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Este livro é fruto de um desafio de meu editor e amigo pessoal, Sergio Dortas.


Tudo começou há 16 anos quando a Dra. Paula Pimentel me convidou para reescrevermos o livro Carótidas e Artérias Vertebrais, sob um novo e desafiador prisma. A ideia seria desenvolver não mais um livro-texto ilustrado, mas sim publicar um atlas com as imagens encadeadas e interligadas por textos como se fossem as legendas das fotos. Uma grande quebra do paradigma editorial.


Aceitei o convite e começamos a trabalhar no projeto. A Dra. Paula rapidamente estruturou o esqueleto com os tópicos não só deste Atlas de Carótidas e Vertebrais, mas do que seria um Atlas Vascular com 4 tomos, onde o primeiro seria este abordando Cabeça e Pescoço e os demais sobre Medicina Interna, Circulação Periférica e Sistemas Reprodutivos e Obstetrícia. Um projeto grandioso, mas infelizmente interrompido precocemente com o falecimento dela.


Este projeto ficou nos arquivos do meu computador, alguns textos e muitas fotos, por vários anos, até chegar o convite para acessar estes arquivos e publicar o livro de Carótidas e Vertebrais.


Procurei manter os textos originais, complementando e atualizando o que foi preciso, mas tenho certeza que a ideia do Atlas comentado e orientado para que o leitor possa estar habilitado a realizar o exame e dar o laudo ao final da leitura, isto não foi mudado.


Como não atuamos na área do Doppler Trancraniano, nada mais justo que convidarmos um dos ex-discípulos da Dra. Paula Pimentel para desenvolver o tema, o Dr. Orlando Veloso, respeitado pelo seu saber nesta área diagnóstica.


Em homenagem à sua memória, a Dra. Paula Pimentel continuará como a principal autora, visto ter idealizado o projeto e desenvolvido uma boa parte dele. Para os mais novos e que não a conheceram cabe a citação dela ter publicado o primeiro livro de ecografia vascular em língua portuguesa e de ter realizado o primeiro estudo de eco transesofágico no Brasil, o que a tornou uma referência na ecocardiografia e na ultrassonografia vascular.


Esperamos que apreciem e saibam que para nós foi um imenso desafio e prazer trazer uma linha editorial diferente, quebrando os paradigmas do livro-texto e do atlas simultaneamente.


Boa leitura a todos.


Washington Barbosa de Araujo
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Em 1993 surgia pela Editora Revinter o primeiro livro publicado no Brasil sobre um tema que se tornou fundamental no estudo da doença cerebrovascular: o ainda chamado por nós como o Duplex-scan das carótidas e vertebrais.


Sob o título de Eco-Doppler de Carótidas e Vertebrais e tendo como autores Paula Pimentel, Arno Von Ristow e Washington B. de Araujo, este livro-texto se tornou o principal guia de orientação de consultas para os iniciados e, material para estudos aos iniciantes nesta arte.


Muitos cursos foram dados e artigos publicados entre os anos de 1980 e 1990, mas o vácuo para o próximo livro relacionado ao tema vascular só foi quebrado no ano 2000, capitaneado pelo também saudoso Júlio Lewis Nectoux Filho, ainda pela Editora Revinter, sob o nome de Ultra-Sonografia Vascular, com a colaboração da Dra. Paula em 2 capítulos, mas tendo como proposta a apresentação não apenas do exame vascular mais realizado no mundo, mas também com uma abordagem nas outras áreas de estudo.


Mas, se você pode com um click obter qualquer paper que desejar, por que insistimos ainda em livros? Talvez devido ao fato que o livro nos entrega, já homogêneo, a opinião de experientes autores, com a devida filtragem sobre o tema, o encadeamento das ideias e a soma de grande volume de referências bibliográficas que demoraríamos grande tempo para adquirir, várias delas pagas inclusive.


A proposta de um livro-atlas sobre o estudo de carótidas e vertebrais vem em um momento de carência, ainda hoje, de poucos livros sobre o assunto, facilitando o introito no tema para ecocardiografistas e ecografistas vasculares que lidam com o exame e que encontram no seu conteúdo uma fonte de esclarecimento para as dúvidas, estas que sempre teremos no dia a dia por mais expertise tenhamos.


O livro, dividido em 6 capítulos, inova, abordando, logo no início, os princípios físicos das propriedades reológicas do sangue e da sua hemodinâmica, e nos capítulos seguintes procura, mesmo com a sua proposição de Atlas, esgotar os itens mais relevantes nos exames e conceitos das artérias carótidas, vertebrais e subclávias, as suas principais doenças e as técnicas de exames no pós-operatório, quando necessário.


Ainda fomos bonificados com o capítulo 5, que aborda o estudo venoso do segmento cervical, suas correlações e os achados normais e de algumas das doenças mais frequentes encontradas.


Apesar de mais de 400 páginas, os autores souberam proporcionar uma leitura fácil e agradável, com imagens bem explicativas e de conteúdo atemporal, de uma técnica que, apesar de mais de 40 anos de evolução, ainda continua sendo objeto caloroso de discussão no meio acadêmico.


Excelente material, leitura amena, conteúdo seleto; e uma imensa saudade da companhia da minha amiga Paulinha, que através desta obra organizada e com a indispensável autoria do Dr. Washington podemos relembrar! What else?”


Aproveitem!


Nostradamus Augusto Coelho
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As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte nos países desenvolvidos além de serem responsáveis por cerca de 30% da mortalidade total no mundo. Estima-se que cerca de 200 milhões de pessoas apresentem expressão clínica de doença arterial coronária (DAC), acidente vascular encefálico (AVE) ou outra doença vascular oclusiva.


A incidência de morte por DCV persiste em franca ascensão em populações de nações em desenvolvimento, como mostrado por Brundtland.1 Entre esses países, até o ano 2040, o Brasil terá chegado ao maior índice de óbitos por DCV do mundo, superando países com maiores índices demográficos como a China e a Índia conforme dados de Gaziano et al.2


A doença carotídea extracraniana é um importante fator de risco para a isquemia cerebral. Vários investigadores,3-6 tem mostrado que a estenose assintomática da carótida interna carreia um risco anual de AVC de 1-2%. O risco aumenta para 12% ao ano se o paciente desenvolve um ataque isquêmico transitório (AIT) atribuível à estenose. O risco de isquemia cerebral também depende do grau de estenose da carótida interna. Por exemplo, o risco de um AVC ipsolateral em um paciente com estenose de 90-99%, sintomática, é o dobro em relação ao de pacientes com estenose de 70-79%.


Os grandes estudos clínicos como os acima citados, tem mostrado o benefício da endarterectomia ou implante de Stent em pacientes sintomáticos com obstruções da carótida interna > 70%, mas sem efetividade nos pacientes com níveis menores de estenose, entre 50-69%. Desta forma, para o propósito de identificar o risco a nível individual, é importante a acurácia na determinação do grau de estenose, conforme White et al.7


Em um estudo publicado em 2018, Katan et al. verificaram que o AVC é a segunda causa de morte e a primeira causa de incapacidade funcional em todo o mundo.8 Sua incidência tem aumentado a medida que a idade média da população mundial aumenta, além de se observar cada vez mais a sua ocorrência em indivíduos mais jovens.


O AVC isquêmico é o mais frequente, mas o AVC hemorrágico é o responsável pela maioria dos óbitos e incapacidades físicas. Incidência e mortalidade do AVC difere de país a país, de regiões geográficas e mesmo entre grupos étnicos. Nos países desenvolvidos, os maiores cuidados preventivos aliados ao tratamento na fase aguda e à neurorreabilitação, tem levado a uma substancial redução das consequências do AVC, nos últimos 30 anos.


Na população europeia de 715 milhões, ocorrem cerca de 1,4 milhão de AVCs a cada ano. Os AVCs causam em torno de 1,1 milhão de óbitos a cada ano, segundo Truelsen et al., constituindo-se na segunda causa mortis no território europeu, segundo Nichols et al.9,10 Mais da metade dos sobreviventes passam a ser dependentes de outras pessoas em algum aspecto das atividades diárias.


Os AVCs impõem uma pesada carga financeira aos sistemas de saúde, com custo anual na Europa que excede 38 bilhões de Euros. Em vista de tudo acima exposto, podemos concluir que a prevenção para esta patologia é muito importante.


LeFevre numa metanálise concluiu que o Eco-Doppler das Carótidas (EDC) é um método acessível e não invasivo, com sensibilidade de 94% e especificidade de 92% para o diagnóstico de estenose carotídea, com significativa redução destas percentagens quando os exames são realizados por examinadores inexperientes.11


Quando todas as categorias de doença das carótidas são consideradas, a especificidade da ultrassonografia vascular (USV) é de 88%, e a sensibilidade, de 99%, para distinguir um ramo interno normal ou doente, quando comparada à arteriografia. A acurácia para detectar uma redução de 50% a 99% de diâmetro do ramo interno é de 93%. A concordância com arteriografia para classificação de uma lesão maior que 50% de redução de diâmetro é excelente. Experiência com USV em pacientes submetidos a endarterectomia demonstra que os resultados da arteriografia raramente alteram o plano de tratamento quando uma USV tecnicamente adequada mostrou uma estenose de 80%-99% em pacientes assintomáticos, ou uma estenose de 50%-99% em pacientes com sintomas neurológicos hemisféricos.


Prevalência de assintomáticos com estenoses >50% e >70% na população em geral, estratificado por gênero e idade, segundo Weerd M. et al.12
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PROPRIEDADES REOLÓGICAS DO SANGUE E HEMODINÂMICA


	CAPÍTULO 1









Para o entendimento da aplicação do ultrassom e do princípio Doppler na determinação da velocidade do sangue nos vasos sanguíneos, é necessário o conhecimento dos princípios físicos que regem a circulação. Neste capítulo, iremos abordar alguns aspectos da dinâmica dos fluidos e principalmente, ao juntarmos a esses conceitos os princípios da circulação, a hemodinâmica. Veremos também como aplicar e interpretar as características dos fluxos e os fatores que podem alterar o fluxo normal. Não há a intenção de esgotar o assunto, mas apenas de apontar tópicos necessários para o entendimento e a interpretação dos dados colhidos durante o exame vascular.


Iniciaremos então abordando e recordando algumas definições que serão básicas para a compreensão global do texto deste capítulo.



1.1 FLUIDOS


Compreende os gases e líquidos, que são as substâncias que não possuem forma definida, adquirindo a forma dos recipientes que os contém.



1.1.1 Fluido Ideal


É o fluido não compressível, não possuindo atrito interno ou viscosidade.



1.1.2 Fluido Newtoniano


É o que apresenta viscosidade constante para diferentes velocidades: água, ar, glicerina, mercúrio, plasma e o sangue na grande circulação (nessa condição específica o sangue tem comportamento de um fluido newtoniano).



1.1.3 Fluido Não Newtoniano


É o que apresenta macromoléculas em suspensão e consequentemente tem atrito interno considerável quando em deslocamento. São fluidos que, frente a forças de pequena intensidade, comportam-se como sólidos (sangue, creme de leite).



1.2 ENERGIA


Pelo princípio fundamental da energia, sabemos que a “Energia total do Universo é constante”, ou de outra forma: “num sistema isolado, a energia total do sistema é constante”.


Observa-se uma constante alternância das formas de apresentação da energia, de forma que o somatório delas seja sempre igual.


Na bioquímica celular, é conhecida a transformação do ATP → ADP + P + ENERGIA, sendo essa energia utilizada para uma contração muscular, por exemplo, com a transformação de energia química em mecânica e com dissipação de parte da energia em forma de calor



1.2.1 Energia Potencial


A Energia Potencial representa a forma de energia armazenada e que pode ser completamente convertida em energia cinética.


[image: image]


p = pressão estática (Energia Potencial) (N/m2)


µ = densidade do líquido (kg/m3)


g = aceleração da gravidade (m/s2)


h = altura da coluna líquida (m)



1.2.2 Energia Cinética


É a forma de energia que um corpo adquire ao entrar em movimento.


Para que um corpo entre em movimento é necessário que uma força seja aplicada sobre ele. A energia adquirida pelo corpo é relacionada com a massa do corpo e a velocidade que ele alcança.
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pd = pressão dinâmica (Energia Cinética) (N/m2)


µ = densidade (kg/m3)


v = velocidade (m/s)



1.3 PRESSÃO


É a relação entre a força e a superfície sobre a qual ela é aplicada.



1.3.1 Relação entre a Pressão e os Fluidos



1.3.1.1 Princípio de Pascal



“Os fluidos transmitem integralmente as pressões sobre eles exercidas.”


[image: image]


Uma aplicação do princípio de Pascal é a prensa hidráulica, que consiste de dois cilindros, de secções A1 e A2, sendo A1 < A2, interligados e contendo um líquido, como ilustrado na figura. Ao se aplicar uma força F1 sobre o pistão colocado no cilindro de menor raio, o líquido fica sujeito à pressão P1, dada pela relação P1 = F1/A1. Pelo princípio de Pascal, teremos P1 = P2, logo F1/A1 = F2/A2, assim F2 = F1 × A2/A1, ou seja há um efeito multiplicador da força.



1.3.1.2 Lei de La Place



A tensão exercida por um fluido nas paredes do recipiente é resultado do produto da pressão interna do recipiente pelo raio do recipiente dividido pela espessura da parede.
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T = tensão


P = pressão


r = raio do recipiente


e = espessura da parede


A pressão interna de um fluido contido num recipiente é igual em qualquer ponto considerado.
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Nesta figura representando uma bola de aniversário, evidenciamos que num mesmo recipiente, onde todos os pontos têm a mesma pressão (isopressóricos), podem existir tensões parietais diferentes.


Na região onde temos o maior raio do balão (R), a tensão parietal é máxima (temos maior dificuldade de comprimir o balão nessa região). Na ponta do balão, o raio é pequeno (r) e a tensão parietal é pequena, sendo muito fácil a compressão do balão nessa região, podendo-se, com facilidade, encostar uma parede na outra.


No ventrículo esquerdo dilatado, ocorre aumento da tensão parietal, aumentando a dificuldade de enchimento coronariano. A mesma dificuldade observa-se na hipertensão, nesse caso em decorrência do aumento da pressão arterial, enquanto que, na dilatação do VE, a tensão aumenta pelo aumento do raio.


No caso da hipertensão arterial, pode-se concluir que a hipertrofia parietal seria um mecanismo de compensação (aumento da espessura parietal), pois atuaria diminuindo a tensão parietal, facilitando o enchimento coronariano.



1.3.1.3 Pressão × Circulação



Quando um indivíduo está deitado, as pressões das diversas partes do corpo são praticamente constantes e iguais a do coração.
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Ao levantar-se, o indivíduo passa a apresentar diferenças significativas entre as pressões na cabeça e nas pernas, fato explicado pelos princípios da hidrostática (diferenças das alturas das colunas líquidas).


[image: image]


Ao levantar-se rapidamente, pode haver redução da circulação craniana pela queda abrupta da pressão, efeito mais pronunciado em indivíduos mais idosos, que apresentam paredes arteriais mais rígidas e respostas fisiológicas mais lentas.


Ao mesmo tempo, com o indivíduo de pé, a pressão hidrostática nos MMII é superior à pressão na cabeça.



1.4 DINÂMICA DOS FLUIDOS



1.4.1 Fluxo ([image: image])


Representa o volume de um fluido que passa numa determinada seção reta de um tubo (vaso) na unidade de tempo (m3/s, cm3/s ou l/s).



1.4.2 Relação Pressão × Fluxo


O fator primacial para que haja o movimento de um fluido através de um vaso é haver diferença de pressão (⋄P) entre dois pontos desse vaso, e que o fluxo será sempre da região de maior pressão para a de menor pressão.


Como se sabe, pelos conceitos de hidrostática, a pressão em uma coluna líquida depende da sua altura:


[image: image]


Como a altura da coluna líquida (h) é a única variável na fórmula de pressão estática, temos a pressão no ponto A maior que em B. Como o sistema mostrado está em equilíbrio, ou seja, ele recebe 10 L/s, e perde 10 L/s, não existe variação de pressão nem do fluxo ao longo do tempo.


[image: image]


Estando o líquido em movimento, devemos considerar também a velocidade do fluxo como um dos fatores determinantes da pressão. Nos líquidos em movimento, a pressão total é uma resultante da pressão estática mais a pressão dinâmica, onde esta é função direta da velocidade de fluxo:


[image: image]


Para melhor compreensão da física que rege os movimentos dos fluidos, veremos inicialmente o comportamento dos líquidos ideais, ou seja, em sistemas em que não haja perda de energia por atrito interno entre as partículas do líquido em movimento. Neste caso, a pressão total exercida pelo líquido resulta do somatório da pressão lateral e da pressão dinâmica.


[image: image]


(Modificada de Bern RM e Levy MN, 1977.)1


Na região B, de menor calibre, a velocidade linear é maior, consequentemente o componente dinâmico é maior que nas regiões de maior calibre, A e C, do mesmo tubo. P1, P3 e P5 medem a pressão total. P2, P4 e P6 medem a pressão estática (lateral), que é menor na região de menor calibre, pois o componente dinâmico é maior nesta região.


[image: image]



1.4.3 Relação Fluxo × Forma do Tubo


O perfil do fluxo sofre modificações à medida que progride num tubo (vaso).


Perfis de velocidades de fluxos de um fluido desde que entra num tubo cilíndrico regular:


[image: image]


(A) Próximo a entrada do tubo, o perfil do fluxo é aplanado, não havendo gradiente de velocidades na região central do fluxo. (B), (C) e (D) O fluxo, à medida que avança no tubo, vai assumindo o perfil do fluxo laminar, onde a velocidade máxima se encontra na região central (E).


Perfis de velocidades na aorta torácica de um cachorro obtidos com um velocímetro por Doppler:


[image: image]


(Reproduzido com autorização de Farthing S.)2


Os perfis mostrados fora da aorta são perpendiculares aos mostrados dentro da aorta. (a) Meio da sístole, (b) final da sístole e (c) início da diástole.



1.4.4 Velocidade de Fluxo


Representa a velocidade de deslocamento do fluido (m/s ou cm/s).


[image: image]


Vf = velocidade de fluxo (cm/s)


[image: image] = fluxo (cm3/s)


A = área (cm2)


Abaixo exemplos de velocidades de fluxos em diferentes vasos:


■ vf raiz da aorta = 100 cm/s


■ vf da aorta abdominal = 40 a 50 cm/s


■ vf carótidas (30 anos) = 60 a 70 cm/s


■ vf carótidas (80 anos) = 25 a 30 cm/s


■ vf capilares = 0,07 cm/s


[image: image]


Nesta figura temos a representação do perfil da curva de fluxo e da velocidade de fluxo, obtida na raiz da aorta e em diferentes segmentos da árvore arterial.




■ O Doppler é o método não invasivo que possibilita a medida da velocidade de fluxo nos vasos através das valvas e nas cavidades cardíacas.


■ As velocidades de fluxos pelo Doppler podem ser avaliadas pelo Doppler espectral por meio do gráfico velocidade × tempo ou por meio do Doppler em cores por uma escala de cores representativas de diferentes velocidades.






1.4.5 Relação Fluxo× Velocidade de Fluxo ×Diâmetro do Vaso


Num sistema fechado, onde não há perda de energia, o fluxo será constante e as velocidades de fluxos serão dependentes da área da seção reta dos condutores do fluido, variando inversamente com as áreas de seção reta.


[image: image]


Para que o fluxo seja mantido constante (10 L/s), há redução da velocidade do fluxo (de 5 cm/s para 1 cm/s) quando a seção reta do tubo passa de 2 cm2 para 10 cm2 e posterior aumento da velocidade quando a seção reta é reduzida, ou seja, a velocidade de fluxo varia inversamente ao diâmetro do tubo.


Essa relação é muito bem ilustrada nos casos de estenoses vasculares, onde o aumento da velocidade de fluxo é detectada pelo Doppler. De forma inversa, observamos a velocidade de fluxo pré e pós-estenose. Na figura, vemos a velocidade de 78,9 cm/s na área de estenose e a velocidade de 62,4 cm/s na região pós-estenótica.


[image: image]


Também vamos observar estas variações de velocidades se medirmos a velocidade do fluxo no bulbo carotídeo que, neste caso, mostra velocidade de 46,1 cm/s ou se medirmos a velocidade de fluxo já na carótida interna, que tem menor diâmetro, onde então a velocidade medida foi de 67,3 cm/s.


[image: image]


Mesmo fenômeno podemos observar ao compararmos as velocidades de fluxos nas artérias vertebrais normais, porém com calibres diferentes. Um fato muito comum nos estudos das artérias vertebrais é encontrarmos uma artéria dominante, ou seja, de maior calibre. Neste caso, vemos a vertebral direita dominante, com diâmetro de 38 mm e velocidade de pico sistólico de 39,36 cm/s.


[image: image]


A vertebral esquerda, que no caso tem diâmetro de 18 mm, apresenta velocidade de pico sistólico (VPS) igual a 62,79 cm/s.


[image: image]


Existe uma relação direta entre o fluxo e a velocidade de fluxo:


[image: image]


ou [image: image], onde A = área da seção reta do tubo que contém o líquido em movimento.


Gashi et al., ao estudarem a FFR (Reserva de Fluxo Fracionada), puderam verificar que a manutenção do fluxo pós-estenose depende de fatores diversos além do percentual de redução da luz arterial, dependendo também da resistência vascular pós-estenose (diretamente ligada à vasodilatação provocada pela isquemia) e da pressão na região pré-estenótica.3


[image: image]




O Doppler espectral é o método de escolha para medir velocidades de fluxos.






1.4.6 Equação de Continuidade de Fluxo


Existe uma relação constante entre as áreas e as velocidades nas regiões pré e pós-estenose.


[image: image]


Uma grande aplicação desta equação na prática de exames é para avaliar a área da valva aórtica para uma classificação mais fidedigna da importância da lesão valvar. Nesta equação, A1 e v1 representariam a área (obtida a partir do diâmetro subaórtico) e a velocidade pré-estenótica. A velocidade pós-estenótica é facilmente medida pelo Doppler, sendo então a área efetiva do orifício valvar obtida pela aplicação da equação.



1.4.7 Equação de Bernoulli4



Aplicada para determinar a diferença de pressão entre duas regiões, a partir da velocidade pós-estenótica medida pelo Doppler.


Pela simplificação da Equação de Bernoulli:


[image: image]


ΔP = gradiente de pressão pré e pós-estenose (mm Hg)


Vmáx = velocidade de fluxo pós-estenótico (m/s)




A velocidade quando medida em m/s fornecerá o gradiente em mm Hg.





A velocidade máxima de fluxo pelo Doppler deve ser medida o mais próximo possível da lesão, pois a velocidade de fluxo cai gradativamente à medida que aumenta a distância para o local de estenose. Logo após a obstrução, a velocidade de fluxo é máxima, porém, ao encontrar a massa de sangue após a obstrução, parte da energia é gasta para impulsionar este sangue e para vencer o atrito, com consequente transformação da energia cinética em energia térmica (calor) e energia sonora (sopro), levando a perda gradual da velocidade.



1.5 VISCOSIDADE


Ao considerarmos que a grande maioria dos fluidos apresenta atrito interno quando em movimento (fluidos não ideais), pode-se concluir que existe contínua perda de energia cinética (transformada em calor) durante o deslocamento de um fluido. Para que o fluido permaneça em movimento e com velocidade constante é necessário que haja uma força que promova a reposição da energia cinética perdida. No caso da circulação, temos a cada ciclo cardíaco uma nova “força” aplicada no sistema, resultante do trabalho do coração que mantém o movimento circulatório do sangue, a despeito da energia perdida ao longo do trajeto.


Temos um esquema representando um fluido em movimento e os determinantes da viscosidade:


[image: image]


(Modificada de Bern RM e Levy MN, 1977.)1


A viscosidade de um fluido (η) é definida como a razão entre a força de cisalhamento (τ) e o gradiente de velocidade (dv/dz). Ao colocarmos um disco de área A na superfície do líquido e aplicarmos uma força (F), ele se desloca com uma velocidade (v) arrastando com ele sucessivas camadas de líquido, cujas velocidades serão menores em função da profundidade (z). A força de cisalhamento reflete a relação entre F/A.


A viscosidade (η) é definida como a razão entre a força de cisalhamento (τ) e o gradiente de velocidade entre as “camadas” do líquido.


[image: image]


η = viscosidade (kg.s/m)


τ = força de cisalhamento (N)


dv = gradiente de velocidade (m/s)


dz = gradiente de distância (m)


Comumente utilizamos como unidade de medida da viscosidade o POISE (g.s/cm), em homenagem a Poiseuille.5 A viscosidade da água é tomada como referência para as medidas relativas:


■ η água a 20º Celsius = 0,01 poise ou 1 centipoise


■ Plasma = 1,8. η água


■ Sangue = 3 a 4 η água


[image: image]


Pela análise do gráfico, observa-se que os fluidos ideais (o Hélio a 2,2°K aproxima-se muito dessas condições) teriam deformação infinita quando submetidos a uma força.


[image: image]


Os fluidos newtonianos apresentariam uma relação constante entre (τ) e dy/dz, enquanto os não newtonianos necessitariam de maior quantidade de energia no início do movimento. O movimento do fluido não newtoniano somente se inicia quando a força de cisalhamento (força que coloca o fluido em movimento) vence um valor crítico (Yeld Stress).



1.5.1 Viscosidade do Sangue


O sangue, tendo partículas de tamanhos variados em suspensão, comporta-se como um líquido não newtoniano, apresentando, sob determinadas condições clínicas, variações da sua viscosidade (viscosidade anômala), tanto para mais quanto para menos, segundo Dintefass et al..6



1.5.2 Variações Anômalas da Viscosidade



1.5.2.1 Velocidade de Fluxo



O sangue comporta-se como um líquido não newtoniano, apresentando viscosidade anômala, uma vez que a viscosidade aumenta com a diminuição da velocidade, conforme descrito por Nubar.7 Esta característica tem importância nos casos de choque, onde a pequena velocidade do fluxo leva ao aumento da viscosidade sanguínea, prejudicando a microcirculação acentuadamente.


A força de cisalhamento é uma das forças que se opõem ao fluxo sanguíneo, e quanto maior for a velocidade do sangue, maior será sua ação na parede dos vasos. Este conhecimento é importante para compreendermos a gênese da dissecção arterial, que geralmente ocorre na porção proximal da aorta, onde a velocidade do fluxo é grande. Neste caso, devemos diminuir a velocidade do fluxo sanguíneo fazendo-se depressão da atividade do coração.
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