumentando, este vai ganhando mais for¢a e inicia-se o
confronto entre os dois fluxos; e gradativamente o fluxo da artéria distal vai ocupando

um espago maior na parte de baixo da regido da anastomose. O aumento deste espago
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cresce até que o fluxo reduza o vértice na anastomose, a ponto de ocorrer o seu
desaparecimento.

Dentro de uma certa faixa de vazio, nio ha formagio de vortice na regido da
anastomose. Esta faixa de vazdo ocorre aproximadamente entre os valores de 10% a
30% da vazio da artéria proximal, ou seja, entre Q2 = 10% a 30% de Q1. Isto ocorre,
provavelmente, devido ao fluxo da artéria distal ter alcangado uma vazio capaz deirde
encontro 4 vazio da artéria proximal, porém esta ainda nfo é suficiente para que todo o
seu volume de fluido entre na veia.

Aproximadamente, entre 80 e 90 ml/min um novo vértice se inicia. O fluxo na
artéria distal tem vazdo suficiente para ir de encontro & vazio da artéria proximal e 0
fluxo tende a subir em dire¢do a veia, ndo mais indo totalmente de encontro ao fluxo da
artéria proximal. Entfio uma parte do fluxo que nfio consegue acompanhar o restante na
subida para a veia comega a formar o novo vértice. A medida que vazio vai
aumentando este vortice também vai crescendo.

Os resultados apresentados (Figura 89) sugerem que hi um patamar onde a
regido da anastomose fica completamente isenta de vortice independente da técnica
cirdirgica utilizada, ou seja, a geometria da fistula ndo interfere na formagdo deste, mas a

vazdo da artéria distal interfere.

8.6 Linhas de Trajetorias a partir de dados de medig¢éo in vivo
em cdes especificos (cdes 1, 5 e 10)
Os resultados encontrados sdo similares aqueles apresentados nos itens

anteriores, conforme pode ser visto no anexo — figuras 134, 135, 136, 143, 144, 145,
152,153 e 154.

O cio 1, para as diversas técnicas cirargicas apresenta vortices que ocupa a segao
superior (Q2 < 10% Q1 - FAVTL) e inferior (Q2 > 30%Q1 - FAVE) da anastomose, € 0
inicio do vértice (Q2 = 25% Q1 - FAVLLM). Confirmando os valores de vazbes que
promovem o surgimento ou desaparecimento do vortice. Da mesma maneira, OCorre

para os cdes 5 e 10.
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8.7 Tensédo de Cisalhamento nas paredes 1, 1’ e 1” das FAVTL,
FAVLLM e FAVE

Os resultados apresentados para a tensdo de cisalhamento, sugerem que estas
sofrem influéncia do angulo da anastomose. Quanto menor o dngulo de anastomose
maior é o valor para estas tensdes.

Na FAVTL, com angulo de anastomose de 15°, apresenta-se um pico de tensdo
que chega a valor de 90 Pa. Este pico esta associado com a regidio de formagdo do
venturi, com elevado gradiente de velocidade que ocorre quando o fluido entra na regido
da anastomose. Em seguida a tensio de cisalhamento vai diminuindo o seu valor até
atingir valores da ordem de 3 Pa. Apos a regido do pico (regido do venturi), o
escoamento gradativamente passa a ocupar de maneira uniforme a se¢do transversal da
veia, conduzindo assim a diminui¢iio da tensdo de cisalhamento na parede da veia e
atingindo-se valores de tensdo de cisalhamento fisiolégica, ou seja, da ordem de 1 —7
Pa. A medida que o Angulo de anastomose vai aumentando a configuragéo do grafico da
tensdo de cisalhamento é mantida, porém os valores dos picos diminuem. Fatos
semelhantes ocorrem para a FAVTL (2° modelo), os valores da tensdo de cisalhamento
diminuem a medida que aumenta-se o 4ngulo da anastomose. Os valores de pico de
tensio sio menores do que aqueles obtidos para a FAVTL (1° modelo), pois néo ocorre
o estreitamento da segdo transversal da veia criado na FAVTL (1° modelo) (ver tabela
6).

As configuragdes dos graficos de tensdo de cisalhamento da FAVLLM sio
semelhantes aqueles obtidos na FAVTL. Este tipo de fistula, também, sofre influéncia
do angulo de anastomose. Para o ingulo de anastomose de 15° (parede 1°) a tensdo de
cisalhamento de pico possui valor de 25 Pa. Esta vai diminuindo com o aumento do
angulo da anastomose, alcangando valor de pico de aproximadamente 5 Pa com angulo
de anastomose 75°. Os valores de tensdo de cisalhamento na FAVLLM séo inferiores
aos obtidos na FAVTL (ver tabela 6).

O valor de pico de tensio de cisalhamento na parede 1°” da FAVE apresenta
valor de 9 Pa (ver tabela 6). Este valor pode ser atribuido ao angulo de anastomose de

90°. Este pode ser o motivo pelo qual o valor da tenséo € menor ou préoximo aqueles

139




Discusséio dos Resultados

valores de tensdo das outras fistulas com 4ngulos de anastomoses de 75°, ou seja, a
medida que aumenta o dngulo de anastomose a tensdo de cisalhamento diminui. Para as
FAVTL e FAVLLM os valores de tensio ap6s a regifio de pico tendem a se uniformizar
a valores de aproximadamente 3 — 4 Pa, porém para a FAVE isto ndo acontece. Neste
caso, o enxerto é pequeno, ou seja, o fluxo ndo consegue relaminarizar-se e a regido a
jusante do pico apresenta zona de recirculagdo de escoamento, assim o valor da tensdo

média é 0,62 Pa niio atingindo o patamar da tensio fisiologica.

8.8 Tensédo de Cisalhamento nas paredes 2, 2’ e 2” das FAVTL,
FAVLLM e FAVE

Os valores das tensdes de cisalhamento de pico para estas diversas paredes sdo
diferentes. Os valores de tensdes para a FAVTL (2° modelo) sdo inferiores aqueles da
FAVTL (1° modelo) e ambas estio fora da faixa de tensdo fisiologica. Os valores das
tensdes na FAVLLM estdo situados dentro da faixa de tensfo fisiologica (1 a 7 Pa),
exceto no angulo de 75°. Os valores para FAVE estdo fora da faixa de tensfo
fisiologica. Os valores encontrados sio suficientes para arrancar coagulos que estejam

se formando nesta regido (ver tabela 7).

8.9 Tensido de Cisalhamento nas paredes 3, 3’ e 3” das FAVTL,
FAVLLM e FAVE
As tensdes de cisalhamento nas paredes 3, 3” e 3”” das FAVTL, FAVLLM e

FAVE, respectivamente sido baixas. Estes valores baixos de tensdes estdo associados
com a regido de recirculagio de fluxo e seus valores sdo apresentados na tabela 5. Nesta
regido, os valores de tensdes estdo situados na faixa de desenvolvimento da

aterosclerose.

8.10 Tenséo de Cisalhamento a partir de dados de medigéo in
vivo em cées especificos (cdes 1, 5 e 10)
Os resultados obtidos para as tensdes de cisalhamento nas diversas paredes das

FAVTL, FAVLLM e FAVE (Cdo 01, Cio 05 e Cédo 10) que estdo apresentados no anexo
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- tabela 8 mostram resultados melhores e piores quando comparados com os resultados
obtidos para os parimetros médios.

De uma maneira geral, os valores de pico de tensdo em todas as paredes das
FAVTL, FAVLLM e FAVE sdo superiores aos encontrados anteriormente. Estes
valores s3o diferentes porque os didmetros e vazdes utilizados ndo séo iguais entre si.

Os valores obtidos de tensdes nas paredes 1, 1°, 2 e 2”” podem causar danos
diretos as células endoteliais, pois os seus valores chegam a ultrapassar 35 Pa. Os
valores de tensiio nas paredes 2’ e 1’ s3o suficientes para arrancar um coagulo que,
possivelmente esteja se formando nesta regido. Os valores de tensdo para as parede 3,3’
e 3 atingem o valor de tensdo fisioldgica, escapando da faixa de tensdo para o

desenvolvimento da aterosclerose.

8.11 Tensédo de Cisalhamento X Patologia Biolégica
Fung (1997) apresenta faixas de valores de tensdo de cisalhamento associadas

com efeitos biolégicos (tabela 8). Os valores da tensdo de cisalhamento na artéria em
condicdes fisiologicas normais estdo na faixa de 1 a 7 Pa. Os valores obtidos neste
trabalho atingem esta regio, desde que a regido analisada ndo seja as de perturbagdes do
escoamento. Longe destas regides, o escoamento ¢ laminar ou relaminariza-se
conduzindo a valores de tensdes de cisalhamento desta ordem de grandeza.

O valor da tensio de cisalhamento para o desenvolvimento da aterosclerose
ocorre na faixa de -0,4 a 0,4 Pa. Os resultados obtidos nesta pesquisa encontram-se
proximos desta regiio. Para os trés casos de fistulas, nas paredes 3, 3’ e 37, que
correspondem as FAVTL (1° e 2° modelo), FAVLLM e FAVE, respectivamente, 0s
valores obtidos das tensdes permanecem proximas desta faixa de aterosclerose. Estes
valores estdo apresentados na tabela 6. Para os cies especificos, a maioria dos valores
encontrados estio fora dessa faixa (anexo - tabela 9), logo pode-se pensar que esta zona
de deposito ndo ocorre.

Fry (1968) comenta que valores de tensdo na faixa de 35 — 40 Pa podem causar

danos as células endoteliais. Esta faixa de valor esta presente nos resultados obtidos
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Fry (1968) comenta que valores de tensdo na faixa de 35 — 40 Pa podem causar
danos as células endoteliais. Esta faixa de valor estd presente nos resultados obtidos
neste trabalho. Na FAVTL (1° modelo) com angulo de anastomose de 15°, o valor de
pico da tensio de cisalhamento (parede 1) é mais que o dobro de tensdo especificada por
Fry (1968) e para FAVTL (2° modelo) este valor continua sendo superior ao
especificado por Fry (1968), porém menor do que o apresentado para FAVTL (1°
modelo). J4 para as FAVLLM e FAVE o valor da tensdo de cisalhamento ndo ultrapassa
o valor de 25 Pa, assim pode-se pensar que nestas fistulas ndo ha danos diretos as células
endoteliais. E, mais especificamente, para a FAVLLM independente do dngulo de
anastomose, pode-se pensar que nio ocorre desnudagéo das células endoteliais. Para os
trés céies analisados, os valores de picos de tensdes ultrapassam a faixa de tensdo que
causa danos diretos as células endoteliais (anexo - tabela 8).

Os valores de tensdio de cisalhamento nas paredes 2, 2° e 2 das FAVTL,
FAVLLM e FAVE, respectivamente, situam-se na faixa de ocorréncia de trombose.
Nestas paredes localiza-se a estenose tipo 2, e portanto as tensdes de cisalhamento nestas
paredes sdo suficientes para arrancar um coagulo que esteja se formando nesta regifo.
Analisando os resultados do anexo - tabela 8, percebe-se que na parede 2 e 2’” os valores
de tensio de cisalhamento sio suficientes para causar danos diretos as células

endoteliais.
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Faixa da magnitude da tensdo de cisalhamento na parede
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Figura 128. Faixa de valores da tensdo de cisalhamento associada a efeitos biologicos.
Resultados da literatura em azul e em vermelho sdo os resultados deste trabalho.
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9. Conclusoes

A partir dos resultados obtidos, pode-se concluir que:

v

<

A velocidade é influenciada pelo dngulo de anastomose. Quanto maior
for o angulo de anastomose, menor serd o valor da velocidade,
independentemente da geometria da FAV;

O valor da velocidade de pico ¢ influenciado pela se¢do de entrada na
FAVTL, pois o valor de pico para FAVTL (2° modelo) € menor do que o
correspondente para a FAVTL (1° modelo);

Longe da anastomose o fluxo é laminar;

Zonas de recirculagdo, separagio e pontos de estagnagdo do fluxo
ocorrem para os trés tipos de técnicas cirirgicas. Para a FAVE, estas
Zonas apresentam-se em maior nimero;

Zona de recirculagiio de fluxo na regido da anastomose é apresentada nas
FAV e, provavelmente ¢é a causadora da estenose tipo 1;

Na veia, ocorre separagio do fluxo e, em seguida, ponto de estagnagfio do
fluido se apresenta. Nesta regido, pode ocorrer o surgimento da estenose
tipo 2;

Se Q2 = 0, o vértice formado na regido da anastomose ocupa toda a segdo
transversal da artéria, independente da técnica cirargica utilizada;

Ha um patamar onde a FAV fica isenta de vortice na regido da artéria,
independentemente da técnica cirargica. Este patamar ocorre quando a
vazdo na artéria distal (Q2) atinge uma faixa de vazio aproximadamente
entre 30 — 90 ml/min,;

Para uma vazio na artéria distal (Q2) superior a 90 ml/min, um novo
vortice surge na regido da anastomose;

A formac#io do vértice é mais influenciada pela vazio na artéria distal do

que pela geometria da fistula na regido da anastomose (artéria);
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A tensdo de cisalhamento é fortemente influenciada pelo angulo de
anastomose. Quanto menor o angulo de anastomose, maior é o valor da
tensdo de cisalhamento;

Os valores obtidos de tensdo de cisalhamento para a FAVTL (1° e 2°
modelo) sio suficientes para causar danos diretos as células endoteliais;
As tensdes de cisalhamento na FAVLLM sio inferiores aqueles obtidos
para a FAVTL. E, sdo inferiores as tensdes que causam danos diretos as
células endoteliais;

O valor da tensio de cisalhamento na FAVE nio é suficiente para causar
danos diretos as células endoteliais. Porém, os nimeros de zonas de
recirculagio e separacdo do escoamento é maior, sendo maiores as
chances de haver entupimento;

Zona de tensio referente a aterosclerose, a rigor, ocorre na FAVTL. Mas,
para as outras FAV a tensfo de cisalhamento fica proxima a zona da
aterosclerose;

Os valores de tensio de cisalhamento (FAVTL e FAVE) nas paredes 2 e
2” sdo suficientes para arrancar um coagulo que esteja se formando nesta
regido. Este valor para a FAVLLM ¢ inferior ao valor para arrancar o
coagulo;

Cada cfo apresenta vazio e didmetro diferentes, logo para se realizar
comparagdes de fluxos e tensdes entre cies ha necessidade de que estes

fossem clonados;

A FAVLLM com angulo de anastomose de 60° pode ser

uma técnica cirurgica com melhor resposta hemodinamica.
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Serdo apresentados resultados para trés cies com suas geometrias e vazdes reais.
Assim, fica dificil fazer uma comparagdo dos resultados mediante os animais
apresentarem geometrias e vazdes diferentes, pois cada cdo apresenta valores de vazdo e
didmetros diferentes e, desta maneira, os valores de tensio de cisalhamento nio poderdo
ser comparados.

Os dados utilizados para as simulagdes para os trés cies foram:

v" Angulo de anastomose: 15°;
v' FAVTLCAOI1 (1° modelo):
o Diadmetro da artéria: 3mm;
o Diametro da veia: 5 mm;
o Diidmetro de anastomose: 4,5 mm;
o Vazio na artéria proximal: 300 mL/min;
o Vazio na artéria distal: - 20 mL/min;
v FAVTLCAOS:

o Diidmetro da artéria: 4mm;

o Diametro da veia: 5 mm;

o Diametro de anastomose: 6 mm;

o Vazio na artéria proximal: 310 mL/min;

o Vazio na artéria distal: -40 mL/min;

v' FAVTLCAO10:

o Diametro da artéria: 4mm;

o Diametro da veia: 6 mm;

o Didmetro de anastomose: 6 mm;

o Vazio na artéria proximal: 560 mL/min;

o Vazio na artéria distal: + 40 mL/min;

v FAVLLMCAOT1:

o Diametro da artéria: 3mm;

o Diametro da veia: 5 mm;

o Diametro de anastomose: 4,5 mm;

o Vazio na artéria proximal: 480 mL/min;
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o Vazio na artéria distal: - 110 mL/min;
v' FAVLLMCAOS;
o Diidmetro da artéria: 4mm;
o Didmetro da veia: 5 mm;
o Diametro de anastomose: 6 mm;
o Vazio na artéria proximal: 280 mL/min;
o Vazio na artéria distal: - 30 mL/min;
v FAVLLMCAOI0;
o Diametro da artéria: 4mm;
o Didmetro da veia: 6 mm;
o Diimetro de anastomose: 6 mm;
o Vazio na artéria proximal: 760 mL/min;
o Vazio na artéria distal: + 30 mL/min;
v’ FAVECAOI;
o Didmetro da artéria: 3mm,;
o Diidmetro da veia: 5 mm;
o Didmetro de anastomose: 4,5 mm;
o Vazio na artéria proximal: 400 mL/min;
o Vazio na artéria distal: - 250 mL/min;
v’ FAVECAOS,
o Diametro da artéria: 4mm;
o Didmetro da veia: 5 mm,;
o Didmetro de anastomose: 6 mm;
o Vazio na artéria proximal: 280 mL/min;
o Vazio na artéria distal: - 80 mL/min;
v FAVECAI1O:
o Diametro da artéria: 4mm,;
=  Diametro da veia: 6 mm;
o Didmetro de anastomose: 6 mm;

o Vazio na artéria proximal: 350 mL/min;
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o Vazio na artéria distal: - 250 mL/min;
1 Contorno de velocidade para as FAVTLCAO1, FAVLLMCAOI e FAVECAOI.
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Figura 129. Magnitude da velocidade para FAVTLCAOL.
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Figura 130. Magnitude da velocidade para FAVLLMCAOL.

149




5.5%:-01

16301

5.35¢-01

38101

25401

12%-01

0.00e+00

Contours of Vebocity Magnitude {miz) Mar 03,2004
FIUENTS.5 (24, segreguted, RBSM)

Figura 131. Magnitude da velocidade para FAVECAOI.

2 Campo vetorial de velocidade para as FAVILCAO1, FAVLLMCAO1 e FAVECAOI.
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3 Linhas de trajetorias para as FAVTLCAO1, FAVLLMCAO1 e FAVECAOI1.
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Figura 135. Linha de trajetoria para FAVTLCAOI.
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Figura 137. Linha de trajetoria para a FAVECAOL.

4 Contorno de velocidade (CAOS) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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5 Campo vetorial de velocidade (CAOS) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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Figura 141. Campo de velocidade para FAVTLCAO3.
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6 Linhas de trajet6ria (CAQS) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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7 Contorno de velocidade (CAQ10) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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8 Campo vetorial de velocidade (CAO10) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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9 Linhas de trajetéria de velocidade (CAO10) para as FAVTL, FAVLLM e FAVE.
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Os valores de pico de tensdo de cisalhamento estdo apresentados na tabela 9.
Tabela 8. Picos de tensdes de cisalhamento nas paredes dos cdes 1, 5 € 10.

FAVTL (15%) FAVLLM (15°) FAVE (15°)
P1 P2 P3 | PI” | P2 | P¥ | PI” | P2” | P37
N | 1N/ | (D) [ Nm?)| «N/m?) | 1N/ | tN/m®) | t(N/m®)
CAO1 180 | 45 2 100 | 225 | 34 16 | 375 | 096
CAO5 100 | 225 | 043 | 27 5 1052 9 20 0,33
CAO10 | 160 | 40 2,3 80 18 | 254 | 20 70 2,18

P = parede; os niumeros s3o as respectivas paredes.
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