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Este trabalho apresenta um modelo anatomicamente detalhado da rede arterial humana
denominado pelo acrônimo ADAN. O ADAN é um modelo computacional do sistema
arterial provido de um detalhamento anatômico sem precedentes na área da pesquisa em
modelagem cardiovascular, desenvolvido para fins de simulações hemodinâmicas. O foco
do trabalho está: (1) na complexidade da rede arterial sobre a qual se utiliza um modelo
matemático unidimensional para simular o escoamento sanguíneo e (2) na modelagem das
condições de contorno do problema de forma a prover critérios e metodologias para definir e
impor uma dada distribuição efetiva do fluxo de sangue. Para tratar o aspecto da topologia,
foi desenvolvida uma rede arterial com base na anatomia descritiva contendo a quase total-
idade das artérias conhecidas e catalogadas na literatura médica, o que implica no modelo
arterial humano mais completo já desenvolvido. Isto inclui 2.142 vasos que abrangem desde
a vascularização da cabeça, tronco e membros até a rede arterial dos órgãos abdominais,
cérebro e coronárias. No desenvolvimento desta rede arterial detalhada foram empregadas
as referências anatômicas mais recomendadas e adotadas pela comunidade médica, assim
como foram realizadas sessões práticas de estudos da anatomia humana em espécimes reais.
O escoamento sanguíneo é modelado como o fluxo de um fluido incompressível em vasos
complacentes. Uma aproximação de escoamento unidimensional é adotada, o que permite
descrever de forma distribuída o fluxo, pressão e lumem arterial ao longo de toda a árvore.
Para tratar o aspecto das condições de contorno em segmentos terminais onde a rede foi
truncada, foi desenvolvida uma metodologia inovadora com base na Teoria dos Territórios
Vasculares, levando em conta rigorosos critérios da anatomia vascular periférica e da
fisiologia. Além disso, foi desenvolvido um procedimento algorítmico para a identificação
dos parâmetros resistivos do modelo Windkessel para os leitos periféricos. Assim, estes dois
aspectos citados conduziram a um modelo do sistema arterial capaz de simular, descrever e
predizer resultados hemodinâmicos em regiões anatômicas antes impossíveis pelos modelos
existentes. Além disso, como resultado de uma extensa pesquisa no processo de calibração
geométrica do modelo, o trabalho disponibiliza uma ampla base de dados morfométricos
da rede arterial humana, cujas informações, até o momento, somente eram encontradas
em publicações dispersas tanto da literatura médica quanto da modelagem do sistema
cardiovascular. O modelo ADAN da rede arterial humana pode ser utilizado com um
laboratório de hemodinâmica computacional com um nível de abrangência tal que possa
ser empregado por médicos, fisiologistas, engenheiros biomédicos ou outros profissionais
envolvidos com a pesquisa cardiovascular. Além disso, quase como um corolário, o modelo
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ADAN presta-se, ainda, para finalidades didáticas na formação de recursos humanos em
medicina, uma vez que possui características de um atlas tridimensional interativo e provido
de modelo matemático-computacional da rede arterial humana.
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FOR COMPUTATIONAL HEMODYNAMICS

Mário Sansuke Maranhão Watanabe

May, 2013

Advisor: Pablo Javier Blanco, D.Sc.
Co-advisor: Raúl Antonino Feijóo, D.Sc.

This work presents an anatomically detailed arterial network model denoted by the acronym
ADAN. The ADAN is a computational model of the human arterial system provided by
an unprecedented anatomically detailed arterial network in cardiovascular research and
carried out in order to simulate blood flow. This work is focused in two main points: (1)
the complexity of the arterial network on top of which a one-dimensional mathematical
model is used to perform blood flow simulations and (2) the boundary conditions of the
one-dimensional model for which criteria and methodologies were developed to define
and impose an effective blood flow distribution. With regard to topologial aspects, the
anatomically-based arterial network comprises almost all arteries reported in the medical
literature. In other words, this is the most complete human arterial model developed
up to date. The ADAN model includes 2142 vessels from the vasculatures of the the
head, trunk, limbs, abdominal organs, brain an heart. The develpment of this detailed
arterial network needed the anatomical literature approved by the medical comunity and
practices of anatomy by means of dissections of real specimens as well. The blood flow is
modeled as flow of an incompressible fluid through compliant vessels. A one-dimensional
approximation of blood flow is adopted in order to describe the flow rate, pressure and
arterial lumen through the arterial tree in a distributed way. In order to deal with the
boundaries conditions at the end points where the network was truncated, an innovative
approach based on the Vascular Territories Theory was developed taking into account
stringent physiological and anatomical criteria. Moreover, an algorithm for indetification
of vascular territories resistances was also developed. Those two main points provided
such a model of the arterial system able to simulate and to predict hemodynamics results
at impossible placements through the existing models up to now. Besides, as result of
an comprehensive research to find geometrical parameters of the model, the present work
provides an wide morphometrical database of the human arterial system. The ADAN model
can be used by medical doctors, physiologists, biomedical engineers and cardiovascular
researchers as a computational hemodinamics laboratory of the entire human arterial tree.
In addition, almost as a corollary, the ADAN model can also be explored for medical
educational purposes.
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“Everything should be made as simple as
possible, but not simpler.”

Albert Einstein
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Prefácio

O prefácio de um texto técnico como este de uma tese em modelagem computacional
talvez seja o único refúgio onde podemos manter acesa a chama de alguma paixão, ressaltar
os valores humanos e até fazer uso de uma certa licença poética. Então, sob a proteção
desta licença, este é o único lugar onde posso declarar que sempre olhei a matemática
como uma forma de arte. Mas a arte da beleza implícita, pois a beleza que ela manipula
não é evidente como aquela que se percebe nas esculturas de Michelangelo, nos quadros de
Rafael, na música de Bach, Beethoven ou Mozart, na poesia do Vinícius ou nas perfeições
explícitas da mulher. Ao contrário, é uma beleza que espera pacientemente dentro das
coisas, até que a inteligência possa partejá-la pelas mãos da matemática.

Neste sentido, trabalhar com modelagem é um privilégio incomum, uma vez que esta
área nos permite despertar e animar a beleza implícita que, como disse, vive nas coisas.
Em particular, trabalhar com a modelagem do sistema cardiovascular humano foi uma
oportunidade ainda mais rara e valiosa. De fato, este tema toca diretamente a vida humana,
no sentido de contribuir para um melhor entendimento dos processos hemodinâmicos que,
em última instância, objetiva uma melhor condição de saúde e felicidade para as pessoas.
O aspecto que considerei mais estimulante na realização deste trabalho foi a possibilidade
de conciliar áreas, a princípio, tão diversas como matemática, física, medicina, anatomia,
fisiologia e computação. Entretanto, após sua conclusão, parece bem claro que as áreas
não são assim diversas, pois, afinal, todas elas encontram-se entremeadas na natureza.

Mas no percurso deste trabalho, não estive só. Contei com a presença constante da
minha família: Ana Teresa, meu amor, esposa e companheira de vida e nossos dois filhos
tão bem-vindos e amados Ana Júlia e Pedro Henrique, aos quais tivemos o privilégio de
servir como base física para que viessem ao mundo. Eles são, de fato, o meu primeiro
mundo e a eles devo a motivação, a inspiração e a paixão que me leva a realizar todas as
coisas e, em particular, este trabalho. Para mim, Ana Teresa, Ana Júlia e Pedro Henrique
são manifestações de belezas evidentes, bem mais bonitas e valiosas do que aquelas outras
belezas com as quais lido no meu outro mundo.

Ainda neste caminho, estendo minhas mãos em retribuição ao apoio e às amizades de
Pablo Javier Blanco e Raúl Antonino Feijóo. Bem mais do que orientadores, são pessoas
que admiro por várias razões e dos quais assimilei lições de vida, que vão além das lições
acadêmicas. Além do sólido conhecimento e da inquestionável competência profissional,
ambos possuem uma capacidade incomum de disciplina, trabalho e ação: condição sine
qua non para se realizar coisas realmente valiosas e importantes na vida. A ambos, minha
admiração, minha profunda amizade e meus sinceros agradecimentos pela oportunidade
que me foi confiada.
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Introdução

Revisão da literatura e motivação

Desde a década de 50, existe um esforço crescente para desenvolver modelos computacionais
e técnicas baseadas em simulação com o objetivo de avaliar condições fisiológicas e fisiopa-
tológicas levando em conta múltiplas escalas temporais e níveis de organização espacial
presentes no sistema cardiovascular (SCV). Assim, aplicações como diagnósticos, trata-
mentos e planejamento cirúrgico têm sido amplamente beneficiados com essas ferramentas
complementares.

A comunidade científica também tem reconhecido que uma abordagem integrada na
modelagem do SCV teria que ser capaz de modelar e simular corretamente as interações mú-
tuas entre os fenômenos que ocorrem em diferentes escalas de tempo e espaço, abrangendo
desde os genes até a funcionamento do organismo completo [158]. Como consequência,
seria possível dispor tanto de diagnósticos mais adequados de pacientes específicos, quanto
de tratamento de doenças do SCV [323].

Com o rápido crescimento dos recursos computacionais, os modelos têm se desen-
volvido em sofisticação desde os modelos a parâmetros condensados (0D) até os mode-
los distribuídos (1D,2D,3D). A literatura sobre esse tema é vasta e será referenciada ao
longo do texto. Embora o estudo de muitas doenças cardiovasculares necessitem de uma
descrição detalhada do fluxo sanguíneo [69–73, 88, 118, 119, 198], a modelagem unidimen-
sional (1D) constitui, até o momento presente, a abordagem preferida para simulação
dos fenômenos de propagação de ondas de pressão e fluxo no SCV, proporcionando uma
acurada representação da circulação sistêmica a um baixo custo computacional. Além
disso, modelos 1D tornam-se a base sobre a qual podem desenvolver-se abordagens dimen-
sionalmente heterogêneas de modo a possibilitar compelxas interações hemodinâmicas em
multiescala [51–53,136,188,189,246].

Desde os trabalhos pioneiros como [31, 32, 157, 192, 208, 378] que estudaram os com-
ponentes teóricos básicos, passando pelos primeiros desenvolvimentos das descrições to-
pológicas dos SCV [14, 15, 272, 339, 358, 417] (incluindo também os primeiros modelos
computacionais), bem como por subsequentes melhorias e alternativas encontradas em
[24, 353, 359–361, 412] até alcançar as incontestáveis validações in-vitro e verificações in-
vivo [6, 7, 279, 320, 321], os modelos unidimensionais têm tido uma prolífica existência.
Mais especificamente, podemos classificar as características de um modelo-1D em termos
de vários atributos (cf. [321, Tabela 1]). Esta classificação pode ser dividida em duas
vertentes principais: (i) componentes de modelagem, como o comportamento da parede
arterial, a formulação da tensão de cisalhamento, o tratamento da aceleração convectiva
ou o tipo de condição de saída, e (ii) características topológicas, que estão relacionadas com
o nível de completude na descrição da conectividade entre os vasos arteriais do modelo.
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Introdução 2

Antecipando o que apresentaremos nos próximos parágrafos, a contribuição do presente
trabalho concentra-se principalmente neste segundo tópico.

Um fato amplamente reconhecido é que a estrutura ramificada do SCV é a responsável
pelos padrões de reflexão das ondas que se propagam no sistema. Esta complexa arquitetura
formada por tubos complacentes, quando combinada com efeitos de dissipação, resulta na
atenuação das ondas que viajam na rede, produzindo um pulso de pressão característico e
observável enquanto move-se distalmente, ou seja, a partir das artérias centrais em direção
às periféricas. A razão para desenvolver uma descrição detalhada da rede cardiovascu-
lar resulta de múltiplas e diversificadas motivações. Uma análise acurada da circulação
sistêmica exige necessariamente o uso de uma configuração topológica de ramificações junto
com uma descrição distribuída dos segmentos arteriais. Isto é fundamental e apropriado
para desenvolver pesquisas cardiovasculares sem incomodar pessoas, uma vez que evita as
exaustivas medições in-vivo.

Procedimentos cirúrgicos como, por exemplo, a remoção de artérias para enxerto provo-
cam mudanças na topologia arterial, alterando as reflexões de onda e modificando as formas
dos pulsos de onda de pressão e fluxo, as quais, por sua vez, podem levar a desvios das
condições de controle normais e induzir comportamentos hemodinâmicos anormais. Por
exemplo, se não tratada adequadamente, a retirada da artéria radial para revasculariza-
ção das coronárias pode produzir, a longo prazo, complicações neurológicas e necrose de
tecidos [94,214], evidenciando a necessidade de uma avaliação hemodinâmica adequada de
modo a gantir a manutenção do suprimento sanguíneo para a mão.

Apresentamos uma outra aplicação com consequências muito mais críticas. A medula
espinal é provavelmente tão sensível à interrupção do fluxo sanguíneo quanto o cérebro [97].
Por exemplo, verificou-se que certos eventos cardiovasculares como a parada cardíaca ou a
oclusão de artérias radiculares em locais de insuficiente colateralização afetam intensamente
a oxigenação da medula espinal, levando a perda de neurônios e mesmo ao infarto da medula
espinal [273]. Portanto, o entendimento detalhado do suprimento de sangue para a medula
espinal é uma necessidade de extrema importância. Entretanto, muito pouco se conhece
sobre as características hemodinâmicas da medula espinal no que diz respeito às formas de
onda e distribuição de fluxo, uma vez que o suprimento sanguíneo para a medula espinal é
realizado através de uma rede altamente colateralizada formada por pequenas artérias que
não podem ser facilmente acessadas de modo a obter medições. Atualmente, medidas de
pressão e fluxo sanguíneo de certos locais em humanos ainda não estão disponíveis, embora
algumas estimatias sejam possíveis [34]. Neste sentido, modelos computacionais 1D têm
sido utilizados para avaliar a distribuição do fluxo sanguíneo na medula espinal em uma rede
arterial simplificada da medula [237]. Assim, resultados de simulações do fluxo sanguíneo
na medula espinal obtidos a partir de uma rede anatomicamente detalhada desta região
poderiam fornecer um entendimento mais realista sobre o comportamento hemodinâmico
como, entre outros, a predição do fluxo perivascular na medula espinal. Este último é
considerado um aspecto fundamental no estudo das doenças crânio-espinais [49,103]. Neste
caso, o estudo do fluxo sanguíneo na medula espinal seria altamente beneficiado com um
modelo que incorpore a vasculatura altamente detalhada da espinha, com a qual seja
possível realizar estudos de sensibilidade a variações anatômicas de modo a predizer e
quantificar a distribuição das formas de onda de pressão e fluxo.

Também, existem relatos sobre a necessidade de uma configuração estrutural deta-
lhada dos vasos arteriais para simular adequadamente as heterogeneidades na oxigenação
de tecidos, com fortes implicações no estudo das condições de hipóxia [36, 131]. Por
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exemplo, importantes esclarecimentos podem ser obtidos a partir do entendimento da
hemodinâmica microcirculatória cerebral durante o estudo de doenças cérebro-vasculares,
tais como demência (demência vascular e mal de Alzheimer) ou tumores vasculares, en-
tre outros, nos quais o fluxo sanguíneo local desempenha um papel de alta importân-
cia [68,92,200,271,363]. Particularmente, usando inovados e potentes métodos de aquisição,
é possível obter percepções fundamentais a partir de redes vasculares de alto detalhamento,
tais como estratégias de upscaling para criar modelos computacionais reduzidos [319], ou
ainda conseguir um entendimento do arranjo microestrutural dos vasos que torne possível
inferir leis de bifurcação e equações alométricas [117].

Em resumo, quando se define um modelo do SCV é evidente que a rede arterial será
truncada em algum nível. Esta interrupção introduz limitações naturais ao modelo no
que diz respeito à possibilidade de simulações hemodinâmicas em locais específicos que
não estão presentes na topologia usada para o SCV. Assim, a incorporação de um grande
número de vasos arteriais permite realizar investigações tanto nas artérias centrais como
nas regionais leando em conta suas interdependências, como os exemplos apontados acima.

O fato comentado no parágrafo anterior, junto com as aplicações anteriormente men-
cionadas, constituem por si só uma sólida argumentação em favor do desenvolvimento de
uma descrição topológica altamente detalhada do SCV. Entretanto, apesar de muitas ações
terem sido levadas a efeito no sentido de incorporar cada vez mais vasos arteriais nos mod-
elos das redes sistêmicas, um modelo anatômico do SCV com alto grau de detalhe na confi-
guração de sua rede vascular não havia sido realizado até o momento. Felizmente, nos dias
atuais, temos à disposição poderosas técnicas de visualizações angiográficas que nos per-
mitem tanto ver em detalhes a vasculatura dentro do corpo humano [152,223,319,367,368]
quanto extrair conjuntos de dados altamente detalhados de pacientes específicos através de
CAD (computer-aided design) para uso na calibração e parametrização de modelos [124].
Esta nova geração de métodos de aquisição de dados permitirá aos pesquisadores ajustar
modelos altamente detalhados do SCV provenientes de pacientes específicos. Esta abor-
dagem de modelos orientados por dados representará, certamente, uma grande parte dos
esforços de pesquisa nos próximos anos.

Modelo de uma rede arterial anatomicamente detalhada

O objetivo deste trabalho é fazer uso dos conceitos anatômicos e fisiológicos existentes
e disponíveis para desenvolver um modelo computacional, inovador e sem precedentes,
de toda a rede arterial humana de modo a realizar pesquisa cardiovascular de ponta
baseada na modelagem de fenômenos físicos e técnicas baseadas em simulação. A partir de
agora, usaremos o acrônimo ADAN, formado pelas iniciais da expressão em língua inglesa
anatomically-detailed arterial network para nos referirmos a este modelo anatomicamente
detalhado. A Figura 1 apresenta algumas imagens características da base anatômica do
ADAN.
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Figura 1: Imagens do modelo ADAN.

Apresentamos uma visão geral das características do modelo. O ADAN incorpora,
em sua base anatômica constituída pela topologia arterial, a quase totalidade das artérias
conhecidas na literatura médica [91,269] para um indivíduo médio do sexo masculino. Isto
implica a inclusão de 1598 artérias. As linhas de centro que representam os vasos arteriais
no espaço tridimensional foram desenhadas tomando como base de referência um esqueleto
humano digital com 170 cm de altura. Os comprimentos dos vasos resultaram naturalmente
das conexões apropriadas nos locais de bifurcações e anastomoses, realizadas com base nas
referências da anatomia descritiva e com medidas determinadas pelo esqueleto. O diâmetro
de cada um dos vasos arteriais foi obtido a partir de estudos publicados na literautra. Este
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levantamento resultou em um rico e vasto conjunto de dados que serão apresentados adiante
neste trabalho e que constituem uma coleção ímpar de informações, possíveis de serem uti-
lizadas como complemento aos livros-texto da anatomia descritiva. Estes dados são a base
para a determinação dos parâmetros do modelo. Ou seja, os parâmetros que descrevem as
propriedades materiais dos vasos arteriais, são estimados a partir daqueles dados retirados
da literatura. O modelo ADAN, aqui proposto, incorpora toda a vasculatura arterial até
o nível pré-arteriolar através da inclusão das chamadas artérias perfurantes. Os raios do
lúmen incluídos no modelo variam desde 15mm (aorta) até 0.025mm (artérias periféricas).
Por sua vez, os parâmetros que definem as condições de contorno de saída nos terminais
são determinados de tal forma que uma certa distribuição de fluxos seja alcançada. A
distribuição de fluxo sanguíneo para os órgãos foi tomada diretamente dos dados reporta-
dos na literatura. Um total de 28 órgãos foram incluídos no modelo, em termos de vasos
arteriais e suprimento sanguíneo. A distribuição diferenciada de fluxo para os músculos,
nervos, ossos, gordura e pele engloba-se no conceito de territórios vasculares, perfazendo
um total de 116 territórios distribuídos ao longo de todas as partes do corpo [259,375,377].
Propomos ainda um critério fisiologicamente significativo para definir uma distribuição
local de suprimento sanguíneo para esses territórios, ou órgãos distribuídos. Com efeito,
um problema de identificação é formulado para calcular as resistências periféricas de tal
modo a assegurar o suprimento de sangue desejado para cada território vascular [54]. Dessa
forma, todos os parâmetros utilizados no modelo são completamente justificados, uma vez
que suas determinações seguem rigorosas considerações anatômicas e/ou fisológicas. A
literatura que serviu como base para o modelo ADAN será referenciada ao longo do texto.

No que diz respeito ao modelo matemático subjacente, evitamos sofisticações desne-
cessárias que poderiam obscurecer os aspectos realmente inovadores do presente trabalho.
Fizemos uso das bem estabelecidas equações do modelo 1D que governam o fluxo sanguíneo
em vasos complacentes e modelos de terminais windkessel para os leitos periféricos. Além
disso, foi usado um modelo constitutivo viscoelástico para modelar o comportamento da
parede arterial. Também incluímos o efeito de tappering nas principais artérias de trans-
porte que se mantiveram consistentes em seus raios luminais proximais e distais após a
aplicação de uma lei de potências nas bifurcações, conforme será oportunamente descrito.
Como já mencionado, a construção da topologia arterial do modelo ADAN é o foco do pre-
sente trabalho. Contudo, melhorias através da incorporação de de leis constitutivas mais
sofisticadas, outras formulações da tensão de cisalhamento ou tratamento da aceleração
convectiva, como aquelas observadas em [321], são perfeitamente plausíveis neste modelo
e constituem a pauta de trabalhos futuros. Também nesta pauta incluem-se trabalhos
no sentido do fechamento da circulação, acoplando os sistemas arterial-venoso-cardíaco-
pulmonar, bem como a inclusão do transporte de gases e de mecanismos de controle de
curto prazo.

Conforme já mencionado, o foco do presente trabalho é a modelagem 1D do escoamento
sanguíneo. Nos parágrafos anteriores, levantamos as principais características da presente
contribuição. Basicamente, nosso objetivo ao longo do texto é apresentar em detalhes as
características anatômicas do modelo ADAN e a revisão bibliográfica subjacente à sua
construção. Também, serão fornecidos os critérios aplicados na determinação dos parâ-
metros geométricos e mecânicos, bem como os critérios para o fechamento do problema
através da configuração dos modelos terminais que modelam os leitos periféricos. Mais
ainda, apresentaremos os resultados numéricos e as características globais da circulação
sanguínea obtidas com este modelo. Os resultados mostram que o assim construído modelo
ADAN produz respostas fisiologicamente significativas que são compatíveis com registros
publicados de pacientes específicos. Finalmente, discutiremos em detalhes as limitações do
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modelo e as futuras linhas de pesquisa.

O modelo ADAN representa uma topologia média da rede arterial. A Figura 1 apresenta
várias características anatômicas do ADAN, onde se observa o papel crucial do esqueleto no
definição do curso das artérias. A figura apresenta um detalhe da vasculatura cerebral e das
regiões toráxica e abdominal. Observe que o modelo incorpora as principais redundâncias
vasculares ou anastomoses que permitem simular colateralizações do escoamento sanguíneo
tanto em condições hemodinâmicas normais quanto anormais.

Devido às ferramentas agora disponíveis, a validação deste modelo deve ser entendida
em termos dos rigorosos e sistemáticos critérios anatômicos e fisiológicos validados por
diversas vezes na literatura. Por exemplo, tem sido amplamente verificado que modelagem
1D do escoamento sanguíneo é uma ferramente poderosa e precisa para simulações hemo-
dinâmicas [6, 7, 321], e o presente modelo apoia-se nestas validações/verificações. A noção
de territórios vasculares é um conceito largamente adotado [259, 375, 377]. Novamente, o
modelo também faz uso deste conceito e o mesmo ocorre com relação ao amplo conjunto
de dados retirados da literatura especializada. Esta abordagem certamente constitui uma
validação indireta. Apesar disso, uma comparação direta contra dados de pacientes especí-
ficos, como realizada em [321], é um tema de pesquisa em andamento onde colaborações
estão sendo estabelecidas com este objetivo, mas levando em consideração que nenhum
grupo de pesquisa isolado em todo o mundo é capaz de prover, por si somente e de uma
só vez, as medições hemodinâmicas através de todo o corpo com o nível de detalhamento
exigido pelo modelo ADAN. De fato, este é um esforço colaborativo que começa a ser
colocado em atividade a partir deste trabalho.

Objetivos e contribuições do presente trabalho

O objetivo geral do presente trabalho é a construção de um modelo da rede arterial humana
com um alto grau de detalhe, conforme explicado na seção anterior. Para alcançar este
objetivo geral, os objetivos específicos do trabalho são os seguintes:

1. Estabelecer os linhamentos para a construção espacial do modelo da rede arterial
empregando informações da anatomia descritiva.

2. Pesquisar a literatura médico-anatômica na procura por dados de diâmetros arteriais
e estabelecer os critérios para determinar os parâmetros geométricos dos vasos assim
como também para estimar os parâmetros que definem o comportamento das paredes
arteriais.

3. Pesquisar a literatura médica para definir critérios de distribuição do fluxo sanguíneo
nos órgãos do corpo humano bem como estabelecer critérios fisiológicos e anatômicos
para distribuição do fluxo sanguíneo nos órgãos espacialmente distribuídos do corpo,
tais como o sistema músculo-esquelético, pele e nervos.

4. Desenvolver algoritmos computacionais para viabilizar imposição do critério de dis-
tribuição de fluxo sanguíneo adotado no ponto 3).

5. Estudar métodos computacionais da literatura para simulação numérica do escoa-
mento sanguíneo em vasos arteriais deformáveis.

6. Realizar simulações hemodinâmicas em condições fisiológicas e comparar com dados
publicados na literatura a fim de demonstrar a correta resposta do sistema sob os
critérios definidos.
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Perspectivas de longo prazo

O aspecto mais inovador do modelo ADAN é a sua descrição topológica anatomicamente
acurada da rede arterial, incorporando quase todas as artérias que têm sido conhecidas e
catalogadas na pela comunidade médica-anatômica. Isto permite aos pesquisadores lidar
com todas as aplicações e exemplos comentados na seção anterior, entre muitas outras
aplicações potenciais. Isto é, toda a comunidade médica e da bioengenharia terá à dis-
posição um abrangente laboratório de simulações no qual poderão ser estudados os mais
diversos aspectos encontrados na medicina cardiovascular: início e desenvolvimento de
doenças cardiovasculares, funcionamento de órgãos, perfusão de tecidos, transporte de
gases, acoplamento entre hemodinâmicas locais e globais, planejamento de procedimentos
cirúrgicos, estudos de farmacocinética e farmacodinâmica, entre outros.

Quase como um corolário, um tal modelo computacional representa uma poderosa
estrutura não apenas como uma tecnologia complementar para as práticas correntes na
pesquisa cardiovascular, como mencionado, mas também como um atlas baseado em si-
mulações para treinamento médico e formação de recursos humanos. Mais ainda, com
o modelo ADAN é possível desenvolver uma completa estrutura do SCV capaz de pro-
porcionar precisas avaliações in-silico servindo como referência para o desenvolvimento
de representações topológicas mais simplificadas para tratar aplicações específicas. Por
exemplo, resultados obtidos com o modelo da vasculatura do braço (um subconjunto do
modelo ADAN) foi recentemente publicado em [414].

Além disso, sob o ponto de vista da modelagem computacional e simulação numérica,
podem-se destacar vários aspectos fundamentais de um tal modelo detalhado que apontam
para diferentes domínios de pesquisa. Dentro da estrutura de modelos dimensionalmente-
heterogêneos e simulações hemodinâmicas em multiescala [51–53, 136, 188, 189] o modelo
ADAN permite aos pesquisadores estudar em detalhes o fluxo sanguíneo usando modelos
3D de, praticamente, qualquer distrito arterial localizado em regiões centrais ou periféricas,
obtidos a partir de dados de imagem de pacientes específicos, levando em conta a interação
desses distritos com a resposta da rede arterial completa.

A importância de ter à mão um tal modelo detalhado com sua descrição no espaço
tridimensional é fundamental para refinamentos do modelo 1D pela incorporação de infor-
mações adicionais obtidas a partir de características geométricas como curvaturas, ângulos
de bifurcação e tappering. Neste sentido, as pesquisas na área de flúidos cosserat [10] ou
técnicas de redução de modelos hierárquicos são perfeitamente possíveis [301] e serão temas
de futuras pesquisas.

Em resumo, o modelo ADAN é uma abrangente estrutura de simulações que permite
tratar, sob a perspectiva da simulação numérica, complexos problemas da pesquisa car-
diovascular. Como dissemos, o modelo ADAN oferece um potencial impacto no estudo
das doenças cardiovasculares, funcionamento de órgãos, perfusão microcirculatória de teci-
dos, farmacocinética, farmacodinâmica e planejamento cirúrgica, apenas para mencionar
algumas das grandes áreas de aplicações. Além disso, sob a perspectiva da modelagem,
o modelo ADAN revela-se como uma base sobre a qual modelos mais precisos do escoa-
mento sanguíneo podem ser estabelecidos, levando a novos níveis hierárquicos do modelo
ou mesmo a modelos tridimensionais completos. Acreditamos fortemente que o modelo
ADAN é o primeiro passo em direção a uma nova geração de modelos computacionais de
alta definição para o SCV.
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Sistema Hemolab

As simulações numéricas do escoamento sanguíneo no modelo ADAN são realizadas em
um sistema computacional denominado HeMoLab (http://hemolab.lncc.br) que integra as
diversas funcionalidades envolvidas neste tipo de simulação. Mais especificamente, o HeMo-
Lab é capaz de gerar automaticamente uma malha de segmentos acoplados do modelo 1D,
bem como seus elementos terminais, a partir da informação sobre a composição geométrica
da rede e os parâmetros dos seus terminais. Para realizar as simulaçoes, o sistema conta
com uma amplo conjunto de métodos numéricos encapsulados em um robusto solver que
atende a propósitos de cálculos gerais. Além disso, o sistema HeMoLab é capaz de integrar
diferentes formas de modelagem do sistema cardiovalcular humano através de métodos efi-
cazes de acoplamento, permitindo a simulação de modelos dimensionalmente-heterogênos
0D-1D-3D. O sistema conta ainda com ferramentas altamente eficientes de computação
paralela.

Trabalhos publicados

Os resultados originais parciais alcançados com o desenvolvimento deste trabalho, incluindo
o desenvolvimento do Modelo ADAN e a técnica para caracterização/identificação das
resistências dos territórios vasculares, foram publicados nos seguintes periódicos interna-
cionais:

• Mathematical model of blood flow in an anatomically detailed arterial network. Au-
tores: Watanabe, S.M.; Blanco, P.J.; Feijóo, R.A. Modélisation Mathématique et
Analyse Numérique. Aprovado para publicação em 2012 com impressão prevista
para 2013.

• Identification of vascular territory resistances in one-dimensional hemodynamics sim-
ulations. Autores: Blanco, P.J. ; Watanabe, S.M. ; Feijóo, R.A. Journal of Biome-
chanics, v. 45, p. 2066-2073, 2012.

Além destas publicações, também foram elaborados manuscritos publicados como Capítulo
nos seguintes livros:

• Trends in the computational modeling and numerical simulation of the cardiovascular
system. Autores: Blanco, P.J.; Watanabe, S. M.; Queiroz, R. A. B.; Trenhago, P. R.;
Fernandes, L. G.; Feijóo, R. A. In: Raúl A. Feijóo, Artur Ziviani e Pablo J. Blanco.
(Eds.). Scientific Computing Applied to Medicine and Healthcare - Current State and
Future Trends at the INCT-MACC the Brazilian National Institute of Science and
Technology in Medicine Assisted by Scientific Computing. INCT-MACC Publisher,
ISBN 978-85-99961-17-9, 2012, p. 29-78.

• Simulação da hemodinâmica em um modelo anatomicamente detalhado do sistema
arterial do braço. Autores: Watanabe, M. S., Blanco, P.J., Feijóo, R.A. In: Alexan-
dra V. Monteiro (Org.) GoldBook: Inovação Tecnológica em Educação e Saúde. 1ed.
Rio de Janeiro, RJ - Brasil: UERJ, 2012.

Estes dois livros estão acessíveis via WEB nos seguintes endereços:

• Link para o primeiro livro:

http://macc.lncc.br/relatorio/HTML/AnnualReportMACC2011.php

• Link para o segundo livro:

http://www.telessaude.uerj.br/goldbook
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• Aplicativo para Ipad na Apple Store para o segundo livro:

http://itunes.apple.com/br/app/goldbook/id548212186?mt=8

• Aplicativo para Ipad na Apple Store americana para o segundo livro:

http://itunes.apple.com/us/app/goldbook/id548212186?mt=8

Os resultados alcançados com este desenvolvimento também foram divulgados dentro da co-
munidade médica nacional e da comunidade da área da modelagem computacional através
de eventos nacionais e internacionais:

• Watanabe, S. M.; Blanco, P. J.; Feijóo, R. A.. Computational hemodynamics in an
anatomically detailed model of the arm vasculature applied to radial artery harvest-
ing. In: WCCM 2012, 10th World Congress on Computational Mechanics, 2012, São
Paulo. 10th WCCM - Book of Abstracts, 2012.

• Watanabe, S. M. Computational model of blood flow in anatomically detailed arterial
networks (École Polytechnique Fédérale de Lausanne - EPFL), Lausanne - Suiça,
Fevereiro de 2012.

• Watanabe, S. M. Modelagem computacional do sistema cardiovascular humano (Se-
mana Científica da Faculdade de Medicina de Petrópolis - FMP), Petrópolis, Outubro
de 2011.

Mencionamos ainda a publicação do Relatório de P&D do LNCC:

• Watanabe, S.M.; Blanco, P.J.; Feijóo, R.A. Blood flow modeling in a detailed arterial
network of the arm. Petrópolis: LNCC, 2012.

Finalmente, estão em elaboração os seguinte trabalhos para publicação:

• Anatomical assessment of a highly detailed model of the arterial network, M. Sansuke
M. Watanabe, Marco Aurélio R.F. Passos, Pablo J. Blanco, Raúl A. Feijóo, 2013.

• Blood flow distribution in an anatomically detailed arterial network model: criteria
and algorithms, Pablo J. Blanco, Sansuke M. Watanabe, Enzo A. Dari, Marco Aurélio
R. F. Passos, Raúl A. Feijóo, 2013.

• An anatomically detailed arterial network model for one-dimensional computational
hemodynamics, Pablo J. Blanco, Sansuke M. Watanabe, Marco Aurélio R. F. Passos,
Raúl A. Feijóo, 2013.

Organização do texto

Esta tese é composta por um total de seis capítulos que abrangem os aspectos multidisci-
plinares considerados no trabalho. O Capítulo 1 apresenta os conceitos da fisiologia que
foram de interesse no desenvolvimento do modelo ADAN, abordando temas como a função
e estrutura básica do sistema cardiovascular, a base conceitual da hemodinâmica e o tema
da vascularização periférica. O Capítulo 2 trata sobre a principal contribuição deste tra-
balho, apresentando o processo de desenvolvimento da topologia arterial anatomicamente
detalhada do modelo, ao mesmo tempo em que introduz as estruturas da rede sistêmica,
cobrindo as artérias de todas as partes do corpo humnao. Este capítulo também apresenta
o processo e os resultados da pesquisa morfométrica realizada para captação dos dados
geométricos do modelo, o que constitui uma ampla e original base de dados. O Capítulo 3
introduz o tema dos territórios vasculares, cuja aplicação manifesta-se diretamente no
processo de calibração dos terminais que modelam a vascularização periférica de forma a
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quantificar a distribuição do sangue. Além da base conceitual, também são apresentados e
quantificados em termos de frações de área os mapas dos territórios vasculares de todas as
partes do corpo. O Capítulo 4 contém a formulação matemática do modelo, apresentando
desde a dedução das equações do modelo unidimensional (1D) do escoamento sanguíneo até
a abordagem numérica utilizada, passando pelas demais equações que governam os diversos
aspectos envolvidos no trabalho, como, por exemplo, a definição do modelo constitutivo da
parede arterial. O Capítulo 5 trata do processo de estimativa de parâmetros geométricos
e mecânicos, bem como da calibração das resistências e complacências terminais que regu-
lam o fluxo sanguíneo nos leitos periféricos, onde também se apresenta um procedimento
algorítmico desenvolvido para este fim. Finalmente, o Capítulo 6 apresenta as simulações
numéricas do escoamento sanguíneo realizadas com o modelo ADAN em diferentes cenários
fisiológicos e patofisiológicos, cujos resultados revelam a capacidade descritiva e preditiva
do modelo. Neste capítulo são também apresentadas aplicações do modelo como, por
exemplo, a resposta hemodinâmica à realização de exercícios e a simulação da circulação no
antebraço e na mão após a retirada da artéria radial, como ocorre em manobras cirúrgicas
para revascularização coronariana.



Capítulo 1

Fisiologia do Sistema Cardiovascular

O objetivo deste capítulo é apresentar os conceitos fisiológicos de interesse e relevância
para a construção do modelo do sistema cardiovascular (SCV) proposto neste trabalho. O
capítulo está dividido em três seções. Na primeira, tratamos da finalidade e do funciona-
mento dos mecanismos básicos da circulação, incluindo a estrutura do coração e os tipos
de vasos arteriais. Na segunda, apresentamos e definimos os conceitos hemodinâmicos
que frequentemente serão empregados ao longo do texto. Finalmente, apresentamos na
terceira seção os percentuais de distribuição da ejeção cardíaca através do corpo, com base
em resultados pesquisados e extraídos da literatura.

1.1 Função e estrutura básica do SCVH

A função básica do SCV é transportar oxigênio (O2) e nutrientes aos tecidos através do
sangue e deles remover gás carbônico (CO2) e outros resíduos metabólicos [255]. Para
cumprir esta função, o SCV conta com dois elementos básicos: (i) uma extensa e complexa
rede de vasos de irrigação e drenagem e (ii) duas bombas que operam em série. Uma
das bombas é o lado direito do coração, responsável pela chamada pequena circulação
ou circulação pulmonar, que conduz o sangue saturado de CO2 aos pulmões para ser
oxigenado e devolvido novamente ao coração. A outra bomba é o lado esquerdo do coração,
responsável pela chamada grande circulação ou circulação sistêmica, que entrega o sangue
rico em oxigênio a todo o corpo através da rede arterial e que, após oxigenar os tecidos
e receber seus resíduos metabólicos, é drenado pela rede venosa e retorna ao lado direito
do coração, onde o ciclo recomeça. Assim, na grande circulação, a rede arterial conduz
sangue oxigenado - ou também chamado sangue arterial - aos tecidos, enquanto a rede
venosa recolhe o sangue saturado de CO2 - também chamado de sangue venoso.

1.1.1 Estrutura e funcionamento básico do coração

O coração é essencialmente um órgão muscular com massa típica de 330g [163], constituído
por um tipo especial de músculo: o miocárdio. Sua função é bombear o sangue através
do corpo pelo o qual eleva periodicamente o nível de pressão na rede vascular. Como
dito, na circulação geral do sangue pelo corpo estão envolvidos dois circuitos em série:
a circulação pulmonar e a sistêmica. Cada uma destas circulações é promovida por um
dos lados do coração, que não se comunicam. Cada lado, possui duas câmaras: um átrio
na parte superior e um ventrículo na parte inferior. Em qualquer dos lados, os átrios
são sempre câmaras de chegada do sangue, enquanto que os ventrículos são câmaras de
saída. Assim, o átrio esquerdo recebe o sangue oxigenado vindo dos pulmões através de

11
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suas quatro entradas conectadas às veias pulmonares. Em seguida, o sangue passa para o
ventrículo esquerdo através da valva mitral, que interliga as duas câmaras esquerdas. Um
vez no ventrículo esquerdo, inicia-se a grande circulação: o sangue é ejetado através da
valva aórtica para a artéria aorta e distribuído a todos os tecidos através da rede arterial.
Após irrigar todo o corpo, o sangue é gradativamente recolhido pela rede venosa e retorna
ao coração através do átrio direito pelas chamadas veias cavas superior e inferior, quando
termina a circulação sistêmica. Uma vez no átrio direito, o sangue saturado de CO2 passa
para o ventrículo direito através da valva tricúspide, que interliga estas duas câmaras. Já
no ventrículo direito, inicia-se a circulação pulmonar com a ejeção do sangue para a artéria
pulmonar, através da valva pulmonar. Após ser oxigenado nos pulmões, o sangue retorna
ao átrio direito pelas veias pulmonares, encerrando a pequena circulação. A Figura 1.1
ilustra as quatro câmaras e valvas do coração, bem como o sentido do fluxo sanguíneo
nestes compartimentos.

Figura 1.1: Câmaras e valvas cardíacas.

1.1.2 Tipos e constituição dos vasos arteriais

Vimos que o sangue arterial é bombeado pelo ventrículo esquerdo na aorta e, a partir dela,
distribuído para todo o corpo através da rede arterial. Apesar disso, o fluido sanguíneo
não entra em contato direto com as células dos tecidos, para as quais leva nutrientes e
remove resíduos. De fato, o sangue realiza a troca de substâncias com o chamado líquido
intersticial que permeia todo o meio extracelular e atua como ambiente intermediário entre
o fluido sanguíneo e o líquido intracelular que, por sua vez, ocupa o interior das células.
Essas trocas, tanto entre o sangue e o líquido intersticial, como entre este e o líquido
intracelular, ocorrem por difusão [255].

Desde que é ejetado na aorta até chegar ao nível dos tecidos, onde ocorrem as trocas com
o líquido intersticial, o sangue passa por diferentes tipos de vasos arteriais com diferentes
calibres e constituições [255]. À medida que a rede arterial avança em direção aos tecidos,
os vasos vão tornando-se cada vez menores em diâmetro. No extremo proximal da rede
sistêmica, temos a aorta - a maior artéria do corpo - com diâmetro médio de 25mm. Por
outro lado, no extremo distal temos os menores vasos do corpo: os capilares cujos diâmetros
medem cerca de 5µm. Ao nível dos capilares, ocorrem as trocas entre o sangue e o líquido
intersticial. De fato, as paredes dos capilares possuem a espessura de uma célula, o que os
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torna propícios à troca de substâncias difusíveis entre o sangue e os tecidos [45].

Os vasos arteriais também sofrem alterações na constituição de suas paredes arteriais
à medida que avançam do âmbito da circulação central até a periférica. Do ponto de vista
histológico, as paredes arteriais são basicamente compostas por três tipos de materiais:
elastina, músculo liso e colágeno. As fibras de elastina e as fibras de colágeno são materiais
responsáveis pelas propriedades elásticas da parede arterial e respondem à deformação
do vaso. O músculo liso, por sua vez, confere características visco-elásticas e responde à
velocidade com que a parede do vaso se deforma. A Figura 1.2 exibe uma representação
pictórica destes três materiais na composição da parede arterial.

Figura 1.2: Elementos constituintes da parede arterial.

Podemos notar na Figura 1.2 que a elastina está representada por uma mola, caracte-
rizando a capacidade de distensão e recuo passivo dos vasos. O colágeno, por sua vez, está
representado por uma mola com uma folga de acionamento. De fato, o colágeno é formado
por fibras que apenas começam a apresentar resposta de ativação após um certo nível
de deformação da parede arterial. Finalmente, o músculo liso atua como um dispositivo
amortecedor, cuja resposta depende da taxa de deformação aplicada. Além das proporções
de cada um desses materiais na composição da parede arterial, a relação entre o diâmetro
do lúmen e a espessura da parede também varia à medida que os vasos penetram em
direção aos leitos periféricos. Em [63], encontra-se um estudo sobre as relações entre a
composição e a espessura da parede dos vasos de acordo com seus calibres e a Figura 1.3
apresenta dados desta referência para os três grupos de calibres arteriais de interesse no
modelo ADAN.

Na Figura 1.3 é possível perceber que no grupo formado pelas artérias de grande porte,
como a aorta, a elastina é o material predominante na composição da parede arterial. Logo,
estes são os vasos com maior capacidade de deformação de toda a rede. Por outro lado,
as pequenas artérias são vasos mais musculares, haja vista a prevalência do músculo liso
sobre os outros dois materiais na composição de sua parede. Também, notamos na mesma
Figura 1.3 que a razão entre a espessura da parede arterial e o diâmetro do lumen tende a
aumentar à medida em que os vasos diminuem em calibre.

Este tema da composição histológica da parede arterial, lançado neste capítulo, será
retomado em dois locais neste trabalho. Assim, no Capítulo 4 abordaremos este tema
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Figura 1.3: Diferentes proporções dos materiais nas paredes dos vasos arteriais (redese-
nhado de [63]).

sob o ponto de vista da modelagem matemática dos três materiais constituintes: elastina,
colágeno e músculo liso e no Capítulo 5 será considerada a distribuição das proporções
destes materiais nos diferentes vasos da rede arterial para o processo de calibração do
modelo.

1.2 Hemodinâmica

A hemodinâmica é a parte da fisiologia que estuda a circulação do sangue considerando as
forças que impulsionam seu movimento. Em hemodinâmica, o conceito de fluxo sanguíneo
desempenha um papel central, pois é ele que permite ao sangue realizar as suas funções de
oxigenação, nutrição e remoção de resíduos metabólicos, como vimos. Além disso, conceitos
como o de resistência e complacência dos vasos também são de fundamental importância
para a descrição do sistema cardiovascular. Esta seção apresenta e define estes conceitos
no contexto de representações matemáticas condensadas.

Fluxo

De modo geral, considere uma seção transversal de um vaso onde as partículas de um fluido
escoam sob a ação de um campo de velocidades v. Por definição, o fluxo Q é volume desse
fluido que atravessa a seção transversal do vaso por unidade de tempo. Assim, denotando
por A a região plana delimitada pela seção transversal, o fluxo é quantificado pela expressão

Q =

∫

A
v · n dA, (1.1)

onde n é o vetor normal à seção transversal A. No sistema cardiovascular, existem duas
quantidades de interesse associadas ao fluxo. A primeira é o débito sistólico, denotado
por DS e definido como o volume de sangue que o ventrículo esquerdo ejeta durante uma
sístole. O segundo é o débito cardíaco, denotado por DC e definido como o volume de
sangue que o coração esquerdo ejeta na rede sistêmica por unidade de tempo. O débito
cardíaco relaciona-se com o débito sistólico através da expressão simples

DC = DS × FC (1.2)

onde FC é a frequência cardíaca, isto é, o número de ciclos cardíacos na unidade de tempo.
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Resistência

Para que as partículas do fluido escoem dentro de um vaso é necessário que suas extremi-
dades estejam sujeitas a uma diferença de pressão ∆P . Ou seja, uma diferença de pressão
∆P determina um fluxo Q. Neste caso, entra em jogo o conceito de resistência de um vaso,
que pode ser interpretado como a capacidade que este vaso possui de se opor à passagem
do fluido sanguíneo. De fato, a resistência é uma relação entre a diferença de pressão ∆P
aplicada nas extremidades do vaso e o fluxo Q, expressa por

R =
∆P

Q
. (1.3)

Para complementar este tópico, ressaltamos que existe uma estreita e ilustrativa analo-
gia entre a resistência de um vaso e a resistência elétrica do componente resistor empregado
em circuitos elétricos. De fato, no contexto da eletricidade, um resistor é um dispositivo que
se opõe à passagem de corrente elétrica, ou seja, atua como um limitador de corrente. De
modo análogo ao caso vascular, para conhecer a resistência de um resistor, impõe-se uma
diferença de potencial U em seus terminais e faz-se a medida da corrente I que atravessa
o componente. A razão entre U e I é uma constante definida como a resistência R do
resistor e a relação

R =
U

I
(1.4)

é conhecida em eletricidade como Lei de Ohm. Com isso, note que a Equção (1.3) é, no
caso do escoamento sanguíneo, o análogo à Lei de Ohm na eletricidade. Do mesmo modo
que a corrente elétrica I é definida como a quantidade de carga que atravessa um ponto
do circuito elétrico por unidade de tempo, o fluxo sanguíneo, admitindo o sangue como
um fluido incompressível, é o volume de sangue que atravessa um ponto da circulação por
unidade de tempo. A Tabela 1.1 apresenta um comparativo entre as grandezas no caso
elétrico e da circulação sanguínea.

Eletricidade Circulação

Carga elétrica - q Volume de sangue - V
Diferença de Potencial - U Pressão - P
Corrente elétrica - I Fluxo de sangue - Q
Resistência - R Resistência - R

Tabela 1.1: Resistência: analogias entre circuitos elétricos e o SCV.

A resistência de um vaso ao escoamento de um fluido depende tanto das suas pro-
priedades geométricas (raio e comprimento) quanto das propriedades do fluido (viscosidade
e densidade). A resistência ao escoamento decorre dos efeitos de atrito entre o fluido e a
parede do vaso. No caso particular de tubos rígidos e em regime de escoamento lami-
nar e estacionário, a relação entre o gradiente de pressão e o fluxo é dada pela Lei de
Poiseuille [255], que define a resistência através da expressão

R =
8Lµ

πr4
, (1.5)

onde L e r são, respectivamente, o comprimento e o raio do vaso e µ é a viscosidade do
fluido. Assim, a Equação (1.5) deixa evidente que o calibre do vaso é o fator de maior
impacto na resistência, uma vez que esta depende inversamente de r4. Assim, ainda que
no SCV as artérias não sejam rígidas, a Lei de Poiseuille pode ser considerada como um
indicativo aproximado do comportamento resistivo, no sentido de que a resistência dos
vasos tende a aumentar à medida que a rede avança no sentido distal. Ou seja, enquanto
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as pequenas artérias e arteríolas são os vasos de maior resistência, os grandes vasos, como
a aorta, oferecem pouca resistência ao escoamento do sangue.

A resistência definida pela expressão (1.3) aplica-se não apenas a um único vaso, mas
também a uma rede vascular. Entretanto, neste caso, a chamada resistência equivalente
da rede depende do tipo de arranjo entre os vasos componentes. Dessa forma, sejam n
vasos com resistências R1, R2, · · · , Rn. Se estes vasos estão dispostos em série, então a
resistência equivalente R é dada por

R =

n∑

i=1

Ri. (1.6)

Por outro lado, se os vasos estão arranjados em paralelo, então a resistência equivalente
obedece à relação

1

R
=

n∑

i=1

1

Ri
. (1.7)

Em um arranjo em série, a resistência equivalente é sempre maior do que qualquer uma das
resistências componentes. Por sua vez, uma resistência equivalente em paralelo é sempre
menor do que qualquer uma das resistências individuais. Também, em um arranjo de
vasos em série, o fluxo Q é sempre o mesmo em qualquer vaso componente, mas cada um
deles provoca uma queda de pressão intermediária ∆Pi proporcional à sua resistência Ri

individual. Em contrapartida, todos os vasos de um arranjo em paralelo estão sujeitos à
mesma variação de pressão ∆P , mas, neste caso, o fluxo Qi por cada vaso individual é
inversamente proporcional à sua resistância Ri.

Complacência arterial

Assim como a resistência, a capacidade elástica das grandes artérias é uma propriedade
altamente relevante do SCV. Graças a esta propriedade, o fluxo sanguíneo não sofre inter-
mitência nos leitos periféricos e tende a ser uniforme à medida que chega a estes leitos. De
fato, durante a fase de sístole, a quantidade de sangue ejetado na aorta é maior do que o
fluxo periférico que deixa a rede sistêmica para perfundir os tecidos através dos capilares.
Essa diferença de sangue fica acumulada nas grandes artérias, provocando uma distensão
em suas paredes. Quando o coração entra em diástole e, portanto, interrompe temporaria-
mente o fornecimento de sangue, as paredes das grandes artérias retornam passivamente
aos seus estados de equilíbrio. Dessa forma, a energia potencial elástica acumulada em
suas paredes durante a sístole é suficiente para continuar a impulsionar o sangue nos vasos
arteriais durante a diástole.

A propriedade que materializa as características elásticas dos vasos é o conceito de
complacência, que se entende como a capacidade de deformação de um vaso mediante um
aumento de pressão. Para quantificar essas idéias, necessitamos relacionar o volume dos
vasos com o aumento de sua pressão interna. Para isso, suponha que um vaso sujeito a uma
pressão de referência Po apresente um volume Vo em seu estado de equilíbrio, conforme
ilustra o lado esquerdo da Figura 1.4.
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Figura 1.4: Vaso complacente.

Agora, se aplicarmos uma variação de pressão não nula ∆P = P − Po em seu interior,
o vaso deve sofrer um correspondente aumento de volume ∆V = V −Vo para cada valor de
pressão P > Po, conforme ilustra o lado direito da Figura 1.4. Dessa forma, a complacência
C é uma relação entre volume e pressão dada, no caso linear, por

C =
∆V

∆P
(1.8)

e, no caso geral, como C = dV/dP em cada ponto da curva pressão-volume. Sendo V o
volume final do vaso, temos que (1.8) pode ser escrita como

V = Vo + C(P − Po). (1.9)

A Equação (1.9) diz que para os vasos muito complacentes, como a aorta, bastam pequenas
variações de pressão para provocar grandes variações de volume. Como fizemos no caso da
resistência dos vasos, também aqui é possível estabelecer uma analogia entre a complacência
e a capacitância do componente capacitor presente nos circuitos elétricos. O capacitor é
um dispositivo capaz de acumular cargas elétricas entre suas placas até o limite em que
a diferença de potencial U entre essas placas seja igual à diferença de potencial imposta
em seus terminais. Ao ser carregado, o capacitor armazena energia potencial elétrica em
suas placas. Ao ser descarregado, realiza trabalho sobre o circuito mesmo que a fonte,
responsável pela diferença de potencial, seja temporariamente retirada. Aqui também
apresentamos na Tabela 1.2 as comparações entre as grandezas elétricas e circulatórias.

Eletricidade Circulação

Carga elétrica - q Volume de sangue - V
Diferença de Potencial - U Pressão - P
Capacitância - c Complacência - C

Tabela 1.2: Complacência: analogias entre circuitos elétricos e o SCV.

Como vimos anteriormente, as paredes dos vasos são constituidas por uma combinação
de três materiais: fibras de elastina, músculo liso e colágeno. Portanto, a capacidade
de deformação de um vaso ou, em outras palavras, a sua complacência, é determinada
pelas proporções de cada um desses três componentes na constituição da sua parede. Isto
é, quanto maior a proporção de elastina em relação aos outros componentes, maior é a
capacidade de deformação da artéria dado que a propriedade elástica da elastina é signi-
ficativamente menor que a do colágeno. Por outro lado, quanto mais colágeno possui um
vaso, mais rígido ele se apresenta. Finalmente, com maior quantidade de músculo liso,
os vasos dissipam mais energia em seu processo de deformação. Conforme apresentado
na Figura 1.3, os grandes vasos são os que possuem as maiores proporções de elastina.
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Além disso, existe a tendência da rede arterial ir tornando-se menos complacente à medida
que avança em direção aos leitos periféricos. Observamos que o colágeno desempenha um
papel de freio elástico de reserva na distenção das paredes arteriais. Mais claramente,
o colágeno somente é ativado após um nível crítico de deformação como uma forma de
proteger a parede arterial contra uma possível ruptura devido ao alto nível de pressão
sistólica. Entretanto, uma vez ativado, ele atua rapidamente como uma forma de conter
distenções excessivas. A Tabela 1.3 resume e compara as principais características dos
grandes e pequenos vasos.

Grandes artérias Pequenas artérias

Calibre maior menor
Resistência menor maior
Material predominante elastina músculo liso
Complacência maior menor
Rigidez menor maior

Tabela 1.3: Comportamento dos grandes e pequenos vasos.

Pressão arterial

A pressão sanguínea está diretamente relacionada ao tema da elasticidade dos vasos. De
fato, ela depende de três fatores: o volume de sangue arterial, a complacência arterial e a
resistência periférica [45]. Durante a sístole, o ventrículo esquerdo ejeta um certo volume de
sangue nas artérias. Considerando que o efluxo periférico neste período é bem menor do que
o influxo, a Equação (1.8) diz que, sob a hipótese de uma complacência constante, o volume
de sangue temporariamente acumulado nos vasos determina um aumento momentâneo na
pressão arterial. Esta pressão mais elevada decorrente deste volume máximo é denominada
de pressão sistólica Ps. Por outro lado, durante a diástole evidentemente não há ejeção e,
além disso, o sangue remanescente na rede arterial flui pelos leitos periféricos de tal modo
que o volume sanguíneo da rede arterial cai para seu valor mínimo. Novamente, a mesma
Equação (1.8) determina uma menor pressão, ajustada ao volume mínimo de sangue na
rede. Esta pressão mínima é denominada de pressão diastólica Pd.

Pressão arterial média

As pressões sistólica e diastólica são os valores, respectivamente, máximo e mínimo atingi-
dos pela pressão arterial durante o ciclo cardíaco. Agora, dada a curva da variação temporal
da pressão P (t) em um ponto da circulação sistêmica, digamos, na base da aorta, então
a pressão arterial média Pa no ciclo cardíaco, com duração entre os instantes t1 e t2, é
definida como

Pa =
1

t2 − t1

∫ t2

t1

P (t) dt. (1.10)

Pressão arterial de pulso

A pressão arterial de pulso é definida como a diferença entre as pressões sistólia e diastólica,
isto é,

Pp = Ps − Pd. (1.11)

A pressão arterial de pulso está relacionada com o débito sistólico [255] e pode ser estimada
através da relação

Pp =
DS

Ca
, (1.12)
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onde DS é o débito sistólico e Ca denota a complacência arterial. A Figura 1.5 ilustra os
conceitos relativos à pressão arterial apresentados nesta seção.

Figura 1.5: Pressão arterial média e de pulso.

1.3 Vascularização periférica

A vascularização periférica será abordada no Capítulo 3 sob o ponto de vista anatômico.
Aqui, trataremos os aspectos fisiológicos envolvidos. A expressão vascularização periférica
diz respeito à distribuição do sangue para os órgãos e tecidos. Ou seja, como será visto
em detalhe no Capítulo 3, após ser transportado pelos vasos centrais do sistema arterial, o
sangue penetra nos órgãos e tecidos através dos vasos periféricos de menor calibre, isto é, as
pequenas artérias e arteríolas, até alcançar o nível dos capilares, onde ocorrem as trocas de
substâncias. As maiores quedas de pressão do SCV ocorrem nos leitos periféricos. De fato,
a pressão arterial média, que fica em torno dos 100mmHg, cai somente um pouco dentro
do sistema arterial, enquanto que as maiores quedas ocorrem nas arteríolas [255]. Ora,
como o fluxo total através do SCV é conservado, a Equação (1.3) determina que a queda
de pressão na circulação periférica deve ser necessariamente acompanhada de um aumento
na resistência dos seus vasos. Assim, denomina-se de resistência periférica total (RPT) a
resistência total desses leitos periféricos. Mais ainda, a mesma Equação (1.3) determina que
a RPT está relacionada ao débito cardíado e à pressão arterial média através da expressão

Pa = DC ×RPT. (1.13)

Do ponto de vista do circuito cardiovascular, as resistências dos órgãos e tecidos estão
dispostas em paralelo. Logo, a RPT é a resistência equivalente desse arranjo, isto é,
considerando n órgãos e mais o bloco constituído pelos demais tecidos, temos que

1

RPT
=

(
n∑

i=1

1

R órgão i

)

+
1

R tecidos
. (1.14)

Distribuição do débito cardíaco

O débito cardíaco é distribuído pelos órgãos e tecidos de acordo com as resistências periféri-
cas de cada uma dessas estruturas. No modelo ADAN, adotamos um débito cardíaco de
6.727 l/min, com base em valores de referência para um indivíduo jovem do sexo masculino
apresentado em [266]. A demanda da fração do débito cardíaco por cada órgão depende
do atual estado fisiológico do indíviduo. Por exemplo, após as refeições o processo de
digestão requisita mais sangue para os órgãos abdominais envolvidos. Entretanto, em
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condições de repouso, a literatura apresenta dados sobre os percentuais do débito cardíaco
que são destinados aos principais órgãos do corpo. Assim, utilizamos essas referências
para realizar a distribuição de sangue para os 27 órgãos que foram incluídos no modelo
ADAN (considerando as lateralidades) e mais o diafragma. Os critérios para distribuição
do fluxo sanguíneo para os órgãos distribuídos ao longo de todo o corpo humano e que estão
constituídos pelos blocos de tecidos formados por músculo, pele, ossos, nervos e gordura
serão o tema do Capítulo 3, pois, como veremos, é necessário introduzir um novo conceito:
o de território vascular. Por ora, apresentamos nesta seção apenas a distribuição de fluxo
para os órgãos, obtidos diretamente da literatura especializada. Tanto os resultados desta
seção quanto aqueles do Capítulo 3 serão retomados no Capítulo 5 no momento de tratar
a calibração dos terminais Windkessel do modelo.

A Tabela 1.4 apresenta os percentuais do débito cardíaco para os 27 órgãos e o di-
afragma, os quais estão supridos pelas correspondentes artérias incluídas na topologia do
modelo ADAN. Esses percentuais, apresentados na coluna “DC(%)”, foram obtidos/calcu-
lados por um dos quatro procedimentos detalhados abaixo:

1. Para 19 órgãos (cérebro, olhos, ouvidos, glândula tireóide, coração, fígado, rins, glân-
dulas suprarenais, estômago, pâncreas, baço, intestinos e reto), o percentual do DC
foi obtido de forma direta, a partir da referência apresentada na coluna “P”.

2. Para 6 órgãos (nariz, língua, hipófise, vesícula biliar e testículos), não se obteve
diretamente o valor do percentual. Entretanto, foram localizados valores do fluxo
sanguíneo em ml/min/100g nas referências apresentadas na coluna “F”. Assim, con-
ciliando estas informações com dados sobre a massa dos órgãos obtidos a partir das
referências listadas na coluna “Massa”, foi possível calcular o percentual correspon-
dente.

3. Para os dentes e o pênis foram obtidos valores sobre a velocidade do sangue nas
suas principais artérias de alimentação a partir das referências exibidas na coluna
“Velocidade”. Como conhecemos os calibres desses vasos, foi possível calcular o fluxo
sanguíneo em cada caso e seu correspondente percentual em relação ao DC.

4. Embora o diafragma não seja um órgão, também não foi possível incorporá-lo como
parte de um dos territórios vasculares, apresentados no Capítulo 3. Dessa forma,
aplicando a Lei de Murray [267], foi possível estimar o fluxo para esta estrutura a
partir das suas artérias de perfusão.

Os percentuais do DC para os órgãos relacionados na Tabela 1.4 totalizam 64,8%. Assim, os
35,2% do DC restantes foram distribuídos entre os territórios vasculares, que incluem mús-
culo, pele, ossos, nervos e gordura, como será apresentado no Capítulo 5. Este percentual
de 35,2% do DC para as estruturas distribuídas encontra-se dentro da média reportada na
literatura [163, 255]. Finalmente, as siglas que figuram na primeira coluna da Tabela 1.4,
correspondentes a cada órgão, são notações convenientes para suas identificações e serão
de utilidade também no Capítulo 5 onde trataremos sobre a calibração do modelo.
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Sigla Órgão/estrutura DC (%) P F Massa Velocidade

COR01 Coração (músculo cardíaco) 4.000000 [163] - - -
ORG01 Cérebro 12.000000 [163] - - -
ORG02 Olho direito 0.014859 [418] - - -
ORG03 Olho esquerdo 0.014859 [418] - - -
ORG04 Ouvido direito 0.000015 [405] - - -
ORG05 Ouvido esquerdo 0.000015 [405] - - -
ORG06 Nariz 0.000092 - [41] [163] -
ORG07 Língua 0.312036 - [44] [163] -
ORG08 Dentes 0.001248 - - - [424]
ORG09 Tireóide 1.500000 [163] - - -
ORG10 Hipófise (pituitária) 0.009807 - [243] [163] -
ORG11 Fígado 6.500000 [163] - - -
ORG12 Vesícula biliar 0.004458 - [243] [163] -
ORG13 Rim direito 9.500000 [163] - - -
ORG14 Rim esquerdo 9.500000 [163] - - -
ORG15 Suprarenal direita 0.150000 [163] - - -
ORG16 Suprarenal esquerda 0.150000 [163] - - -
ORG17 Estômago 1.000000 [163] - - -
ORG18 Pâncreas 1.000000 [163] - - -
ORG19 Baço 3.000000 [163] - - -
ORG20 Intestino delgado 10.000000 [163] - - -
ORG21 Intestino grosso 3.250000 [163] - - -
ORG22 Bexiga urinária 0.060000 [163] - - -
ORG23 Pênis 0.928972 - - - [143]
ORG24 Testículo direito 0.029903 - [243] [163] -
ORG25 Testículo esquerdo 0.029903 - [243] [163] -
ORG26 Reto 0.750000 [163] - - -
ORG27 Diafragma 1.101192 - - - -

Tabela 1.4: Distribuição do débito cardíaco. DC: percentual do débito cardíaco; P: refe-
rência do percentual do DC; F: referência do fluxo em ml/min/100g; Massa: referência da
massa do órgão; Velocidade: referência sobre a velocidade do sangue na principal artéria
de suprimento.

Comentários finais

Este capítulo tratou sobre os aspectos fisiológicos do SCV que são de interesse na construção
do modelo ADAN e os primeiros passos na definição dos critérios de calibração. Os tópicos
aqui desenvolvidos introduzem os conceitos que serão necesssários ao longo do texto. O
capítulo apresentou uma visão geral sobre a finalidade, estrutura e funcionamento do SCV,
além de introduzir os principais conceitos da hemodinâmica. Finalmente, foram tratadas
as idéias fundamentais da vascularização periférica e apresentada a distribuição dos per-
centuais do débito cardíaco entre os órgãos que compõem o modelo ADAN, obtidos a partir
da literatura. Os dados aqui disponibilizados, juntamente com aqueles do Capítulo 3, sobre
os territórios vasculares, formam a base sobre a qual se estabelece a distribuição geral do
fluxo sanguíneo no modelo, fornecendo os critérios para calibrar os parâmetros resistivos
dos terminais que simulam o comportamento hemodinâmico dos leitos periféricos. Este
aspecto é tão básico como fundamental para uma adequada modelagem da hemodinâmica
em uma rede arterial com o grau de detalhe exibida pelo modelo ADAN.



Capítulo 2

Anatomia do sistema cardiovascular

Este capítulo apresenta os fundamentos anatômicos e morfométricos envolvidos na cons-
trução do modelo da rede arterial humana proposto neste trabalho. Na primeira seção,
tratamos sobre as referências anatômicas que guiaram a construção da rede, bem como
sobre o protocolo de desenho tridimensional das artérias. Na segunda seção, abordamos as
fontes e os critérios adotados no processo de captação e definição dos dados morfométricos
para os vasos da árvore arterial. Como resultado e contribuição desta parte do trabalho,
apresentam-se nove tabelas (acompanhadas de ilustrações) contendo a relação de todas
as artérias incluídas no modelo, organizadas por regiões anatômicas e agrupadas dentro
das três grandes partes do corpo: cabeça, tronco e membros. Assim, ao mesmo tempo
em que descreve o processo de construção da topologia arterial, este capítulo apresenta
uma base sobre a composição anatômica do sistema cardiovascular humano em termos da
descrição arterial das várias regiões do corpo. O produto resultante deste capítulo, isto é,
uma topologia arterial anatomicamente detalhada provida de dados geométricos, constitui
a base estrutural do modelo.

2.1 Topologia arterial

Esta seção apresenta a topologia desenvolvida com base na anatomia descritiva para fins
da modelagem e simulação computacional do escoamento sanguíneo nas artérias do corpo
humano. Dentre outros aspectos, esta modelagem diferencia-se de todos os outros modelos
existentes na literatura pelo seu alto grau de detalhamento, incluindo a quase totalidade das
artérias referenciadas nos Atlas Anatômicos [91, 269]. De fato, modelos de redes arteriais
simplificadas como aqueles encontrados na literatura revisada no capítulo introdutório (por
exemplo em [24], onde uma árvore com 130 segmentos foi apresentada) não levam em conta
nem o formato e nem o posicionamento espacial das artérias. Tais redes simplificadas
podem ser representadas por árvores - grafos conexos sem circuitos - onde os vértices
representam os pontos de comunicação entre os vasos e as arestas podem ser representadas
por segmentos retilíneos isométricos aos comprimentos das artérias, como pode ser visto
na Figura 2.1.

Estes modelos anatomicamente simplificados, em geral, não incluem anastomoses - ou
trechos de circulação suplementar em circuito fechado. Além disso, as possibilidades de
inclusão de vasos nesses modelos têm ficado restritas apenas às artérias principais ou de
transporte. Mesmo assim, em parte dos casos, estas artérias são precocemente interrompi-
das em pontos bem antecipados ao início da circulação periférica. Dessa forma, como dito
na Introdução, a realização de simulações hemodinâmicas em áreas complexas, em termos
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Figura 2.1: Árvore arterial apresentada em [24].

da vascularização associada, torna-se impraticável sob essas condições.

O modelo ADAN do sistema arterial humano proposto neste trabalho possui uma estru-
tura geométrica desenvolvida para representar uma rede de vasos a mais próxima quanto
possível do sistema arterial reportado na literatura médica, tanto no quantitativo quanto
na forma e posicionamento espacial dos vasos. Dessa forma, a base anatômica do ADAN
é uma estrutura arterial do gênero masculino, escalado para uma altura aproximada de
1,70m e inclui um total de 2.142 vasos arteriais. Destes, 1.598 são artérias relacionadas e
nomeadas na literatura [91,269] e 544 são ramos arteriais perfurantes, que serão definidos no
Capítulo 3. Todos estes dados anatômicos do modelo ADAN estão reunidos na Tabela 2.1.
Como já mencionado, a principal motivação na construção dessa estrutura é a possibili-
dade de realizar simulações hemodinâmicas para estudar o comportamento do escoamento
sanguíneo com um nível de detalhe e precisão sem precedentes.

Descrição Dado

Gênero masculino
Altura 1.70m
Vasos arteriais 2142
Artérias citadas em [91,269] 1598
Artérias perfurantes 544

Tabela 2.1: Dados quantitativos da base anatômica do ADAN

2.1.1 Fundamentos anatômicos

A construção do ADAN exigiu uma intensa e extensa pesquisa na literatura médica e
atlas de anatomia, além de práticas de dissecação anatômica. A seleção dos vasos incluí-
dos no modelo foi principalmente baseada na relação de artérias apresentadas no Pocket
Atlas of Human Anatomy by Feneis [91], publicação reconhecida pela comunidade médica
por ser um dicionário ilustrado da Terminologia Anatômica Internacional. Do ponto de
vista da forma e localização das artérias, a construção do ADAN foi predominantemente
referenciada pelo Atlas of Human Anatomy [269], contendo as pranchas anatômicas do
médico-artista Frank Netter (1906-1991), reconhecido por conseguir um raro equilíbro entre
a clareza e a complexidade nas cenas anatômicas retratadas em suas ilustrações médicas.
Ainda do ponto de vista anatômico, o trabalho fez uso de referências complementares como
o Clinically Oriented Anatomy [256], 3D Angiographic Atlas of Neurovascular Anatomy and
Pathology [57] e uma extensa lista de artigos médicos que estão citados nas tabelas que
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apresentam os dados morfométricos das artérias, ainda nesta seção.

Além da anatomia pesquisada e estudada na bibliografia, a realização de práticas de
dissecação anatômica em peças reais desempenhou um importante papel no aprimoramento
da compreensão do sistema arterial humano. Para isso, foram realizadas sessões semanais
de dissecação anatômica no Departamento de Anatomia da Faculdade de Medicina de
Petrópolis, com duração média de quatro horas por visita e no período de março a julho de
2011. As sessões foram realizadas sob a orientação e supervisão do Prof. Dr. Marco Aurélio
da Fonseca Passos, Diretor do Departamento, que disponibilizou um corpo devidamente
preparado para esta finalidade de estudo. As dissecações possibilitaram um conhecimento
prático geral da anatomia humana, isto é, não apenas da estrutura espacial e curso das
principais artérias, mas também das estruturas ósseas e musculares do corpo. Tal noção da
anatomia real agregou um importante valor de compreensão ao trabalho e foi determinante
no desenho da topologia arterial, como será relatado mais adiante. Esta prática aprimorou
ainda a percepção real dos marcos anatômicos que convencionam os limites das maiores
artérias. As cenas anatômicas relevantes observadas nas sessões de dissecação foram regis-
tradas em imagens digitais para serem usadas como material complementar de referência
durante a construção da rede arterial. A Figura 2.2 apresenta uma seleção de algumas
dessas imagens, relativas a diferentes partes do corpo.

Um outro aspecto relevante proporcionado pelas sessões no Departamento de Anatomia
foi a possibilidade de coletar dados morfométricos do corpo estudado. Foram tomadas
medidas de comprimento e diâmetro externo das artérias que estiveram acessíveis a este
procedimento, de acordo com os recursos de dissecação e instrumentação disponíveis. Para
medir o comprimento de uma artéria na peça dissecada, uma linha, cuja ponta havia sido
pinçada na extremidade proximal do vaso, era estendida rente e ao longo de toda a extensão
da artéria de tal modo a ficar conformada ao seu exato curso. A linha era então seccionada
no ponto relativo à extremidade distal do vaso e o pedaço correspondente à artéria fixado
de modo retilíneo em uma superfície plana para ser medido. Por sua vez, o diâmetro
externo dos vasos foi medido com um paquímetro digital com precisão de 0.01mm. A
parte A da Figura 2.3 ilustra uma etapa do procedimento de tomada do comprimento da
artéria femoral, enquanto que a parte B mostra a medição do diâmetro externo na raiz da
artéria carótida comum esquerda com o paquímetro.

Embora sem efeito estatístico por terem sido tomados de um único espécime, esses dados
morfométricos obtidos nas sessões de dissecação prestaram-se como valores de balizamento
para uma aferição ad hoc tanto dos comprimentos dos vasos decorrentes da construção da
topologia arterial quanto dos valores médios dos calibres arteriais pesquisados na literatura.
Antecipando alguns dados geométricos do ADAN que serão apresentados mais adiante na
íntegra, a Tabela 2.2 relaciona lado a lado os valores de comprimento e diâmetro externo
das artérias efetivamente aplicados no modelo (de acordo com a metodologia a ser apre-
sentada posteriormente) com aquelas para as quais foi possível coletar medidas durante as
dissecações anatômicas. Nesta tabela, as lacunas marcadas por “-” referem-se a medições
que não foram possíveis de serem realizadas. O corpo dissecado no qual as medidas foram
tomadas apresentava uma altura de 1,67m desde a margem inferior do osso calcâneo até o
ponto mais alto do crânio.
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Figura 2.2: Dissecações de diferentes partes anatômicas realizadas na FMP.
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Figura 2.3: Procedimentos de morfometria.

Nome da artéria C(cm) ADAN C(cm) FMP DE(cm) ADAN DE(cm) FMP

a. axilar direita 12.0 12.3 0.56 -
a. axilar esquerda 12.0 11.4 0.56 0.67
a. braquial direita 22.3 24.5 0.51 -
a. braquial esquerda 22.3 23.7 0.51 0.49
a. carótida comum esquerda 8.1 8.5 0.72 0.76
a. digital palmar comum 3.6 - 0.18 0.18
a. femoral direita 35.1 33.8 0.76 0.81
a. ilíaca comum direita 7.6 7.7 1.00 1.20
a. ilíaca externa direita 10.2 9.4 0.80 0.85
a. interóssea comum direita 1.6 - 0.25 0.18
a. poplítea direita 14.1 20.1 0.65 0.66
a. radial direita 30.2 22.8 0.35 -
a. radial esquerda 30.2 25.4 0.35 0.37
a. recorrente radial 6.8 - 0.20 0.16
a. subclávia direita 5.7 5.4 1.13 -
a. subclávia esquerda 9.1 8.8 1.13 1.05
a. tibial anterior direita 38.6 30.8 0.30 0.23
a. ulnar direita 26.9 28.3 0.36 -
a. ulnar esquerda 26.9 27.0 0.36 0.35
arco palmar superficial direito 5.2 - 0.28 0.26
tronco braquicefálico 4.7 4.8 1.52 1.31
tronco tibiofibular direito 3.6 3.5 0.57 0.45

Tabela 2.2: Comparações entre valores morfométricos e utilizados no ADAN. C: compri-
mento; DE: diâmetro externo; ADAN: valores utilizados no ADAN; FMP: valores mor-
fométricos coletados na Faculdade de Medicina de Petrópolis

Uma importante constatação também fornecida pelas sessões no Departamento de
Anatomia diz respeito ao relevante tema das variações anatômicas. Estas variações não
são consideradas patologias, mas diferenças estruturais que ocorrem de um indivíduo para
outro e que, em última instância, podem influir de forma significativa na conformação do
pulso de pressão arterial. Sobre essas diferenças, a prática da anatomia revela que, em
particular, não existem duas árvores arteriais idênticas. O comprimento e o diâmetro dos
vasos, os pontos de bifurcação ou derivação, a forma, o curso e até mesmo a ocorrência
de determinadas artérias, são características com elevado grau de variabilidade. Trabalhos
como [48,175,176,331,395] são alguns exemplos de casos de variações anatômicas reportados
na literatura. A prática anatômica mostra que um mesmo indivíduo apresenta variações
entre artérias similares que ocorrem nos diferentes lados do corpo. Por exemplo, as artérias
radial direita e esquerda não necessariamente possuem o mesmo comprimento, como pode
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ser constatado na Tabela 2.2. Um caso mais incomum de variação anatômica encontrado
nas sessões de dissecação aparece ilustrado na Figura 2.4. Neste espécime, a bifurcação
da artéria braquial nas artérias radial e ulnar ocorre na altura média do braço ao invés de
ocorrer na região do cotovelo, como indicado na literatura [269].

Figura 2.4: Caso de variação anatômica na bifurcação distal da artéria braquial.

Pelo exposto sobre a prática da anatomia, podemos constatar que as redes arteriais
sofrem variações de um indivíduo para outro. Entretanto, estudos como [8, 48, 55, 95,
114,170,201,303,324] apontam para regularidades estatísticas nas ocorrências que tornam
possível estabelecer um senso de normalidade anatômica, no sentido daquelas ocorrências
mais frequentes entre as possíveis configurações de redes arteriais. Ainda neste sentido, os
marcos anatômicos são convenções baseadas nos casos considerados normais. O conjunto
dessas regularidades é o que se reporta nos atlas da anatomia descritiva como [91,256,269],
entre outros. Por conseguinte, como o ADAN foi concebido com base em referências como
estas, a sua estrutura arterial pode ser considerada como a de um indivíduo normal sob
esse aspecto.

Como mencionado, dos 2.142 vasos do modelo, 1.598 são artérias catalogadas nas refer-
ências já citadas. A inclusão destas artérias foi limitada àquelas que, além de estarem
relacionadas na literatura, figuram em alguma referência visual nos atlas de anatomia
que permitiram a sua colocação. Neste contexto, o ADAN possui a quase totalidade das
artérias de interesse médico-anatômico registradas. Apesar disso, no que diz respeito aos
pequenos vasos não acessíveis pelos métodos tradicionais de dissecação, o ADAN, obvia-
mente, não esgota a totalidade real de vasos arteriais do corpo humano. De fato, resultados
de estudos anatômicos baseados em corrosão de peças como os encontrados em [248, 408]
ou de tomografias computadorizadas de cadáveres injetados com óxido de chumbo como
em [368] revelam a elevada profusão de pequenas artérias e redes locais de anastomoses, de
impraticável e talvez desnecessária catalogação bibliográfica. Para o nível de detalhamento
vascular encontrado em trabalhos como aqueles citados, o método de construção de vasos
empregado no ADAN torna-se altamente inviável. A abordagem mais adequada para este
nível de perfusão de tecidos são os métodos de construção automática de árvores arteriais
baseados em princípios de otimização de grandezas hemodinâmicas, como o apresentado
em [Queiroz, 2013].
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O ADAN é uma aproximação do objeto modelado e isto implica em assumir algu-
mas simplificações. Uma delas, como já mencionado, foi a inclusão apenas das artérias
relacionadas na literatura e para as quais foi possível encontrar uma referência visual
satisfatória. Outra aproximação diz respeito à simetria. Como vimos, a prática anatômica
constata que um mesmo indivíduo pode apresentar diferenças anatômicas entre os dois
lados do corpo. Ou seja, as artérias reais não são necessariamente simétricas. Entretanto,
por simplicidade de construção, o ADAN apresenta simetria de formas e medidas nas
artérias para as quais esta característica pôde se aplicar. Excetuam-se desta simetria a
maioria das artérias dos órgãos abdominais e as coronárias. Na sequência, apresentamos a
metodologia empregada na construção dos vasos da rede arterial.

2.1.2 Protocolo do desenho das artérias

A construção da rede arterial do ADAN para fins da modelagem do escoamento sanguíneo
significou desenhar em um ambiente virtual dentro do espaço euclidiano tridimensional
(3D) as linhas de centro de cada uma das suas 2.142 artérias, levando em conta não apenas
a forma espacial, mas também os pontos de conexão entre estes vasos, sempre de acordo
com critérios anatômicos. Para construir tal malha geométrica conexa, usou-se o ambiente
virtual do aplicativo comercial 3ds Max 2010 TMda Autodesk. Este aplicativo possui
ferramentas que permitem criar e moldar curvas no espaço tridimensional através da edição
de dispositivos virtuais de controle localizados nos vértices da linha poligonal que aproxima
a curva. Além disso, o aplicativo oferece recursos de visualização e manipulação dos objetos
nas diferentes vistas que compõem uma cena 3D. A saber: as seis vistas de projeções nos
planos frontal, posterior, lateral direito, lateral esquerdo, superior e inferior, além de uma
vista em perspectiva que oferece uma visualização tridimensional da cena. Entretanto, para
posicionar e moldar uma artéria no espaço de acordo com as imagens exibidas nas pranchas
de anatomia, são necessários objetos referenciais que possam ser imersos na cena a fim de
orientar a forma e localização dos vasos. Para esta finalidade, fez-se uso de um esqueleto
virtual 3D, bem como da estrutura de músculos esqueléticos e de órgãos virtuais, todos
desenvolvidos pela empresa Anatomium TM. Além do esqueleto e dos músculos, os órgãos
virtuais utilizados como referenciais espaciais foram encéfalo, coração, glândula tireóide,
língua, traquéia, fígado, vesícula biliar, rins, glândulas suprarenais, estômago, pâncreas,
baço, intestino delgado, intestino grosso, reto, bexiga urinária e téstículos. Dessa forma,
o desenho tridimensional das artérias de cada região anatômica foi sempre orientado pela
localização dos ossos, músculos e órgãos.

O ADAN foi construído em posição anatômica, de acordo com a convenção internacional
de descrição do corpo humano. Isto é, corresponde à postura ereta de um indivíduo em
posição ortostática, com a face voltada para frente e em posição horizontal, com os membros
superiores estendidos ao lado do corpo e as palmas das mãos voltadas para frente e com os
pés em paralelo com os dedos também voltados para frente. As artérias foram desenhadas
por etapas seguindo uma ordem subjetiva de estudo e compreensão das estruturas vascu-
lares das diferentes partes anatômicas com o objetivo de adquirir e acumular experiência no
processo. Assim, a primeira rede arterial construída foi a dos membros superiores, seguida
pelas dos membros inferiores e posteriormente pelo tórax, dorso, pelvis, períneo, órgãos
abdominais, coração e, finalmente, cabeça, pescoço e cérebro.

Em todas as partes anatômicas, a construção dos vasos teve sempre início pelo deli-
neamento das principais artérias da região de modo a criar uma base estrutural e de en-
tendimento sobre a forma ou disposição espacial da rede arterial local. A partir desta base
estrutural formada pelos vasos principais, as artérias secundárias derivadas das primeiras
bem como suas próprias derivações e anastomoses foram sendo cuidadosa e gradativamente
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acrescentadas. Dessa forma, o traçado da malha arterial de cada região avançou no sentido
proximal-distal e sempre partindo das vias principais de circulação em direção àquelas de
ordem secundária e estruturalmente mais detalhadas. Por exemplo, no caso da rede arterial
do braço, as artérias axilar, braquial, radial e ulnar foram as primeiras a serem espacial-
mente delineadas acompanhando a extensão dos ossos úmero, radio e ulna. A partir destas,
foram acrescentadas artérias como a braquial profunda, as interósseas comum, anterior e
posterior, as colaterais ulnares superior e inferior, a recorrente radial, entre outras, bem
como as principais anastomoses do membro superior tais como a rede articular do cotovelo
e os arcos palmares superficial e profundo até a finalização com a rede arterial da mão que
inclui artérias de menor calibre como, por exemplo, as metacarpais palmares e dorsais, as
artérias digitais palmares comuns e as digitais palmares próprias.

O desenho tridimensional da malha arterial exigiu uma interpretação espacial das ilus-
trações planas existentes nas pranchas de anatomia. De fato, as imagens exibidas nestas
pranchas estão sempre restritas a um plano e ângulo de visão fixados pelo ilustrador cientí-
fico no ato de retratar a cena anatômica. Isto faz com que o real encurvamento espacial dos
vasos seja muitas vezes mascarado pela perspectiva através da qual a imagem foi captada
pelo artista. Por exemplo, o desenho de uma artéria existente em uma peça retratada na
vista frontal pode ocultar total ou parcialmente uma curvatura deste vaso que seria evidente
em um plano sagital. Neste sentido, a construção espacial da rede arterial pode ser com-
parada com a montagem de um quebra-cabeça tridimensional onde as peças originalmente
fornecidas são planas. Em certos casos, foi possível inferir o curso tridimensional de uma
artéria a partir de um único plano de vista, desde que a boa perspectiva do desenho e o
contexto anatômico retratado favorecesse esta interpretação direta. Em outros casos, houve
necessidade de recorrer a diferentes pranchas anatômicas, ilustrando diferentes planos de
vista de uma mesma artéria, para ser possível interpretar e deduzir o seu formato espacial.
Entretanto, nem sempre foi possível encontrar pranchas anatômicas com diferentes vistas
de um mesmo contexto. Nestes casos, a experiência adquirida nas sessões de dissecação
anatômica forneceu a percepção espacial necessária para concluir e compor o curso das
artérias a partir dos fragmentos das informações visuais disponíveis.

Compreender a localização espacial de uma artéria inclui a definição de suas extre-
midades proximal e distal, seja pela convenção de algum marco anatômico existente na
literatura, seja por um critério visual evidenciado nas pranchas da anatomia. Um exemplo
típico de marcos anatômicos dos extremos de um vaso é o caso da artéria axilar. Consta
em [91] que esta artéria possui como extremidade proximal a margem lateral da primeira
costela e como limite distal o nível da margem inferior do músculo peitoral maior. Contudo,
nem todas as artérias possuem uma especificação tão bem definida de sua extremidades.
Para estes casos, a informação visual obtida a partir das ilustrações anatômicas serviu
como base de decisão para definir os extremos dos vasos.

Uma vez compreendida a disposição espacial de uma artéria, incluindo suas extremi-
dades, o desenho do vaso no ambiente virtual 3D foi sempre iniciado através de um esboço
tridimensional. Basicamente, esse esboço consiste em traçar um segmento retilíneo inicial
com limites nas proximidades dos extremos proximal e distal do vaso, seguindo a ilustração
de referência. Vale salientar que este segmento inicial é traçado no ambiente virtual 3D
no mesmo plano de vista da prancha que ilustra a cena anatômica. Ou seja, se a prancha
apresenta uma imagem da artéria captada no plano frontal, então usa-se este mesmo plano
de projeção do ambiente virtual 3D para traçar aquele segmento inicial. Em seguida e
quando necessário, os pontos extremos do segmento são deslocados nos outros planos de
vista do ambiente virtual e ajustados no espaço até estarem posicionados nos pontos que
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referenciam os limites proximal e distal da artéria. Para isso, é fundamental o uso da estru-
tura óssea ou dos órgãos virtuais para referenciar corretamente a localização dos extremos
do vaso. Após concluído o posicionamento espacial do traço inicial, usam-se as ferramentas
do aplicativo para converter este segmento reto em uma curva de Bezier, passível de ajustes
de curvatura, bem como inclusão e reposicionamento de novos pontos de controle internos.
Isto é, pontos adicionais inseridos entre os extremos da curva que permitem a plasticidade
necessária para moldar espacialmente a sua forma, mantendo fixos os pontos das extre-
midades. Dessa forma, o segmento retilíneo inicial transformado em curva ajustável vai
sendo cuidadosamente moldado no espaço tridimensional até imitar a forma mais próxima
possível da artéria ilustrada na(s) imagem(ns) anatômica(s) que está(ão) sendo usada(s)
como referência. Neste processo de moldagem da curva, reforçamos, é fundamental o uso
das estruturas ósseas ou órgãos associados para guiar o seu formato. Além disso, durante
o processo de moldagem, realiza-se um intenso revezamento dos diferentes planos de vista
do ambiente virtual (anterior, posterior, laterais, superior, inferior e perspectiva) para que
a curva atinja o seu formato tridimensional esperado. A título de exemplo, a Figura 2.5
ilustra um resumo das etapas do processo de moldagem espacial da artéria radial. No
quadro A desta Figura 2.5, temos a inclusão do segmento de reta PQ, onde os pontos P e
Q são posicionados da direção dos extremos proximal (ponto de ligação da artéria braquial
com a ulnar na altura do cotovelo) e distal (ponto entre os dedos polegar e indicador) da
artéria usando a vista frontal. No quadro B, observamos que os pontos P e Q, de fato,
não coincidem com os marcos anatômicos, como aparentava na vista frontal. Neste caso,
deslocamos o ponto P até P’ e Q até Q’ de modo que agora os limites proximal e distal
são os desejados. O quadro C mostra novos pontos de moldagem acrescentados à curva e
manipulados de maneira a conferir a forma desejada, mantendo fixos os extremos P’ e Q’.
Finalmente, o quadro D apresenta o resultado final do desenho da artéria.

Uma vez finalizado o desenho espacial de uma determinada artéria, a sua extremidade
distal recai em algum dos quatro casos seguintes (exemplos com artérias do braço são dados
em cada caso pela simplicidade na referenciação do contexto anatômico):

(a) constitui um ponto terminal a partir do qual nenhum outro vaso se origina e, neste
caso, trata-se de uma artéria terminal como, por exemplo, as artérias digitais próprias
dos dedos das mãos;

(b) constitui um ponto de prolongamento, no sentido de que origina uma artéria com
outra denominação mas que, do ponto de vista geométrico, é apenas uma continu-
ação da primeira, como ocorre, por exemplo, no caso da artéria braquial que é um
prolongamento da artéria axilar;

(c) constitui um ponto de bifurcação que dá origem a dois novos vasos como é o caso
do ponto distal da artéria braquial a partir do qual originam-se as artérias radial e
ulnar;

(d) constitui um ponto de anastomose, ou seja, o ponto distal da artéria entra em um
circuito fechado de recirculação como acontece, digamos, com os pontos distais das
artérias radial e ulnar que se interligam através do arco palmar superficial.

Assim, com exceção do caso (a), uma vez concluído o desenho de uma artéria, a inclusão
do próximo vaso segue o mesmo procedimento anteriormente descrito com a importante
observação de que as coordenadas espaciais do ponto proximal deste novo vaso devem
coincidir exatamente com as coordenadas do ponto distal do vaso já concluído. Este cuida-
doso procedimento é o ato que assegura a conectividade geométrica da malha à medida
que se avança na construção da rede arterial. Um último caso de conectividade que deve
ser levado em conta é aquele em que uma nova artéria deriva não das extremidades, mas
de algum ponto de bifurcação interior da linha poligonal do vaso recém finalizado. Neste



Anatomia do sistema cardiovascular 31

Figura 2.5: Resumo das etapas do processo de moldagem espacial da artéria radial.
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caso, o procedimento de inserção do novo vaso permanece o mesmo, com a ressalva que as
coordenadas do ponto proximal da nova artéria devem agora coincidir com as coordenadas
de algum vértice da linha poligonal do primeiro vaso, a partir do qual a derivação da
nova artéria deve ter início, de acordo com a especificação de algum marco anatômico
e/ou com a indicação visual da ilustração anatômica usada como referência. Finalmente,
apesar de óbvio, um último mas importante cuidado a ser considerado no desenho da rede
vascular é evitar o cruzamento indevido de vasos e a invasão de uma artéria em uma região
anatômica circunvizinha, fora do seu domínio espacial de alcance. Por exemplo, as artérias
cerebrais devem permanecer dentro da caixa craniana, as do abdomen dentro da cavidade
abdominal, as artérias de um órgão não podem invadir um órgão adjacente, as artérias
coronárias não podem cruzar os limites definidos pelos ramos intercostais anteriores da
artéria torácia interna e nem por esta, e assim por diante.

Devido aos critérios empregados na construção desta rede e do fato de ter sido moldada
a partir das principais referências da anatomia, a malha arterial do ADAN, além de servir
aos propósitos da modelagem computacional e simulação numérica da hemodinâmica no
corpo humano, nos seus diferentes estratos, presta-se também como objeto de exploração
didática em virtude do alto grau de detalhamento anatômico alcançado. A Figura 2.6
ilustra uma visão geral de algumas partes da rede arterial do modelo ADAN, construída
de acordo com o procedimento descrito acima.

A seguir, apresentamos a metodologia empregada na pesquisa e levantamento dos dados
morfométricos das artérias para fins do denominado processo de calibração do modelo,
isto é, o processo pelo qual são quantificadas as características não relacionadas com a
disposição espacial das artérias, tais como comprimento, curvaturas, etc. O raio dos vasos
arteriais é o próximo aspecto a ser estudado na calibração do modelo ADAN.

2.2 Morfometria

A construção da topologia arterial do ADAN definiu o conjunto das artérias efetivamente
incluídas no modelo. A etapa seguinte foi determinar os dados morfométricos para cada
um desses vasos. A rigor, dados morfométricos incluem os comprimentos e diâmetros das
artérias. Entretanto, no caso do ADAN, os comprimentos resultaram da própria construção
da rede arterial, uma vez que o desenho dos vasos levou em conta os critérios e marcos
anatômicos ao seguir o protocolo descrito anteriormente. Neste caso, o uso que fazemos da
expressão dados morfométricos neste trabalho restringe-se apenas a medidas dos calibres
dos vasos, obtidos da literatura. Na grande maioria dos casos, esses dados referem-se a
medidas dos diâmetros externos das artérias. O processo de determinação desses diâmetros
foi composto por três etapas: pesquisa, seleção e extração dos dados. Cada uma destas
etapas foi realizada por regiões anatômicas: cabeça, ombro, tórax, pélvis, membro superior,
membro inferior, órgãos abdominais, cérebro e coração.

Pesquisa. Para o levantamento de informações sobre as artérias das diferentes regiões
anatômicas, foi necessário recorrer a uma extensa pesquisa em periódicos médicos das mais
diversas especialidades. Para ilustrar a amplitude dessa busca, citamos alguns dos periódi-
cos abrangidos pela pesquisa: Circulation, Plastic and Reconstructive Surgery, Annals of
Plastic Surgery, Microsurgery, British Journal of Plastic Surgery, Journal of Anatomy,
Surgical and Radiologic Anatomy, Clinical Anatomy, Turkish Neurosurgery, Neurosurgery,
Anatomical Science International, American Journal of Roentgenology, American Journal
of Neuroradiology, Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, Annals of Vascular
Surgery, International Journal of Cardiology, International Journal of Oral and Maxillo-
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Figura 2.6: Vistas de partes da rede arterial do modelo ADAN.
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facial Surgery, Journal of Neurosurgery, Folia Morphologica, Journal of Vascular Surgery,
The Journal of Craniofacial Surgery, European Journal of Plastic Surgery, The Annals
of Thoracic Surgery, Acta Ophthalmologica Scandinavica, Clinical Gastroenterology, Jour-
nal of Periodontology, Journal of Plastic, Reconstructive & Aesthetic Surgery, Acta Or-
thopaedica et Traumatologica Turcica, Journal of Hand Surgery, Neurosurgical Review, en-
tre outros. Os artigos encontrados nesta etapa foram agrupados por cada uma das regiões
anatômicas correspondentes e organizados de tal modo que para cada artéria de uma de-
terminada região foi possível identificar e localizar os títulos que continham informações a
seu respeito.

Seleção. Em seguida à etapa da pesquisa, foi realizada para cada artéria uma seleção
de quais entre os artigos encontrados eram apropriados para extrair os dados de interesse.
Nesta triagem, manteve-se em mente a busca por dados de indivíduos normais. Dessa
forma, foram evitados os artigos sobre casos patológicos que interferissem nos valores dos
diâmetros arteriais. Também foram evitados aqueles que reportam casos isolados, isto é,
ocorrências anômalas fortuitas e sem peso estatístico detectadas em sessões de dissecação,
como em [83, 180]. Assim, a prioridade foi sempre dada às publicações contendo dados
anatômicos normais e medianos.

Extração. Para cada artéria, o número de artigos selecionados na etapa anterior (con-
tendo informações válidas) variou entre um e cinco. Além disso, mesmo considerando
contextos anatômicos normais, artigos distintos apresentam, em geral, diferentes valores
para o diâmetro médio de um mesmo vaso. De fato, aspectos como etnia, sexo e ca-
racterísticas próprias de cada indivíduo determinam variações morfológicas em diferentes
populações [26, 206,384]. Apesar disso, para cada uma das artérias da rede, foi necessário
extrair os dados de tal forma a decidir por apenas um valor representativo para quantificar
o calibre daquele vaso no modelo. Esta tarefa foi realizada tomando como base fundamen-
tal um princípio de coerência nas atribuições dos diâmetros dos vasos, determinado pela
intenção de construir uma árvore cujos valores dos calibres das artérias sejam:

i) típicos de um indivíduo do gênero masculino, adulto e normal;

ii) aceitáveis dentro das médias reportadas na literatura;

iii) coerentes na distribuição ao longo da rede.

Para isso, foram levados em conta os seguintes critérios na calibração morfométrica dos
vasos:

1. Ordem das atribuições. Assim como ocorreu no desenho das artérias, a atribuição
dos diâmetros foi realizada por região anatômica e sempre iniciada pelos vasos prin-
cipais e, portanto, de maiores diâmetros. Assim, as artérias axilar, braquial, radial
e ulnar foram as primeiras a serem calibradas nos membros superiores. Por sua vez,
nos membros inferiores, a atribuição dos diâmetros iniciou pelas artérias femoral,
poplítea, tibial posterior, fibular e tibial anterior. Já na região do tronco, artérias
como aorta, tronco braquiocefálico, subclávia, carótida comum, torácica interna e as
ilíacas comum, interna e externa foram as primeiras a terem seus diâmetros definidos.
O mesmo foi válido para a cabeça, cérebro e orgãos abdominais. Esta sequência na
atribuição dos diâmetros objetivou estabelecer uma ordem hierárquica de calibres
por região e facilitar o cumprimento do critério (2).

2. Coerência proximal-distal. A atribuição dos diâmetros foi sempre realizada de modo
a respeitar o padrão geral de que duas artérias que estejam em uma relação de
continuidade ou descendência sejam tais que a mais distal ou a que descende possua
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calibre menor do que a mais proximal ou a que origina. Por exemplo, a artéria
braquial possui calibre menor do que a axilar que, por sua vez, possui calibre menor
do que a subclávia. Já as artérias radial, ulnar e braquial profunda possuem calibre
menor do que a braquial e o mesmo é válido para toda a rede.

3. Gênero masculino. Os artigos, em geral, fazem distinção de gênero na apresentação
dos diâmetros arteriais. Assim, foram selecionados os valores referentes ao sexo
masculino sempre que esta distinção foi explicitada.

4. Origem das medidas. Este critério teve como objetivo manter, para uma mesma
artéria, a coerência sobre a origem das medidas: se realizadas em cadáveres por
dissecação ou realizadas em pacientes por imagens médicas. Embora a maioria dos
diâmetros encontrados tenham sido originados de dissecações, em alguns casos as
fontes de informação disponíveis referiam-se a valores tomados de pacientes vivos.
Entretanto, o conjunto de valores cuja média tornou-se o diâmetro adotado para um
vaso ou foram obtidos por dissecação ou por tomadas in vivo. Mais claramente, para
o cômputo da média que representa o diâmetro do vaso não foram misturados valores
in vivo e post mortem.

5. Tipos de diâmetro. Na maioria dos casos, as medidas apresentadas nas publicações
são referentes aos diâmetros externos dos vasos. De fato, esta mesma maioria origina-
se de dissecações, como já dissemos. Novamente, para o cômputo do valor médio re-
presentativo do diâmetro de um vaso foram usados de forma excludente ou diâmetros
externos ou internos. Como veremos no Capítulo 5, o cálculo do raio interno de uma
artéria é diferente para cada um destes dois casos.

6. Valores médios. Como regra geral, os artigos apresentam médias estatísticas para os
diâmetro dos vasos, relativas à população de espécimes estudados. Portanto, levam
em conta o desvio padrão. Por outro lado, algumas publicações apresentam apenas
os valores máximo e mínimo para esses diâmetros. Assim, para definir o calibre de
uma artéria, já considerando os critérios (3), (4) e (5), incidimos em um dos seguintes
casos:

a) Apenas um artigo referente ao vaso contendo um valor médio: foi adotado este
valor como diâmetro.

b) Apenas um artigo referente ao vaso apresentando os valores mínimo e máximo
para o diâmetro: foi adotada a média simples entre estes valores.

c) Mais de uma publicação apresentando valores médios diferentes para um mesmo
vaso: foi tomada a média simples entre as médias mínima e máxima encontradas.

d) Pelo menos um artigo contendo valores mínimo e máximo e pelo menos um artigo
contendo valores médios: foram tomadas as médias simples para os valores dos
primeiros artigos e procedido como no caso (c).

Em qualquer dos casos acima, toda vez que o valor do diâmetro obtido entrou em
desacordo com o critério da coerência proximal-distal, então foi realizado um ajuste
ad hoc neste valor, dentro dos limites pesquisados, de modo a atender a condição.

2.2.1 Artérias do modelo ADAN

Nesta seção, apresentamos as tabelas de artérias do modelo ADAN para cada uma das
regiões anatômicas. Os nomes dos vasos estão em ordem alfabética e possuem um número
associado na primeira coluna. Este número identifica o vaso em uma ou mais figuras
associadas à tabela. Além do nome, apresentam-se as seguintes informações relativas à
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artéria: número de ocorrências, bilateralidade, diâmetro, tipo do diâmetro, origem do
diâmetro e referências. Para cada um destes itens segue uma breve descrição:

• Os nomes das artérias seguiram a nomenclatura adotada no Pocket Atlas of Human
Anatomy by Feneis [91] pois, como dissemos, utiliza a Terminologia Anatômica Inter-
nacional. Para as artérias não relacionadas em [91], mas incluídas no modelo como,
por exemplo, as artérias arqueadas dos rins, adotou-se a nomenclatura do Atlas of
Human Anatomy [269]. Nestas tabelas usamos a seguinte convenção de abreviatura:
(a.) significa artéria e (r.) significa ramo. O nome de cada artéria foi sempre expresso
no singular, mesmo nos casos em que a ocorrência do vaso no corpo humano ou no
modelo tipicamente não é única. Por exemplo, consta na Tabela 2.11 o nome a.
digital palmar própria, embora, na prática, estas artérias estejam presentes nos -
mais de um - dedos de cada mão.

• O número de ocorrências é o valor que aparece entre parênteses logo após o nome da
artéria e refere-se sempre à quantidade de vezes que o vaso ocorre no modelo. Não
necessariamente, em um corpo humano real. Neste ponto, vale observar a diferença
entre o número de ocorrências em um corpo humano e ocorrências no modelo, pois
em alguns casos esses números são coincidentes e em outros não. Para maior clareza,
vamos considerar o caso da artéria femoral. Na Tabela 2.12, o número entre parênte-
ses ao lado do nome desta artéria é 2. Isto significa que este vaso ocorre duas vezes no
modelo e, para este exemplo, o valor coincide com a quantidade de vezes que a artéria
ocorre também no corpo humano. De fato, em condicões anatômicas normais, um
corpo possui duas artérias femorais, uma direita e outra esquerda. Por outro lado,
tomando como exemplo o caso das artérias retas do intestino grosso, vemos na Tabela
2.10 que o número 83 figura ao lado do nome a. reta (intestino grosso). Aqui, este
foi o número aproximado de artérias retas incluídas no modelo com base em uma
referência visual apresentada em [269, prancha 288]. Neste caso, não dispomos da
informação sobre o número exato de ocorrências dessas artérias no intestino e sua
determinação constitui motivo de pesquisa específica na área. Então, usou-se uma
quantidade aproximada ou representativa com base em alguma referência. Casos
semelhantes são, por exemplo, os das artérias marginais do colo (que, localizadas na
região abdominal, correspondem ao somatório da artéria marginal com a arcada de
Riolan), radiculares e medular segmentares na espinha dorsal, ciliares anteriores e
posteriores no olho ou ainda as artérias da ponte na região do encéfalo. Por fim, a
soma de todos os números entre parênteses nas Tabelas 2.4-2.12 é igual a 1.598, isto
é, o número total de artérias (excluindo as perfurantes) incluídas no modelo.

• A bilateralidade refere-se à característica de lateralidade da artéria. Ou seja, artérias
que ocorrem nos dois lados do corpo possuem um “S” - de sim - na coluna da bilate-
ralidade. Exemplos dessas artérias “simétricas” são as da cabeça, membros superior e
inferior, partes laterais do tórax e pélvis. Por sua vez, artérias como a aorta, basilar e
espinal anterior são exemplos de vasos com ocorrência única. Estes recebem a classi-
ficação “N” - de não - na coluna da bilateralidade. Finalmente, artérias como o tronco
braquiocefálico e aquelas de órgãos como o coracão e os abdominais não simétricos
como estômago, fígado, pâncreas e intestino também recebem a classificação “N”,
independente da sua posição em relação ao plano mediano.

• O diâmetro refere-se ao valor adotado para quantificar o calibre da artéria no modelo,
obtido como resultado das etapas de pesquisa, seleção e extração de valores descritas
anteriormente.

• O item tipo do diâmetro identifica com “S” os diâmetros externos e com “N”, os
internos, de acordo com o critério de coerência já mencionado.
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• A origem do diâmetro distingue com “S” os casos referentes a medidas post mortem
e com “N” os casos obtidos in vivo.

• A coluna de referências relaciona ou as referências bibliográficas ou o caso de exceção
empregado para definir o calibre da artéria. No primeiro caso, trata-se do conjunto de
artigos efetivamente utilizados no cômputo do diâmetro do vaso. Ou seja, os artigos
que passaram pela triagem na etapa de seleção já mencionada e dos quais foram
extraídos os dados que conduziram à determinação do diâmetro do vaso. No segundo
caso, figura um código referente ao caso de exceção aplicado na determinação do
diâmetro, conforme apresentado a seguir.

Exceções. Em certos casos, não foi possível encontrar na literatura os diâmetros de
algumas artérias. Assim, tais ocorrências foram tratadas como exceções e os dados
morfométricos foram obtidos por alguma forma indireta. Apresentamos abaixo a
relação das soluções aplicadas aos casos de exceção com uma breve descrição de cada
uma.

1. Lei de Murray. Esta solução aplicou-se aos casos em que ou apenas o diâmetro
do ramo pai ou o do ramo pai e um dos ramos filhos eram conhecidos em uma
bifurcação. A lei matemática de bifurcações proposta por Murray com base em
princípios de otimização fisiológica será apresentada no Capítulo 5. Contudo,
adiantamos que este recurso matemático foi aplicado para inferir o diâmetro
de algum dos ramos filhos de uma bifurcação cujo valor não foi localizado na
pesquisa bibliográfica. Um exemplo desta ocorrência foi a inferência do diâmetro
da a. palatina menor a partir dos diâmetros conhecidos do ramo pai (a. palatina
descendente) e do outro ramo filho (a. palatina maior).

2. Vizinhança. O diâmetro das artérias pertencentes a este grupo de exceção foi
inferido com base no diâmetro de uma ou mais artérias de sua vizinhança ime-
diata. Por exemplo, não foi possível encontrar na literatura o diâmetro do r.
palmar profundo da a. ulnar. Entretanto, este ramo descende da a. ulnar e
continua no arco palmar profundo. Assim, o diâmetro deste arco foi aplicado
aquele ramo. Um outro exemplo é o da a. pancreaticoduodenal superior an-
terior para a qual o dado morfométrico não foi localizado. Entretanto, como
esta artéria é um vaso de continuidade localizado entre a a. gastroduodenal e a
a. pancreaticoduodenal inferior, o diâmetro daquela foi assumido como a média
entre estas duas em suas extremidades.

3. Similaridade. Neste caso, foi assumido para o diâmetro não encontrado o valor
daquele de alguma artéria anatomicamente similar. Por exemplo, para a a.
timpânica posterior foi assumido o diâmetro da a. timpânica superior, por falta
de dados sobre o primeiro vaso.

4. Medida indireta. Esta exceção diz respeito à realização de medidas indiretas
para estimar o diâmetro de um vaso. Mais claramente, a partir da imagem
digital de uma peça anatômica registrada em um dos planos de secção - di-
gamos, sagital - contendo uma artéria com diâmetro desconhecido e outra com
diâmetro conhecido, realiza-se uma medida digital linear dos diâmetros de ambas
e estima-se o diâmetro da primeira escalado pelo valor conhecido da segunda.
Por exemplo, encontra-se em [4, Figura 1] uma imagem de dissecação da região
pélvica em corte sagital, onde figuram a a. umbilical, para a qual o diâmetro
não foi encontrado, e a a. ilíaca interna, com diâmetro amplamente reportado
na literatura. Assim, o diâmetro da primeira foi estimado proporcionalmente
ao da segunda.
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A Tabela 2.3 apresenta a relação dos casos de exceção e os correspondentes códigos
que as identificam na coluna de referências das Tabelas 2.4-2.12.

Excessão Descrição Código

Lei de Murray Lei das bifurcações EXC 1
Vizinhança Estimativa com base nas artérias vizinhas EXC 2
Similaridade Artérias anatomicamente similares EXC 3
Medida indireta Medidas lineares em imagens digitais EXC 4

Tabela 2.3: Casos de exceção na estimativa dos diâmetros.

A seguir, apresentam-se as tabelas de artérias do ADAN reunidas por região anatômica.
Introduzimos a tabela de cada região com uma breve descrição das principais vias de
suprimento sanguíneo local e que condiz com a estrutura arterial do ADAN. Além disso,
existe sempre uma figura associada à cada tabela com a finalidade de proporcionar uma
identificação visual dos vasos. Neste ponto, convém observar que, embora a rede arterial
apresentada seja exatamente a topologia do ADAN, o calibre aparente dos vasos nestas
figuras possui um caráter meramente ilustrativo e, por conveniência de renderização, não
necessariamente estão em escala. Inclusive, muitas das descontinuidades de diâmetros que
ocorrem nas imagens são igualmente aparentes, uma vez que as principais bifurcações e
artérias contíguas de maiores calibres foram tratadas com o processo de tappering que leva
em conta os raios proximal e distal e que será discutido no Capítulo 5 sobre a calibração.
Ainda quanto às figuras, a maioria delas contém imagens semi-transparentes dos ossos
para facilitar a localização das artérias no corpo. Além disso, as artérias de interesse
em cada figura, isto é, aquelas que constam na tabela correspondente, possuem sempre
a coloração vermelha. Assim, os vasos que figuram em cinza em uma ilustração apenas
ajudam a compor o contexto anatômico da cena. Finalmente, cada figura contém dife-
rentes vistas ou detalhes da vascularização local para que todas as artérias relacionadas
na tabela correspondente sejam contempladas figurativamente. Obviamente, em virtude
da complexidade da rede arterial do ADAN, estas figuras cumprem apenas um papel de
facilitar o entendimento sobre a localização do vaso no corpo e têm por objetivo apenas
situar melhor o leitor no reconhecimento das artérias relacionadas nas tabelas.

Cabeça

Cabeça e pescoço

O principal suprimento de sangue para a cabeça e encéfalo ocorre pelas artérias caróti-
das comuns e as vertebrais. Um suprimento secundário ocorre ainda pelas artérias cervi-
cais ascendentes e cervicais profundas. Considerando as ocorrâncias anatômicas médias -
adotadas no ADAN - a artéria carótida comum direita deriva do tronco braquiocefálico,
enquanto que a esquerda descende diretamente do arco aórtico. Em ambos os lados, as
carótidas comuns bifurcam-se nas carótidas internas e externas. As artérias carótidas
internas ocupam-se do suprimento de sangue para o cérebro e as externas para as regiões
da cabeça. Em ambos os lados, as artérias vertebrais originam-se das artérias subclávias
e suprem tanto a região cervical como o encéfalo, este útimo após se unirem e formarem
a artéria basilar. Quando às vias secundárias de suprimento, a artéria cervical ascendente
origina-se do tronco tirocervical, enquanto que a artéria cervical profunda deriva do tronco
costocervical. A Tabela 2.4 apresenta as artérias das regiões da cabeça incluídas no ADAN
e está associada à Figura 2.7.
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No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 arco palpebral inferior (2) S 0.100 S S [99]
2 arco palpebral superior (2) S 0.090 S S [99]
3 a. alveolar inferior (2) S 0.175 S S [310,402]
4 a. alveolar superior anterior (2) S 0.120 S S [102]
5 a. alveolar superior média (2) S 0.120 S S [102]
6 a. alveolar superior posterior (2) S 0.159 S S [355,387]
7 a. angular (2) S 0.105 S S [99,193]
8 a. auricular posterior (2) S 0.150 S S [76,304]
9 a. auricular profunda (2) S 0.090 S S [413]

10 a. bucal (2) S 0.110 S S [314,315]
11 a. caroticotimpânica (2) S 0.084 S S [212]
12 a. carótida comum (2) S 0.720 S S [20,289]
13 a. carótida externa (2) S 0.552 S S [20,185,289]
14 a. central da retina (2) S 0.055 S S [109,211]
15 a. cervical ascendente (2) S 0.160 S S [159,394,395]
16 a. cervical profunda (2) S 0.140 S S [159,394,395]
17 a. ciliar posterior curta (4) S 0.064 S S [111,211]
18 a. ciliar posterior longa (2) S 0.061 S S [111,211]
19 a. do canal pterigóideo (2) S 0.050 S S [390]
20 a. dorsal do nariz (2) S 0.090 S S [99,193]
21 a. esfenopalatina (2) S 0.233 S S [402]
22 a. estilomastóidea (2) S 0.080 S S [219]
23 a. etmoidal anterior (2) S 0.076 S S [108,302,422]
24 a. etmoidal posterior (2) S 0.055 S S [108,302]
25 a. facial (2) S 0.270 S S [226,270,313]
26 a. facial transversa (2) S 0.080 S S [99]
27 a. faríngea ascendente (2) S 0.154 S S [76]
28 a. hipofisária inferior (2) S 0.100 S S [210]
29 a. hipofisária superior (2) S 0.025 S S [126]
30 a. infra-orbital (2) S 0.195 S S [99,402]
31 a. lacrimal (2) S 0.102 S S [107]
32 a. laríngea superior (2) S 0.142 S S [288]
33 a. lingual (2) S 0.248 S S [226,287]
34 a. massetérica (2) S 0.097 S S [161]
35 a. maxilar (2) S 0.300 S S [66,402]
36 a. medular segmentar anterior (4) S 0.050 S S [61,77,240]
37 a. medular segmentar posterior (7) S 0.035 S S [61,77,240]
38 a. meníngea acessória (2) S 0.113 S S [239]
39 a. meníngea média (2) S 0.225 S S [400,402]
40 a. nasal lateral (2) S 0.149 S S [254,305]
41 a. nasopalatina (2) S 0.130 S S [62]
42 a. occipital (2) S 0.235 S S [9, 21,76,186,385]
43 a. oftálmica (2) S 0.150 S S [211,302,389]
44 a. palatina ascendente (2) S 0.168 S S [123,204]
45 a. palatina descendente (2) S 0.166 S S [402]
46 a. palatina maior (2) S 0.155 S S [194]
47 a. palatina menor (2) S 0.093 S S EXC 1
48 a. palpebral lateral (2) S 0.070 S S [99]
49 a. palpebral medial (2) S 0.100 S S [99]
50 a. profunda da língua (2) S 0.200 S S [350]
51 a. sublingual (2) S 0.200 S S [134,149]
52 a. submentual (2) S 0.181 S S [148,160,226,307,366]
53 a. supra-orbital (2) S 0.100 S S [99,193,211]
54 a. supratroclear (2) S 0.090 S S [99,193,211]
55 a. temporal média (2) S 0.117 S S [40]
56 a. temporal profunda anterior (2) S 0.060 N S [79]
57 a. temporal profunda posterior (2) S 0.079 N S [79]
58 a. temporal superficial (2) S 0.262 S S [306,373]
59 a. timpânica anterior (2) S 0.100 S S [413]
60 a. timpânica posterior (2) S 0.084 S S EXC 3
61 a. timpânica superior (2) S 0.084 S S [212]
62 a. tireóidea superior (2) S 0.252 S S [13,17,287,288]
63 a. zigomático-orbital (2) S 0.070 S S [99]
64 r. an. da a. cervical ascendente (7) S 0.080 S S [61,77], [332]
65 r. an. da a. cervical profunda (2) S 0.080 S S [61,77], [332]
66 r. an. da a. occipital (4) S 0.071 S S [9]
67 r. an. do r. frontal da a. temporal superficial (2) S 0.164 S S EXC 1
68 r. an. do r. orbital da a. meníngea média (2) S 0.040 S S [239]
69 r. auricular anterior da a. temporal superficial (2) S 0.100 S S [306]
70 r. auricular da a. auricular posterior (2) S 0.084 S S EXC 3
71 r. auricular da a. occipital (2) S 0.071 S S [9]
72 r. basilar do tentório da a. carótida interna (2) S 0.061 S S [29,299]
73 r. cricotireóideo da a. tireóidea superior (2) S 0.130 S S [288]
74 r. dental da a. alveolar inferior (16) S 0.020 S S [310]
75 r. dental da a. alveolar superior posterior (16) S 0.020 S S [310]
76 r. descendente da a. occipital (2) S 0.130 S S [9]
77 r. do seio cavernoso da a. carótida interna (2) S 0.070 S S [390]
78 r. do septo nasal da a. labial superior (2) S 0.125 S S [254,305]
79 r. dorsal da a. lingual (4) S 0.140 S S [350]
80 r. dos nervos da a. carótida interna (2) S 0.025 S S EXC 2
81 r. esternocleidomastóideo da a. occipital (4) S 0.071 S S [9]
82 r. esternocleidomastóideo da a. tireóidea superior (2) S 0.154 S S [288]
83 r. faríngeo da a. faríngea ascendente (6) S 0.069 S S [76]
84 r. frontal da a. meníngea média (2) S 0.179 S S [239]
85 r. frontal da a. temporal superficial (2) S 0.207 S S [306,373]
86 r. galandular posterior da a. tireóidea superior (2) S 0.173 S S [288]
87 r. glandular anterior da a. tireóidea superior (2) S 0.205 S S [288]
88 r. glandular da a. facial (2) S 0.025 S S [420]
89 r. glandular lateral da a. tireóidea superior (2) S 0.151 S S [288]
90 r. infra-hióideo da a. tireóidea superior (2) S 0.113 S S [288]
91 r. labial inferior da a. facial (2) S 0.150 S S [254,305]
92 r. labial superior da a. facial (2) S 0.170 S S [254,305]
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No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

93 r. mastóideo da a. occipital (2) S 0.060 S S [9]
94 r. meníngeo da a. carótida interna (2) S 0.080 S S [390]
95 r. meníngeo recorrente da a. lacrimal (2) S 0.040 S S [302]
96 r. mentual da a. alveolar inferior (2) S 0.141 S N [224]
97 r. mentual da a. submentual artery (2) S 0.140 S S [149]
98 r. milo-hióideo da a. alveolar inferior (2) S 0.140 S S [149]
99 r. muscular da a. lacrimal (2) S 0.067 S S [110]

100 r. muscular da a. oftálmica (2) S 0.067 S S [110]
101 r. nasal lateral da a. etmoidal anterior (2) S 0.076 S S [108,302,422]
102 r. nasal posterior lateral da a. esfenopalatina (6) S 0.180 S S [311]
103 r. occipital da a. auricular posterior (2) S 0.071 S S [9]
104 r. orbital da a. meníngea média (2) S 0.060 S S [239]
105 r. parietal da a. meníngea média (2) S 0.179 S S [239]
106 r. parietal da a. temporal superficial (2) S 0.180 S S [306,373]
107 r. parotídeo da a. auricular posterior (2) S 0.060 S S [404]
108 r. parotídeo da a. temporal superficial (2) S 0.060 S S [404]
109 r. petroso da a. meníngea média (2) S 0.084 S S EXC 2
110 r. pterigóideo da a. maxilar (2) S 0.015 S S [42]
111 r. septal anterior da a. etmoidal anterior (2) S 0.076 S S [108,302,422]
112 r. septal posterior da a. esfenopalatina (6) S 0.130 S S [311]
113 r. supra-hióideo da a. lingual (2) S 0.113 S S EXC 3
114 r. tonsilar da a. facial (2) S 0.040 S S [215]
115 r. ganglionares trigeminais da a. carótida interna (2) S 0.100 S S EXC 2

Tabela 2.4: Dados morfométricos das artérias da cabeça. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo? S/N; Ex-vivo?
S/N

Encéfalo

Como dito, as artérias carótidas internas e as artérias vertebrais são as provedoras da
irrigação encefálica. Os ramos terminais da artéria carótida interna são as artérias cerebral
anterior e cerebral média. A artéria cerebral anterior cursa entre os hemisférios cerebrais,
acima do corpo caloso, enquanto que a artéria cerebral média cursa em direção à fossa
lateral do cérebro, onde se divide nos ramos terminais superior e inferior. Por sua vez,
as artérias vertebrais confluem na artéria basilar de onde originam-se as artérias cerebrais
posteriores, responsáveis pela irrigação da região posterior do cérebro. Estas artérias par-
ticipam da formação de um importante circuito anastomótico do cérebro conhecido como
Círculo de Willis. Este polígono vascular é formado pela comunicação bilateral entre as
artérias cerebrais posteriores, comunicantes posteriores, carótida interna, cerebrais anteri-
ores e comunicante anterior e asseguram a continuidade do suprimento sanguíneo para o
cérebro em caso de interrupção em alguma das vias normais. A Tabela 2.5 relaciona as
artérias da região cerebral incluídas no ADAN e está associada à Figura 2.8.

Tronco

Ombro

A irrigação das regiões cervicais, axilares, deltóideas e escapulares é principalmente devida
aos ramos da artéria subclávia e da artéria axilar. Mais especificamente, os troncos tirocer-
vical e costocervical derivados da artéria subclávia e o tronco toracoacromial derivado da
artéria axilar são os principais vasos de onde emanam as artérias que suprem essas regiões.
A artéria subclávia direita descende do tronco braquicefálico, enquanto que a subclávia
esquerda deriva diretamente do arco aórtico. Em ambos os lados, a margem lateral da
primeira costela é o marco anatômico que determina a transição entre a artéria subclávia
e a axilar. Esta, por sua vez, possui a margem inferior do músculo peitoral maior como
o marco anatômico de sua extremidade distal. A Tabela 2.6 lista os vasos desta parte
superior do tronco incluídas no ADAN e está associada à Figura 2.9.



Anatomia do sistema cardiovascular 41

No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. basilar (1) N 0.430 S S [140,210,291]
2 a. calosomarginal (2) S 0.167 S S [75,396]
3 a. carótida interna (2) S 0.450 S S [20,179,210]
4 a. central póstero-medial (4) S 0.057 S S [297]
5 a. cerebelar inferior anterior (2) S 0.100 S S [21,133,291]
6 a. cerebelar inferior posterior (2) S 0.117 S S [21,133]
7 a. cerebelar superior (2) S 0.150 S S [122,233,291]
8 a. cerebral anterior (2) S 0.252 S S [23,179,185,292,396]
9 a. cerebral média (2) S 0.270 S S [210,391,398]

10 a. comunicante anterior (1) N 0.175 S S [132,179,292]
11 a. comunicante posterior (2) S 0.134 S S [127,179,210]
12 a. corióidea anterior (2) S 0.140 S S [5, 127,403]
13 a. da ponte (4) S 0.021 S S [233]
14 a. do sulco central (2) S 0.130 S S [398]
15 a. do sulco pós-central (2) S 0.130 S S [391]
16 a. do sulco pré-central (2) S 0.130 S S [398]
17 a. do túber cinéreo (2) S 0.053 S S [120,128,296]
18 a. estriada distal medial (2) S 0.075 S S [132,434]
19 a. estriada proximal medial (6) S 0.022 S S [132,234]
20 a. frontobasilar lateral (2) S 0.105 S S [391,398]
21 a. frontobasilar medial (2) S 0.103 S S [23,75,396]
22 a. lenticuloestriada (8) S 0.080 S S [210,235,391]
23 a. mamilar (2) S 0.053 S S [120,128,296]
24 a. occipital lateral (2) S 0.130 N N [274]
25 a. occipital média (2) S 0.159 N N [274]
26 a. parietal anterior (2) S 0.120 S S [398]
27 a. parietal posterior (2) S 0.140 S S [391,398]
28 a. perfurante anterior (6) S 0.022 S S [132,234]
29 a. perfurante do tálamo (2) S 0.065 S S [294]
30 a. pericalosa (2) S 0.211 S S [75,177,392]
31 a. polar frontal (2) S 0.144 S S [23,75,146,396]
32 a. pré-frontal (2) S 0.130 S S [391]
33 a. talamogeniculada (2) S 0.035 S S [257]
34 a. talamotuberal (2) S 0.053 S S [120,128,296]
35 a. temporal polar (2) S 0.085 S S [391,398]
36 a. vertebral (2) S 0.340 S S [133,159,291]
37 parte pós-comunicante da a. cerebral posterior (2) S 0.228 S S [179,210,397]
38 parte pré-comunicante da a. cerebral posterior (2) S 0.215 S S [210]
39 r. calcarino da a. occipital média (2) S 0.070 N N [274]
40 r. corióideo do ventrículo lateral (2) S 0.047 S S [132,234]
41 r. da substância negra da a. corióidea anterior (2) S 0.047 S S [236]
42 r. da substância perfurada anterior da a. corióidea anterior (2) S 0.047 S S [236]
43 r. do cíngulo da a. calosomarginal (2) S 0.129 S S [75,392,396]
44 r. do corpo geniculado lateral da a. corióidea anterior (2) S 0.047 S S [236]
45 r. do giro angular da a. cerebral média (2) S 0.150 S S [391,398]
46 r. do nervo oculomotor da a. comunicante posterior (2) S 0.010 S S [233]
47 r. do trato óptico da a. corióidea anterior (2) S 0.047 S S [236]
48 r. dorsal do corpo caloso da a. occipital média (2) S 0.070 N N [274]
49 r. frontal ântero-medial da a. calosomarginal (2) S 0.124 S S [75,396]
50 r. frontal intermédio-medial da a. calosomarginal (2) S 0.126 S S [75,396]
51 r. frontal póstero-medial da a. calosomarginal (2) S 0.141 S S [75,396]
52 r. hipotalâmico da a. comunicante posterior (2) S 0.053 S S [120,128,296]
53 r. lateral da a. cerebelar superior (2) S 0.036 S S [210,233]
54 r. medial da a. cerebelar superior (2) S 0.036 S S [210,233]
55 r. occipitotemporal da a. occipital média (2) S 0.070 N N [274]
56 r. paracentral da a. calosomarginal (2) S 0.129 S S [75,396]
57 r. parietal da a. occipital média (2) S 0.059 N N [274]
58 r. parieto-occipital da a. occipital média (2) S 0.100 N N [274]
59 r. parieto-occipital da a. pericalosa (2) S 0.115 S S [396]
60 r. posterior corióideo lateral da a. cerebral posterior (2) S 0.067 S S [210,236]
61 r. posterior corióideo medial da a. cerebral posterior (2) S 0.067 S S [210,236]
62 r. precuneal da a. pericalosa (2) S 0.129 S S [396]
63 r. quiasmático da a. comunicante posterior (2) S 0.053 S S [120,128,296]
64 r. quiasmático da a. corióidea anterior (2) S 0.047 S S [236]
65 r. temporal anterior da a. cerebral média (2) S 0.120 S S [391,398]
66 r. temporal anterior da a. occipital lateral (2) S 0.120 N N [274]
67 r. temporal médio da a. cerebral média (2) S 0.125 S S [391,398]
68 r. temporal médio da a. occipital lateral (2) S 0.056 N N [274]
69 r. temporal posterior da a. cerebral média (2) S 0.135 S S [391,398]
70 r. temporal posterior da a. occipital lateral (2) S 0.075 N N [274]
71 r. têmporo-occipital da a. cerebral média (2) S 0.135 S S [391]
72 r. terminal inferior da a. cerebral média (2) S 0.215 S S [391,398]
73 r. terminal superior da a. cerebral média (2) S 0.230 S S [391,398]

Tabela 2.5: Dados morfométricos das artérias do cérebro. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo? S/N; Ex-vivo?
S/N
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Figura 2.7: Artérias da cabeça (figura associada à Tabela 2.4).

Tórax e medula espinal

A maior artéria do corpo - a aorta - situa-se na região torácica e está conectada ao ven-
trículo esquerdo do coração através da valva aórtica. A partir deste grande vaso derivam
todas as artérias que suprem as mais diferentes partes do corpo. A aorta está dividida
no ADAN em três regiões: (1) aorta ascendente e arco aórtico, que abrange a porção
que vai da raiz da aorta até a altura da quarta vértebra torácica, após sua curvatura;
(2) aorta torácica que inicia na parte distal do arco aórtico e prossegue até a altura da
décima segunda vértebra torácica; (3) aorta abdominal que vai desde a décima segunda
vértebra torácica até a bifurcação ilíaca na altura da quarta vértebra lombar. Estas duas
últimas porções correspondem à aorta descendente. No ADAN, o arco aórtico segue a
média das ocorrências padrão ao emitir os três ramos principais: tronco braquiocefálico,
artéria carótida comum esquerda e artéria subclávia esquerda. A parede torácica é suprida
pelas artérias intercostais posteriores emitidas pela aorta torácica e pelas artérias torácicas
internas que derivam das artérias subclávias. Na região lombar, as artérias lombares - emi-
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Figura 2.8: Artérias do cérebro (figura associada à Tabela 2.5).

tidas pela aorta abdominal - desempenham um papel equivalente às intercostais. Seguindo
a referência visual de [269, prancha 184], todas as costelas do ADAN são acompanhadas em
sua margem inferior por uma artéria intercostal posterior que, ao cruzarem o plano frontal,
anastomosam-se com os ramos intercostais anteriores emitidos pelas artérias torácicas inter-
nas. Estas anastomoses, bem como a emissão dos ramos perfurantes e esternais da artéria
torácica interna no ADAN seguem os padrões encontrados em [138,303]. As artérias inter-
costais posteriores emitem ramos colaterais que cursam anteriormente seguindo a margem
superior da costela imediatamente inferior até anastomosar-se com a artéria torácia interna
do lado correspondente. A Tabela 2.7 lista os vasos da região torácica incluídas no ADAN
e está associada à Figura 2.10.

Incluímos nesta seção sobre a região torácica o padrão de conexões arteriais da medula
espinal adotada no ADAN. As artérias responsáveis pelo suprimento da medula espinal são
a artéria espinal anterior e duas artérias espinais posteriores, uma direita e outra esquerda.
A artéria espinal anterior - sempre de maior calibre que as posteriores [240] - cursa ao
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No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. cervical transversa (2) S 0.250 S S [253]
2 a. circunflexa da escápula (2) S 0.400 S S [327,425]
3 a. dorsal da escápula (2) S 0.192 S S [351]
4 a. laríngea inferior (2) S 0.140 S S [221]
5 a. subclávia (2) S 1.125 S S [8, 178,357,394,395]
6 a. subescapular (2) S 0.500 S S [106,169,327]
7 a. supra-escapular (2) S 0.225 S S [35,394,395]
8 a. tireóidea inferior (2) S 0.155 S S [167,394,395]
9 a. torácica lateral (2) S 0.209 S S [106,231]

10 a. torácica superior (2) S 0.180 S S [425]
11 a. tóraco-acromial (2) S 0.320 S S [166,175,425]
12 a. toracodorsal (2) S 0.310 S S [106,169,229,327]
13 r. acromial da a. tóraco-acromial (2) S 0.100 S S [101]
14 r. clavicular da a. tóraco-acromial (2) S 0.183 S S [101]
15 r. da a. circunflexa da escápula (2) S 0.110 S S [275]
16 r. da a. dorsal da escápula (8) S 0.120 S S [349]
17 r. da rede acromial (4) S 0.079 S S EXC 1
18 r. deltóideo da a. tóraco-acromial (2) S 0.140 S S [101]
19 r. esofágico da a. tireóidea inferior (2) S 0.108 S S [369]
20 r. faríngeo da a. tireóidea inferior (2) S 0.108 S S EXC 3
21 r. mamário lateral da a. torácica lateral (2) S 0.200 S S [175]
22 r. peitoral da a. tóraco-acromial (2) S 0.053 S S [101]
23 r. superficial da a. cervical transversa (2) S 0.125 S S [209]
24 r. traqueal da a. tireóidea inferior (2) S 0.108 S S [369]
25 tronco costocervical (2) S 0.175 S S [393–395]
26 tronco tirocervical (2) S 0.300 S S [393–395]

Tabela 2.6: Dados morfométricos das artérias do ombro. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo? S/N; Ex-vivo?
S/N

No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. de Adamkiewicz (1) N 0.090 N N [240,333,407]
2 a. epigástrica superior (2) S 0.160 S S [293]
3 a. espinal anterior (1) N 0.081 S S [47,59]
4 a. espinal posterior (2) S 0.060 S S [346]
5 a. intercostal posterior (18) S 0.220 S S [39,201,230,231]
6 a. intercostal suprema (2) S 0.200 S S [80]
7 a. lombar (8) S 0.208 S S [67,201]
8 a. medular segmentar anterior (4) S 0.075 S S [59]
9 a. medular segmentar posterior (14) S 0.075 S S [59]

10 a. musculofrênica (2) S 0.220 S S [293,430]
11 a. primeira intercostal posterior (2) S 0.150 S S [147]
12 a. radicular anterior (27) S 0.050 S S [168,240]
13 a. radicular posterior (18) S 0.035 S S [168,240]
14 a. segunda intercostal posterior (2) S 0.150 S S [147]
15 a. subcostal (2) S 0.220 S S [39,201,230,231]
16 a. torácia interna (2) S 0.290 S S [207,293,406,430]
17 aorta abdominal (1) N 1.700 S S [89]
18 aorta torácica (1) N 1.905 N N [260]
19 arco aórtico (1) N 2.735 N N [260]
20 r. anastomótico da a. espinal anterior (2) S 0.081 S S [47,59]
21 r. anterior do r. cutâneo lateral da a. intercostal posterior (16) S 0.080 S S [145]
22 r. colateral da a. intercostal posterior (16) S 0.095 S S [138,170,324]
23 r. cutâneo lateral da da a. subcostal (2) S 0.075 S S [249]
24 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 0.075 S S [249]
25 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. lombar (8) S 0.075 S S [249]
26 r. cutâneo medial da da a. subcostal (2) S 0.075 S S [249]
27 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 0.075 S S [249]
28 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. lombar (8) S 0.075 S S [249]
29 r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 0.125 S S [12,67,145,249]
30 r. dorsal da a. lombar (8) S 0.125 S S [12,67,145,249]
31 r. dorsal da a. subcostal (2) S 0.125 S S [12,67,145,249]
32 r. espinal da a. intercostal posterior (22) S 0.087 S S [67]
33 r. espinal da a. lombar (8) S 0.087 S S [67]
34 r. espinal da a. subcostal (2) S 0.087 S S [67]
35 r. esternal da a. torácica interna (12) S 0.095 S S [138,170,303]
36 r. intercostal anterior (16) S 0.080 S S [138,170,303]
37 r. perfurante da a. torácica interna (12) S 0.095 S S [138,170,303]
38 r. posterior do r. lateral cutâneo da a. intercostal posterior (16) S 0.080 S S [145]
39 tronco braquiocefálico (1) N 1.524 S S [8, 147,395]

Tabela 2.7: Dados morfométricos das artérias do tórax e medula espinal. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo?
S/N; Ex-vivo? S/N
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Figura 2.9: Artérias do ombro (figura associada à Tabela 2.6).
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Figura 2.10: Artérias do tórax e medula espinal (figura associada à Tabela 2.7).
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longo da fissura mediana anterior da medula espinal e comunica-se na sua extremidade
proximal com as artérias vertebrais, próximo ao ponto em que estas unem-se para formar
a artéria basilar. Já as artérias espinais posteriores acompanham as superfícies póstero-
laterais da medula e suas extremidades proximais também comunicam-se com a artéria
vertebral. Na extremidade distal, que coincide com o término da medula espinal na altura
da décima segunda vértebra torácica (T12), as artérias espinais posteriores anastomosam-se
com a espinal anterior. Quanto ao suprimento desses vasos espinais, as artérias intercostais
posteriores, bem como as artérias lombares, emitem ramos espinais que alcançam o canal
vertebral através dos forames vertebrais. Uma vez dentro do canal, esses ramos espinais
emitem um par de vasos que sempre acompanham as raízes anterior e posterior do nervo
espinal. Entretanto, esses vasos acompanhantes podem ser de dois tipos: (a) artérias
radiculares, que apenas suprem o nervo espinal mas terminam antes de alcançarem as
artérias espinal anterior ou posterior; (b) artérias medulares segmentares anteriores ou
posteriores, quando efetivamente alcançam alguma das artérias espinais, respectivamente,
anterior ou posterior [269, prancha 164]. Logo, são as artérias medulares segmentares
que suprem as espinais. Mais do que isso, as artérias espinais anteriores e posteriores
não são propriamente vasos “contínuos”, mas são emendas compostas pela sequência de
laços anastomóticos formados entre as artérias medulares segmentares à medida que estas
alcançam a medula espinal ao longo dos diferentes níveis vertebrais [154,332]. Entretanto,
por simplicidade de construção, as artérias espinais anterior e posteriores do ADAN foram
concebidas como vasos contínuos.

Entretanto, as artérias medulares segmentares não ocorrem ao nível de todas as vér-
tebras. Mais ainda, não existe uma simetria na distribuição desses vasos. De fato, nas
regiões torácica e lombar ocorre uma predominância de artérias medulares segmentares do
lado esquerdo sobre o lado direito na proporção de 2 ou 3:1 [61]. Além disso, uma das
artérias medulares segmentares, com maior calibre que as demais, destaca-se na função
de vaso alimentador da artéria espinal anterior. Trata-se da Artéria de Adamkiewicz que
em 80% dos casos ocorre do lado esquerdo [240] e ao nível de alguma das vértebras entre
T8 e L2, com maior incidência ao nível da T11 [55]. Portanto, seguindo os critérios de
ocorrência e distribuição das artérias medulares segmentares encontrados em [61], bem
como as quantidades médias dessas ocorrências em cada uma das três regiões vertebrais
- cervical, torácica e lombar - apresentadas em [154, 332] adotamos no ADAN o esquema
de conexões das artérias medulares segmentares - incluindo a artéria de Adamkiewicz -
apresentado na Figura 2.11.

Pélvis e períneo

Na altura da quarta vértebra lombar (L4) a aorta abdominal divide-se nas artérias ilíacas
comuns direita e esquerda formando a chamada bifurcação ilíaca. Por sua vez, as artérias
ilíacas comuns dividem-se em ilíacas externa e interna. São estes dois grandes vasos que
emitem as artérias responsáveis pelo suprimento da região pélvica e períneo. Na altura
da quinta vértebra lombar a artéria iliolombar emite um ramo espinal de onde origina-
se a artéria desproges-gotteron, citada em [273], como um dos vasos que acompanham
a cauda-equina juntamente com os ramos espinais das artérias sacrais laterais, presentes
nesta região. A Tabela 2.8 lista os vasos da região pélvica e períneo incluídas no ADAN e
está associada à Figura 2.12.

Coronárias

As artérias coronárias formam a rede vascular de suprimento do músculo cardíaco: o
miocárdio. Esta rede descende de duas artérias principais: a artéria coronária direita e a



Anatomia do sistema cardiovascular 48

Figura 2.11: Padrão de conexões na medula espinal adotada no ADAN.
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No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. circunflexa ilíaca profunda (2) S 0.430 S S [381]
2 a. circunflexa ilíaca superficial (2) S 0.160 S S [381]
3 a. cremastérica (2) S 0.080 S S [184,262,317,421]
4 a. desproges gotteron (1) N 0.075 S S [59,273]
5 a. do bulbo do pênis (2) S 0.160 S S [277]
6 a. do pênis (2) S 0.230 S S [277]
7 a. dorsal do pênis (2) S 0.190 S S [277]
8 a. epigástrica inferior (2) S 0.310 S S [86,104,325,388,429]
9 a. epigástrica superficial (2) S 0.150 S S [199,388]

10 a. glútea inferior (2) S 0.300 S S [362]
11 a. glútea superior (2) S 0.250 S S [362]
12 a. ilíaca comum (2) S 0.997 S N [178]
13 a. ilíaca externa (2) S 0.796 S N [178]
14 a. ilíaca interna (2) S 0.674 S N [178,326]
15 a. iliolombar (2) S 0.370 S S [190]
16 a. obturatória (2) S 0.271 S S EXC 4: [4]
17 a. perineal (2) S 0.120 S S [277]
18 a. profunda do pênis (2) S 0.183 S S [277]
19 a. pudenda externa profunda (2) S 0.060 N S [129]
20 a. pudenda externa superficial (2) S 0.250 S S [205]
21 a. pudenda interna (2) S 0.360 S S [277]
22 a. retal inferior (2) S 0.158 S S [277]
23 a. retal média (2) S 0.160 S S [335]
24 a. sacral lateral (2) S 0.120 S S [348]
25 a. sacral mediana (1) N 0.255 S S [139]
26 a. testicular (2) S 0.170 N S [421]
27 a. umbilical (2) S 0.316 S S EXC 4: [4]
28 a. uretral (2) S 0.173 S S [277]
29 a. vesical inferior (2) S 0.215 S N [263]
30 r. acetabular da a. obturatória (2) S 0.150 S S [37,90]
31 r. anterior da a. obturatória (2) S 0.150 S S [37,90]
32 r. ascendente da a. circunflexa ilíaca profunda (2) S 0.210 S S [381]
33 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. iliolombar (2) S 0.075 S S [249]
34 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. iliolombar (2) S 0.075 S S [249]
35 r. dorsal da a. iliolombar (2) S 0.087 S S [67]
36 r. escrotal posterior da a. perineal (2) S 0.076 S S [171]
37 r. espinal da a. iliolombar (2) S 0.087 S S [67]
38 r. espinal da a. sacral lateral (4) S 0.050 S S EXC 3
39 r. espinal da a. sacral lateral (4) S 0.075 S S [59]
40 r. ilíaco da a. iliolombar (2) S 0.310 S S [381]
41 r. lombar da a. iliolombar (2) S 0.270 S S [190]
42 r. obturatório da a. epigástrica inferior (2) S 0.150 S S [37,90]
43 r. posterior da a. obturatória (2) S 0.150 S S [37,90]
44 r. púbico da a. obturatória (2) S 0.150 S S [37,90]

Tabela 2.8: Dados morfométricos das artérias da pélvis e períneo. (n): número total de
ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo? S/N;
Ex-vivo? S/N
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Figura 2.12: Artérias da pélvis e períneo (figura associada à Tabela 2.8).
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artéria coronária esquerda. A identificação de qual destas duas artérias é a responsável
pelo suprimento de determinadas regiões do miocárido é uma questão relevante na tomada
de decisões sobre o tratamento de um paciente específico. Esta característica da circulação
coronariana leva ao conceito de dominância [114,283]. Assim, o critério usado para definir
a dominância direita ou dominância esquerda é identificar em um paciente qual das duas
artérias coronárias, respectivamente, direita ou esquerda origina as artérias interventricular
posterior, póstero lateral e atrioventricular. Encontramos em [46, 114] que a dominância
direita ocorre em mais de 80% dos casos. Logo, este foi o padrão de dominância adotado no
ADAN. Outra característica mencionada na literatura e utilizada no presente modelo diz
respeito à prevalência do diâmetro da artéria coronária esquerda sobre a direita [26,46,95].
Finalmente, a artéria coronária esquerda pode terminar em uma bifurcação, trifurcação ou
tetrafurcação. Os trabalhos [26, 46, 113] apontam para uma predominância da bifurcação
em mais de 50% dos casos. Mais uma vez, esta foi a ocorrência adotada no ADAN. A
Tabela 2.9 relaciona as artérias coronárias incluídas no ADAN e está associada à Figura
2.13.

No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. coronária direita (1) N 0.355 N N [95]
2 a. coronária esquerda (1) N 0.450 N N [26,95]
3 r. atrial da a. coronária direita (1) N 0.155 N S [65]
4 r. atrial intermédio da a. coronária direita (1) N 0.145 N S [65]
5 r. atrial intermédio da a. coronária esquerda (1) N 0.075 N S [298]
6 r. atrioventricular da a. coronária direita (1) N 0.215 N N [95]
7 r. atrioventricular da a. coronária esquerda (1) N 0.170 N N [95]
8 r. circunflexo da a. coronária esquerda (1) N 0.305 N N [26,95]
9 r. do cone arterial da a. coronária direita (1) N 0.100 N S [46]

10 r. do cone atrial da a. coronária esquerda (1) N 0.100 N S [46]
11 r. do nó atrioventricular da a. coronária direita (1) N 0.100 N S [46]
12 r. do nó sinoatrial da a. coronária direita (1) N 0.100 N S [46]
13 r. interventricular anterior da a. coronária esquerda (1) N 0.230 N N [26,46,95]
14 r. interventricular posterior da a. coronária direita (1) N 0.210 N S [46,283]
15 r. interventricular septal da a. coronária direita (2) N 0.115 N S [95,114]
16 r. interventricular septal da a. coronária esquerda (2) N 0.115 N S [95,114]
17 r. lateral do r. interventricular anterior da a. coronária esquerda (1) N 0.110 N N [95]
18 r. marginal direito da a. coronária direita (1) N 0.190 N S [283]
19 r. marginal esquerdo da a. coronária esquerda (1) N 0.215 N S [283]
20 r. póstero-lateral direito da a. coronária direita (1) N 0.125 N N [95]
21 r. ventricular esquerdo posterior da a. coronária esquerda (1) N 0.125 N N [95]

Tabela 2.9: Dados morfométricos das artérias coronárias. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo? S/N; Ex-vivo?
S/N

Órgãos abdominais

O ADAN inclui as principais artérias dos órgãos abdominais: fígado, estômago, pâncreas,
rins, vesícula biliar, baço, intestino delgado e intestino grosso. Na região do abdomen, exis-
tem cinco vasos de maior calibre ligados diretamente à aorta e responsáveis pelo transporte
de sangue para os órgãos desta região. São eles: o tronco celíaco, a artéria mesentérica
superior, as artérias renais direita e esquerda e artéria mesentérica inferior. A principais
artérias de suprimento do fígado são a artéria hepática própria e seus dois ramos principais,
o direito e o esquerdo. O estômago possui as artérias gástrica direita, gástrica esquerda e
gastromentais direita e esquerda como suas principais vias de irrigação sanguínea. Por sua
vez, as artérias pancreaticoduodenal superior anterior, dorsal pancreática e pancreática
magna são os principais vasos de suprimento do pâncreas. Já as artérias renais são as vias
de irrigação dos rins. A artéria cística encarrega-se do suprimento principal da vesícula
biliar, enquanto que a artéria esplênica, além do pâncreas, é o principal vaso de alimentação
do baço. A artéria mesentérica superior serve aos intestinos delgado e grosso, enquanto que
a mesentérica inferior supre apenas a região do mesentério no intestino grosso. A Tabela
2.10 relaciona as artérias dos órgãos abdominais incluídas no ADAN e está associada à
Figura 2.14.
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Figura 2.13: Artérias coronárias (figura associada à Tabela 2.9).

Figura 2.14: Artérias dos órgãos abdominais (figura associada à Tabela 2.10).
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No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. apendicular (1) N 0.136 S S [370]
2 a. arqueada (28) S 0.040 S S [342]
3 a. cecal anterior (1) N 0.300 N N [25]
4 a. cecal posterior (1) N 0.300 N N [25]
5 a. cística (1) N 0.140 S S [43]
6 a. cólica direita (1) N 0.240 N N [174]
7 a. cólica esquerda (1) N 0.245 N N [174]
8 a. cólica média (1) N 0.285 N N [174]
9 a. da cauda do pâncreas (1) N 0.093 S S [181]

10 a. da flexura direita (1) N 0.240 N N [174]
11 a. do lobo caudado (1) N 0.230 S S [43,252]
12 a. do segmento ântero-inferior (2) S 0.476 S S EXC 1
13 a. do segmento ântero-superior (2) S 0.378 S S EXC 1
14 a. do segmento inferior (2) S 0.476 S S EXC 1
15 a. do segmento posterior (4) S 0.318 S S EXC 1
16 a. do segmento superior (2) S 0.476 S S EXC 1
17 a. esplênica (1) N 0.530 S S [22,225]
18 a. frênica inferior (2) S 0.250 S S [222]
19 a. gástrica curta (1) N 0.217 N N [135]
20 a. gástrica direita (1) N 0.190 S S [22]
21 a. gástrica esquerda (1) N 0.380 S S [22]
22 a. gástrica posterior (1) N 0.220 S S [276]
23 a. gastroduodenal (1) N 0.400 S S [22]
24 a. gastromental direita (1) N 0.237 N N [247]
25 a. gastromental esquerda (1) N 0.237 N N [247]
26 a. hepática comum (1) N 0.645 S N [22,164]
27 a. hepática própria (1) N 0.450 S S [22]
28 a. ileal (11) N 0.203 S S [87]
29 a. ileocólica (1) N 0.400 N N [60]
30 a. interlobar (6) S 0.108 N N [334]
31 a. jejunal (6) N 0.222 S S [87]
32 a. marginal do colo (12) N 0.113 S S [50]
33 a. mesentérica inferior (1) N 0.510 S S [300]
34 a. mesentérica superior (1) N 0.915 S S [300]
35 a. pancreática dorsal (1) N 0.150 S S [162]
36 a. pancreática inferior (1) N 0.093 S S [181]
37 a. pancreática magna (1) N 0.120 S S [382]
38 a. pancreaticoduodenal inferior (1) N 0.280 S S [371]
39 a. pancreaticoduodenal superior anterior (1) N 0.340 S S EXC 2
40 a. pancreaticoduodenal superior posterior (1) N 0.200 S S [244]
41 a. pré-pancreática (1) N 0.080 S S [181]
42 a. renal (2) S 0.735 S S [300]
43 a. reta (intestino grosso) (83) N 0.067 S S [87]
44 a. reta (região ileal) (30) N 0.056 S S [87]
45 a. reta (região jejunal) (34) N 0.077 S S [87]
46 a. retal superior (1) N 0.300 N N [174]
47 a. segmentar anterior (1) N 0.265 S S [43]
48 a. segmentar lateral (1) N 0.155 S N [216]
49 a. segmentar medial (1) N 0.182 S S [217]
50 a. segmentar posterior (1) N 0.230 S S [43]
51 a. sigmóidea (3) N 0.230 N N [174]
52 a. supraduodenal (1) N 0.150 S S [244]
53 a. supra-renal inferior (2) S 0.091 S S [383]
54 a. supra-renal média (2) S 0.150 S S [383]
55 a. supra-renal superior (2) S 0.107 S S [383]
56 arcadas anastomóticas (20) N 0.212 S S [87]
57 r. anterior da a. renal (2) S 0.600 S S [322]
58 r. ascendente da a. cólica esquerda (1) N 0.245 N N [174]
59 r. cólico da a. ileocólica (1) N 0.400 N N [60]
60 r. descendente da a. cólica esquerda (1) N 0.245 N N [174]
61 r. direito da a. hepática própria (1) N 0.360 S S [22,43]
62 r. esplênico da a. esplênica (1) N 0.420 S S [225]
63 r. esquerdo da a. hepática própria (1) N 0.300 S S [22]
64 r. ileal da a. ileocólica (1) N 0.400 N N [60]
65 r. intermédio da a. hepática própria (1) N 0.135 S N [216]
66 r. posterior da a. renal (2) S 0.400 S S [322]
67 r. uretérico da a. renal (2) S 0.300 S N [100]
68 tronco celíaco (1) N 0.790 S S [22,125,300]

Tabela 2.10: Dados morfométricos das artérias dos órgãos abdominais. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo?
S/N; Ex-vivo? S/N



Anatomia do sistema cardiovascular 54

Membros

Membros superiores

A principal entrada de suprimento sanguíneo no membro superior ocorre através da artéria
axilar, continuação da subclávia. A partir da margem inferior do músculo peitoral maior,
a artéria axilar passa a denominar-se artéria braquial. Esta cursa até a altura do cotovelo,
quando divide-se nas artérias radial e ulnar, responsáveis pelo suprimento do antebraço.
Estas artérias cursam até a altura do punho, quando anatomosam-se através do arco palmar
superficial. Este arco e um outro denominado arco palmar profundo constituem vias de
comunicação entre as artérias radial e ulnar. Mais especificamente, a artéria ulnar é o
principal vaso de derivação do arco palmar superficial, enquanto que a artéria radial origina
o arco palmar profundo. O arco palmar superficial é a principal fonte de suprimento para
os dedos. Como toda região de articulação, o cotovelo possui uma rede de anastomoses
interligando as artérias radial e ulnar à artéria braquial através de ramos recorrentes.
Ainda com respeito ao antebraço, as artérias interósseas anterior e posterior derivam da
artéria interóssea comum - ramo da artéria ulnar - e são importantes vias de suprimento
alternativo de sangue nesta região [141]. A Tabela 2.11 relaciona as artérias dos membros
superiores incluídas no ADAN e está associada à Figura 2.15.

No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. axilar (2) S 0.560 S S [11,340,411]
2 a. braquial (2) S 0.510 S S [328,386]
3 a. braquial profunda (2) S 0.156 S S EXC 1
4 a. circunflexa anterior do úmero (2) S 0.115 S S [98]
5 a. circunflexa posterior do úmero (2) S 0.275 S S [98]
6 a. colateral média (2) S 0.125 S S [74]
7 a. colateral radial (2) S 0.125 S S [74]
8 a. colateral ulnar inferior (2) S 0.145 S S [415]
9 a. colateral ulnar superior (2) S 0.175 S S [312]

10 a. da rede carpal dorsal (4) S 0.065 S S [280]
11 a. da rede carpal palmar (2) S 0.065 S S EXC 2
12 a. digital dorsal (16) S 0.052 S S EXC 1
13 a. digital palmar comum (6) S 0.175 S S [112]
14 a. digital palmar própria (16) S 0.110 S S [386]
15 a. interóssea anterior (2) S 0.070 S S [337]
16 a. interóssea comum (2) S 0.250 S S [84]
17 a. interóssea posterior (2) S 0.180 S S [337]
18 a. interóssea recorrente (2) S 0.100 S S [415]
19 a. metacarpal dorsal (14) S 0.065 S S [280]
20 a. metacarpal palmar (8) S 0.065 S S EXC 2
21 a. principal do polegar (2) S 0.193 S S [48]
22 a. radial (2) S 0.350 S S [48,386]
23 a. radial do indicador (2) S 0.153 S S [48]
24 a. recorrente radial (2) S 0.200 S S [415]
25 a. ulnar (2) S 0.357 S S [48,386]
26 arco palmar profundo (2) S 0.260 S S [386]
27 arco palmar superficial (2) S 0.280 S S [386]
28 r. anterior da a. recorrente ulnar (2) S 0.160 S S EXC 2
29 r. carpal dorsal da a. radial (2) S 0.135 S S [432]
30 r. carpal dorsal da a. ulnar (2) S 0.115 S S [432]
31 r. carpal palmar da a. radial (2) S 0.075 S S [142]
32 r. carpal palmar da a. ulnar (2) S 0.065 S S [142]
33 r. da a. colateral média para rede articular do cotovelo (2) S 0.100 S S EXC 3
34 r. da a. colateral ulnar inferior para rede articular do cotovelo (2) S 0.100 S S EXC 3
35 r. da a. principal do polegar (4) S 0.155 S S EXC 1
36 r. palmar profundo da a. ulnar (2) S 0.260 S S EXC 2
37 r. palmar superficial da a. radial (2) S 0.170 S S [48]
38 r. posterior da a. recorrente ulnar (2) S 0.160 S S [312]

Tabela 2.11: Dados morfométricos das artérias dos membros superiores. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo?
S/N; Ex-vivo? S/N
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Figura 2.15: Artérias do membro superior (figura associada à Tabela 2.11).
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Membros inferiores

A artéria femoral - que é uma continuação da artéria ilíaca externa, a partir do ligamento
inguinal - é a principal fonte de suprimento sanguíneo não apenas para a coxa, mas para
todo o membro inferior. A artéria femoral continua com esta denominação até atravessar
o hiato dos músculos adutores em direção à parte posterior da perna, quando passa a
denominar-se artéria poplítea. Esta última, nas proximidades de sua extremidade distal,
emite um ramo anterior - a artéria tibial anterior - e continua no tronco tibiofibular que
se divide nas artérias tibial posterior e fibular. Estas, juntamente com a artéria tibial
anterior, são as fontes de suprimento para a perna e o pé. Na altura do joelho - uma
região de articulação - existe uma rede de anastomoses alimentadas principalmente pelas
artérias superior/inferior lateral/medial do joelho. A Tabela 2.12 relaciona as artérias dos
membros inferiores incluídas no ADAN e está associada à Figura 2.16.

No. Nome da artéria BL D (cm) DE Ex-vivo Referências

1 a. arqueada do pé(2) S 0.100 S S [365]
2 a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.400 S S [83]
3 a. circunflexa femoral medial (2) S 0.300 S S [268]
4 a. da rede maleolar lateral (2) S 0.124 S S EXC 2
5 a. da rede patelar (12) S 0.150 S S [356]
6 a. descendente do joelho (2) S 0.250 S S [28,155,261]
7 a. digital dorsal (16) S 0.090 S S [187]
8 a. digital plantar comum (8) S 0.124 S S EXC 1
9 a. digital plantar própria (20) S 0.105 S S [187]

10 a. dorsal do pé(2) S 0.300 S S [85]
11 a. femoral (2) S 0.755 N S [30,151,410]
12 a. femoral profunda (2) S 0.525 S S [242]
13 a. fibular (2) S 0.350 S S [153,290]
14 a. inferior lateral do joelho (2) S 0.150 S S [380]
15 a. inferior medial do joelho (2) S 0.150 S S [380]
16 a. maleolar anterior lateral (2) S 0.124 S S [372]
17 a. maleolar anterior medial (2) S 0.135 S S [27,433]
18 a. média do joelho (2) S 0.165 S S [338]
19 a. medial do calcâneo (2) S 0.060 S S [431]
20 a. metatarsal dorsal (10) S 0.150 S S [187]
21 a. metatarsal plantar (8) S 0.180 S S [187]
22 a. plantar lateral (2) S 0.170 S S [285]
23 a. plantar medial (2) S 0.210 S S [433]
24 a. plantar profunda (8) S 0.065 S S [220]
25 a. poplítea (2) S 0.645 S S [151,153]
26 a. recorrente tibial anterior (2) S 0.145 S S [380]
27 a. recorrente tibial posterior (2) S 0.145 S S [380]
28 a. superior lateral do joelho (2) S 0.150 S S [380]
29 a. superior medial do joelho (2) S 0.150 S S [380]
30 a. sural lateral (2) S 0.100 S S [232]
31 a. sural medial (2) S 0.115 S S [232]
32 a. tarsal lateral (2) S 0.163 S S [1, 93]
33 a. tarsal medial (4) S 0.100 S S [27,433]
34 a. tibial anterior (2) S 0.300 S S [153]
35 a. tibial posterior (2) S 0.315 S S [153,290]
36 arco plantar profundo (2) S 0.170 S S [285]
37 r. acetabular da a. circunflexa femoral medial (2) S 0.050 S S [38]
38 r. articular da a. descendente do joelho (2) S 0.150 S S [28,155,261]
39 r. articular lateral da a. descendente do joelho (2) S 0.119 S S EXC 1
40 r. articular medial da a. descendente do joelho (2) S 0.119 S S EXC 1
41 r. ascendente da a. circunflexa femoral lateral (4) S 0.285 S S [182]
42 r. ascendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.240 S S [182]
43 r. ascendente da a. circunflexa femoral medial (2) S 0.160 S S [19]
44 r. comunicante da a. digital plantar comum (2) S 0.125 S S [187]
45 r. comunicante da a.fibular (2) S 0.120 S S [365]
46 r. da rede articular do joelho (8) S 0.100 S S [356]
47 r. descendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.330 S S [182]
48 r. descendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.238 S S EXC 1
49 r. do calcâneo da a. tibial posterior (2) S 0.175 S S [364]
50 r. lateral do calcâneo (2) S 0.060 S S [431]
51 r. maleolar lateral da a. fibular (2) S 0.080 S S [431]
52 r. maleolar medial da a. tibial posterior (4) S 0.050 S S [27]
53 r. perfurante da a. fibular (2) S 0.137 S S [121]
54 r. perfurante da a. metatarsal plantar (8) S 0.065 S S [220]
55 r. profundo da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.080 S S [227]
56 r. profundo da a. plantar medial (2) S 0.150 S S [433]
57 r. safeno da a. descendente do joelho (2) S 0.185 S S [28,155,261]
58 r. superficial da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.238 S S EXC 1
59 r. superficial da a. plantar medial (2) S 0.160 S S [433]
60 r. transverso da a. circunflexa femoral lateral (2) S 0.250 S S [182]
61 tronco tibiofibular (2) S 0.570 S S [290]

Tabela 2.12: Dados morfométricos das artérias dos membros inferiores. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; DE: diâmetro externo?
S/N; Ex-vivo? S/N
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Figura 2.16: Artérias do membro inferior (figura associada à Tabela 2.12).
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Comentários finais

Este capítulo apresentou a estrutura topológica e os dados morfométricos da rede arterial
que compõe o modelo proposto no presente trabalho. A malha arterial, cuja construção
foi aqui apresentada, constitui o domínio formado pelo acoplamento entre os vasos e sobre
o qual as equações que governam o escoamento sanguíneo são aplicadas. Por sua vez,
os dados morfométricos aqui apresentados serão convertidos nos parâmetros que suprem
essas equações, conforme veremos no Capítulo 5 que trata sobre a calibração do modelo.
O próximo capítulo aborda o importante tema da vascularização periférica, sob um ponto
de vista apenas anatômico. Contudo, os conceitos ali desenvolvidos serão aplicados mais
adiante na modelagem matemática da circulação periférica do ADAN.



Capítulo 3

Anatomia vascular periférica

Este capítulo trata sobre os fundamentos conceituais da anatomia vascular periférica.
Seu objetivo é apresentar, caracterizar e quantificar em termos de frações de área os ter-
ritórios vasculares do corpo. O capítulo está dividido em duas grandes seções. Na primeira,
após uma breve visão histórica, apresentamos as definições dos conceitos anatômicos en-
volvidos na vascularização periférica. Na segunda seção, apresentamos os mapas dos ter-
ritórios vasculares de todo o corpo, agrupados nas três grandes partes: cabeça, tronco
e membros. Essencialmente, estes mapas refletem extensões de área do tegumento que
são afetadas, cada uma, pelo suprimento de diferentes artérias. As quantificações das
frações de área dos territórios, aqui apresentadas nas tabelas da segunda seção, serão a
base quantitativa sobre a qual realizaremos posteriormente a modelagem da distribuição
das frações de fluxo na circulação periférica.

3.1 Teoria dos territórios vasculares

Esta seção introduz o conceito de território vascular. O que diferencia estruturas como o
sistema esquelético, muscular, cutâneo e nervoso de órgãos como o rim, fígado ou cérebro,
é que estas estruturas atuam como órgãos distribuídos ao longo de todo o corpo. Isto
faz com que seja necessário estabelecer um critério para realizar uma discretização em
elementos constituintes destes órgãos distribuídos (ou contínuos), baseada em conceitos
fisiológicos, de maneira a estimar a quantidade de fluxo de sangue que vai a cada porção
constituinte. O conceito de território vascular fornece a base anatômico-fisiológica para
realizar esta discretização. Assim sendo, este conceito será usado no Capítulo 5 para
estabelecer um dos critérios aplicados na determinação da resistência vascular periférica
das regiões anatômicas do modelo. Como visto no Capítulo 1, essas resistências têm como
objetivo regular a fração do fluxo sanguíneo distribuída para cada uma dessas regiões.

Breve histórico

Desde que William Harvey (1578-1657) demonstrou a existência da circulação sanguínea
[228], vários esforços foram empreendidos ao longo dos séculos para compreender a maneira
pela qual o sangue flui desde a raiz da aorta, passa pelas grandes artérias e adentra nas
estruturas internas do corpo para perfundir os tecidos. Dentre esses esforços, destacamos
os três trabalhos de maior relevância cujo encadeamento levou ao conceito anatômico de
território vascular, objeto desta seção.

59
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Interessado no estudo do suprimento sanguíneo da pele, Carl Manchot - com 23 anos
de idade e num período notável de apenas 6 meses - completou em 1889 o primeiro ma-
peamento das regiões vasculares da pele [377]. Para isso, usou apenas a sua incomum
habilidade de dissecação para identificar quais vasos arteriais suprem as diferentes regiões
cutâneas. Além disso, localizou as artérias maiores de onde esses vasos se originam. Como
resultado, Manchot obteve uma subdivisão da superfície da pele na forma de um mapa com-
posto por 40 territórios e, principalmente, estabeleu a identificação das artérias responsáveis
pelo suprimento de cada uma dessas 40 áreas cutâneas. Em seu trabalho, Manchot excluiu
as regiões da cabeça, pescoço, pés e mãos. Também não levou em conta a vascularização
muscular, mas somente a pele. Apesar disso, seu trabalho foi um divisor de águas no
estudo da anatomia arterial. Nascia o conceito de território vascular.

Na década de 1930, o raio-X já havia sido descoberto por Roentgen e a comunidade
médica já fazia uso desse recurso. Isto permitiu a Michel Salmon revisitar o trabalho
de Manchot fazendo uso das vantagens dessa, então, nova tecnologia. Isso permitiu uma
maior acurácia no estudo do suprimento vascular dos tecidos. Salmon realizou experimentos
nos quais injetava um contraste à base de óxido de chumbo em cadáveres e em seguida
tomava radiografias das partes injetadas [259]. Dessa forma, Salmon obteve uma maior
precisão na identificação das trajetórias dos vasos cutâneos, tendo mapeado mais de 80
territórios vasculares na pele. Mais do que isso, sua técnica de injeção de contraste e
radiografia permitiu revelar as interconexões existentes entre os vasos cutâneos e ainda
estudar o suprimento sanguíneo para os músculos do corpo. Entretanto, apesar do avanço
em relação aos estudos pioneiros de Manchot, havia ainda aspectos fundamentais que
faltaram ser esclarecidos nos trabalhos de Salmon.

Tanto Manchot como Salmon haviam mapeado as áreas vasculares da pele e Salmon,
por sua vez, mostrou que cada músculo é suprido por um número variável de artérias que se
interconectam entre si. Apesar disso, o trabalho de Salmon não levou em conta a trajetória
dos vasos de perfusão dos tecidos no seu curso completo entre as camadas profundas e
o tegumento. Dessa forma, ele nem definiu os territórios vasculares daquelas camadas
profundas e nem correlacionou a vascularização muscular com os territórios superficiais da
pele.

Embora outros estudos e publicações tenham sido levados a efeito no aprimoramento
desses conceitos e estruturas vasculares, finalizamos esta abordagem histórica mencionando
aquele que se tornou um segundo divisor de águas por apresentar soluções para as lacunas
que restaram nas investigações de Salmon.

Foi em 1987 que Taylor e Palmer publicaram um artigo que resolveu as questões pre-
viamente mencionadas e lançou a base conceitual moderna da anatomia vascular perifé-
rica [377]. Este artigo foi o resultado de 15 anos de pesquisas motivadas principalmente
pelas necessidades da cirurgia plástica e reconstrutiva. Esta área cirúrgica demandava
um entendimento mais preciso sobre a estrutura dos territórios vasculares das camadas
profundas e do tegumento de modo a ser capaz de realizar a transposição de retalhos sem
causar necrose de tecidos e outras complicações pós-operatórias. Até então, a maioria das
definições das regiões da pele doadoras de retalhos eram realizadas sem um conhecimento
preciso acerca da estrutura vascular subjacente. O trabalho de Taylor e Palmer elucida
esta questão com base em experimentos realizados com mais de 2.000 cadáveres ao longo
de uma década e meia.

Para obter um mapamento mais preciso e completo das regiões vasculares, Taylor e
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Palmer utilizaram uma combinação dos seguinte métodos: injeção de corantes seguida
de dissecações, mapeamento de perfurantes e injeção de contraste seguida de radiografia.
Esta combinação de técnicas permitiu estabelecer uma correlação entre as regiões vascu-
lares superficiais (tegumento) e profundas (músculos e demais tecidos) alimentadas pelas
chamadas artérias-fonte - nome que passou a atribuir aos vasos responsáveis pelo supri-
mento dos territórios vasculares. Com efeito, a injeção de corante em uma artéria-fonte
torna possível conhecer não somente os vasos perfurantes que ela emite, mas também a
extensão do volume de tecido alimentado por ela. Para isso, basta acompanhar o espalha-
mento da mancha de tinta - tanto dentro da região muscular como na superfície da pele -
através de uma dissecação cuidadosa seguindo o curso dos vasos tingidos. Esse processo de
coloração permite ainda identificar e marcar - tanto na camada da fascia profunda quanto
da superficial - os pontos em que os vasos perfurantes emergem das camadas musculares
para adentrar no tegumento. Este processo de identificação é chamado de mapeamento de
perfurantes e permite correlacionar as porções profunda e superficial do território vascular
associado a uma artéria-fonte. Finalmente, de modo similar ao realizado por Salmon, o
processo de injeção de contraste seguido de radiografia da região também permite identificar
o curso dos vasos e os padrões de interconexão entre eles.

Vale reforçar que Taylor e Palmer utilizaram as técnicas acima mencionadas de forma
complementar uma à outra para compor o seu mapeamento vascular do corpo e, com
isso, conseguiram identificar 40 territórios vasculares. O objetivo destes pesquisadores
foi construir uma estrutura conceitual anatômica precisa e coerente que pudesse servir
a aplicações clínicas, como, de fato, veio a ocorrer posteriormente [330, 354, 374, 376].
Os trabalhos derivados nesta direção seguem os mesmos princípios e conceitos vasculares
lançados por Taylor e Palmer, embora tenham sido empregados recursos mais avançados
de imagens médicas e computação para uma delimitação ainda mais precisa dos territórios
vasculares [78, 259]. Assim, para os propósitos de calibração do presente modelo, por um
lado, fazemos uso da base conceitual de Taylor e Palmer e, por outro lado, usamos os
mapeamentos vasculares do corpo obtidos pelas tecnologias mais recentes.

O conceito de território vascular

Após termos situado a trajetória, as motivações e os métodos empregados nos principais
trabalhos que desenvolveram a anatomia vascular, apresentamos nesta seção o substrato
conceitual moderno sobre o tema. O propósito aqui é organizar, ordenar e definir os
conceitos apresentados informalmente na seção anterior, evocando para isso os princípios
fisiológicos da circulação. Obviamente, as idéias aqui apresentadas não aprofundam e
nem esgotam todo o tema da vascularização periférica. Ao contrário, são apenas aquelas
necessárias e suficientes para embasar nosso objetivo principal que é o de calibrar o modelo
arterial desenvolvido neste trabalho. Mais precisamente, os conceitos da anatomia vascu-
lar aqui discutidos serão retomados e aplicados no Capítulo 5 para modelar a circulação
periférica.

Conforme dito no Capítulo 1 sobre a fisiologia do sistema cardiovascular, as artérias
atuam como grandes vias de transporte que conduzem o sangue desde a raiz da aorta até o
nível em que ele penetra nos tecidos para cumprir as suas funções de oxigenação, nutrição e
remoção de resíduos metabólicos. Dessa forma, em pontos de desvio distribuídos ao longo
do seu percurso, o sangue vai deixando os vasos arteriais onde ocorre a circulação central
para iniciar a perfusão de regiões locais. Essas regiões podem ser órgãos, músculos, ossos,
gordura, tendões, nervos ou o tegumento, onde toma lugar a chamada circulação periférica.

Embora a vascularização seja um continuum no sentido de que a passagem do sangue
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de uma artéria à outra não ocorre de maneira abrupta [255], existem dois tipos de vasos
- as artérias-fonte e as artérias-perfurantes - que estabelecem um marco referencial dos
níveis vasculares em que o sangue começa a desviar-se da circulação central para iniciar o
seu percurso em direção aos tecidos. Aliás, como veremos, são esses vasos que nos levam
ao conceito de território vascular. Com efeito, as artérias-fonte são os vasos de transporte
que, em geral, cursam paralelamente aos grandes ossos da estrutura esquelética. Inclusive,
os nomes de algumas dessas artérias derivam da nomenclatura dos ossos que acompanham.
Nos membros superiores, as artérias Braquial e Braquial Profunda são exemplos de artérias-
fonte que cursam ao longo do Úmero na região do braço, enquanto que no antebraço,
podemos citar as artérias Radial e Ulnar como artérias-fonte que seguem os ossos Radio e
Ulna (ver Tabela 2.11 e Figura 2.15). Nos membros inferiores, as artérias Femoral e Femoral
Profunda são vasos de transporte que acompanham a direção axial do Fêmur, enquanto
que as artérias Tibial Anterior, Tibial Posterior e Fibular acompanham a estrutura óssea
da Tíbia e da Fíbula (ver Tabela 2.12 e Figura 2.16). Neste ponto, é importante destacar
que cada uma dessas artérias-fonte ocupa-se de suprir determinadas regiões das camadas
profundas e superficiais de tecidos que se estruturam no entorno desses ossos.

As artérias-perfurantes, por sua vez, são os vasos de fino calibre emitidos pelas artérias-
fonte através dos quais o sangue começa a desviar-se da circulação central para penetrar nos
tecidos. As artérias-perfurantes entremeiam-se pelas estruturas profundas ora emitindo va-
sos de alimentação ainda menores para formar uma rede de perfusão nos músculos e órgãos,
ora atravessando a fáscia muscular para alcançar e irrigar as estruturas superficiais. Em
linhas gerais, as estruturas superficiais são aquelas que compõem o tegumento - envoltório
do corpo composto pela pele (epiderme e derme) e pelo tecido subcutâneo (hipoderme).
Por sua vez, as estruturas profundas são os tecidos situados abaixo do tegumento como,
por exemplo, músculos, ossos, nervos, tendões e órgãos.

De acordo com Taylor [374], uma artéria-perfurante cutânea que, por simplificação
da escrita, passaremos a denominar apenas de perfurante é qualquer vaso que se origine
de uma artéria-fonte, passe pelas estruturas profundas e alcance as estruturas superficiais.
Entretanto, os perfurantes podem alcançar o tegumento de duas formas. No primeiro caso,
eles passam através dos septos intermusculares sem perfurar a musculatura. Neste caso, são
chamados de perfurantes septocutâneos. No segundo caso, eles perfuram e atravessam os
músculos e, assim, são chamados de perfurantes musculocutâneos. Neste último caso, além
de atravessar a musculatura e perfurar a fáscia profunda, os perfurantes irrigam a própria
musculatura, emitindo ramos menores em seu interior. A figura 3.1 ilustra os conceitos
vasculares descritos neste parágrafo.



Anatomia vascular periférica 63

Figura 3.1: Artéria fonte e perfurante.

Apesar da distinção anatômica entre perfurantes musculocutâneos e septocutâneos,
adotamos neste trabalho uma simplificação do conceito. Mais precisamente, não faremos
distinção entre esses dois tipos de vasos. Assim, no contexto do presente modelo, en-
tendemos como perfurante qualquer vaso arterial que tenha origem em uma artéria-fonte e
caminhe em direção às estruturas superficias, atravessando a fascia profunda, independente
de fazê-lo entre ou através dos tecidos musculares. De fato, estamos interessados apenas
em quantificar o fluxo sanguíneo que se desvia da circulação central através dos perfurantes
de uma artéria-fonte para irrigar o volume de tecidos que lhe é correspondente. Logo, a
particular trajetória de um perfurante através das estruturas profundas para alcançar as
superficiais não é quantitativamente relevante no presente modelo. Evidenemente, refina-
mentos posteriores podem vir a contribuir neste aspecto que está relacionado com a rede
pré-arteriolar do sistema cardiovascular. O essencial é que o fluxo sanguíneo total emitido
por uma artéria-fonte é governado pela resistência periférica da região vascular localizada
em seu entorno, como veremos no Capítulo 5. A esta região, que discutimos a seguir,
denomina-se território vascular.

Uma das principais contribuições do trabalho de Taylor [377] foi estabelecer o conceito
de angiossomo ou território vascular. Conforme vimos, como resultado de seus experimen-
tos à base de injeção de corantes, dissecações, injeção de contraste e radiografias, ele consta-
tou que do ponto de vista vascular o corpo assemelha-se a um quebra-cabeça tridimensional
cujas peças “encaixadas” são blocos alimentados pelas artérias-fontes. Cada um desses
blocos pode conter diferentes tipos de estruturas como músculo, ossos, gordura, nervos e
pele. Portanto, um território vascular é um região tridimensional essencialmente composta
por duas camadas: uma interna contida dentro da fáscia profunda e outra externa formada
por tecidos do tegumento como pele e gordura subcutânea. Obviamente, a artéria-fonte
responsável pelo fornecimento de sangue para um determinado território vascular supre
ambas as camadas. Neste ponto, vale a pena enfatizar os dois aspectos mais relevantes
dessa discussão. De fato, são as duas principais hipóteses levadas em consideração no uso
que faremos desta teoria de angiossomos para modelar a circulação periférica e calibrar o
presente modelo da rede arterial. Assim, destacamos:
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i) O conjunto dos territórios vasculares está em correspondência biunívoca com o con-
junto das artérias-fontes. Isto significa que cada território vascular é suprido por
apenas uma artéria-fonte.

ii) As áreas superficiais ou cutâneas dos territórios vasculares refletem quantitativa-
mente as suas camadas profundas. Isso nos permite estabelecer fatores de propor-
cionalidade entre as áreas mensuráveis das regiões cutâneas dos territórios vasculares
e a extensão volumétrica de suas camadas internas. Esses fatores de proporciona-
liade variam de acordo com as profundidades musculares das diferentes partes do
corpo. Tais aspectos quantitativos serão retomados e fundamentados com detalhes
no Capítulo 5.

Convém ressaltar que as hipóteses acima são aproximações que simplificam a realidade.
No entanto, suas validades podem ser constatadas a partir dos resultados fisiologicamente
satisfatórios obtidos através das simulações hemodinâmicas apresentadas no Capítulo 6.
Quanto à simplificação causada pela hipótese (i), por exemplo, vale a pena mencionar que
em situações extremas um território vascular pode passar a receber suprimento sanguíneo
de uma artéria-fonte diferente daquela que originalmente lhe corresponde. Para esclarecer
esta afirmação, vamos retomar a analogia dos angiossomos como blocos de um quebra-
cabeça e citar um fato relativo às regiões de contato ou “encaixe entre as peças”. Nas
interfaces entre dois territórios vasculares adjacentes, entram em jogo as chamdas artérias
de choque que também estão ilustradas na Figura 3.1. De acordo com Taylor [377], essas
artérias são os vasos que definem a fronteira entre dois territórios. Tratam-se de artérias
de muito fino calibre que estabelecem uma rede de anastomoses na divisa entre regiões
contíguas. Isto é, artérias de choque de ambos os lados comunicam-se na fronteira entre
dois territórios vasculares. Tal estrutura de comunicação permite que, na prática, um
território vascular possa receber algum suprimento de sangue de um território vizinho
em caso de dano, obstrução ou mesmo remoção de sua artéria-fonte. Claramente, este
suprimento emergencial é inferior ao normal. Entretanto, é o suficiente para evitar a
necrose de tecidos até que os mecanismos fisiológicos restabeleçam o fluxo normal através
do processo de colateralização. Ou seja, angiogênese e/ou enlarguecimento de vasos. A
remoção da artéria radial para revascularização das coronárias é um exemplo deste cenário.
Neste procedimento, que será abordado no Capítulo 6, o antebraço é privado de uma de suas
principais artérias-fontes. Logo, o território vascular antes suprido pela artéria radial passa
a ser irrigado pelos territórios vizinhos através de um processo de adaptação fisiológica de
longo prazo.

3.2 Os territórios vasculares do tegumento

Apresentamos nesta seção os territórios vasculares cutâneos de todas as regiões anatômicas
do corpo. Além do mapa de territórios propriamente, fornecemos a tabela de cada região
contendo as siglas que identificam os territórios, os nomes das artérias fontes correspon-
dentes, as área médias dos territórios em cm2, os percentuais de área de cada território
em relação à própria região anatômica e em relação ao corpo inteiro, além do número
estimado de perfurantes de cada artéria-fonte e o diâmetro médio dos perfurantes. Para
compor esses dados, usamos os resultados publicados em [78,258,259]. A segmentação dos
territórios vasculares de cada região, bem como a estimativa dos seus percentuais de área
foram realizados com as ferramentas de processamento de imagens do software Photoshop
CS3 TM.
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Conforme mencionado, os pesquisadores estimam essas regiões vasculares por meio da
injeção de corantes em locais devidamente controlados das artérias-fontes. Dessa forma, o
corante infiltra-se pelos vasos perfurantes da artéria, espalhando-se pelos tecidos supridos
por ela até alcançar o tegumento. Com isso, a localizacão da mancha de tinta que se alastra
na pele permite estimar a extensão cutânea do território vascular sob experimentação. A
repetição desse procedimento em numerosos espécimes post mortem permite estabelecer
um mapeamento que reflete a localização e extensão média dos territórios vasculares da
pele.

Tomando como base os resultados apresentados em [258], os territórios vasculares cutâ-
neos foram agrupados nas quatro grandes partes do corpo: cabeça e pescoço, membro supe-
rior, tronco e membro inferior. A Tabela 3.1 apresenta as regiões anatômicas abrangidas
por cada uma destas partes, de acordo com aquela referência.

Partes do corpo Regiões anatômicas

Cabeça e pescoço Escalpo
Face
Pescoço

Membro superior Ombro e braço
Cotovelo e antebraço
Punho e mão

Tronco Peito
Abdomen
Dorso superior
Região lombar

Membro inferior Região glútea
Quadril e coxa
Joelho e perna
Calcanhar e pé

Tabela 3.1: Partes do corpo e as regiões anatômicas abrangidas.

Para compor os mapas dos territórios vasculares da cabeça, tronco e membro infe-
rior, utilizamos as imagens angiográficas apresentadas em [259], enquanto que o mapa
dos territórios do membro superior foi baseado na angiografia apresentada em [78]. Por
simplificação, adotamos como simétricos os mapas da cabeça e dos membros superiores
e inferiores. Por sua vez, a parte do tronco foi tratada com as assimetrias evidentes dos
territórios, como pode ser visto nos mapas apresentados adiante nesta seção. Ou seja, o
tronco foi considerado como um único bloco abrangendo ambos os lados, enquanto que as
outras três partes foram duplicadas em suas versões laterais direita e esquerda.

As angiografias anterior e posterior do tronco originalmente apresentadas em [259]
incluem territórios do pescoço, região glútea, quadril e parte da coxa. Diante disso, foram
realizados recortes dos territórios excedentes naquelas angiografias do tronco seguidos das
transposicões das áreas recortadas para as correspondentes partes da cabeça e membro
inferior. Com isso, os mapas resultantes que apresentamos para as partes da cabeça e
pescoço (Figura 3.2), tronco (Figura 3.3) e membro inferior (Figura 3.5) estão de pleno
acordo com as divisões propostas em [258] e relacionadas na Tabela 3.1. Para o membro
superior, não foram necessários tais ajustes.
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Dessa forma, reunindo as informações sobre as áreas das regiões anatômicas de cada
uma das partes do corpo apresentadas em [258, Tabela III] e as composições das imagens
angiográficas, conforme exposto acima, obteve-se um total de 116 territórios vasculares
cutâneos, cobrindo uma área de pele superficial total de 16.488cm2, estimada como sendo
aquela de um indivíduo médio. A Tabela 3.2 mostra como esta área total e o número
de territórios ficam distribuídos ao longo de todo o corpo, além de informar o número de
perfurantes em cada uma das partes. A estimativa da quantidade de perfurantes para as
regiões da cabeça, tronco e membro inferior foi baseada em [258, Tabela II], enquanto que
o número de perfurantes para o membro superior foi definida a partir de [78], por ser um
trabalho específico sobre os territórios vasculares deste membro.

Partes do corpo Lado NT Área (cm2) FA (%) NP

Cabeça e pescoço direito 10 810 4.91 20
esquerdo 10 810 4.91 20

Membro superior direito 16 1671 10.13 57
esquerdo 16 1671 10.13 57

Tronco - 22 4776 28.98 122
Membro inferior direito 21 3375 20.47 92

esquerdo 21 3375 20.47 92

Totais 116 16488 100 460

Tabela 3.2: Dados da vasculatura periférica das partes do corpo. NT: número de territórios,
FA: fração de área e NP: número de perfurantes

Notação

Apresentamos a seguir os territórios vasculares cutâneos da cabeça, tronco e membros.
Para isso, adotamos uma notação que identifica cada território de acordo com a parte
do corpo à qual pertence e o número que o distingue dentro desta parte. A Tabela 3.3
relaciona as letras associadas a cada local.

Sigla Região anatômica

A Cabeça
B Tronco
C Membro superior
D Membro inferior

Tabela 3.3: Notação dos territórios vasculares

Embora as bordas dos territórios apresentados a seguir aparentem uma delineação por
contornos bem definidos, lembramos que no nível da micro-circulação essas fronteiras são
estabelecidas pelas anastomoses entre as artérias de choque dos territórios vizinhos. Logo,
os contornos dos mapeamentos aqui apresentados constituem uma média de delimitação
aceita e utilizada pela comunidade médica [377]. Como já mencionado, discutiremos no
Capítulo 5 a abordagem que adotamos para estimar a distribuição do fluxo sanguíneo com
base nos percentuais de área da camada externa dos territórios vasculares. Por enquanto,
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nosso objetivo é apenas apresentar os mapas dos territórios e quantificar as áreas dessas
regiões vasculares cutâneas, conforme descrito na literatura especializada.

Com exceção do membro superior, o número total de perfurantes de cada parte do corpo
foi distribuído entre os territórios vasculares locais de modo proporcional às suas fracões
de área. No caso do membro superior, usou-se diretamente os valores médios fornecidos
em [78, Tabela 1] para os territórios de C1 a C12 relativos ao ombro, braço, cotovelo e
antebraço. Para os territórios C13 a C16, referentes ao punho e à mão, a distribuição foi
novamente proporcional. Quanto ao calibre dos perfurantes, adotamos em todas as partes
do corpo o valor médio de 0.07cm para os diâmetros externos destes vasos [258,259].

Convenção de abreviatura

Nas tabelas apresentadas a seguir, com dados sobre os territórios vasculares, adotamos a
seguinte convenção de abreviatura: (a.) indica artéria, (aa.) artérias, (r.) ramo e (rr.)
ramos.

3.2.1 Territórios vasculares cutâneos da cabeça

Cada lado da cabeça e pescoço possui 10 territórios vasculares cutâneos que abrangem
as regiões do escalpo, face e pescoço e representam cerca de 4.9% da área total da pele. Um
total de 20 perfurantes são distribuídos entre esses 10 territórios. A Figura 3.2 apresenta
o mapa dos territórios locais e a Tabela 3.4 reúne os dados referentes a eles.

Figura 3.2: Territórios vasculares cutâneos da cabeça (adaptado de [259]).
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TV Artéria fonte A (cm2) FAR (%) FAC (%) NP DP (cm)

A1 Tronco tirocervical 178.6 22.0 1.083 3 0.07
A2 a. tireóidea superior 186.8 23.1 1.133 4 0.07
A3 a. facial 100.7 12.4 0.611 2 0.07
A4 a. facial transversa 28.6 3.5 0.174 1 0.07
A5 a. infraorbital 3.9 0.5 0.024 1 0.07
A6 a. mentual 6.2 0.8 0.037 1 0.07
A7 a. auricular posterior 65.2 8.1 0.396 2 0.07
A8 a. occipital 83.4 10.3 0.506 2 0.07
A9 a. temporal superficial 122.3 15.1 0.742 3 0.07
A10 a. oftálmica 34.3 4.2 0.208 1 0.07

Totais 810 100 4.914 20

Tabela 3.4: Dados dos territórios vasculares da cabeça (ver Figura 3.2). TV: território
vascular; FAR: fração de área da região anatômica; FAC: fração de área do corpo; NP:
número de perfurantes; DP: diâmetro externo médio dos perfurantes.

3.2.2 Territórios vasculares cutâneos do tronco

O tronco possui um total de 22 territórios vasculares cutâneos abrangendo as regiões do
peito, abdomen, dorso superior e região lombar e representam cerca de 29% da área total da
pele onde 122 perfurantes são distribuídos entre esses 22 territórios. A Figura 3.3 apresenta
o mapa dos territórios locais e a Tabela 3.5 reúne os dados referentes a eles.

Figura 3.3: Territórios vasculares cutâneos do tronco (adaptado de [259]).
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TV Artéria fonte A (cm2) FAR (%) FAC (%) NP DP (cm)

B1 tronco tirocervical 613.8 12.8 3.722 16 0.07
B2 a. torácica interna 530.6 11.1 3.217 12 0.07
B3 a. toracodorsal direita 81.6 1.7 0.495 2 0.07
B4 a. torácica lateral direita 169.7 3.6 1.029 4 0.07
B5 a. torácica lateral esquerda 214.2 4.5 1.299 5 0.07
B6 a. toracodorsal esquerda 74.7 1.6 0.453 2 0.07
B7 rr. laterais das aa. intercostais posteriores direitas 255.4 5.3 1.549 6 0.07
B8 a. epigástrica superior 375.5 7.9 2.278 10 0.07
B9 rr. laterais das aa. intercostais posteriores esquerdas 253.1 5.3 1.535 6 0.07
B10 a. epigástrica inferior profunda 419.2 8.8 2.543 12 0.07
B11 a. circumflexa ilíaca profunda direita 37.2 0.8 0.226 1 0.07
B12 a. epigástrica inferior superficial direita 144.1 3.0 0.874 4 0.07
B13 a. epigástrica inferior superficial esquerda 274.2 5.7 1.663 7 0.07
B14 a. pudenda externa superficial 62.5 1.3 0.379 2 0.07
B15 rr. dorsais das aa. intercostais posteriores 490.2 10.3 2.972 12 0.07
B16 a. escapular circumflexa esquerda 95.9 2.0 0.582 2 0.07
B17 a. escapular circumflexa direita 93.7 2.0 0.568 2 0.07
B18 aa. lombares 412.5 8.6 2.501 10 0.07
B19 aa. sacrais laterais 111.4 2.3 0.675 4 0.07
B20 a. pudenda interna esquerda 22.1 0.5 0.134 1 0.07
B21 a. pudenda interna direita 29.8 0.6 0.181 1 0.07
B22 a. circumflexa ilíaca profunda esquerda 14.6 0.3 0.089 1 0.07

Totais 4776 100 28.964 122

Tabela 3.5: Dados dos territórios vasculares do tronco (ver Figura 3.3). TV: território
vascular; FAR: fração de área da região anatômica; FAC: fração de área do corpo; NP:
número de perfurantes; DP: diâmetro externo médio dos perfurantes.

3.2.3 Territórios vasculares cutâneos dos membros superiores

De acordo com [78], cada membro superior é subdividido em 16 territórios vasculares que
abrangem as regiões do ombro, braço, cotovelo, antebraço punho e mão e correspondem a
cerca de 10.1% da área total da pele, onde 57 perfurantes são distribuídos entre esses 16
territórios. A Figura 3.4 ilustra o mapa de territórios de um membro superior.
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Figura 3.4: Territórios vasculares cutâneos do membro superior (adaptado de [78]).

A Tabela 3.6 apresenta os dados relativos aos territórios vasculares de um membro
superior. A quantidade de perfurantes está baseada em [78] para os territórios de C1 a C12.
A localização espacial dos perfurantes nas regiões do antebraço e mão são aproximações
das disposições apresentadas em [337].

TV Artéria fonte A (cm2) FAR (%) FAC (%) NP DP (cm)

C1 a. circunflexa umeral posterior 119.6 7.2 0.725 3 0.07
C2 a. toracoacromial 88.0 5.3 0.534 3 0.07
C3 a. colateral ulnar superior 181.4 10.9 1.100 2 0.07
C4 a. braquial profunda 129.2 7.7 0.783 4 0.07
C5 a. braquial 140.2 8.4 0.851 6 0.07
C6 a. colateral radial 79.1 4.7 0.480 2 0.07
C7 a. colateral ulnar inferior 99.0 5.9 0.601 2 0.07
C8 a. recorrente radial 48.5 2.9 0.294 2 0.07
C9 a. radial 199.5 11.9 1.209 5 0.07
C10 a. ulnar 188.8 11.3 1.145 7 0.07
C11 a. interóssea posterior 64.6 3.9 0.392 5 0.07
C12 a. interóssea anterior 16.3 1.0 0.099 3 0.07
C13 a. metacarpal dorsal 97.6 5.8 0.592 4 0.07
C14 a. principal do polegar 41.9 2.5 0.254 2 0.07
C15 a. digital palmar comum 30.2 1.8 0.183 1 0.07
C16 arco palmar superficial 147.1 8.8 0.892 6 0.07

Totais 1671 100 10.134 57

Tabela 3.6: Dados dos territórios vasculares do membro superior (ver Figura 3.4). TV:
território vascular; FAR: fração de área da região anatômica; FAC: fração de área do corpo;
NP: número de perfurantes; DP: diâmetro externo médio dos perfurantes.

3.2.4 Territórios vasculares cutâneos dos membros inferiores

Cada membro inferior possui um total de 21 territórios vasculares cutâneos abrangendo as
regiões glútea, quadril, coxa, joelho, perna, calcanhar e pé e representam cerca de 20.5%
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da área total da pele onde 92 perfurantes são distribuídos entre esses 21 territórios. A
Figura 3.5 apresenta o mapa dos territórios locais e a Tabela 3.7 reúne os dados referentes
a eles.

Figura 3.5: Territórios vasculares cutâneos do membro inferior (adaptado de [259]).
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TV Artéria fonte A (cm2) FAR (%) FAC (%) NP DP (cm)

D1 a. glútea superior 135.5 4.0 0.822 4 0.07
D2 a. glútea inferior 302.4 9.0 1.834 8 0.07
D3 a. circunflexa ilíaca superior 160.9 4.8 0.976 4 0.07
D4 a. circunflexa femoral medial 199.5 5.9 1.210 5 0.07
D5 a. circunflexa femoral lateral 502.7 14.8 3.048 14 0.07
D6 a. femoral profunda 199.1 5.9 1.208 5 0.07
D7 a. femoral 325.6 9.6 1.975 9 0.07
D8 a. superior lateral do joelho 127.9 3.8 0.776 4 0.07
D9 a. poplítea 118.3 3.5 0.718 3 0.07
D10 a. superior medial do joelho 48.2 1.4 0.292 1 0.07
D11 a. descendente do joelho 221.5 6.6 1.343 6 0.07
D12 a. inferior medial do joelho 54.8 1.6 0.333 2 0.07
D13 a. inferior lateral do joelho 73.2 2.2 0.444 2 0.07
D14 a. fibular 123.9 3.7 0.752 3 0.07
D15 a. tibial posterior 255.0 7.6 1.547 7 0.07
D16 a. tibial anterior 166.3 4.9 1.008 5 0.07
D17 r. calcâneo da a. tibial posterior 38.4 1.1 0.233 1 0.07
D18 r. calcâneo da a. fibular 48.1 1.4 0.292 1 0.07
D19 a. plantar lateral 56.1 1.7 0.340 2 0.07
D20 a. plantar medial 56.9 1.7 0.345 2 0.07
D21 a. dorsal do pé 160.7 4.8 0.974 4 0.07

Totais 3375 100 20.470 92

Tabela 3.7: Dados dos territórios vasculares do membro inferior (ver Figura 3.5). TV:
território vascular; FAR: fração de área da região anatômica; FAC: fração de área do
corpo; NP: número de perfurantes; DP: diâmetro externo médio dos perfurantes.

Comentários finais

Este capítulo apresentou a base conceitual anatômica dos territórios vasculares. Fizemos
um breve intercurso sobre o desenvolvimento histórico do conceito, mostrando a evolução
dos principais avanços nas técnicas utilizadas no mapeamento vascular do corpo. Os três
conceitos principais que emergem deste capítulo são os de artéria fonte, perfurante e ter-
ritório vascular. Apresentamos ainda o mapeamento dos territórios vasculares cutâneos
para cada um das partes do corpo e para cada território relacionamos a artéria fonte
responsável pelo suprimento local, bem como os dados referentes à área e aos perfurantes
do território. No Capítulo 5 retomaremos os dados aqui apresentados para modelar a
distribuição das frações de fluxo na circulação periférica, o que é fundamental na definição
do suprimento de sangue segmentário às porções de tecido que constituem os órgãos dis-
tribuídos do corpo humano, tais como ossos, músculos, pele e nervos.



Capítulo 4

Formulação Matemática

Como vimos do Capítulo 2, a rede arterial do modelo ADAN possui 2.142 vasos. Do
ponto de vista matemático, entretanto, esta rede é modelada considerando cada segmento
arterial individualmente. Portanto, este capítulo apresenta a dedução das equações que
governam o escoamento sanguíneo através da modelagem 1D de um vaso arterial. Esta
abordagem leva em conta apenas a variação das grandezas de interesse na direção axial
do vaso. A primeira seção caracteriza a geometria e a cinemática do modelo de vaso. A
segunda seção apresenta a dedução das equações de conservação da massa e do momento
linear, bem como da equação constitutiva que governa o comportamento da parede arterial.
A terceira seção, trata dos modelos dos terminais e das bifurcações dos vasos e a útlima
seção apresenta a abordagem utilizada para discretização numérica do problema.

4.1 Geometria e cinemática

Nesta seção estabelecemos as características geométricas e cinemáticas que serão usadas na
construção matemática do modelo 1D. Nosso objetivo é obter em seguida as equações que
descrevem o escoamento de um fluido incompressível newtoniano em um tubo deformável.

Geometria do vaso arterial

A primeira hipótese geométrica sobre o vaso é que ele é retilíneo, i.e., o eixo do vaso é um
segmento de reta no espaço tridimensional euclidiano, aqui representado por um sistema
de coordenadas cartesianas xyz. Assim, o eixo do vaso está disposto ao longo da direção
z e delimitado pelos pontos z1 e z2 que localizam as posições, respectivamente, proximal
e distal. Para a dedução das equações não é necessário assumir simetria de revolução das
seções transversais. A Figura 4.1 ilustra um formato geral de tal vaso.
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Figura 4.1: Modelo do vaso arterial.

Denotamos por V o volume ou domínio que constitui a região do espaço ocupada pela
totalidade do vaso, ou seja, seus pontos interiores e a superfície que delimita a sua fronteira,
denotada por ∂V . Por sua vez, esta fronteira pode variar no tempo e é formada pela união
de três superfícies

∂V = ∂Vt ∪A1 ∪A2, (4.1)

onde ∂Vt é a superfície lateral luminal, A1 = A(z1, t) e A2 = A(z2, t) são as superfícies
laterais planas perpendiculares ao eixo z para todo instante de tempo t que delimitam
as posições proximal e distal. Uma seção transversal localizada em um ponto z entre os
extremos é denotada por A = A(z, t) e a curva fechada plana que delimita esta seção
transversal denotamos por C = C(z, t).

Por fim, ressaltamos que a fronteira total ∂V do vaso não necessariamente constitui
uma parede material para o fluido. Mais claramente, o modelo permitirá que o sangue possa
atravessar a parede do vaso. Esta propriedade será evidenciada na dedução da equação de
conservação da massa pela posterior introdução de um termo de vazamento denotado por
ψ.

Movimentos da parede e do fluido

Os campos de velocidade da parede u = (u1, u2, u3) e do fluido v = (v1, v2, v3) são in-
dependentes entre si. Entretanto, a posterior introdução de uma conveniente velocidade
normal relativa wn estabelecerá um vínculo, embora não dependência, entre esses campos.

Antes de prosseguir, estabelecemos denotar por n um vetor unitário normal à fronteira
∂V sempre orientado para o exterior do volume V em qualquer uma das três superfícies
definidas em (4.1). Ressaltamos que o vetor n normal à superfície luminal ∂Vt não neces-
sariamente será paralelo ao plano xy, uma vez que não se exige que esta superfície luminal
seja um cilindro reto. Por sua vez, o vetor unitário normal à superfície lateral A1 será
sempre n = (0, 0,−1), equanto que o vetor unitário normal à A2 será n = (0, 0, 1), uma
vez que essas superfícies são, por hipótese, planas e perpendiculares ao eixo z. Finalmente,
usamos o subíndice n nos campos de velocidade da parede u ou do fluido v para denotar
suas respectivas componentes normais à fronteira ∂V em qualquer uma das três superfícies
em que estiver sendo considerado. Assim, por definição, un = u · n e vn = v · n.

Quanto ao campo de velocidade u = (u1, u2, u3) da parede do vaso, adotaremos a
hipótese de que sobre as superfícies laterais A1 e A2 ele assume a forma u = (u1, u2, 0).
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Isso significa que as superfícies laterais A1 e A2 não apresentam movimento na direção
axial z, embora estejam livres para se movimentarem paralelamente ao plano xy.

Por sua vez, o campo de velocidade v do fluido é afetado por duas hipóteses. Como as-
sumimos que o sangue é um fluido incompressível, então a primeira hipótese é que div v = 0.
Além disso, faremos uso da hipótese de que a componente axial v3 do campo de velocidade
v predomina sobre as componentes transversais v1 e v2. Essa suposição fundamenta-se
em um processo de adimensionalização das equações de Navier-Stokes para escoamento
de fluidos incompressíveis com base em observações experimentais [157]. Dessa forma,
adotamos que v = (0, 0, v3), com v3 = v3(x, y, z, t).

4.2 As Equações do Modelo 1D

Nesta seção, apresentamos uma dedução das três equações do modelo 1D que formam um
sistema não-linear de duas equações diferenciais parciais e mais uma equação constitutiva.
Estas equações representam os princípios físicos da conservação da massa, do momento
linear e uma relação dependente da constituição da parede arterial que relaciona a pressão
intra-luminal com a área do lúmen em uma seção transversal do vaso. A dedução das duas
primeiras equações segue parcialmente a abordagem de [157]. Entretanto, optamos por
alterar esta dedução original de tal modo que o formato final das equações apresentasse
como incógnitas as grandezas área da seção transversal A, fluxo Q e pressão P . Esta
escolha objetiva deixar as equações em um formato adequado para o tipo de abordagem
numérica que será tratada na Seção 4.4.

A estratégia adotada será iniciar adequando o Teorema do Transporte de Reynolds às
características geométricas e cinemáticas do modelo. Este Teorema permite calcular a taxa
de variação de uma grandeza qualquer Φ contida em um volume do espaço quando esse
volume varia no tempo. Em seguida, se tomarmos como grandeza a massa, então a variação
da quantidade de massa dentro do vaso deformável fornecerá a equação de conservação da
massa. Por sua vez, se a grandeza for o momento linear, então a variação dessa quantidade
de movimento contida no vaso deformável produz a equação de balanço do momento. Como
adotamos a hipótese que o campo de velocidade do fluido é v = (0, 0, v3) e como estamos
supondo que a artéria é retilínea (isto é, o vetor unitário na direção z permanece constante
ao longo da vaso), então estaremos interessados apenas no balanço do momento na direção
axial. Para isso, faremos uso da componente z da equação de Navier-Stokes que descreve o
balanço da quantidade de movimento para o escoamento de fluidos viscosos sujeitos a um
gradiente de pressão.

Finalmente, a terceira equação será o resultado de duas considerações. A primeira, diz
respeito a um equilíbrio de tensões na parede da artéria. A segunda, está relacionada ao
tipo de material que constitui essa parede. Nestas notas, adotamos um comportamento
visco-elástico. Assim, essas duas considerações levam a uma relação constitutiva pressão-
área, sob hipótese de deformação plana.

4.2.1 Teorma do Transporte de Reynolds

Nesta seção, aplicamos as hipóteses geométricas e cinemáticas apresentadas na Seção 4.1
à forma geral do Teorema do Transporte de Reynolds (TTR) de modo a obter um formato
ajustado às particularidades do modelo.

Partimos da relação geral do TTR
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d

dt

∫

V
ξ dV =

∫

V

∂ξ

∂t
dV +

∫

∂V
ξ un dA, (4.2)

onde ξ é uma grandeza genérica Φ por unidade de volume. Vamos considerar que as
integrais de volume com as quais estamos tratando podem ser resolvidas como integrais
iteradas da forma

∫

V
(·) dV =

∫ z2

z1

(
∫

A(z,t)
(·) dA

)

dz. (4.3)

Assim, aplicando (4.3) à integral de volume do primeiro membro da equação (4.2), obtemos:

d

dt

∫

V
ξ dV =

d

dt

[
∫ z2

z1

(
∫

A(z,t)
ξ dA

)

dz

]

. (4.4)

Uma vez que os limites de integração z1 e z2 não dependem da variável t, podemos escrever
(4.4) como

d

dt

∫

V
ξ dV =

∫ z2

z1

∂

∂t
[ξA(z, t)] dz, (4.5)

onde, por definição, ξ é o valor médio da quantidade ξ na seção transversal A(z, t), i.e.,

ξ =
1

A(z, t)

∫

A(z,t)
ξ dA.

Queremos agora tratar a segunda integral do lado direito da equação (4.2). Para isso,
começamos por desdobrar esta integral nas três superfícies que compõem a fronteira ∂V ,
temos ∫

∂V
ξ un dA =

∫

∂Vt

ξ un dA+

∫

A1

ξ un dA+

∫

A2

ξ un dA.

Ocorre que un = 0 sobre as superfícies laterais A1 e A2. Logo, da equação anterior resta
apenas ∫

∂V
ξ un dA =

∫

∂Vt

ξ un dA. (4.6)

Neste ponto, faz-se necessário introduzir a velocidade normal relativa da fronteira ∂V com
respeito ao fluido, definida por:

wn = un − vn. (4.7)

Lembramos que u é a velocidade da fronteira ∂V , v a velocidade do fluido e n o vetor
normal unitário orientado para fora da superfície ∂V . Portanto, wn é a diferença entre as
projeções normais de u e v em cada ponto da fronteira ∂V . Assim, usando a definição
(4.7) podemos escrever a expressão (4.6) como

∫

∂V
ξ un dA =

∫

∂Vt

ξ wn dA+

∫

∂Vt

ξ vn dA. (4.8)

Na sequência, precisamos tratar a segunda integral do lado direito da equação (4.8).
Para isso, considere o teorema da divergência

∫

V
div(ξv) dV =

∫

∂V
ξvn dA.

Como ∂V = ∂Vt ∪A1 ∪A2, desdobramos o segundo membro da equação acima, obtendo
∫

V
div(ξv) dV =

∫

∂Vt

ξvn dA+

∫

A1

ξvn dA+

∫

A2

ξvn dA. (4.9)
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Usando a hipótese do fluido incompressível, i.e., div v = 0, na identidade tensorial

div(ξv) = ξ div v + v · ∇ξ,

podemos, a partir da equação (4.9), escrever
∫

∂Vt

ξvn dA =

∫

V
v · ∇ξ dV −

∫

A1

ξvn dA−
∫

A2

ξvn dA. (4.10)

Ocorre que, sobre A1,

vn = v · n = (v1, v2, v3) · (0, 0,−1) = −v3

e, sobre A2,
vn = v · n = (v1, v2, v3) · (0, 0, 1) = v3.

Com isso, reescrevemos a equação (4.10) como
∫

∂Vt

ξvn dA =

∫

V
v · ∇ξ dV −

(∫

A2

ξv3 dA−
∫

A1

ξv3 dA

)

. (4.11)

Entretanto, para um instante de tempo t fixo, a definição de valor médio de uma função
sobre uma superfície transversal A(z, t) localizada em uma posição axial z nos diz que

ξ(z)v3(z) =
1

A(z)

∫

S
ξ(z)v3(z) dA,

de modo que tanto o valor médio ξv3 quanto a área A são funções apenas da variável z,
para um t fixo. Isso nos permite escrever a equação (4.11) como

∫

∂Vt

ξvn dA =

∫

V
v · ∇ξ dV − [A(z2)ξ(z2)v3(z2) −A(z1)ξ(z1)v3(z1)].

Ora, pelo Teorema Fundamental do Cálculo, podemos reescrever a expressão anterior como
∫

∂Vt

ξvn dA =

∫

V
v · ∇ξ dV −

∫ z2

z1

∂

∂z
[A(ξv3)] dz. (4.12)

Assim, para concluir o tratamento da segunda integral do lado direito da equação (4.2),
substituímos (4.12) na expressão (4.8) e obtemos

∫

∂V
ξ un dA =

∫

∂Vt

ξ wn dA+

∫

V
v · ∇ξ dV −

∫ z2

z1

∂

∂z
[A(ξv3)] dz. (4.13)

Finalmente, substituindo as expressões (4.5) e (4.13) na equação (4.2) do TTR e agrupando
os termos relativos aos domínios de integração compatíveis, temos

∫ z2

z1

[
∂

∂t
(Aξ) +

∂

∂z
[A(ξv3)]

]

dz =

∫

V

(
∂ξ

∂t
+ v · ∇ξ

)

dV +

∫

∂Vt

ξwn dA. (4.14)

Reconhecemos a derivada total de ξ no integrando do primeiro termo do lado direito da
equação acima, i.e.,

ξ̇ =
∂ξ

∂t
+ v · ∇ξ.

Assim, os termos que passam a depender de ξ̇ incorporam os efeitos da variação temporal
da grandeza ξ devido à convecção que ocorre por conta do campo de velocidade v do
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escoamento. Agora, aplicamos ao domínio da integral de volume
∫

V a forma iterada dada
em (4.3) e, de modo semelhante, à integral de superfície

∫

∂Vt
a forma iterada

∫

∂Vt

(·) dA =

∫ z2

z1

(
∮

C(z,t)
(·) d`

)

dz,

onde a curva fechada C(z, t) é a fronteira da seção transversal A(z, t) no ponto axial z e
no instante de tempo t. Com isso, reescrevemos (4.14) na forma
∫ z2

z1

[
∂

∂t
(Aξ) +

∂

∂z
[A(ξv3)]

]

dz =

∫ z2

z1

(∫

A
ξ̇ dA

)

dz +

∫ z2

z1

(∮

C
ξ wn d`

)

dz. (4.15)

Como z1 < z2 são arbitrários, então, pelo processo de localização, obtemos uma forma
particular do teorema do transporte de Reynolds que incorpora as hipóteses geométricas e
cinemáticas do modelo em questão. Isto é,

∂

∂t
(Aξ) +

∂

∂z
(Aξv3) =

∫

A
ξ̇ dA+

∮

C
ξwn d`. (4.16)

4.2.2 Conservação da massa

Ao trabalhar sobre o Teorema do Transporte de Reynolds, admitimos ξ como uma grandeza
arbitrária Φ por unidade de volume. Em particular, se tomarmos Φ = M , onde M é a
massa total contida em um volume V , então teremos:

ξ =
M

V
.

Ou seja, neste caso, temos que ξ = ρ é a massa específica do sangue. Logo, substituindo
ξ = ρ na equação (4.16), obtemos

∂

∂t
(Aρ) +

∂

∂z
(Aρv3) =

∫

A
ρ̇ dA+

∮

C
ρwn d`. (4.17)

No escopo deste trabalho, temos que ρ é constante uma vez que, por hipótese, o fluido
sanguíneo foi considerado incompressível. Assim, ρ = ρ e ρ̇ = 0.

Agora, vamos denotar por v o valor médio da componente axial v3 do campo de veloci-
dade do sangue em uma seção transversal do vaso. Por definição

v = v3 =
1

A

∫

A
v3 dA. (4.18)

Com isso, segue da expressão (4.18) que ρv3 = ρv. Agora, vamos lembrar que o fluxo Q é
uma medida do volume de um fluido que atravessa a área A de uma seção transversal do
vaso por unidade de tempo. Ou seja, dentro do nosso contexto, se v3 denota a componente
axial do campo de velocidade do fluido, então o fluxo em um ponto axial z e em um instante
de tempo t é dado por

Q =

∫

A
v3 dA. (4.19)

Portanto, das equações (4.19) e (4.18), é imediato que Q = Av. Dessa forma, eliminando
ρ na expressão (4.17), obtemos a equação de conservação da masssa

∂A

∂t
+
∂Q

∂z
+ ψ = 0, (4.20)
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onde definimos
ψ = −

∮

C
wn d` (4.21)

como um termo que quantifica uma possível perda de massa devido ao vazamento do
sangue através da parede do vaso. Este termo, digamos, pode ter a forma ψ = ψ(P ), isto
é, a perda de massa pode ser uma função da pressão. A equação (4.20) fornece a relacão
de dependência entre a taxa de variação da área de uma seção transversal e a soma da
variação do fluxo na direção axial com a variação de massa.

4.2.3 Balanço do momento linear

A forma diferencial da equação de Navier-Stokes em três dimensões para a conservação do
momento linear é dada por

ρv̇ = −∇P + µ∆v + ρf . (4.22)

onde v = (v1, v2, v3) é o campo de velocidade, P é o campo escalar de pressão, f =
(f1, f2, f3) denota a força de corpo específica (força por unidade de massa). Além disso,
tanto a massa específica ρ quanto a viscosidade µ do fluido são assumidas como constantes.
Como estamos interessados apenas na componente axial v3 do campo de velocidade, então
a componente z da equação (4.22) pode ser escrita na forma:

v̇3 = −1

ρ

∂P
∂z

+
µ

ρ

(
∂2v3
∂x2

+
∂2v3
∂y2

+
∂2v3
∂z2

)

+ f3. (4.23)

Agora, como estamos denotando v = v3, então fazendo ξ = v3 na equação (4.16),
obtemos

∂

∂t
(Av) +

∂

∂z
(Av2

3) =

∫

A
v̇3 dA+

∮

C
v3wn d`. (4.24)

Queremos apresentar a equação acima em um formato mais apropriado. Assim, vamos
tratar inicialmente o primeiro termo do segundo membro e, para isso, usaremos a equação
(4.23). Para isso, empregaremos a hipótese já estabelecida de que a componente v3 do
campo de velocidade v predomina sobre as demais. Assim, demonstra-se que em decor-
rência dessa hipótese podemos assumir que:

i) A contribuição do termo ∂2v3/∂z
2 para as forças viscosas axiais é desprezível (esta

hipótese pode ser justificada através de um balanço dimensional dos termos da
equação);

ii) Para cada instante de tempo t, o valor da pressão em um ponto axial z pode ser
tomado como o valor médio do campo de pressão sobre a seção transversal A(z, t).
Ou seja, adotamos

P (z, t) = P(z, t) =
1

A(z, t)

∫

A(z,t)
P(x, y, z, t) dA. (4.25)

Mais claramente, isso significa que assuminos que o campo de pressão está muito
perto de ser plano, motivo pelo qual nos interessa somente o valor médio de P (não
há gradientes de pressão nas direções transversais que sejam comparáveis com o
gradiente na direção axial).

Isso posto, voltamos à equação (4.23) e integramos v̇3 sobre uma seção transversal
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arbitrária A(z, t) com z1 ≤ z ≤ z2. Assim, obtemos
∫

A

v̇3 dA = −1

ρ

∫

A

∂P
∂z

dA

︸ ︷︷ ︸

(a)

+
µ

ρ

∫

A

(
∂2v3
∂x2

+
∂2v3
∂y2

)

dA

︸ ︷︷ ︸

(b)

+
µ

ρ

∫

A

∂2v3
∂z2

dA

︸ ︷︷ ︸

(c)

+

∫

A

f3 dA

︸ ︷︷ ︸

(d)

. (4.26)

Antes de prosseguir, desejamos obter um formato mais simples para a equação acima.
Para isso, vamos tratar cada um dos termos do seu lado direito. Com efeito, usando a
hipótese (ii), acima, temos que o termo (a) pode ser escrito como

∫

A

∂P
∂z

dA =
∂P

∂z

∫

A
dA = A

∂P

∂z
. (4.27)

Por sua vez, o integrando do termo (b) pode ser visto como o laplaciano de v3 restrito
às variáveis xy que está sendo integrado sobre a seção transversal plana A(z, t). Assim,
levando em conta essa restrição, podemos escrever

∫

A

(
∂2v3
∂x2

+
∂2v3
∂y2

)

dA =

∫

A
divA(∇Av3) dA, (4.28)

onde as notações divA e ∇A indicam que, respectivamente, tanto o divergente quanto o
gradiente estão sendo tomados apenas em relação às variáveis xy na seção transversal plana
A(z, t). Agora, fazendo uso do teorema da divergência temos que

∫

A
divA(∇Av3) dA =

∮

C
∇Av3 · m d`, (4.29)

onde a curva fechada C é a fronteira da seção transversal A(z, t) e m = (m1,m2, 0) é o
vetor normal unitário orientado para fora da curva C e localizado no plano xy. Além disso,
denotando por

∂mv3 = ∇Av3 · m
a derivada normal de v3 na fronteira C, a integral do lado esquerdo da equação (4.28) pode
ser reescrita como ∫

A

(
∂2v3
∂x2

+
∂2v3
∂y2

)

dA =

∮

C
∂mv3 d`. (4.30)

Agora, usando a hipótese (i), o termo (c) da equação (4.26) pode ser considerado nulo.
Finalmente, denotando por f o valor médio da componente f3 da força de corpo específica
na seção transversal, podemos escrever o termo (d) da equação (4.26) como

∫

A
f3 dA = Af. (4.31)

Tomando a força de corpo específica como sendo a força gravitacional, isto é, fazendo
f = g, então g3 = g · ez é a componente de g na direção axial e g é a média de g3 na
seção transversal A. Ou seja, obtemos f = g. Dessa forma, fazendo uso dos resultados em
(4.27), (4.30) e (4.31) podemos reescrever a equação (4.26) no formato mais simples

∫

A
v̇3 dA = −A

ρ

∂P

∂z
+
µ

ρ

∮

C
∂mv3 d`+Ag. (4.32)

Assim, uma vez obtida a expressão acima, voltemos à equação (4.24). Para concluir a forma
como desejamos apresentá-la, faz-se necessário introduzir o tema do perfil de velocidade.
Assim, considerando o caso de escoamento viscoso, i.e., em que se verifica a condição de
não-deslizamento entre o fluido e a parede do vaso, podemos admitir que a componente
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axial do campo de velocidade do sangue pode ser escrita como

v3(x, y, z, t) = φ(x, y)v(z, t), (4.33)

onde v, como dito, é a velocidade média do fluido e φ é uma função dada que determina a
forma do perfil de velocidade no plano xy. Para atender à condição de não-deslizamento,
esta função deve satisfazer

φ

∣
∣
∣
∣
C

= 0, (4.34)

isto é, a função φ deve anular-se no contorno C da seção transversal do vaso. Com isso, o
termo Av2

3 da equação (4.24) pode ser escrito como

Av2
3 = A

(
1

A

∫

A
φ2v2 dA

)

=
A2v2

A

(
1

A

∫

A
φ2 dA

)

= α
Q2

A
, (4.35)

onde, o parâmetro α é definido como

α =
1

A

∫

A
φ2 dA =

A

Q2

∫

A
v3

2 dA, (4.36)

uma vez que φ2 = (v3/v)
2. Com isso, usando as relações (4.32) e (4.35), a equação (4.24)

pode ser escrita como:

∂Q

∂t
+

∂

∂z

(

α
Q2

A

)

= −A
ρ

∂P

∂z
+
µ

ρ

∮

C
∂mv3 d`+Ag +

∮

C
v3wn d`. (4.37)

Finalmente, usando a condição (4.34) e o fato que ∂mv3 = v∂mφ obtemos a equação de
conservação do momento linear expressa em termos do fluxo Q e da área A

∂Q

∂t
+

∂

∂z

(

α
Q2

A

)

= −A
ρ

∂P

∂z
+
Q

A

∮

C

µ

ρ
∂mφ d`+Ag. (4.38)

4.2.4 Equação constitutiva

Para completar o sistema de equações é necessário introduzir uma equação constitutiva
que leva em conta a resposta da parede arterial ao escoamento. Embora existam modelos
de paredes arteriais baseados em estruturas como membranas ou cascas unidimensionais
[115,316], utilizamos neste trabalho um modelo simplificado de anéis independentes [191].
Além disso, conforme levantado no Capítulo 1, incorporamos as propriedades da elastina,
músculo liso e colágeno na equação constitutiva aqui apresentada. Em parte, esta é uma
equação de conservação do momento linear na direção radial porque descreve uma relação
de equilíbrio entre esforços que atuam na parede arterial. A saber, as pressões interna
e externa e a tensão circunferencial da parede. Entretanto, para determinar a tensão
circunferencial leva-se em conta o comportamento da parede de acordo com os tipos de
materiais que participam da sua constituição.

Iniciamos por estabelecer o balanço de forças que atuam na parede arterial. Uma seção
transversal deste vaso localizada em uma posição axial z pode ser aproximada por um anel
que fica caracterizado por um raio interno R e uma espessura h e que, além disso, está
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sujeito a uma pressão interna P e uma pressão externa, denotada por Po, confome ilustra
a Figura 4.2. Esta pressão Po denomina-se também pressão de referência.

Figura 4.2: Formato anelar da seção transversal da parede do vaso.

O balanço de forças que mantém este anel em equilíbrio está ilustrado na Figura 4.3
que exibe a sua metade superior envolvida por um volume de controle em linha tracejada.

Figura 4.3: Pressões e tensão circunferencial envolvidas na equação de equilíbrio da parede.

Os esforços que atuam neste volume na direção vertical são as pressões interna e externa,
bem como a tensão circunferencial. Consideramos que o balanço dos esforços é um processo
quase estático, isto é, desprezamos os esforços produzidos pelas acelerações. Por hipótese,
assumimos uma espessura h suficientemente fina em relação ao raio da artéria, i.e., h �
R, de modo que a tensão circunferencial σθ seja aproximadamente constante em toda a
espessura h. Além disso, assumimos também que o estado de deformação é plano. Para
que o anel permaneça em equilíbrio, é necessário que a pressão interna P seja balanceada
pela pressão externa Po e pela tensão circunferencial σθ. Como força é igual ao produto
da tensão pela área, por unidade de comprimento temos que

(P − Po)2R = σθ2h,

onde, novamente assumindo h � R, desprezamos o efeito de Po sobre a região do anel
referente à espessura h, levando em conta apenas a sua atuação sobre a parte relativa ao
raio interno R. Logo, o valor de σθ é dado por

σθ =
(P − Po)R

h
. (4.39)
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Agora, imagine que esta seção transversal sofre um aumento de pressão interna evoluindo
de uma configuração não-deformada de raio Ro e espessura ho para uma configuração de-
formada de raio R e espessura h, conforme ilustram, respectivamente, as Figuras 4.4(a) e
4.4(b).

(a) Seção transversal antes da deformação. (b) Seção transversal depois da deformação.

Figura 4.4: Deformação do anel devido aumento de pressão.

Note que a parede do vaso sofreu em estiramento ao passar da confirguração não-
deformada para a deformada. Houve um aumento do raio interno, R > R0, e uma
diminuição da espessura, h < ho. Entretanto, sob as hipóteses de que o material que
constitui a parede do vaso é incompressível e que a dimensão axial z permanece inalterada
devido à hipótese de deformação plana, temos que as alterações de raio e espessura são tais
que as áreas Ao e A do anel, respectivamente, antes e depois da deformação permenecem
invariantes. Ou seja, A = Ao. A Figura 4.5 ilustra esse redimensionamento da “faixa” que
se obtém cortanto e tornando retilíneos os anéis antes e depois da deformação.

Figura 4.5: Áreas da parede arterial antes e depois da deformação.

Considerando ho � Ro e h� R, temos que o comprimento do anel antes da deformação
é Lo = 2πRo e, depois, L = 2πR. Logo, a condição de igualdade entre as áreas Ao = Loho

e A = Lh fornece diretamente a seguinte relação raio-espessura:

Roho = Rh. (4.40)

Assim, substituindo o valor de h dado por (4.40) na equação (4.39), obtemos a seguinte
expressão geral que caracteriza o equilíbrio do anel deformado em função da pressão interna
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P e do raio R, uma vez conhecidos os valores de referência Ro, ho e Po:

σθ =
(P − Po)R

2

Roho
. (4.41)

Assim sendo, com manipulações adicionais, podemos obter a relação entre a pressão e a
tensão a qual resulta

P = Po +
πRoho

A
σθ. (4.42)

Enfatizamos que todas as grandezas, constantes e variáveis, que compõem a expressão
acima são funções da posição axial z onde a seção transversal está localizada. Note, ainda,
que esta expressão para a tensão circunferencial σθ independe de sua natureza, ou seja, é
válida para qualquer tipo de material que participe da composição da parede arterial. O que
irá distinguir o comportamento dessa parede são as particulares relações tensão-deformação
para os diferentes tipos de materiais que entram nesta composição.

Como já dissemos, a equação constitutiva que estamos deduzindo neste texto leva em
conta as propriedades das fibras de elastina, músculo liso e colágeno descritas na Seção 1.1.2.
Por simplicidade, adotamos uma relação de dependência linear tanto para a elasticidade,
quanto para a viscosidade. Sob a hipótese de que estes elementos constitutivos atuam
em paralelo (como representado pictoricamente na Figura 1.2), podemos escrever a tensão
circunferencial como a soma das contribuições de cada um desses três materiais:

σθ = σe + σml + σc, (4.43)

onde o subíndice e refere-se à elastina, ml ao músculo liso e c ao colágeno.

Contribuição da elastina

As fibras de elastina proporcionam à parede da artéria um efeito físico semelhante à ação
elástica de uma mola onde a tensão varia linearmente com a deformação. Isto é, a tensão
σe é dada pela relação

σe = Eeε, (4.44)

onde ε é a deformação sofrida pelo anel e Ee é o módulo de elasticidade efetivo de Young
para as fibras de elastina. Vale a pena mencionar que este módulo denomina-se efetivo
devido a que representa o módulo elástico correspondente afetado por uma constante que
indica a proporção de elastina dentro da parede arterial, no sentido de uma regra de mistura
para a caracterização constitutiva da artéria. Isto é

Ee = WEEE , (4.45)

onde EE é o valor do módulo elástico da elastina e WE é a fração de elastina na parede
arterial. Por outro lado,

ε =
L− Lo

Lo
=

R

Ro
− 1 =

√

πR2

πR2
o

− 1,

ou seja

ε =

√

A

Ao
− 1. (4.46)
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Por conseguinte,

σe = Ee

(√

A

Ao
− 1

)

. (4.47)

Contribuição do colágeno

O colágeno é uma proteína composta essencialmente por três cadeias dos aminoácidos
glicina, prolina e hidroxiprilina. Estas cadeias enrolam-se ao redor uma da outra e conferem
ao colágeno uma estrutura ondulada que pode variar entre os estados frouxo (no sentido
de redobrado sobre si mesmo) e estirado. O grau de estiramento das fibras de colágeno
depende do nível de deformação da parede arterial, ou seja, do aumento ou diminuição do
diâmetro do anel. Esta característica estrutural confere ao colágeno um comportamento
elástico, embora não linear.

Com efeito, considere inicialmente o comportamento de uma única fibra. Enquanto
permanecer apenas parcialmente estirada, ela não oferece nenhuma resistência à tração
ocasionada pela deformação do anel. Entretanto, se a partir de um certo nível crítico de
deformação ε′ esta fibra for totalmente estirada, então ela torna-se ativa e passa a oferecer
uma alta resistência à tração para deformações acima daquele nível, isto é quando ε > ε′.
Assim, a partir de sua ativação, a tensão na fibra é expressa por

σfa = EC(ε− ε′), (4.48)

onde EC é o módulo de elasticidade de Young relativo ao colágeno e o subíndice “fa”
denota fibra ativada. Vale enfatizar que a equação (4.48) descreve a tensão em uma única
fibra. Entretanto, para obtermos o estado de tensão total do anel devido ao colágeno é
preciso levar em conta a contribuição de todas as fibras presentes. Para isso, iniciamos por
esclarecer que o nível de deformação crítico ε′ que figura na equação (4.48) não é único
para ativar todas as fibras de colágeno. Logo, para desenvolver uma relação tensão ×
deformação (lei constitutiva) apropriada ao colágeno é necessário empregar uma função
que associe a cada nível de deformação ε′ do anel a fração de fibras de colágeno ativas.
Mais precisamente, esta função deve ser tal que 0% das fibras estejam ativas no estado de
referência não-deformado e 100% das fibras estejam ativas para valores de deformação do
vaso suficientemente altos.

A função que estabelece essa correspondência é denominada função de recrutamento e
deve estar associada a uma função densidade de probabilidade n(ε′) de modo que, para
cada nível de deformação ε, o estado de tensão no anel devido ao colágeno σc leve em conta
as contribuições de todas as frações de fibras ativas para cada ε′, com 0 ≤ ε′ ≤ ε. Mais
precisamente,

σc = Ec

∫ ε

−∞
(ε− ε′)n(ε′)dε′, (4.49)

onde agora Ec é o módulo efetivo no sentido acima exposto pela (4.45), ou seja

Ec = WCEC , (4.50)

sendo WC a fracao de colágeno na artéria. Ainda, na prática, o limite inferior de integração
(−∞) na (4.49) deve ser tomado como valores de deformação suficientemente pequenos
em relação ao estado não-deformado do anel. A função densidade de probabilidade mais
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natural de ser utilizada é a Distribuição Gaussiana definida por

n(ε′) =
1

εr
√

2π
e
−

(ε′−ε0)2

2ε2r , (4.51)

onde ε0 é o estado de deformação para o qual 50% das fibras estão ativas e εr é o estado
de deformação que caracteriza o desvio padrão da distribuição. Embora sendo a mais
natural, o uso da distribuição Gaussiana conduz a expressões analíticas para as quais a
manipulação numérica resulta muito pouco atrativa. Por esta razão, Middleman propõe
em [245] uma função de recrutamento baseada em uma distribuição de probabilidade similar
à Gaussiana. Por sua vez, baseado nas idéias de Middleman, Urquiza et. al. [399] propõe
uma lei constitutiva para as fibras de colágeno onde substitui a função Gaussiana por outra
que a aproxima. Assim, emprega-se a função de recrutamento definida por

f(ε′) =
eu

eu + 1
, (4.52)

com

u =
ε′ − ε0
εr

, (4.53)

onde os parâmetros ε0 e εr atuam como os mesmos, respectivamente, média das defor-
mações e desvio padrão, já mencionados. Agora, tomando a derivada da função f , obtemos
a função densidade de probabilidade dada por

n(ε′) = f ′(ε′) =
eu

εr(eu + 1)2
. (4.54)

Finalmente, substituindo na equação (4.49) a função n(ε′) definida pela equação (4.54),
obtemos o estado de tensão do anel devido às fibras de colágeno, expresso por:

σc = Ecεr ln (eu + 1), (4.55)

onde u é dado pela (4.53) e ε é dado pela equação (4.46).

Contribuição do músculo liso

Do ponto de vista físico, o músculo liso atua na parede arterial como um amortecedor. Isso
significa que o estado de tensão σml depende da taxa de deformação. Isto é, depende de ε̇.
Como já dissemos, adotamos neste trabalho a situação mais simples onde esta dependência
é linear. Em termos precisos,

σml = Kmlε̇, (4.56)

onde Kml é o coeficiente efetivo associado às propriedades visco-elásticas das fibras de
músculo liso. Assim, derivando a expressão (4.46), obtemos:

ε̇ =
d

dt
ε =

Ȧ

2
√
AAo

.

Com isso,

σml = Kml
Ȧ

2
√
AAo

. (4.57)

Modelo constitutivo completo

Substituindo na equação (4.42) as contribuições das tensões devido à elastina σe, músculo
liso σml e colágeno σc para o estado de tensão circunferencial σθ do anel, dada pelas
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equações (4.47), (4.55) e (4.57), obtemos o modelo constitutivo completo da parede arterial
adotado no modelo ADAN, expresso pela equação

P = Po +
πRoho

A

[

Ee

(√

A

Ao
− 1

)

+ Ecεr ln (eu + 1) +
Kml

2
√
AAo

Ȧ

]

. (4.58)

4.3 Modelo das bifurcações e terminais

Nas bifurcações, onde NT segmentos arteriais convergem, as equações de interface são

NT∑

i=1

Qi = 0, (4.59)

Pi = P1 i = 2, . . . , NT . (4.60)

Nos segmentos arteriais terminais (artérias que não possuem bifurcações) emprega-se
um modelo de terminal Windkessel baseado em [359] para incorporar o efeito correspon-
dente ao território vascular periférico não considerado na árvore arterial. Este modelo leva
em conta os comportamentos resistivos e complacentes da circulação periférica presentes ao
nível das arteríolas e capilares. O modelo Windkessel é formado por duas resistências em
série e um capacitor, conforme ilustrado na Figura 4.6, onde Pr é uma pressão de referência
nos terminais, C é a complacência periférica e R1 e R2 denotam os elementos resistivos.

Figura 4.6: Modelo de terminal Windkessel.

A equação que governa este modelo descreve a relação entre pressão e fluxo nos ter-
minais. Para deduzi-la, vamos analisar separadamente as duas partes do circuito anterior
apresentadas na Figura 4.7, onde Pc representa a pressão no ponto de corte, onde o circuito
original foi desmembrado.

Figura 4.7: Partes do circuito Windkessel.
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Da Figura 4.7-A, obtemos as seguintes relações:

Q = Q1 +Q2; (4.61)

Q1 =
P − Pc

R2
; (4.62)

Q2 = C
d

dt
(P − Pc). (4.63)

Por sua vez, o trecho de circuito da Figura 4.7-B fornece

Q =
Pc − Pr

R1
. (4.64)

Substituindo nas equações (4.62)-(4.63) a expressão Pc = R1Q + Pr obtida de (4.64) e
inserindo as expressões resultantes para Q1 e Q2 na equação (4.61), obtemos a relação
fluxo-pressão dos elementos Windkessel:

R1R2C
dQ

dt
= R2C

d

dt
(P − Pr) + (P − Pr) − (R1 +R2)Q. (4.65)

4.4 Abordagem Numérica

A abordagem numérica do problema será tratada em duas partes. Na primeira, por razões
de conveniência analítica, a formulação variacional do problema e sua discretização serão
realizadas levando em conta apenas o caso puramente elástico, i.e., considerando ape-
nas a contribuição da elastina e do colágeno. Na segunda parte, incorporamos a visco-
elasticidade.

Iniciamos este tratamento sumarizando as equações do Modelo 1D, anteriormente de-
duzidas. Assim, considerando o não vazamento de sangue nas artérias, a ausência de forças
de corpo, a axisimetria do vaso com perfil de velocidade parabólico, bem como um modelo
constitutivo composto por elastina e colágeno, então a equação de conservação da massa
(4.20), a equação de conservação do momento linear (4.38) e a equação constitutiva (4.58)
(para Kml = 0) podem ser escritas, respectivamente, nas formas:

∂A

∂t
+
∂Q

∂x
= 0, (4.66)

∂Q

∂t
+

∂

∂x

(
Q2

A

)

= −A
ρ

∂P

∂x
− 2πRτ +Ag, (4.67)

P = Po +
πRoho

A

[

Ee

(√

A

Ao
− 1

)

+
Kml

2
√
AAo

Ȧ+ Ecεr ln (eu + 1)

]

, (4.68)

onde passamos a usar a letra x para denotar a direção axial do vaso em substituição à letra
z, usada durante as deduções.

4.4.1 Caso elástico

As equações de conservação do momento linear e constitutiva (caso elástico Kml = 0)
podem ser reduzidas a uma única expressão. Com efeito, aplicando a regra da cadeia
podemos escrever

∂P

∂x
=
∂P

∂A

∂A

∂x
+
∑

i

∂P

∂λi

∂λi

∂x
(4.69)
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onde λi ∈ {Ee, Ec, ho, Ro, po}. A velocidade do som c no vaso é definida da seguinte forma

c =

√

A

ρ

∂P

∂A
. (4.70)

Dessa forma, as equações (4.67) and (4.68) podem ser reduzidas a uma única equação em
termos das grandezas A e Q dada por

∂Q

∂t
+

∂

∂x

(

α
Q2

A

)

+ c2
∂A

∂x
= g (4.71)

onde

g = −A
ρ

∑

i

∂P

∂λi

∂λi

∂x
− 2πRτ +Ag. (4.72)

Agora, as equações (4.66) e (4.71) podem ser reescritas como [115,116]

∂U

∂t
+ H(U)

∂U

∂x
= B, (4.73)

onde U = [A Q]T , B = [0 g]T e

H(U) =





0 1

−αQ2

A2 + c2 2αQ
A



 . (4.74)

Os autovalores de H são

f+ = α
Q

A
+

√

α(α− 1)
Q2

A2
+ c2, (4.75)

f− = α
Q

A
−
√

α(α− 1)
Q2

A2
+ c2. (4.76)

Claramente, f± ∈ R para todos os valores de A e Q. Isto significa que o sistema (4.73)
é hiperbólico e f+ = f+(t, x, A,Q), f− = f−(t, x, A,Q) são as velocidades características
do sistema. Além disso, este sistema de equações pode ser reescrito sobre suas linhas
características e colocado na seguinte forma alternativa

DQ

Dt
− f−

DA

Dt
=g sobre ẋ = f+[t, x(t), A(t, x(t)), Q(t, x(t))], (4.77a)

DQ

Dt
− f+DA

Dt
=g sobre ẋ = f−[t, x(t), A(t, x(t)), Q(t, x(t))], (4.77b)

onde a notação D(·)/Dt designa a derivada total ao longo da linha característica corres-
pondente. Agora, expandindo as derivadas totais dadas em (4.77a) e (4.77b) obtemos

∂Q

∂t
+ f+∂Q

∂x
− f−

(
∂A

∂t
+ f+∂A

∂x

)

= g, (4.78a)

∂Q

∂t
+ f−

∂Q

∂x
− f+

(
∂A

∂t
+ f−

∂A

∂x

)

= g. (4.78b)

Para obter uma solução numérica, realizamos inicialmente uma discretização no tempo
através de uma esquema de Euler semi-implícito para as equações (4.78a) and (4.78b) e
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em seguida definimos dois resíduos para cada passo de tempo dados por

R+(An+1, Qn+1) =
Qn+1 −Qn

∆t
+ f+∂Q

∂x

∣
∣
∣
n+θ

− f−
(
An+1 −An

∆t
+ f+∂A

∂x

∣
∣
∣
n+θ

)

− gn+θ, (4.79a)

R−(An+1, Qn+1) =
Qn+1 −Qn

∆t
+ f−

∂Q

∂x

∣
∣
∣
n+θ

− f+

(
An+1 −An

∆t
+ f−

∂A

∂x

∣
∣
∣
n+θ

)

− gn+θ, (4.79b)

com 1
2 ≤ θ ≤ 1 e (·)|n+θ = θ(·)|n+1 + (θ − 1)(·)|n. Agora, usamos uma abordagem

de mínimos quadrados para obter a equação variacional que será usada na aproximação
numérica. Considerando um único segmento arterial, definimos um funcional custo dado
por

J (An+1, Qn+1) =
1

2

∫ L

0
(R2

+ +R2
−)dx, (4.80)

onde L é o comprimento do vaso. O conjunto de equações variacionais correspondentes é
então obtido tomando-se as derivadas parciais e fazendo

∂J
∂An+1

=
d

dξ
J (An+1 + ξÃ,Qn+1)

∣
∣
∣
∣
ξ=0

= 0, (4.81a)

∂J
∂Qn+1

=
d

dξ
J (An+1, Qn+1 + ξQ̃)

∣
∣
∣
∣
ξ=0

= 0. (4.81b)

Assim, as equações (4.81a) e (4.81b) conduzem ao seguinte problema variacional: encontre
(An+1, Qn+1) ∈ U tal que

∫ L

0

[

R+f
−

(

Ã+ h+θ
∂Ã

∂x

)

+R−f
+

(

Ã+ h−θ
∂Ã

∂x

)]

dx = 0 ∀(Ã, 0) ∈ V (4.82a)

∫ L

0

[

R+

(

Q̃+ h+θ
∂Q̃

∂x

)

+R−

(

Q̃+ h−θ
∂Q̃

∂x

)]

dx = 0 ∀(0, Q̃) ∈ V, (4.82b)

onde U é o conjunto de funções admissíveis e V é o espaço linear associado das variações
admissíveis. O parâmetro de estabilização h± pode ser derivado diretamente do processo
de minimização, e em tal caso resulta

h± = ∆tf±, (4.83)

ou pode ser tomado ainda como

h± =
∆x

2

f±

|f±| , (4.84)

No presente trabalho o parâmetro empregado é dado pela (4.83).
Note que a conhecida estabilização numérica exigida pelo problema decorre natural-

mente da formulação semi-discreta, isto é, discreta no tempo. Após inserir os resíduos R±

dados por (4.79a) e (4.79b) nas equações variacionais (4.82a) e (4.82b) e expandindo a
notação (·)|n+θ, reescrevemos o sistema de equações não lineares acima (cujas incógnitas
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são An+1 e Qn+1) da seguinte forma

CAA(An+1, Ã) + CQA(Qn+1, Ã) = bA(Ã), ∀(Ã, 0) ∈ V, (4.85a)

CAQ(An+1, Q̃) + CQQ(Qn+1, Q̃) = bQ(Q̃), ∀(0, Q̃) ∈ V, (4.85b)

onde as formas CAA(·, ·), CQA(·, ·), CAQ(·, ·) e CQQ(·, ·) são não lineares no primeiro argu-
mento e estão dadas por

CAA(An+1, Ã) =

∫ L

0
−
[(

(f−)2

∆t
An+1 + θ(f−)2f+ ∂

∂x
An+1

)(

Ã+ θh+∂Ã

∂x

)

+

(
(f+)2

∆t
An+1 + θ(f+)2f−

∂

∂x
An+1

)(

Ã+ θh−
∂Ã

∂x

)]

dx, (4.86a)

CQA(Qn+1, Ã) =

∫ L

0

[(
f−

∆t
Qn+1 + θf+f−

∂

∂x
Qn+1

)(

Ã+ θh+∂Ã

∂x

)

+

(
f+

∆t
Qn+1 + θf−f+ ∂

∂x
Qn+1

)(

Ã+ θh−
∂Ã

∂x

)]

dx, (4.86b)

CAQ(An+1, Q̃) =

∫ L

0
−
[(

f−

∆t
An+1 + θf−f+ ∂

∂x
An+1

)(

Q̃+ θh+∂Q̃

∂x

)

+

(
f+

∆t
An+1 + θf+f−

∂

∂x
An+1

)(

Q̃+ θh−
∂Q̃

∂x

)]

dx, (4.86c)

CQQ(Qn+1, Q̃) =

∫ L

0

[(
Qn+1

∆t
+ θf+ ∂

∂x
Qn+1

)(

Q̃+ θh+∂Q̃

∂x

)

+

(
Qn+1

∆t
+ θf−

∂

∂x
Qn+1

)(

Q̃+ θh−
∂Q̃

∂x

)]

dx, (4.86d)

e ainda

bA(Ã) =

∫ L

0

[(

−(f−)2

∆t
An + (1 − θ)(f−)2f+ ∂

∂x
An +

f−

∆t
Qn − (1 − θ)f+f−

∂

∂x
Qn

+f−(θgn+1 + (1 − θ)gn)

)(

Ã+ θh+∂Ã

∂x

)

+

(

−(f+)2

∆t
An + (1 − θ)(f+)2f−

∂

∂x
An +

f+

∆t
Qn − (1 − θ)f−f+ ∂

∂x
Qn

+f+(θgn+1 + (1 − θ)gn)

)(

Ã+ θh−
∂Ã

∂x

)]

dx, (4.87a)



Formulação Matemática 92

e

bQ(Q̃) =

∫ L

0

[(

−f
−

∆t
An + (1 − θ)f−f+ ∂

∂x
An +

Qn

∆t
− (1 − θ)f+ ∂

∂x
Qn

+θgn+1 + (1 − θ)gn)

)(

Q̃+ θh+∂Q̃

∂x

)

+

(

−f
+

∆t
An + (1 − θ)f+f−

∂

∂x
An +

Qn

∆t
− (1 − θ)f−

∂

∂x
Qn

+θgn+1 + (1 − θ)gn)

)(

Q̃+ θh−
∂Q̃

∂x

)]

dx. (4.87b)

De modo a linearizar o sistema dado por (4.85a) e (4.85b) introduzimos um método de
ponto fixo onde os índices k+1 e k designam as iterações, respectivamente, atual e anterior.
Dessa forma, obtemos um sistema de equações variacionais lineares nas incógnitas An+1,k+1

e Qn+1,k+1, que por simplicidade na notação chamaremos Ak+1 e Qk+1, respectivamente.
A mesma notação se aplica ao resto dos elementos na equação. Assim sendo, temos

Ck
AA(Ak+1, Ã) + Ck

QA(Qk+1, Ã) = bkA(Ã), ∀(Ã, 0) ∈ V, (4.88a)

Ck
AQ(Ak+1, Q̃) + Ck

QQ(Qk+1, Q̃) = bkQ(Q̃), ∀(0, Q̃) ∈ V, (4.88b)

com

Ck
AA(Ak+1, Ã) = −

∫ L

0

[(
[(f−)2]k

∆t
Ak+1 + θ[(f−)2f+]k

∂

∂x
Ak+1

)(

Ã+ θ[h+]k
∂Ã

∂x

)

+

(
[(f+)2]k

∆t
Ak+1 + θ[(f+)2f−]k

∂

∂x
Ak+1

)(

Ã+ θ[h−]k
∂Ã

∂x

)]

dx, (4.89a)

Ck
QA(Qk+1, Ã) =

∫ L

0

[(
[f−]k

∆t
Qk+1 + θ[f+f−]k

∂

∂x
Qk+1

)(

Ã+ θ[h+]k
∂Ã

∂x

)

+

(
[f+]k

∆t
Qk+1 + θ[f−f+]k

∂

∂x
Qk+1

)(

Ã+ θ[h−]k
∂Ã

∂x

)]

dx, (4.89b)

Ck
AQ(Ak+1, Q̃) = −

∫ L

0

[(
[f−]k

∆t
Ak+1 + θ[f−f+]k

∂

∂x
Ak+1

)(

Q̃+ θ[h+]k
∂Q̃

∂x

)

+

(
[f+]k

∆t
Ak+1 + θ[f+f−]k

∂

∂x
Ak+1

)(

Q̃+ θ[h−]k
∂Q̃

∂x

)]

dx, (4.89c)

Ck
QQ(Qk+1, Q̃) =

∫ L

0

[(
Qk+1

∆t
+ θ[f+]k

∂

∂x
Qk+1

)(

Q̃+ θ[h+]k
∂Q̃

∂x

)

+

(
Qk+1

∆t
+ θ[f−]k

∂

∂x
Qk+1

)(

Q̃+ θ[h−]k
∂Q̃

∂x

)]

dx, (4.89d)
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e com

bkA(Ã) =

∫ L

0

[(

− [(f−)2]k

∆t
An + (1 − θ)[(f−)2f+]k

∂

∂x
An

+
[f−]k

∆t
Qn − (1 − θ)[f+f−]k

∂

∂x
Qn

+[f−]k(θgk + (1 − θ)gn)

)(

Ã+ θ[h+]k
∂Ã

∂x

)

+

(

− [(f+)2]k

∆t
An + (1 − θ)[(f+)2f−]k

∂

∂x
An

+
[f+]k

∆t
Qn − (1 − θ)[f−f+]k

∂

∂x
Qn

+[f+]k(θgk + (1 − θ)gn)

)(

Ã+ θ[h−]k
∂Ã

∂x

)]

dx (4.90a)

bkQ(Q̃) =

∫ L

0

[(

− [f−]k

∆t
An + (1 − θ)[f−f+]k

∂

∂x
An

+
Qn

∆t
− (1 − θ)[f+]k

∂

∂x
Qn

+θgk + (1 − θ)gn)

)(

Q̃+ θ[h+]k
∂Q̃

∂x

)

+

(

− [f+]k

∆t
An + (1 − θ)[f+f−]k

∂

∂x
An

+
Qn

∆t
− (1 − θ)[f−]k

∂

∂x
Qn

+θgk + (1 − θ)gn)

)(

Q̃+ θ[h−]k
∂Q̃

∂x

)]

dx. (4.90b)

Fazemos uso do método de elementos finitos usando uma base de dimensão finita
{φ1, . . . , φN} para aproximar as equações (4.88a) e (4.88b) empregando polinômios de
interpolação lagrangeanos, onde N é o número de nós da malha de elementos finitos. Con-
sideraremos que a ordenação dos nós na malha se dá em ordem crescente na direção de fluxo
considerado positivo. Além disso, aplicando um método de quase Newton para aproximar
a equação constitutiva (4.68), obtemos a seguinte relação pressão-área linearizada

P k+1 − ∂P

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak+1 = P k − ∂P

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak. (4.91)

onde

∂P

∂A
=
πRoho

A2

[

Ee

(

1 − 1

2

√

A

Ao

)

+ Ec

(

1

2

√

A

Ao

eu

eu + 1
− εr ln (eu + 1)

)]

. (4.92)

e portanto

∂P

∂A

∣
∣
∣
∣
k

=
πRoho

[A2]k



Ee



1 − 1

2

√

Ak

Ao



+ Ec




1

2

√

Ak

Ao

eu
k

euk + 1
− εr ln (eu

k

+ 1)







 . (4.93)
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Esta equação é introduzida na formulação discreta em um sentido ponto a ponto, que neste
contexto discreto implica nó a nó. Dessa forma, o problema discreto resulta em um sistema
de equações lineares 3N × 3N cuja estrutura em blocos é dada por





CQQ CAQ 0

CQA CAA 0

0 BAP I









Q

A

P



 =





bQ

bA

bP



 , (4.94)

onde I é a matriz identidade e 0 é a matriz nula. Além disso, para i, j = 1, . . . , N temos
[Q]j = Qk+1

j , [A]j = Ak+1
j , [P]j = P k+1

j , [CXY ]ij = Ck
XY (φj , φi) e [bY ]i = bkN (φi), X,Y ∈

{Q,A}. Finalmente,

[BAP ]ij = −∂P
∂A

∣
∣
∣
∣
k

δij i, j = 1, . . . , N, (4.95)

[bP ]i = P k
i − ∂P

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak
i i = 1, . . . , N. (4.96)

A abordagem adotada no caso puramente elástico revela-se bastante conveniente sob o
ponto de vista analítico. De fato, ela torna possível manipular as equações (4.66)-(4.68) de
tal maneira que podem ser colocadas no formato das equações (4.77a)-(4.77b), como um
sistema de equações apenas nas variáveis A e Q, escritas sobre as linhas características.
Com isso, após a discretização no tempo e a definição dos resíduos R+ e R− expressos,
respectivamente, em (4.79a) e (4.79b) usa-se uma formulação de mínimos quadrados para
definir o funcional custo J apresentado em (4.80). Finalmente, a partir deste funcional,
formula-se o problema variacional dado pelas equações (4.82a)-(4.82b).

4.4.2 Caso visco-elástico

Para o caso visco-elástico, utiliza-se uma formulação variacional que não deriva de um
funcional. Mais precisamente, o problema variacional visco-elástico resulta de modificar
de maneira conveniente as já estabelecidas equações (4.82a)-(4.82b) do caso elástico. Ini-
ciamos mostrando a alteração causada na equação (4.71) pela introdução da viscoelastici-
dade. Com efeito, a equação (4.58) pode ser reescrita como a soma de uma parcela elástica
P ∗ e outro visco-elástica Pv:

P = P ∗ + Pv, (4.97)

com

P ∗ = Po +
πRoho

A

[

Ee

(√

A

Ao
− 1

)

+ Ecεr ln (eu + 1)

]

. (4.98)

sendo a parcela elástica e

P = Po +
πRoho

A

[

Ee

(√

A

Ao
− 1

)

+ Ecεr ln (eu + 1) +
Kml

2
√
AAo

Ȧ

]

. (4.99)

Pv =
πRoho

2

Kml

A
√
AoA

∂A

∂t
, (4.100)

Usando o fato de que, pela equação de conservação da massa, temos

Ȧ =
∂A

∂t
= −∂Q

∂x
,



Formulação Matemática 95

obtemos

Pv = −πRoho

2

Kml

A
√
AoA

∂Q

∂x
, (4.101)

Com isto resulta

∂P

∂x
=
∂P ∗

∂A

∂A

∂x
+
∑

i

∂P ∗

∂λi

∂λi

∂x
− ∂

∂x

(
πRoho

2

Kml

A
√
AAo

∂Q

∂x

)

. (4.102)

Logo, substituindo a equação (4.102) na equação de balanço do momento (4.67), obtemos
a seguinte relação entre A e Q que incorpora as contribuições elástica e viscoelástica

∂Q

∂t
+

∂

∂x

(

α
Q2

A

)

+ c2
∂A

∂x
− A

ρ

∂

∂x

(
πRoho

2

Kml

A
√
AAo

∂Q

∂x

)

= g, (4.103)

onde, como no caso puramente elástico (apenas para atualizar a notação),

g = −A
ρ

∑

i

∂P ∗

∂λi

∂λi

∂x
− 2πRτ +Ag (4.104)

e a velocidade do som é

c =

√

A

ρ

∂P ∗

∂A
. (4.105)

Como já mencionado, a formulação variacional que leva em conta a contribuição visco-
elástica é construída modificando as equações (4.82a)-(4.82b). Assim, o problema com
comportamento constitutivo visco-elástico fica enunciado como: encontre (An+1, Qn+1) ∈
U tal que

∫ L

0

[

R+f
−

(

Ã+ h+θ
∂Ã

∂x

)

+R−f
+

(

Ã+ h−θ
∂Ã

∂x

)

+
Q

A
β
∂Q

∂x

∣
∣
∣
n+θ

∂Ã

∂x

]

dx = 0

∀(Ã, 0) ∈ V (4.106a)

∫ L

0

[

R+

(

Q̃+ h+θ
∂Q̃

∂x

)

+R−

(

Q̃+ h−θ
∂Q̃

∂x

)

+ β
∂Q

∂x

∣
∣
∣
n+θ

∂Q̃

∂x

]

dx = 0

∀(0, Q̃) ∈ V, (4.106b)

onde U é o conjunto de funções admissíveis e V é o espaço linear associado das variações
admissíveis, h± é o parâmetro de estabilização apresentado na seção anterior e o coeficiente
β é dado por

β =
πRoho

ρ

Kml√
AAo

. (4.107)

Por inspeção entre as equações (4.106a)-(4.106b) e as equações (4.82a)-(4.82b) é possível
identificar os novos termos acrescentados. Estes termos são tais que a partir das equações
variacionais (4.106a) e (4.106b) é possível recuperar tanto a equação de conservação da
massa (4.66) quanto a equação (4.103). Para levar adiante este processo é necessário
levar em conta somente contribuições lineares, desconsiderando termos não lineares de alta
ordem da forma (∂Q

∂x )2 e ∂Q
∂x

∂A
∂x .

A inclusão dos novos termos nas (4.106a)-(4.106b) leva ao seguinte sistema de equações
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não lineares nas incógnitas An+1 e Qn+1:

CAA(An+1, Ã) + ĈQA(Qn+1, Ã) = b̂A(Ã), ∀(Ã, 0) ∈ V, (4.108a)

CAQ(An+1, Q̃) + ĈQQ(Qn+1, Q̃) = b̂Q(Q̃), ∀(0, Q̃) ∈ V, (4.108b)

onde

ĈQA(Qn+1, Ã) = CQA(Qn+1, Ã) +

∫ L

0
βθ
Q

A

∂

∂x
Qn+1∂Ã

∂x
dx, (4.109a)

ĈQQ(Qn+1, Q̃) = CQQ(Qn+1, Q̃) +

∫ L

0
βθ

∂

∂x
Qn+1∂Q̃

∂x
dx, (4.109b)

e

b̂A(Ã) = bA(Ã) −
∫ L

0
β(1 − θ)

Q

A

∂Qn

∂x

∂Ã

∂x
dx (4.110a)

b̂Q(Q̃) = bQ(Q̃) −
∫ L

0
β(1 − θ)

∂Qn

∂x

∂Q̃

∂x
dx (4.110b)

Do mesmo modo que no caso elástico, para linearizar o sistema dado por (4.108a) e (4.108b)
introduzimos um método de ponto fixo onde os índices k + 1 e k designam as iterações,
respectivamente, atual e anterior. Assim, obtemos o seguinte sistema de equações varia-
cionais lineares nas incógnitas Ak+1 e Qk+1

Ck
AA(Ak+1, Ã) + Ĉk

QA(Qk+1, Ã) = b̂kA(Ã) ∀(Ã, 0) ∈ V, (4.111a)

Ck
AQ(Ak+1, Q̃) + Ĉk

QQ(Qk+1, Q̃) = b̂kQ(Q̃) ∀(0, Q̃) ∈ V, (4.111b)

com

Ĉk
QA(Qk+1, Ã) = Ck

QA(Qk+1, Ã) +

∫ L

0
βkθ

Qk

Ak

∂

∂x
Qk+1∂Ã

∂x
dx, (4.112a)

Ĉk
QQ(Qk+1, Q̃) = Ck

QQ(Qk+1, Q̃) +

∫ L

0
βkθ

∂

∂x
Qk+1∂Q̃

∂x
dx, (4.112b)

e

b̂kA(Ã) = bkA(Ã) −
∫ L

0
βk(1 − θ)

Qk

Ak

∂Qn

∂x

∂Ã

∂x
dx, (4.113a)

b̂kQ(Q̃) = bkQ(Q̃) −
∫ L

0
βk(1 − θ)

∂Qn

∂x

∂Q̃

∂x
dx, (4.113b)

onde

βk =
πRoho

ρ

Kml
√

AkAo

. (4.114)

Quanto à pressão, obtemos a partir das equações (4.97)-(4.101) a seguinte relação
linearizada

P k+1 − P ∗,k+1 + β̂kθ
∂Qk+1

∂x
= −β̂k(1 − θ)

∂Qn

∂x
, (4.115)

onde

β̂k =
πRoho

2

Kml

Ak
√

AkAo

. (4.116)

Procedendo da mesma forma que na seção anterior, da parcela elástica da equação
constitutiva dada pela equação 4.98, que leva em conta as contribuições da elastina e do
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colágeno, obtemos a seguinte relação pressão-área linearizada

P ∗,k+1 − ∂P ∗

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak+1 = P ∗,k − ∂P ∗

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak (4.117)

onde ∂P ∗

∂A é dada pela expressão (4.93).
Novamente como no caso elástico, fazemos uso do método de elementos finitos usando

uma base de dimensão finita {φ1, . . . , φN} para aproximar as equações (4.111a) e (4.111b)
empregando polinômios de interpolação lagrangeanos (N sendo o número de nós da malha
de elementos finitos). Dessa forma, o problema discreto resulta em um sistema de equações
lineares 4N × 4N cuja estrutura em blocos é dada por







ĈQQ CAQ 0 0

ĈQA CAA 0 0

0 BAP ∗ I 0

BQP 0 −I I













Q

A

P∗

P







=







b̂Q

b̂A

b∗P
bP






, (4.118)

onde I é a matriz identidade e 0 é a matriz nula. Além disso, para i, j = 1, . . . , N temos
[Q]j = Qk+1

j , [A]j = Ak+1
j , [P∗]j = P ∗,k+1

j , [P]j = P k+1
j , [ĈQQ]ij = Ĉk

QQ(φj , φi), [CAQ]ij =

Ck
AQ(φj , φi), [ĈQA]ij = Ĉk

QA(φj , φi), [CAA]ij = Ck
AA(φj , φi) e [b̂X ]i = b̂kX(φi), X ∈ {Q,A}.

Finalmente,

[BAP ∗ ]ij = −∂P
∗

∂A

∣
∣
∣
∣
k

δij i, j = 1, . . . , N, (4.119)

[BQP ]ij = θDk
ij i, j = 1, . . . , N, (4.120)

[b∗P ]i = P ∗,k
i − ∂P ∗

∂A

∣
∣
∣
∣
k

Ak
i i = 1, . . . , N, (4.121)

[bP ]i = −β̂k
i (1 − θ)

N∑

j=1

DijQ
n
j i = 1, . . . , N, (4.122)

com

Dk
ij =







−1

2

β̂k
i

∆xi
se i = 1, j = 1,

1

2

β̂k
i

∆xi
se i = 1, j = 2,

1

2

(
β̂k

i−1

∆xi−1
− β̂k

i

∆xi

)

se j = i

−1

2

β̂k
i−1

∆xi−1
se j = i− 1

1

2

β̂k
i+1

∆xi+1
se j = i+ 1

0 caso contrário

i = 2 . . . , N. (4.123)

Observe que temos empregado uma aproximação de diferenças finitas para a derivada
espacial que aparece na (4.115), o que resulta na matriz tridiagonal Dij da (4.123).

Comentários finais

Este capítulo apresentou a dedução das equações que governam o modelo 1D. Mais especi-
ficamente, deduzimos a equação de conservação da massa, do momento linear e a equação
constitutiva da parede arterial. Além disso, apresentamos as condições de bifurcação e o
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modelo de terminais. Finalmente, apresentamos a abordagem de discretização numérica
utilizada tanto para o caso elástico quanto para o visco-elástico.



Capítulo 5

Calibração do Modelo

Neste capítulo, apresentamos as abordagens adotadas no processo de calibração para
a determinação dos parâmetros do modelo. No contexto deste trabalho, calibrar significa
definir os valores dos parâmetros que suprem as equações da formulação matemática de
modo a obter respostas fisiologicamente aceitáveis. No caso da modelagem da rede arte-
rial, existem dois grupos de parâmetros a serem estabelecidos. O primeiro diz respeito
às propriedades geométricas e mecânicas e suprem as equações do modelo 1D. Como ver-
emos, estes parâmetros são determinados a partir dos dados morfométricos das artérias
apresentados no Capítulo 2. O segundo grupo está relacionado aos valores das resistências
do modelo terminal para os leitos periféricos. A metodologia empregada neste trabalho
para a determinação dos parâmetros resistivos faz uso da Teoria dos Territórios Vasculares
apresentada no Capítulo 3.

5.1 Estimativa de parâmetros geométricos e mecânicos

As propriedades geométricas dos vasos arteriais do modelo ADAN são caracterizadas pelos
parâmetros raio interno R e espessura da parede arterial h, enquanto que as propriedades
mecânicas ou materiais definidas pelos valores dos módulos efetivos (de elasticidade ou vis-
coelasticidade) da elastina Ee, músculo liso Kml e colágeno Ec caracterizam a complacência
arterial. Veremos abaixo os critérios empregado na determinação desses parâmetros.

Espessura da parede dos vasos

Encontra-se em [24] uma tabela que relaciona 76 valores de raios internos aos respectivos
valores de espessura da parede arterial para 128 artérias do corpo humano ao longo das
diferentes regiões anatômicas. Para cada um desses valores de raio interno R calculamos
a correspondente razão h/R, onde h denota a espessura da parede arterial. Com isso,
obtemos a seguinte curva ajustada aos 76 pontos (R, h/R)

h

R
= aebR + cedR (5.1)

com a = 0.2802, b = −5.053, c = 0.1324 e d = −0.1114. Os pontos e a curva ajustada
podem ser vistos na Figura 5.1.

99
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Figura 5.1: A razão h/R como função do raio interno R.

Portanto, uma vez conhecido o raio interno R de um dado segmento arterial, usamos
a equação (5.1) para obter a espessura de sua parede h.

Raio interno

Como mencionado antes, os dados morfométricos apresentados nas Tabelas 2.4-2.12 do
Capítulo 2 referem-se, na maior parte dos casos, ao diâmetro externo dos vasos obtidos
por algum processo de medida, seja por dissecação ou por imagens médicas. Entretanto,
como estamos interessados na região luminal das artérias, estimamos o valor de referência
do raio interno R através da seguinte equação não-linear

2R

(

1 +
h

R

)

= D (5.2)

onde D é o diâmetro externo do vaso e a razão h/R é dada pela expressão (5.1). Para as
artérias cujo dado morfométrico encontrado na literatura foi o diâmetro interno, então o
raio interno foi trivialmente determinado.

Complacência dos vasos

Conforme já mencionado no Capítulo 1, a complacência é uma grandeza que quantifica a
capacidade de deformação das artérias e desempenha um papel fundamental na manutenção
do fluxo sanguíneo mesmo durante o período da diástole. Sob o ponto de vista estrutural,
a complacência é determinada pelos tipos e proporções dos materiais que compõem a
parede arterial. Como vimos, estes materiais são a elastina, o músculo liso e o colágeno e
esta combinação determina a capacidade da parede de suportar as forças produzidas pela
circulação sanguínea.

Em uma versão parcial do modelo ADAN, mais precisamente, nas simulações do escoa-
mento sanguíneo na rede arterial do braço [54,414] foi usado um modelo puramente elástico
para a constituição da parede arterial. Para este caso, adotamos a abordagem encontrada
em [278] onde faz-se uso de uma relação exponencial para a razão Eh/R como função do
raio interno R baseada em dados empíricos. Assim a expressão para o parâmetro Ee é
escrito como uma função das duas variáveis (R, h) definida por

Ee(R, h) =
R

h

(

k1e
k2R + k3

)

, (5.3)

onde k1 = 2.0 × 107 dyn · cm−2, k2 = −22.53 cm−1 e k3 = 8.65 × 105 dyn · cm−2 são
constantes. Dessa forma, uma vez que temos a relação (5.1), então a expressão (5.3) pode
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ser vista como uma função apenas da variável R. Adotamos esta abordagem para estimar
o módulo de elasticidade de Young ao longo de toda a rede arterial do braço, uma vez
conhecidos os raios internos dos segmentos. Entretanto, mesmo neste caso puramente
elástico aplicado a uma rede arterial reduzida (embora anatomicamente detalhada), houve
a necessidade de ajustar os parâmetros k1 e k3 da equação (5.3) aplicando um fator de 0.7
aos seus valores originais, de modo a obter respostas fisiológicas nas amplitudes sístole-
diástole e nos valores médios de pressão, bem como nos formatos das curvas de pressão,
que refletem o padrão de reflexão de ondas na rede arterial.

Para a rede arterial completa do modelo ADAN, entretanto, a abordagem anterior
revelou-se inviável. De fato, a curva exponencial dada em (5.3) apresenta, na prática,
limitações de validade tornando as artérias distais de menor calibre excessivamente rígidas
e, com isso, alterando os padrões de reflexão de ondas e causando severas distorções nos
formatos das curvas de pressão. Nesta abordagem, a elastina é uma função do raio interno,
ou seja, o seu valor depende da localização do vaso na rede arterial. Assim, considerando a
topologia arterial completa do modelo ADAN, foi necessário adotar uma nova sistemática
para quantificar a distribuição da elastina ao longo da rede sistêmica. Além disso, foram
acrescentados ao modelo constitutivo da parede arterial os componentes do colágeno e
musculo liso, a fim de obter respostas fisiológicas mais realistas. Com efeito, a relação
(5.3) visa representar a maior rigidez estrutural das artérias distais, o que acontece na
prática. Entretanto, tal aumento deve-se principalmente ao aumento do colágeno (em
proporção à quantidade de elastina) e ao aumento da relação h/R. Por isto, uma vez que
neste modelo levamos em consideração o colágeno, decidimos adotar uma abordagem mais
racional, ao contrário da abordagem baseada em ajuste de curva dada por (5.3).

A estratégia adotada para calibrar as proporções e distribuições da elastina, músculo
liso e colágeno ao longo da rede arterial do modelo ADAN foi baseada em [63]. A idéia
central desta abordagem é que os valores do módulo elástico da elastina EE , do módulo
elástico do colágeno EC e do módulo visco-elástico do músculo liso KML permanecem
constantes, enquanto que seus valores efetivos variam ao longo da rede de acordo com uma
regra de mistura baseadas em pesos, respectivamente, WE , WC e WML tais que

WE +WC +WML = 1. (5.4)

A multiplicação destes pesos pelos seus correspondentes módulos resulta nos módulos efe-
tivos Ee, Ec e Kml que indicam, respectivamente, a proporção da elastina, colágeno e
músculo liso dentro da parede arterial. Como vimos na Seção 4.2.4, esta distribuição
caracteriza a artéria sob o ponto de vista constitutivo. Agora, para definir a distribuição
desses pesos ao longo da rede, tomamos como base o diagrama apresentado originalmente
em [63] e reproduzido na Seção 1.1.2 (ver Figura 1.3). Dessa forma, as artérias foram
classificadas em três grupos A, B e C de acordo com os valores dos seus raios internos.
Esta é sem dúvida uma primeira abordagem simplificada da regionalização das artérias, a
qual, contudo, tem sido tal que o modelo foi capaz de predizer resultados satisfatórios em
termos de curvas de fluxo e pressão em diversos locais da árvore arterial. Uma abordagem
mais sofisticada poderia incluir diferenciação por meio de grupos relacionados a diferentes
órgãos, ou regiões do corpo. Os valores dos raios que delimitam estes três grupos foram
estabelecidos de acordo com estudos sobre a composição da parede arterial encontrados
em [130] para artérias cerebrais e aqui estendido à árvore completa. A delimitação dos
grupos está apresentada na Tabela 5.1.
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Grupo A B C

Raio interno (cm) R > 0.18 0.07 < R ≤ 0.18 R ≤ 0.07

Tabela 5.1: Delimitação dos grupos de vasos A, B e C.

A Tabela 5.2 apresenta os valores dos parâmetros que caracterizam a complacência da
rede arterial para um indivíduo jovem, normal e em condições de repouso, tomados como
caso padrão de referência.

Parâmetro Valor

EE 4000000 dyn/cm2

EC 1000000000 dyn/cm2

ε0 0.35
εr 0.05
KML 300000 dyn · s/cm2

Tabela 5.2: Parâmetros dos materiais da parede arterial.

Observe que esta abordagem de considerar os parâmetros constantes está de acordo com
uma visão racional da composição constitutiva das paredes arteriais, isto é, a elastina como
material possui uma propriedade invariante, e o mesmo vale para os outros componentes
da parede aqui considerados. Os valores numéricos apresentados na Tabela 5.2 foram
principalmente tomados da literatura. Em particular, o parâmetro da elastina EE foi
tomado de [24], os parâmetros do colágeno EC , ε0 e εr foram definidos dentro de uma
faixa de valores conhecidos [416] e determinados a partir de uma sequência controlada
de simulações procurando respostas do modelo com significado fisiológico. Finalmente, o
parâmetro do músculo liso KML foi tomado em função do ângulo de viscoelasticidade φ
definido por

tanφ =
Kml

TcEe
(5.5)

onde Ee e Kml são os parâmetros da Tabela 5.2 afetados pelas frações de material, e Tc é
um tempo característico, tomado aqui como Tc = 1 s (igual ao período cardíaco). Assim,
este ângulo nas artérias periféricas fica em torno de φ = 6◦, de forma que as curvas de
histerese relacionando pressão e lumem das artérias mostrasse um comportamento dentro
da faixa fisiológica [18].

Por sua vez, a Tabela 5.3 apresenta a distribuição dos pesos correspondentes à elastina,
colágeno e músculo liso para cada um dos grupos de artérias A, B e C, também considerando
o caso padrão.

Grupo A B C

WE 0.9 0.7 0.45
WC 0.099 0.25 0
WML 0.001 0.05 0.55

Tabela 5.3: Distribuição dos pesos para os módulos efetivos.

Observamos que os valores apresentados na Tabela 5.3 foram alcançados a partir de
ajustes ad hoc em uma sequência controlada de simulações de modo a obter curvas de
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pressão e fluxo condizentes com resultados fisiológicos para o caso padrão desejado, como,
por exemplo, curvas de pressão na raiz da aorta apresentados em [266]. Esta sequência con-
trolada esteve auxiliada pelas seguintes diretrizes, ditadas pelo conhecimento de domínio
fisiológico:

• As artérias de grande porte (grupo A) são principalmente elásticas [63].

• As artérias de médio porte (grupo B) possuem maior composição de colágeno que as
de grande porte (grupo A) [130].

• As artérias de médio porte (grupo B) possuem menos de elastina que as de grande
porte (grupo A) [130].

• As artérias de médio porte (grupo B) evidenciam maior componente viscoelástica do
que as de grande porte (grupo A).

• As artérias de pequeno porte (grupo C) possuem componente viscoelástica dominante
[63].

• As artérias de pequeno porte (grupo C) possuem a menor componente elástica [63].

Observe que os pontos empregados acima como guia condicionam significativamente o
universo de parâmetros a ser explorado, o que facilitou a procura pelo conjunto apresentado
na Tabela 5.3.

5.1.1 Parâmetros geométricos do modelo

Esta seção apresenta as tabelas com os parâmetros geométricos usados no modelo ADAN.
As três primeiras colunas destas tabelas são idênticas às correspondentes nas Tabelas 2.4-
2.12. Ou seja, a primeira coluna (No.) contém o número que identifica a artéria nas mesmas
Figuras 2.7-2.16 do Capítulo 2; a segunda coluna contém o nome da artéria seguido (entre
parênteses) do número de ocorrências do vaso no modelo ADAN e, finalmente, a terceira
coluna apresenta a informação Sim/Não (S/N) sobre a lateralidade da artéria, isto é, se
ela possui ocorrência dupla, uma de cada lado do corpo. As quatro últimas colunas, por
sua vez, apresentam dados de interesse para o modelo. As colunas 4 (Cmin) e 5 (Cmax)
relacionam, respectivamente, o menor e o maior valor do comprimento da artéria ocorrida
no modelo. Por exemplo, os 16 ramos dentais das artérias alveolares não foram todos
construídos exatamente com o mesmo comprimento. Assim, as colunas 4 e 5 exibem os
limites dessa variação. Por sua vez, a coluna 6 apresenta o raio interno (R) associado ao
diâmetro da mesma artéria, exibido na sua correspondente tabela do Capítulo 2. Se o
diâmetro é interno, o raio interno é simplesmente a metade daquele valor. Se o diâmetro
é externo, então o raio interno é calculado através da equação (5.2). Finalmente, a coluna
7 exibe a correspondente espessura da parede arterial (h), calculada através de (5.1).
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Artérias da cabeça
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 arco palpebral inferior (2) S 3.820 3.820 0.0366 0.0134
2 arco palpebral superior (2) S 3.640 3.640 0.0329 0.0121
3 a. alveolar inferior (2) S 10.570 10.620 0.0657 0.0218
4 a. alveolar superior anterior (2) S 1.890 1.890 0.0443 0.0157
5 a. alveolar superior média (2) S 1.830 1.830 0.0443 0.0157
6 a. alveolar superior posterior (2) S 6.460 6.530 0.0594 0.0201
7 a. angular (2) S 2.180 2.180 0.0385 0.0140
8 a. auricular posterior (2) S 5.200 5.200 0.0558 0.0191
9 a. auricular profunda (2) S 2.390 2.390 0.0329 0.0121

10 a. bucal (2) S 4.850 4.850 0.0404 0.0146
11 a. caroticotimpânica (2) S 0.570 0.570 0.0306 0.0114
12 a. carótida comum (2) S 8.130 12.140 0.3029 0.0571
13 a. carótida externa (2) S 6.100 6.100 0.2265 0.0495
14 a. central da retina (2) S 1.630 1.630 0.0198 0.0077
15 a. cervical ascendente (2) S 13.400 13.400 0.0598 0.0202
16 a. cervical profunda (2) S 12.660 12.660 0.0520 0.0180
17 a. ciliar posterior curta (4) S 1.330 1.340 0.0230 0.0088
18 a. ciliar posterior longa (2) S 1.180 1.180 0.0221 0.0084
19 a. do canal pterigóideo (2) S 4.180 4.180 0.0180 0.0070
20 a. dorsal do nariz (2) S 1.920 1.920 0.0329 0.0121
21 a. esfenopalatina (2) S 2.250 2.250 0.0889 0.0276
22 a. estilomastóidea (2) S 0.790 0.790 0.0291 0.0109
23 a. etmoidal anterior (2) S 2.400 2.400 0.0276 0.0104
24 a. etmoidal posterior (2) S 1.450 1.450 0.0198 0.0077
25 a. facial (2) S 14.860 14.860 0.1041 0.0309
26 a. facial transversa (2) S 10.650 10.650 0.0291 0.0109
27 a. faríngea ascendente (2) S 6.960 6.960 0.0574 0.0196
28 a. hipofisária inferior (2) S 0.760 0.760 0.0366 0.0134
29 a. hipofisária superior (2) S 0.840 0.840 0.0089 0.0036
30 a. infra-orbital (2) S 4.710 4.710 0.0736 0.0239
31 a. lacrimal (2) S 3.550 3.550 0.0376 0.0137
32 a. laríngea superior (2) S 2.170 2.170 0.0527 0.0183
33 a. lingual (2) S 6.030 6.030 0.0951 0.0289
34 a. massetérica (2) S 1.640 1.640 0.0355 0.0130
35 a. maxilar (2) S 5.230 5.230 0.1168 0.0334
36 a. medular segmentar anterior (4) S 1.830 2.060 0.0180 0.0070
37 a. medular segmentar posterior (7) S 1.620 2.020 0.0125 0.0050
38 a. meníngea acessória (2) S 2.630 2.630 0.0414 0.0149
39 a. meníngea média (2) S 8.400 8.400 0.0857 0.0268
40 a. nasal lateral (2) S 0.770 0.770 0.0555 0.0190
41 a. nasopalatina (2) S 1.540 1.540 0.0481 0.0169
42 a. occipital (2) S 18.280 18.280 0.0900 0.0278
43 a. oftálmica (2) S 4.100 4.100 0.0558 0.0191
44 a. palatina ascendente (2) S 3.780 3.780 0.0627 0.0210
45 a. palatina descendente (2) S 2.690 2.690 0.0619 0.0208
46 a. palatina maior (2) S 4.390 4.390 0.0578 0.0197
47 a. palatina menor (2) S 0.760 0.760 0.0341 0.0125
48 a. palpebral lateral (2) S 0.890 0.890 0.0254 0.0096
49 a. palpebral medial (2) S 1.270 1.270 0.0366 0.0134
50 a. profunda da língua (2) S 3.610 3.610 0.0756 0.0244
51 a. sublingual (2) S 2.510 2.510 0.0756 0.0244
52 a. submentual (2) S 4.940 4.980 0.0680 0.0225
53 a. supra-orbital (2) S 5.320 5.320 0.0366 0.0134
54 a. supratroclear (2) S 3.330 3.330 0.0329 0.0121
55 a. temporal média (2) S 2.720 2.720 0.0431 0.0154
56 a. temporal profunda anterior (2) S 4.050 4.050 0.0300 0.0112
57 a. temporal profunda posterior (2) S 3.490 3.490 0.0395 0.0143
58 a. temporal superficial (2) S 5.750 5.750 0.1006 0.0301
59 a. timpânica anterior (2) S 1.270 1.270 0.0366 0.0134
60 a. timpânica posterior (2) S 1.130 1.130 0.0306 0.0114
61 a. timpânica superior (2) S 0.920 0.920 0.0306 0.0114
62 a. tireóidea superior (2) S 5.250 5.250 0.0965 0.0292
63 a. zigomático-orbital (2) S 5.740 5.740 0.0254 0.0096
64 r. an. da a. cervical ascendente (7) S 1.500 2.180 0.0291 0.0109
65 r. an. da a. cervical profunda (2) S 2.080 2.080 0.0291 0.0109
66 r. an. da a. occipital (4) S 2.680 3.650 0.0258 0.0097
67 r. an. do r. frontal da a. temporal superficial (2) S 9.180 9.180 0.0614 0.0207
68 r. an. do r. orbital da a. meníngea média (2) S 0.520 0.520 0.0144 0.0056
69 r. auricular anterior da a. temporal superficial (2) S 1.010 1.010 0.0366 0.0134
70 r. auricular da a. auricular posterior (2) S 0.730 0.730 0.0306 0.0114
71 r. auricular da a. occipital (2) S 1.680 1.680 0.0258 0.0097
72 r. basilar do tentório da a. carótida interna (2) S 2.220 2.220 0.0222 0.0085
73 r. cricotireóideo da a. tireóidea superior (2) S 1.910 1.910 0.0481 0.0169
74 r. dental da a. alveolar inferior (16) S 0.510 1.090 0.0071 0.0029
75 r. dental da a. alveolar superior posterior (16) S 0.650 0.800 0.0071 0.0029
76 r. descendente da a. occipital (2) S 3.720 3.760 0.0481 0.0169
77 r. do seio cavernoso da a. carótida interna (2) S 0.660 0.660 0.0254 0.0096
78 r. do septo nasal da a. labial superior (2) S 0.820 0.820 0.0462 0.0163
79 r. dorsal da a. lingual (4) S 1.970 2.130 0.0520 0.0180
80 r. dos nervos da a. carótida interna (2) S 0.740 0.740 0.0089 0.0036
81 r. esternocleidomastóideo da a. occipital (4) S 0.940 1.050 0.0258 0.0097
82 r. esternocleidomastóideo da a. tireóidea superior (2) S 0.700 0.700 0.0574 0.0196
83 r. faríngeo da a. faríngea ascendente (6) S 0.800 0.880 0.0249 0.0094
84 r. frontal da a. meníngea média (2) S 8.990 8.990 0.0671 0.0222
85 r. frontal da a. temporal superficial (2) S 13.030 13.030 0.0784 0.0251
86 r. galandular posterior da a. tireóidea superior (2) S 1.050 1.050 0.0649 0.0216
87 r. glandular anterior da a. tireóidea superior (2) S 2.890 2.890 0.0776 0.0249
88 r. glandular da a. facial (2) S 0.680 0.680 0.0089 0.0036
89 r. glandular lateral da a. tireóidea superior (2) S 2.520 2.520 0.0562 0.0193
90 r. infra-hióideo da a. tireóidea superior (2) S 4.270 4.320 0.0416 0.0149
91 r. labial inferior da a. facial (2) S 4.650 4.690 0.0558 0.0191
92 r. labial superior da a. facial (2) S 4.000 4.040 0.0637 0.0213
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Artérias da cabeça (continuação)
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

93 r. mastóideo da a. occipital (2) S 0.670 0.670 0.0217 0.0083
94 r. meníngeo da a. carótida interna (2) S 1.490 1.490 0.0291 0.0109
95 r. meníngeo recorrente da a. lacrimal (2) S 0.640 0.640 0.0144 0.0056
96 r. mentual da a. alveolar inferior (2) S 3.070 3.170 0.0524 0.0181
97 r. mentual da a. submentual artery (2) S 1.750 1.750 0.0520 0.0180
98 r. milo-hióideo da a. alveolar inferior (2) S 7.620 7.620 0.0520 0.0180
99 r. muscular da a. lacrimal (2) S 0.880 0.880 0.0241 0.0092

100 r. muscular da a. oftálmica (2) S 0.580 0.580 0.0241 0.0092
101 r. nasal lateral da a. etmoidal anterior (2) S 1.230 1.230 0.0276 0.0104
102 r. nasal posterior lateral da a. esfenopalatina (6) S 2.350 2.870 0.0676 0.0224
103 r. occipital da a. auricular posterior (2) S 9.520 9.520 0.0258 0.0097
104 r. orbital da a. meníngea média (2) S 3.820 3.820 0.0217 0.0083
105 r. parietal da a. meníngea média (2) S 8.920 8.920 0.0671 0.0222
106 r. parietal da a. temporal superficial (2) S 12.930 12.930 0.0678 0.0224
107 r. parotídeo da a. auricular posterior (2) S 1.100 1.100 0.0217 0.0083
108 r. parotídeo da a. temporal superficial (2) S 1.100 1.100 0.0217 0.0083
109 r. petroso da a. meníngea média (2) S 0.820 0.820 0.0306 0.0114
110 r. pterigóideo da a. maxilar (2) S 1.950 1.950 0.0053 0.0022
111 r. septal anterior da a. etmoidal anterior (2) S 1.760 1.760 0.0276 0.0104
112 r. septal posterior da a. esfenopalatina (6) S 1.150 3.960 0.0481 0.0169
113 r. supra-hióideo da a. lingual (2) S 4.280 4.350 0.0416 0.0149
114 r. tonsilar da a. facial (2) S 2.310 2.310 0.0144 0.0056
115 r. ganglionares trigeminais da a. carótida interna (2) S 0.820 0.820 0.0366 0.0134

Tabela 5.4: Dados geométricos das artérias da cabeça. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor ocorrência;
Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da parede arterial
(tabela relacionada à Tabela 2.4 e à Figura 2.7).
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Artérias do cérebro
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. basilar (1) N 2.270 2.270 0.1724 0.0426
2 a. calosomarginal (2) S 4.780 4.780 0.0623 0.0209
3 a. carótida interna (2) S 13.710 13.710 0.1812 0.0438
4 a. central póstero-medial (4) S 0.270 0.290 0.0206 0.0079
5 a. cerebelar inferior anterior (2) S 3.750 3.750 0.0366 0.0134
6 a. cerebelar inferior posterior (2) S 3.560 3.560 0.0433 0.0155
7 a. cerebelar superior (2) S 4.680 4.790 0.0558 0.0191
8 a. cerebral anterior (2) S 4.000 4.000 0.0965 0.0292
9 a. cerebral média (2) S 3.030 3.030 0.1041 0.0309

10 a. comunicante anterior (1) N 0.570 0.570 0.0657 0.0218
11 a. comunicante posterior (2) S 1.670 1.670 0.0494 0.0173
12 a. corióidea anterior (2) S 2.590 2.590 0.0520 0.0180
13 a. da ponte (4) S 1.240 1.450 0.0075 0.0030
14 a. do sulco central (2) S 10.690 10.690 0.0481 0.0169
15 a. do sulco pós-central (2) S 7.390 7.390 0.0481 0.0169
16 a. do sulco pré-central (2) S 9.780 9.780 0.0481 0.0169
17 a. do túber cinéreo (2) S 0.590 0.590 0.0191 0.0074
18 a. estriada distal medial (2) S 1.300 1.300 0.0273 0.0103
19 a. estriada proximal medial (6) S 0.290 0.310 0.0080 0.0032
20 a. frontobasilar lateral (2) S 4.340 4.340 0.0385 0.0140
21 a. frontobasilar medial (2) S 2.470 2.470 0.0378 0.0137
22 a. lenticuloestriada (8) S 0.280 0.290 0.0291 0.0109
23 a. mamilar (2) S 0.210 0.210 0.0191 0.0074
24 a. occipital lateral (2) S 2.840 2.840 0.0650 0.0217
25 a. occipital média (2) S 5.870 5.870 0.0795 0.0253
26 a. parietal anterior (2) S 6.280 6.280 0.0443 0.0157
27 a. parietal posterior (2) S 4.310 4.310 0.0520 0.0180
28 a. perfurante anterior (6) S 0.290 0.320 0.0080 0.0032
29 a. perfurante do tálamo (2) S 0.380 0.380 0.0235 0.0090
30 a. pericalosa (2) S 7.150 7.150 0.0800 0.0255
31 a. polar frontal (2) S 4.930 4.930 0.0537 0.0185
32 a. pré-frontal (2) S 10.120 10.120 0.0481 0.0169
33 a. talamogeniculada (2) S 0.920 0.920 0.0124 0.0049
34 a. talamotuberal (2) S 0.470 0.470 0.0191 0.0074
35 a. temporal polar (2) S 2.190 2.190 0.0310 0.0115
36 a. vertebral (2) S 21.130 21.130 0.1335 0.0365
37 parte pós-comunicante da a. cerebral posterior (2) S 1.280 1.280 0.0869 0.0271
38 parte pré-comunicante da a. cerebral posterior (2) S 0.710 0.790 0.0816 0.0259
39 r. calcarino da a. occipital média (2) S 1.480 1.480 0.0350 0.0128
40 r. corióideo do ventrículo lateral (2) S 0.490 0.490 0.0167 0.0065
41 r. da substância negra da a. corióidea anterior (2) S 0.680 0.680 0.0167 0.0065
42 r. da substância perfurada anterior da a. corióidea anterior (2) S 0.610 0.610 0.0167 0.0065
43 r. do cíngulo da a. calosomarginal (2) S 1.760 1.760 0.0475 0.0167
44 r. do corpo geniculado lateral da a. corióidea anterior (2) S 0.540 0.540 0.0167 0.0065
45 r. do giro angular da a. cerebral média (2) S 5.260 5.260 0.0558 0.0191
46 r. do nervo oculomotor da a. comunicante posterior (2) S 0.270 0.270 0.0036 0.0014
47 r. do trato óptico da a. corióidea anterior (2) S 0.570 0.570 0.0167 0.0065
48 r. dorsal do corpo caloso da a. occipital média (2) S 2.530 2.530 0.0350 0.0128
49 r. frontal ântero-medial da a. calosomarginal (2) S 3.670 3.670 0.0458 0.0162
50 r. frontal intermédio-medial da a. calosomarginal (2) S 3.450 3.450 0.0466 0.0164
51 r. frontal póstero-medial da a. calosomarginal (2) S 4.240 4.240 0.0522 0.0181
52 r. hipotalâmico da a. comunicante posterior (2) S 0.400 0.400 0.0191 0.0074
53 r. lateral da a. cerebelar superior (2) S 2.150 2.150 0.0129 0.0051
54 r. medial da a. cerebelar superior (2) S 2.460 2.460 0.0129 0.0051
55 r. occipitotemporal da a. occipital média (2) S 3.020 3.020 0.0350 0.0128
56 r. paracentral da a. calosomarginal (2) S 4.250 4.250 0.0475 0.0167
57 r. parietal da a. occipital média (2) S 2.820 2.820 0.0295 0.0110
58 r. parieto-occipital da a. occipital média (2) S 4.260 4.260 0.0500 0.0175
59 r. parieto-occipital da a. pericalosa (2) S 4.220 4.220 0.0422 0.0151
60 r. posterior corióideo lateral da a. cerebral posterior (2) S 1.700 1.700 0.0243 0.0092
61 r. posterior corióideo medial da a. cerebral posterior (2) S 1.740 1.740 0.0243 0.0092
62 r. precuneal da a. pericalosa (2) S 5.450 5.450 0.0477 0.0168
63 r. quiasmático da a. comunicante posterior (2) S 0.470 0.470 0.0191 0.0074
64 r. quiasmático da a. corióidea anterior (2) S 0.480 0.480 0.0167 0.0065
65 r. temporal anterior da a. cerebral média (2) S 2.720 2.720 0.0443 0.0157
66 r. temporal anterior da a. occipital lateral (2) S 2.650 2.650 0.0600 0.0203
67 r. temporal médio da a. cerebral média (2) S 3.020 3.020 0.0462 0.0163
68 r. temporal médio da a. occipital lateral (2) S 2.130 2.130 0.0280 0.0105
69 r. temporal posterior da a. cerebral média (2) S 2.990 2.990 0.0500 0.0175
70 r. temporal posterior da a. occipital lateral (2) S 2.070 2.070 0.0375 0.0136
71 r. têmporo-occipital da a. cerebral média (2) S 5.760 5.760 0.0500 0.0175
72 r. terminal inferior da a. cerebral média (2) S 7.210 7.210 0.0816 0.0259
73 r. terminal superior da a. cerebral média (2) S 2.820 2.820 0.0877 0.0273

Tabela 5.5: Dados geométricos das artérias do cérebro. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor ocorrência;
Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da parede arterial
(tabela relacionada à Tabela 2.5 e à Figura 2.8).
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Artérias do ombro
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. cervical transversa (2) S 7.810 7.810 0.0959 0.0291
2 a. circunflexa da escápula (2) S 9.160 9.160 0.1593 0.0407
3 a. dorsal da escápula (2) S 20.800 20.800 0.0724 0.0236
4 a. laríngea inferior (2) S 2.250 2.250 0.0520 0.0180
5 a. subclávia (2) S 5.690 9.060 0.4896 0.0729
6 a. subescapular (2) S 1.270 1.270 0.2033 0.0467
7 a. supra-escapular (2) S 18.330 18.330 0.0857 0.0268
8 a. tireóidea inferior (2) S 3.760 3.760 0.0578 0.0197
9 a. torácica lateral (2) S 11.600 11.600 0.0792 0.0253

10 a. torácica superior (2) S 2.630 2.630 0.0676 0.0224
11 a. tóraco-acromial (2) S 1.280 1.280 0.1250 0.0350
12 a. toracodorsal (2) S 7.470 7.470 0.1208 0.0342
13 r. acromial da a. tóraco-acromial (2) S 5.490 5.490 0.0366 0.0134
14 r. clavicular da a. tóraco-acromial (2) S 2.780 2.780 0.0688 0.0227
15 r. da a. circunflexa da escápula (2) S 6.570 6.570 0.0404 0.0146
16 r. da a. dorsal da escápula (8) S 4.840 6.170 0.0443 0.0157
17 r. da rede acromial (4) S 1.760 1.850 0.0289 0.0108
18 r. deltóideo da a. tóraco-acromial (2) S 10.630 10.630 0.0520 0.0180
19 r. esofágico da a. tireóidea inferior (2) S 1.490 1.490 0.0395 0.0143
20 r. faríngeo da a. tireóidea inferior (2) S 4.650 4.650 0.0395 0.0143
21 r. mamário lateral da a. torácica lateral (2) S 2.500 2.500 0.0756 0.0244
22 r. peitoral da a. tóraco-acromial (2) S 3.880 3.880 0.0191 0.0074
23 r. superficial da a. cervical transversa (2) S 15.420 15.420 0.0462 0.0163
24 r. traqueal da a. tireóidea inferior (2) S 1.320 1.320 0.0395 0.0143
25 tronco costocervical (2) S 4.360 4.360 0.0657 0.0218
26 tronco tirocervical (2) S 0.880 0.880 0.1166 0.0334

Tabela 5.6: Dados geométricos das artérias do ombro. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor ocorrência;
Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da parede arterial
(tabela relacionada à Tabela 2.6 e à Figura 2.9).
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Artérias do tronco
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. de Adamkiewicz (1) N 1.180 1.180 0.0450 0.0160
2 a. epigástrica superior (2) S 15.480 15.480 0.0598 0.0202
3 a. espinal anterior (1) N 39.140 39.140 0.0295 0.0110
4 a. espinal posterior (2) S 39.140 39.220 0.0217 0.0083
5 a. intercostal posterior (18) S 16.900 32.160 0.0837 0.0263
6 a. intercostal suprema (2) S 2.880 2.880 0.0756 0.0244
7 a. lombar (8) S 23.640 26.610 0.0790 0.0252
8 a. medular segmentar anterior (4) S 0.800 2.970 0.0273 0.0103
9 a. medular segmentar posterior (14) S 0.670 6.890 0.0273 0.0103

10 a. musculofrênica (2) S 19.010 19.030 0.0837 0.0263
11 a. primeira intercostal posterior (2) S 14.930 14.930 0.0558 0.0191
12 a. radicular anterior (27) S 0.660 1.430 0.0180 0.0070
13 a. radicular posterior (18) S 0.600 1.380 0.0125 0.0050
14 a. segunda intercostal posterior (2) S 20.860 20.860 0.0558 0.0191
15 a. subcostal (2) S 26.780 27.310 0.0837 0.0263
16 a. torácia interna (2) S 20.450 20.450 0.1129 0.0326
17 aorta abdominal (1) N 12.990 12.990 0.7536 0.0964
18 aorta torácica (1) N 16.020 16.020 0.9525 0.1156
19 arco aórtico (1) N 13.430 13.430 1.3675 0.1559
20 r. anastomótico da a. espinal anterior (2) S 0.430 0.480 0.0295 0.0110
21 r. anterior do r. cutâneo lateral da a. intercostal posterior (16) S 4.350 4.470 0.0291 0.0109
22 r. colateral da a. intercostal posterior (16) S 17.690 32.000 0.0347 0.0128
23 r. cutâneo lateral da da a. subcostal (2) S 2.050 2.050 0.0273 0.0103
24 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 1.950 2.340 0.0273 0.0103
25 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. lombar (8) S 0.970 1.400 0.0273 0.0103
26 r. cutâneo medial da da a. subcostal (2) S 2.720 2.720 0.0273 0.0103
27 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 2.420 3.220 0.0273 0.0103
28 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. lombar (8) S 2.730 3.110 0.0273 0.0103
29 r. dorsal da a. intercostal posterior (22) S 1.210 2.060 0.0462 0.0163
30 r. dorsal da a. lombar (8) S 1.870 2.370 0.0462 0.0163
31 r. dorsal da a. subcostal (2) S 1.810 1.810 0.0462 0.0163
32 r. espinal da a. intercostal posterior (22) S 0.640 0.780 0.0319 0.0118
33 r. espinal da a. lombar (8) S 0.710 0.850 0.0319 0.0118
34 r. espinal da a. subcostal (2) S 0.760 0.760 0.0319 0.0118
35 r. esternal da a. torácica interna (12) S 1.720 2.240 0.0347 0.0128
36 r. intercostal anterior (16) S 13.500 21.510 0.0291 0.0109
37 r. perfurante da a. torácica interna (12) S 1.300 1.580 0.0347 0.0128
38 r. posterior do r. lateral cutâneo da a. intercostal posterior (16) S 3.780 4.090 0.0291 0.0109
39 tronco braquiocefálico (1) N 4.740 4.740 0.6728 0.0889

Tabela 5.7: Dados geométricos das artérias do tórax e medula espinal. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da
menor ocorrência; Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura
da parede arterial (tabela relacionada à Tabela 2.7 e à Figura 2.10).
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Artérias da pélvis
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. circunflexa ilíaca profunda (2) S 8.360 8.360 0.1724 0.0426
2 a. circunflexa ilíaca superficial (2) S 10.490 10.490 0.0598 0.0202
3 a. cremastérica (2) S 4.800 4.800 0.0291 0.0109
4 a. desproges gotteron (1) N 15.930 15.930 0.0273 0.0103
5 a. do bulbo do pênis (2) S 2.370 2.370 0.0598 0.0202
6 a. do pênis (2) S 3.510 3.510 0.0877 0.0273
7 a. dorsal do pênis (2) S 13.480 13.480 0.0716 0.0234
8 a. epigástrica inferior (2) S 15.580 15.580 0.1208 0.0342
9 a. epigástrica superficial (2) S 15.620 15.620 0.0558 0.0191

10 a. glútea inferior (2) S 8.560 8.560 0.1166 0.0334
11 a. glútea superior (2) S 12.120 12.120 0.0959 0.0291
12 a. ilíaca comum (2) S 7.410 7.640 0.4302 0.0680
13 a. ilíaca externa (2) S 10.240 10.240 0.3378 0.0602
14 a. ilíaca interna (2) S 7.250 7.250 0.2818 0.0552
15 a. iliolombar (2) S 5.180 5.180 0.1464 0.0386
16 a. obturatória (2) S 10.330 10.330 0.1043 0.0309
17 a. perineal (2) S 7.360 7.360 0.0443 0.0157
18 a. profunda do pênis (2) S 13.530 13.530 0.0688 0.0227
19 a. pudenda externa profunda (2) S 5.360 5.360 0.0300 0.0112
20 a. pudenda externa superficial (2) S 5.180 5.180 0.0959 0.0291
21 a. pudenda interna (2) S 11.090 11.090 0.1421 0.0379
22 a. retal inferior (2) S 3.120 3.120 0.0590 0.0200
23 a. retal média (2) S 5.350 5.350 0.0598 0.0202
24 a. sacral lateral (2) S 11.050 11.050 0.0443 0.0157
25 a. sacral mediana (1) N 18.220 18.220 0.0979 0.0296
26 a. testicular (2) S 36.620 36.720 0.0850 0.0266
27 a. umbilical (2) S 24.500 24.500 0.1234 0.0346
28 a. uretral (2) S 1.650 1.650 0.0649 0.0216
29 a. vesical inferior (2) S 7.850 7.850 0.0816 0.0259
30 r. acetabular da a. obturatória (2) S 2.580 2.580 0.0558 0.0191
31 r. anterior da a. obturatória (2) S 2.230 2.230 0.0558 0.0191
32 r. ascendente da a. circunflexa ilíaca profunda (2) S 7.410 7.410 0.0796 0.0254
33 r. cutâneo lateral do r. dorsal da a. iliolombar (2) S 1.970 1.970 0.0273 0.0103
34 r. cutâneo medial do r. dorsal da a. iliolombar (2) S 3.290 3.290 0.0273 0.0103
35 r. dorsal da a. iliolombar (2) S 1.190 1.190 0.0319 0.0118
36 r. escrotal posterior da a. perineal (2) S 1.840 1.840 0.0276 0.0104
37 r. espinal da a. iliolombar (2) S 5.400 5.400 0.0319 0.0118
38 r. espinal da a. sacral lateral (4) S 3.070 3.220 0.0180 0.0070
39 r. espinal da a. sacral lateral (4) S 22.220 25.670 0.0273 0.0103
40 r. ilíaco da a. iliolombar (2) S 14.040 14.040 0.1208 0.0342
41 r. lombar da a. iliolombar (2) S 5.550 5.550 0.1041 0.0309
42 r. obturatório da a. epigástrica inferior (2) S 2.290 2.290 0.0558 0.0191
43 r. posterior da a. obturatória (2) S 2.960 2.960 0.0558 0.0191
44 r. púbico da a. obturatória (2) S 1.750 1.750 0.0558 0.0191

Tabela 5.8: Dados geométricos das artérias da pélvis. (n): número total de ocorrências na
região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor ocorrência;
Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da parede arterial
(tabela relacionada à Tabela 2.8 e à Figura 2.12).
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Artérias coronárias
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. coronária direita (1) N 12.730 12.730 0.1775 0.0433
2 a. coronária esquerda (1) N 1.890 1.890 0.2250 0.0493
3 r. atrial da a. coronária direita (1) N 2.870 2.870 0.0775 0.0249
4 r. atrial intermédio da a. coronária direita (1) N 1.250 1.250 0.0725 0.0236
5 r. atrial intermédio da a. coronária esquerda (1) N 1.660 1.660 0.0375 0.0136
6 r. atrioventricular da a. coronária direita (1) N 1.420 1.420 0.1075 0.0316
7 r. atrioventricular da a. coronária esquerda (1) N 1.000 1.000 0.0850 0.0266
8 r. circunflexo da a. coronária esquerda (1) N 4.010 4.010 0.1525 0.0396
9 r. do cone arterial da a. coronária direita (1) N 1.960 1.960 0.0500 0.0175

10 r. do cone atrial da a. coronária esquerda (1) N 2.610 2.610 0.0500 0.0175
11 r. do nóatrioventricular da a. coronária direita (1) N 2.680 2.680 0.0500 0.0175
12 r. do nósinoatrial da a. coronária direita (1) N 3.900 3.900 0.0500 0.0175
13 r. interventricular anterior da a. coronária esquerda (1) N 10.160 10.160 0.1150 0.0331
14 r. interventricular posterior da a. coronária direita (1) N 4.560 4.560 0.1050 0.0310
15 r. interventricular septal da a. coronária direita (2) N 0.790 0.880 0.0575 0.0196
16 r. interventricular septal da a. coronária esquerda (2) N 0.800 0.960 0.0575 0.0196
17 r. lateral do r. interventricular anterior da a. coronária esquerda (1) N 3.100 3.100 0.0550 0.0189
18 r. marginal direito da a. coronária direita (1) N 5.410 5.410 0.0950 0.0289
19 r. marginal esquerdo da a. coronária esquerda (1) N 6.610 6.610 0.1075 0.0316
20 r. póstero-lateral direito da a. coronária direita (1) N 1.410 1.410 0.0625 0.0210
21 r. ventricular esquerdo posterior da a. coronária esquerda (1) N 3.850 3.850 0.0625 0.0210

Tabela 5.9: Dados geométricos das artérias coronárias. (n): número total de ocorrências
na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor ocorrência;
Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da parede arterial
(tabela relacionada à Tabela 2.9 e à Figura 2.13).
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Artérias dos órgãos abdominais
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. apendicular (1) N 5.570 5.570 0.0504 0.0176
2 a. arqueada (28) S 1.200 2.410 0.0144 0.0056
3 a. cecal anterior (1) N 0.510 0.510 0.1500 0.0392
4 a. cecal posterior (1) N 0.560 0.560 0.1500 0.0392
5 a. cística (1) N 4.320 4.320 0.0520 0.0180
6 a. cólica direita (1) N 6.860 6.860 0.1200 0.0340
7 a. cólica esquerda (1) N 1.010 1.010 0.1225 0.0345
8 a. cólica média (1) N 11.630 11.630 0.1425 0.0380
9 a. da cauda do pâncreas (1) N 2.030 2.030 0.0340 0.0125

10 a. da flexura direita (1) N 2.290 2.290 0.1200 0.0340
11 a. do lobo caudado (1) N 4.960 4.960 0.0877 0.0273
12 a. do segmento ântero-inferior (2) S 2.330 2.330 0.1927 0.0454
13 a. do segmento ântero-superior (2) S 0.940 0.940 0.1498 0.0392
14 a. do segmento inferior (2) S 4.090 4.090 0.1927 0.0454
15 a. do segmento posterior (4) S 1.640 2.040 0.1240 0.0348
16 a. do segmento superior (2) S 2.970 2.970 0.1927 0.0454
17 a. esplênica (1) N 7.000 7.000 0.2167 0.0483
18 a. frênica inferior (2) S 11.090 11.810 0.0959 0.0291
19 a. gástrica curta (1) N 1.180 1.180 0.1085 0.0318
20 a. gástrica direita (1) N 8.040 8.040 0.0716 0.0234
21 a. gástrica esquerda (1) N 9.480 9.480 0.1507 0.0393
22 a. gástrica posterior (1) N 2.420 2.420 0.0837 0.0263
23 a. gastroduodenal (1) N 2.270 2.270 0.1593 0.0407
24 a. gastromental direita (1) N 18.920 18.920 0.1187 0.0338
25 a. gastromental esquerda (1) N 2.660 2.660 0.1187 0.0338
26 a. hepática comum (1) N 6.930 6.930 0.2686 0.0539
27 a. hepática própria (1) N 1.680 1.680 0.1812 0.0438
28 a. ileal (11) N 1.530 5.790 0.0768 0.0247
29 a. ileocólica (1) N 4.680 4.680 0.2000 0.0463
30 a. interlobar (6) S 1.100 1.350 0.0540 0.0186
31 a. jejunal (6) N 2.460 8.640 0.0845 0.0265
32 a. marginal do colo (12) N 0.980 12.660 0.0416 0.0149
33 a. mesentérica inferior (1) N 9.030 9.030 0.2077 0.0473
34 a. mesentérica superior (1) N 21.680 21.680 0.3926 0.0649
35 a. pancreática dorsal (1) N 3.350 3.350 0.0558 0.0191
36 a. pancreática inferior (1) N 5.770 5.770 0.0340 0.0125
37 a. pancreática magna (1) N 2.240 2.240 0.0443 0.0157
38 a. pancreaticoduodenal inferior (1) N 4.050 4.050 0.1083 0.0317
39 a. pancreaticoduodenal superior anterior (1) N 5.960 5.960 0.1335 0.0365
40 a. pancreaticoduodenal superior posterior (1) N 7.060 7.060 0.0756 0.0244
41 a. pré-pancreática (1) N 6.380 6.380 0.0291 0.0109
42 a. renal (2) S 2.200 3.770 0.3097 0.0578
43 a. reta (intestino grosso) (83) N 0.180 3.910 0.0241 0.0092
44 a. reta (região ileal) (30) N 0.180 3.910 0.0202 0.0078
45 a. reta (região jejunal) (34) N 0.180 3.910 0.0280 0.0105
46 a. retal superior (1) N 11.580 11.580 0.1500 0.0392
47 a. segmentar anterior (1) N 5.860 5.860 0.1021 0.0304
48 a. segmentar lateral (1) N 9.660 9.660 0.0578 0.0197
49 a. segmentar medial (1) N 9.460 9.460 0.0684 0.0226
50 a. segmentar posterior (1) N 5.210 5.210 0.0877 0.0273
51 a. sigmóidea (3) N 4.870 9.510 0.1250 0.0349
52 a. supraduodenal (1) N 2.200 2.200 0.0558 0.0191
53 a. supra-renal inferior (2) S 2.240 2.240 0.0332 0.0123
54 a. supra-renal média (2) S 2.380 5.100 0.0558 0.0191
55 a. supra-renal superior (2) S 3.290 5.620 0.0393 0.0142
56 arcadas anastomóticas (20) N 0.810 3.780 0.0768 0.0247
57 r. anterior da a. renal (2) S 1.090 1.090 0.2482 0.0518
58 r. ascendente da a. cólica esquerda (1) N 6.350 6.350 0.1225 0.0345
59 r. cólico da a. ileocólica (1) N 5.130 5.130 0.2000 0.0463
60 r. descendente da a. cólica esquerda (1) N 2.890 2.890 0.1225 0.0345
61 r. direito da a. hepática própria (1) N 8.010 8.010 0.1421 0.0379
62 r. esplênico da a. esplênica (1) N 0.850 0.850 0.1680 0.0420
63 r. esquerdo da a. hepática própria (1) N 16.420 16.420 0.1166 0.0334
64 r. ileal da a. ileocólica (1) N 3.440 3.440 0.2000 0.0463
65 r. intermédio da a. hepática própria (1) N 1.430 1.430 0.0500 0.0175
66 r. posterior da a. renal (2) S 2.240 2.240 0.1593 0.0407
67 r. uretérico da a. renal (2) S 2.790 2.790 0.1166 0.0334
68 tronco celíaco (1) N 1.690 1.690 0.3350 0.0600

Tabela 5.10: Dados geométricos das artérias dos órgãos abdominais. (n): número total
de ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da
menor ocorrência; Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura
da parede arterial (tabela relacionada à Tabela 2.10 e à Figura 2.14).
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Artérias do membro superior
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. axilar (2) S 12.000 12.000 0.2300 0.0498
2 a. braquial (2) S 22.310 22.310 0.2080 0.0473
3 a. braquial profunda (2) S 6.220 6.220 0.0580 0.0198
4 a. circunflexa anterior do úmero (2) S 4.690 4.690 0.0420 0.0151
5 a. circunflexa posterior do úmero (2) S 5.090 5.090 0.1060 0.0313
6 a. colateral média (2) S 15.210 15.210 0.0460 0.0163
7 a. colateral radial (2) S 11.510 11.510 0.0460 0.0163
8 a. colateral ulnar inferior (2) S 5.060 5.060 0.0540 0.0186
9 a. colateral ulnar superior (2) S 15.150 15.150 0.0660 0.0219

10 a. da rede carpal dorsal (4) S 3.400 3.980 0.0240 0.0091
11 a. da rede carpal palmar (2) S 3.290 3.290 0.0240 0.0091
12 a. digital dorsal (16) S 3.610 5.300 0.0190 0.0073
13 a. digital palmar comum (6) S 3.300 3.760 0.0660 0.0219
14 a. digital palmar própria (16) S 5.550 10.670 0.0400 0.0144
15 a. interóssea anterior (2) S 22.310 22.310 0.0250 0.0095
16 a. interóssea comum (2) S 1.630 1.630 0.0960 0.0291
17 a. interóssea posterior (2) S 23.170 23.170 0.0680 0.0224
18 a. interóssea recorrente (2) S 5.380 5.380 0.0440 0.0157
19 a. metacarpal dorsal (14) S 5.710 10.000 0.0240 0.0091
20 a. metacarpal palmar (8) S 1.210 3.640 0.0240 0.0091
21 a. principal do polegar (2) S 4.650 4.650 0.0730 0.0237
22 a. radial (2) S 30.220 30.220 0.1380 0.0372
23 a. radial do indicador (2) S 5.300 5.300 0.0570 0.0195
24 a. recorrente radial (2) S 6.780 6.780 0.0760 0.0245
25 a. ulnar (2) S 26.900 26.900 0.1410 0.0378
26 arco palmar profundo (2) S 5.350 5.350 0.1000 0.0300
27 arco palmar superficial (2) S 5.170 5.170 0.1080 0.0317
28 r. anterior da a. recorrente ulnar (2) S 4.840 4.840 0.0600 0.0203
29 r. carpal dorsal da a. radial (2) S 0.870 0.870 0.0500 0.0175
30 r. carpal dorsal da a. ulnar (2) S 1.480 1.480 0.0420 0.0151
31 r. carpal palmar da a. radial (2) S 1.580 1.580 0.0270 0.0102
32 r. carpal palmar da a. ulnar (2) S 1.680 1.680 0.0240 0.0091
33 r. da a. colateral média para rede articular do cotovelo (2) S 3.880 3.880 0.0370 0.0135
34 r. da a. colateral ulnar inferior para rede articular do cotovelo (2) S 2.640 2.640 0.0370 0.0135
35 r. da a. principal do polegar (4) S 3.920 4.000 0.0580 0.0198
36 r. palmar profundo da a. ulnar (2) S 1.920 1.920 0.1000 0.0300
37 r. palmar superficial da a. radial (2) S 4.510 4.510 0.0640 0.0214
38 r. posterior da a. recorrente ulnar (2) S 6.150 6.150 0.0600 0.0203

Tabela 5.11: Dados geométricos das artérias do membro superior. (n): número total de
ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor
ocorrência; Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da
parede arterial (tabela relacionada à Tabela 2.11 e à Figura 2.15).
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Artérias do membro inferior
No. Nome da artéria BL Cmin (cm) Cmax (cm) R (cm) h (cm)

1 a. arqueada do pé(2) S 4.630 4.630 0.0366 0.0134
2 a. circunflexa femoral lateral (2) S 3.640 3.640 0.1593 0.0407
3 a. circunflexa femoral medial (2) S 4.520 4.520 0.1166 0.0334
4 a. da rede maleolar lateral (2) S 9.350 9.350 0.0458 0.0162
5 a. da rede patelar (12) S 1.590 5.640 0.0558 0.0191
6 a. descendente do joelho (2) S 1.300 1.300 0.0959 0.0291
7 a. digital dorsal (16) S 1.750 2.370 0.0329 0.0121
8 a. digital plantar comum (8) S 1.510 1.950 0.0500 0.0175
9 a. digital plantar própria (20) S 3.670 10.360 0.0443 0.0157

10 a. dorsal do pé(2) S 5.280 5.280 0.1166 0.0334
11 a. femoral (2) S 35.090 35.090 0.3775 0.0636
12 a. femoral profunda (2) S 23.840 23.840 0.2144 0.0481
13 a. fibular (2) S 38.100 38.100 0.1378 0.0372
14 a. inferior lateral do joelho (2) S 7.120 7.120 0.0558 0.0191
15 a. inferior medial do joelho (2) S 9.520 9.520 0.0558 0.0191
16 a. maleolar anterior lateral (2) S 3.760 3.760 0.0458 0.0162
17 a. maleolar anterior medial (2) S 3.410 3.410 0.0500 0.0175
18 a. média do joelho (2) S 2.280 2.280 0.0617 0.0208
19 a. medial do calcâneo (2) S 2.190 2.190 0.0217 0.0083
20 a. metatarsal dorsal (10) S 5.390 10.430 0.0558 0.0191
21 a. metatarsal plantar (8) S 3.730 4.760 0.0676 0.0224
22 a. plantar lateral (2) S 8.090 8.090 0.0637 0.0213
23 a. plantar medial (2) S 2.740 2.740 0.0796 0.0254
24 a. plantar profunda (8) S 0.870 1.600 0.0235 0.0090
25 a. poplítea (2) S 14.090 14.090 0.2686 0.0539
26 a. recorrente tibial anterior (2) S 3.720 3.720 0.0539 0.0186
27 a. recorrente tibial posterior (2) S 7.560 7.560 0.0539 0.0186
28 a. superior lateral do joelho (2) S 9.850 9.850 0.0558 0.0191
29 a. superior medial do joelho (2) S 7.520 7.520 0.0558 0.0191
30 a. sural lateral (2) S 2.010 2.010 0.0366 0.0134
31 a. sural medial (2) S 2.040 2.040 0.0423 0.0152
32 a. tarsal lateral (2) S 4.670 4.670 0.0609 0.0206
33 a. tarsal medial (4) S 2.780 3.480 0.0366 0.0134
34 a. tibial anterior (2) S 38.640 38.640 0.1166 0.0334
35 a. tibial posterior (2) S 38.300 38.300 0.1229 0.0346
36 arco plantar profundo (2) S 7.440 7.440 0.0637 0.0213
37 r. acetabular da a. circunflexa femoral medial (2) S 8.270 8.270 0.0180 0.0070
38 r. articular da a. descendente do joelho (2) S 4.560 4.560 0.0558 0.0191
39 r. articular lateral da a. descendente do joelho (2) S 6.130 6.130 0.0439 0.0156
40 r. articular medial da a. descendente do joelho (2) S 5.350 5.350 0.0439 0.0156
41 r. ascendente da a. circunflexa femoral lateral (4) S 3.500 3.680 0.0918 0.0282
42 r. ascendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 4.910 4.910 0.0918 0.0282
43 r. ascendente da a. circunflexa femoral medial (2) S 6.710 6.710 0.0598 0.0202
44 r. comunicante da a. digital plantar comum (2) S 2.750 2.750 0.0462 0.0163
45 r. comunicante da a.fibular (2) S 4.050 4.050 0.0443 0.0157
46 r. da rede articular do joelho (8) S 2.640 4.840 0.0366 0.0134
47 r. descendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 34.500 34.500 0.1293 0.0357
48 r. descendente da a. circunflexa femoral lateral (2) S 4.760 4.760 0.0910 0.0280
49 r. do calcâneo da a. tibial posterior (2) S 3.330 3.330 0.0657 0.0218
50 r. lateral do calcâneo (2) S 2.520 2.520 0.0217 0.0083
51 r. maleolar lateral da a. fibular (2) S 4.040 4.040 0.0291 0.0109
52 r. maleolar medial da a. tibial posterior (4) S 2.910 6.610 0.0180 0.0070
53 r. perfurante da a. fibular (2) S 4.520 4.520 0.0508 0.0177
54 r. perfurante da a. metatarsal plantar (8) S 0.760 1.060 0.0235 0.0090
55 r. profundo da a. circunflexa femoral lateral (2) S 6.170 6.170 0.0291 0.0109
56 r. profundo da a. plantar medial (2) S 7.540 7.540 0.0558 0.0191
57 r. safeno da a. descendente do joelho (2) S 17.300 17.300 0.0696 0.0229
58 r. superficial da a. circunflexa femoral lateral (2) S 6.400 6.400 0.0910 0.0280
59 r. superficial da a. plantar medial (2) S 8.890 8.890 0.0598 0.0202
60 r. transverso da a. circunflexa femoral lateral (2) S 4.110 4.110 0.0959 0.0291
61 tronco tibiofibular (2) S 3.620 3.620 0.2346 0.0504

Tabela 5.12: Dados geométricos das artérias do membro inferior. (n): número total de
ocorrências na região anatômica; BL: artéria bilateral? S/N; Cmin: comprimento da menor
ocorrência; Cmax: comprimento da maior ocorrência; R: raio interno; h: espessura da
parede arterial (tabela relacionada à Tabela 2.12 e à Figura 2.16).
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5.1.2 Raios proximais-distais e bifurcações

Os raios atribuídos às artérias e apresentados nas Tabelas 5.4-5.12 foram, como dissemos,
provenientes das medidas morfométricas de diâmetros obtidas da literatura. Dessa forma,
cada artéria do modelo recebeu, em princípio, o mesmo valor para os raios proximal e distal.
Entretanto, prescindir do comportamento de diminuição gradativa dos raios no sentido
proximal-distal nas grandes artérias pode impactar substancialmente na propagação e nas
reflexões das ondas de pressão e fluxo. O mesmo ocorre nas bifurcações abruptas, onde, por
motivos de falta de homogeneidade nas fontes pesquisadas, a variação entre o raio distal
de uma artéria e os raios proximais das artérias que bifurcam a partir dela é significativa.
Esta variação pode ser reduzida através de uma leve adaptação dos raios arteriais tais que
os mesmos obedeçam, no ponto da bifurcação, a uma lei de potências, conforme explicado
a seguir. Diante disso, estes aspectos foram levados em conta nas grandes artérias e nas
principais bifurcações do modelo ADAN.

Para a redução dos raios em artérias concatenadas (sem bifurcação), foi adotado o
critério simples de tomar o raio distal do vaso atual com o mesmo valor do raio proximal
do vaso consecutivo e assim por diante. Esta cadeia sequencial de reduções termina even-
tualmente em alguma artéria de pequeno porte, para a qual a redução não é mais necessária
por não produzir efeitos significativos nas reflexões de ondas. Uma vez atribuído valores
distintos para os raios proximal e distal, a redução gradativa destes valores, distribuída
ao longo do vaso, é realizada por interpolação linear. O mesmo ocorre para a distribuição
do valor da espessura da parede arterial. Para receber esta redução de raios, foram se-
lecionadas as artérias que compõem os troncos principais de transporte da rede, onde os
efeitos das reflexões de ondas são pronunciados. Por exemplo, temos o encadeamento
dos trechos da aorta: arco aórtico, aorta torácica e aorta abdominal. Para os membros
superiores foi tomada a sequência: artéria subclávia, artéria axilar, artéria braquial e,
após a bifurcação, artéria ulnar, arco palmar superficial. Por sua vez, no membro inferior,
temos a sequência encadeada: artéria ilíaca extena, artéria femoral, artéria poplítea, tronco
tibiofibular. As artérias afetadas pela redução de raios estão relacionadas na Tabela 5.13,
onde figuram em cada linha: o nome da artéria atual, o nome da artéria consecutiva e
os valores numéricos de raio proximal, raio distal, espessura proximal e espessura distal
relativos à artéria atual. A espessura sempre é calculada a partir da (5.1). Além das
abreviaturas já utilizadas anteriormente na nomenclatura das artérias, aqui temos: (d.)
indica direito, (e.) esquerdo, (desc.) descendente e (circunfl.) circunflexa.

Para as bifurcações, a redução de raios ocorre sempre no vaso pai, de tal forma que
o seu raio distal obedeça a uma lei de bifurcação aplicada nos raios proximais dos vasos
filhos. Esta lei de bifurcação é uma relação de potências entre os raios do vaso pai e dos
vasos filhos da forma

Rγ
o = Rγ

1 +Rγ
2 (5.6)

onde Ro é o raio do vaso pai e R1, R2 são os raios dos vasos filhos, não necessariamente
iguais, e γ é um expoente cujo valor produz diferentes efeitos fisiológicos. Por exemplo, se
γ = 2 temos a conservação de áreas; se γ = 2.55 obtém-se uma minimização das reflexões
de onda [183, 345]; se γ = 3, temos a lei de Murray [352]. Conforme dito no Capítulo 2, a
lei de Murray foi aplicada nos casos de levantamento de diâmetros quando não foi possível
localizar os dados morfométricos de certos vasos a partir da literatura.

Na rede arterial do modelo ADAN, adotamos γ = 2.55 como caso padrão e foram
incluídas as principais bifurcações permitidas, no sentido daquelas que envolvem as grandes
artérias das diferentes regiões anatômicas e para as quais a aplicação da lei de potências



Calibração do Modelo 115

Artéria atual Artéria consecutiva Rp (cm) Rd (cm) hp (cm) hd (cm)

a. axilar d. a. braquial d. 0.2301 0.2077 0.0499 0.0472
a. axilar e. a. braquial e. 0.2301 0.2077 0.0499 0.0472
a. femoral d. a. poplítea d. 0.3189 0.2686 0.0586 0.0539
a. femoral e. a. poplítea e. 0.3189 0.2686 0.0586 0.0539
a. femoral profunda d. a. perfurante UDR06-T5-R 0.2144 0.0254 0.0481 0.0096
a. femoral profunda e. a. perfurante UDL06-T5-L 0.2144 0.0254 0.0481 0.0096
a. gastromental esquerda a. gastromental direita 0.1187 0.1187 0.0338 0.0338
a. ilíaca externa d. a. femoral d. 0.3378 0.3189 0.0602 0.0586
a. ilíaca externa e. a. femoral e. 0.3378 0.3189 0.0602 0.0586
a. pancreaticoduodenal superior anterior a. pancreaticoduodenal inferior 0.1335 0.1083 0.0365 0.0317
a. poplítea d. tronco tibiofibular d. 0.2686 0.2346 0.0539 0.0504
a. poplítea e. tronco tibiofibular e. 0.2686 0.2346 0.0539 0.0504
a. subclávia d. a. axilar d. 0.4896 0.2301 0.0729 0.0499
a. subclávia e. a. axilar e. 0.4896 0.2301 0.0729 0.0499
a. ulnar d. arco palmar superficial d. 0.1408 0.1083 0.0377 0.0317
a. ulnar e. arco palmar superficial e. 0.1408 0.1083 0.0377 0.0317
aorta torácica aorta abdominal 1.0550 0.7536 0.1256 0.0964
arco aórtico aorta torácica 1.5950 1.0550 0.1769 0.1256
arco palmar superficial d. r. palmar superficial da a. radial d. 0.1083 0.0637 0.0317 0.0213
arco palmar superficial e. r. palmar superficial da a. radial e. 0.1083 0.0637 0.0317 0.0213
r. desc. da a. circunfl. femoral lateral e. a. superior lateral do joelho e. 0.1293 0.0558 0.0357 0.0191
r. desc. da a. circunfl. femoral lateral d. a. superior lateral do joelho d. 0.1293 0.0558 0.0357 0.0191

Tabela 5.13: Artérias com distintos raios proximais e distais. Rp: raio proximal; Rd: raio
distal; hp: espessura proximal da parede; hp: espessura distal da parede.

não viola o critério da coerência proximal-distal, visto na Seção 2.2. Assim, o caso padrão
inclui a bifurcação ilíaca, a bifurcação do tronco braquicefálico nas artérias subclávia direita
e carótida comum direita, a bifurcação da artéria carótida comum nas artérias carótidas
interna e externa, a bifurcação da artéria carótida interna nas artérias cerebrais anterior e
média, a bifurcação da artéria braquial nas artérias radial e ulnar, a bifurcação do tronco
tibiofibular las artérias tibial posterior e fibular, entre outras de um total de 33 bifurcações
relacionadas na Tabela 5.14. Valem as mesmas convenções de abreviatura anteriormente
apresentadas.

Artéria pai Artéria filha 1 Artéria filha 2

a. braquial d. a. ulnar d. a. radial d.
a. braquial e. a. ulnar e. a. radial e.
a. carótida comum d. a. carótida interna d. a. carótida externa d.
a. carótida comum e. a. carótida interna e. a. carótida externa e.
a. carótida externa d. a. maxilar d. a. temporal superficial d.
a. carótida externa e. a. maxilar e. a. temporal superficial e.
a. carótida interna d. a. cerebral anterior d. a. cerebral média d.
a. carótida interna e. a. cerebral anterior e. a. cerebral média e.
a. dorsal do pé d. a. tarsal dorsal 1 d. a. arqueada do pé d.
a. dorsal do pé e. a. tarsal dorsal 1 e. a. arqueada do pé e.
a. esplênica r. esplênico da a. esplência a. gastromental e.
a. fibular d. r. lateral do calcâneo d. a. medial do calcâneo d.
a. fibular e. r. lateral do calcâneo e. a. medial do calcâneo e.
a. hepática própria r. esquerdo da a. hepática própria r. direito da a. hepática própria
a. ilíaca comum d. a. ilíaca interna d. a. ilíaca externa d.
a. ilíaca comum e. a. ilíaca interna e. a. ilíaca externa e.
a. ilíaca interna d. a. pudenda interna d. a. glétea inferior d.
a. ilíaca interna e. a. pudenda interna e. a. glétea inferior e.
a. mesentérica inferior a. retal superior a. sigmóidea 2
a. mesentérica superior r. ileal da a. ileocólica a. ileal 11
a. pancreática dorsal a. pré-pancreática a. pancreática inferior
a. plantar medial d. r. superficial da a. plantar medial d. r. profundo da a. plantar medial d.
a. plantar medial e. r. superficial da a. plantar medial e. r. profundo da a. plantar medial e.
a. radial d. a. principal do polegar d. arco palmar profundo d.
a. radial e. a. principal do polegar e. arco palmar profundo e.
a. renal d. r. anterior da a. renal d. r. posterior da e. renal d.
a. tibial posterior d. a. plantar medial r. a. plantar lateral r.
a. tibial posterior e. a. plantar medial e. a. plantar lateral e.
aorta abdominal a. ilíaca comum d. a. ilíaca comum e.
tronco braquicefalico a. subclávia d. a. carótida comum d.
tronco celíaco a. hepática comum a. esplênica
tronco tibiofibular d. a. fibular d. a. tibila posterior d.
tronco tibiofibular e. a. fibular e. a. tibila posterior e.

Tabela 5.14: Bifurcações incluídas no caso padrão (lei de potências com γ = 2.55).

Por sua vez, a Tabela 5.15 apresenta os valores numéricos de interesse envolvidos nas
bifurcações da Tabela 5.14. Ou seja, a coluna 1 relaciona o nome da artéria pai e as
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colunas de 2 a 7 relacionam, respectivamente, o raio proximal da artéria pai, o raio distal
da artéria pai, o raio proximal da artéria filha 1, o raio proximal da artéria filha 2, a
espessura proximal da parede da artéria pai e a espessura distal da parede da artéria pai.
Valem as mesmas convenções de abreviatura.

Artéria pai Rp (cm) Rd (cm) Rf1p (cm) Rf2p (cm) hp (cm) hd (cm)

a. braquial d. 0.2077 0.1828 0.1408 0.1378 0.0472 0.0441
a. braquial e. 0.2077 0.1828 0.1408 0.1378 0.0472 0.0441
a. carótida comum d. 0.3029 0.2701 0.1812 0.2265 0.0571 0.0540
a. carótida comum e. 0.3029 0.2701 0.1812 0.2265 0.0571 0.0540
a. carótida externa d. 0.2265 0.1580 0.1361 0.1006 0.0495 0.0405
a. carótida externa e. 0.2265 0.1580 0.1361 0.1006 0.0495 0.0405
a. carótida interna d. 0.1812 0.1318 0.0965 0.1041 0.0438 0.0362
a. carótida interna e. 0.1812 0.1318 0.0965 0.1041 0.0438 0.0362
a. dorsal do pé d. 0.1166 0.0627 0.0558 0.0366 0.0334 0.0210
a. dorsal do pé e. 0.1166 0.0627 0.0558 0.0366 0.0334 0.0210
a. esplênica 0.2167 0.1924 0.1680 0.1187 0.0483 0.0453
a. fibular d. 0.1378 0.0285 0.0217 0.0217 0.0372 0.0107
a. fibular e. 0.1378 0.0285 0.0217 0.0217 0.0372 0.0107
a. hepática própria 0.1812 0.1710 0.1166 0.1421 0.0438 0.0424
a. ilíaca comum d. 0.4499 0.4091 0.2818 0.3378 0.0696 0.0663
a. ilíaca comum e. 0.4499 0.4091 0.2818 0.3378 0.0696 0.0663
a. ilíaca interna d. 0.2818 0.1710 0.1421 0.1166 0.0552 0.0424
a. ilíaca interna e. 0.2818 0.1710 0.1421 0.1166 0.0552 0.0424
a. mesentérica inferior 0.2077 0.1816 0.1500 0.1250 0.0473 0.0439
a. mesentérica superior 0.3926 0.2067 0.2000 0.0768 0.0649 0.0471
a. pancreática dorsal 0.0558 0.0416 0.0291 0.0340 0.0191 0.0149
a. plantar medial d. 0.0796 0.0759 0.0598 0.0558 0.0254 0.0245
a. plantar medial e. 0.0796 0.0759 0.0598 0.0558 0.0254 0.0245
a. radial d. 0.1378 0.1155 0.0728 0.1000 0.0372 0.0332
a. radial e. 0.1378 0.1155 0.0728 0.1000 0.0372 0.0332
a. renal d. 0.3097 0.2770 0.2482 0.1593 0.0578 0.0547
a. tibial posterior d. 0.1229 0.0949 0.0796 0.0637 0.0346 0.0289
a. tibial posterior e. 0.1229 0.0949 0.0796 0.0637 0.0346 0.0289
aorta abdominal 0.7536 0.5904 0.4499 0.4499 0.0964 0.0816
tronco braquicefalico 0.6728 0.5416 0.4896 0.3029 0.0889 0.0773
tronco celíaco 0.3350 0.3212 0.2686 0.2167 0.0600 0.0588
tronco tibiofibular d. 0.2346 0.1715 0.1378 0.1229 0.0504 0.0425
tronco tibiofibular e. 0.2346 0.1715 0.1378 0.1229 0.0504 0.0425

Tabela 5.15: Dados numéricos das bifurcações incluídas no caso padrão (lei de potências
com γ = 2.55). Rp: raio proximal da artéria pai; Rd: raio distal da artéria pai; Rf1p: raio
proximal da artéria filha 1; Rf2p: raio proximal da artéria filha 2; hp: espessura proximal
da parede da artéria pai; hp: espessura distal da parede da artéria pai.

Embora tenhamos apresentado aqui a tabela para o caso padrão γ = 2.55, convém
observar que para outros valores de γ a quantidade de entradas na tabela de bifurcações
é alterada para menos (29 entradas) no caso γ = 2 e para mais (38 entradas) no caso
γ = 3. A razão dessas diferenças é a violação do critério da coerência proximal-distal. Mais
claramente, a aplicação da lei de potências em uma bifurcação poder gerar um raio distal
do vaso pai com valor maior do que aquele do seu raio proximal. Para estes casos, a lei de
potências não foi aplicada e foram mantidos os valores originais para os raios envolvidos
na bifurcação.

5.2 Calibração dos parâmetros terminais

Um modelo de rede arterial, por mais detalhado que seja do ponto de vista anatômico,
necessita ser truncado em algum nível vascular. Neste caso, faz-se necessário a introdução
de modelos de terminais a parâmetros condensados para especificar alguma quantidade
de interesse nas extremidades distais da rede. No modelo ADAN, foram empregados os
elementos terminais Windkessel, apresentados na Seção 4.3 para relacionar o fluxo com a
pressão no ponto terminal. Estes terminais necessitam de um valor para a complacência
C e outro para a resistência total RT = R1 + R2 (ver equação (4.65)). Enquanto as
complacências regulam os efeitos elásticos de baixa intensidade ao nível arteriolar, as re-
sistências dos terminais regulam o efluxo nos leitos periféricos, onde situam-se as arteríolas
e capilares. Devido aos seus elevados valores comparados às resistências viscosas dos vasos,
as resistências terminais são as principais responsáveis pelas maiores quedas de pressão no
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sistema e portanto as que regulam a distribuição do fluxo sanguíneo na árvore arterial.
Por conseguinte, a calibração dos parâmetros terminais consiste em determinar valores de
complacências e resistências, com base em critérios fisiológicos e/ou anatômicos que pos-
sam ser traduzidos em formulações matemáticas capazes de reproduzir as características
hemodinâmicas dessa vasculatura remanescente.

Por ser a de abordagem mais simples, trataremos logo e brevemente a determinação das
complacências. Em seguida, apresentaremos em uma seção específica a metodologia desen-
volvida para identificação das resistências terminais, onde reside a contribuição original do
presente trabalho no aspecto da calibração das condições de contorno do modelo. Assim,
para a determinação das complacências, faz-se uso do procedimento adotado em [359] e
apresentado a seguir. Considerando os critérios de calibração dos parâmetros explicados
na Seção 5.1, a complacência total resultante do modelo ADAN é CT = 1, 27 ml/mmHg
e pode ser obtida pela soma das complacências de todos os segmentos arteriais da rede e
calculada em cada vaso através da seguinte expressão obtida de [24]

C =
3πR3`

2Eeh
(5.7)

onde R é o raio do lúmen, ` o comprimento do vaso, Ee a elastina e h a espessura da
parede arterial. Esta complacência CT do modelo ADAN é uma aproximação, pois não
levamos em conta na equação 5.7 os efeitos não lineares do colágeno e, por sua vez, é
da mesma ordem de grandeza da complacência CT = 1, 0 ml/mmHg apresentada em [64]
para a árvore arterial humana. Em [359], utiliza-se cerca de CR = 0.165CT como sendo a
complacência residual (sendo CT a complacência total da árvore apresentada em [359]), isto
é, a fração da complacência total CT que é distribuída para os terminais. Como o modelo
ADAN possui um nível de detalhamento e quantidade de artérias muito superior ao modelo
utilizado por [359], é esperado que a sua complacência residual destinada aos terminais
seja uma fração menor da complacência total do que aquela adotada em [359]. Neste caso,
assumimos que a complacência residual do modelo ADAN é da ordem de CR = 0.1CT .
Esta complacência residual é distribuída por cada terminal proporcionalmente ao fluxo
sanguíneo que por ele escoa (como feito em [359]), isto é, a complacência Ci de cada
terminal é dada pela relação

Ci

CT
=
Q̄i

Q̄
i = 1, . . . , NT (5.8)

onde Q̄i é o fluxo médio que escoa pelo terminal i e Q̄ é o fluxo total médio (débito
cardíaco). No modelo ADAN, o número total de terminais é NT = 1436.

Para a calibração das resistências dos terminais emprega-se a relação proposta em [359]
na qual R1 = 0.2RT e portanto R2 = 0.8RT , de forma que calibrar as resistências implica
em determinar o valor de RT . Isto pode ser feito de duas formas, de acordo com o exposto
na seguinte seção.

5.3 Identificação das resistências terminais

Como dito anteriormente, após o truncamento da rede arterial, faz-se necessário a
introdução de elementos terminais que relacionem fluxo e pressão nos leitos periféricos.
Nesta seção, abordamos os aspectos relacionados à determinação das resistências desses
terminais. Os pesquisadores da área de modelagem cardiovascular têm utilizado diferentes
abordagens para estimar essas condições de contorno. Em trabalhos como [339, 359, 360]
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procura-se ajustar as resistências dos terminais de modo a alcançar uma certa distribuição
de fluxo nas regiões periféricas. Esta abordagem é a mais utilizada e tem sido aplicada
quando existem informações fisiológicas disponíveis sobre tais distribuições. Em outros
trabalhos [267,401], aplicam-se leis de bifurcações onde a distribuição de fluxo é ditada pelos
raios dos vasos. Neste caso, várias hipóteses devem ser levadas em conta na obtenção dessas
leis e, portanto, seu uso permanece limitado à validade dessas hipóteses. Por exemplo,
em [278] usa-se uma abordagem semi-analítica para determinar as impedâncias terminais
de um modo recursivo a fim de reproduzir condições fisiológicas, enquanto que em [344]
essas leis são explicitamente empregadas para gerar árvores arteriais de modo automático.
Uma outra estratégia é utilizada em [137], onde faz-se uso de resistências variantes no
tempo. Esta abordagem revela-se adequada para reproduzir condições de efluxo quando a
rede arterial é truncada precocemente ainda ao nível das grandes artérias, para as quais,
inclusive, é possível realizar as medições de fluxo variante no tempo com as quais estimam-
se aquelas resistências também variantes.

Conforme já mencionado, o modelo ADAN possui uma rede arterial com 2.142 va-
sos dos quais 544 são perfurantes e 892 são artérias terminais não perfurantes. Além
disso, abrange um total de 144 regiões vasculares, das quais 28 são os órgãos listados na
Tabela 1.4 e 116 são os territórios vasculares apresentados na Seção 3.2. Isto leva a um
total de NT = 1.436 segmentos terminais distribuídos por todas as partes do corpo. Este
nível de complexidade anatômica faz com que as abordagens de estimativas de resistências
relacionadas no parágrafo anterior tornem-se inviáveis no presente modelo. De fato, não
é possível aplicar leis de bifurcações uma vez que o modelo ADAN considera apenas as
artérias perfurantes representativas para cada território vascular e nas quantidades mé-
dias reportadas na literatura. Por outro lado, não é possível a realização de medições de
fluxos em todas as regiões terminais alcançadas pelo modelo. Por conseguinte, houve a
necessidade de desenvolver uma abordagem original para a determinação das resistências
periféricas baseada em argumentos fisiológicos e adequada à complexidade anatômica do
modelo.

A estratégia adotada no modelo ADAN para estimar as resistências periféricas é a de
determinar os seus valores de tal modo que produzam um fluxo médio desejado através de
cada terminal. A inovação do trabalho, entretanto, está em dois aspectos: (i) a maneira
como se estima a distribuição de fluxos pelas regiões vasculares do corpo e (ii) o proce-
dimento algorítmico que fornece o conjunto de resistências tais que asseguram o alcance
desta distribuição. Tratatemos estes dois aspectos na sequência.

5.3.1 Critérios para estimar a distribuição de fluxos terminais

Como vimos, a complexidade anatômica do modelo ADAN torna impossível a calibração
de resistências a partir de medições de fluxo nas regiões vasculares. Esta seção apresenta a
abordagem desenvolvida para estimar a distribuição de fluxos pelo corpo baseada em con-
siderações anatômicas e fisiológicas. Para isso, evocamos os conceitos da anatomia vascular
apresentados no Capítulo 3. Antes, porém, julgamos importante enfatizar a diferença entre
as abordagens que utilizamos para determinar a distribuição de fluxo para os órgãos e para
os territórios vasculares. No caso dos órgãos, usamos diretamente os percentuais do débito
cardíaco obtidos da literatura e apresentadas na Tabela 1.4 do Capítulo 1. Entretanto, para
as demais estruturas do corpo como músculos, pele, ossos, nervos e gordura que compõem
os territórios vasculares não existem na literatura informações diretas sobre os percentuais
do débito cardíaco que se destinam a cada uma dessas partes. Assim, foi necessário de-
senvolver critérios para estimar essa distribuição a partir dos aspectos quantificáveis dos
territórios vasculares e é sobre este desenvolvimento que trata esta seção.
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Conforme apresentado no Capítulo 3, o modelo ADAN possui um total de 116 ter-
ritórios vasculares distribuídos entre a cabeça, tronco e membros conforme as quantidades
relacionadas na Tabela 3.2. Estes territórios estão ilustrados nas Figuras 3.2-3.5 na forma
de mapeamentos planificados. Entretanto, lembramos que as frações de área dos territórios,
apresentadas nas Tabelas 3.4-3.7, apesar de serem dados bidimensionais, correspondem
quantitavamente às camadas profundas tridimensionais irrigadas pelas artérias fontes, de
acordo com [377]. Isto é, as áreas superficiais estão associadas a volumes subjacentes. Esta
correpondência é a chave que permite estimar a distribuição de fluxo entre os territórios
vasculares a partir das suas informações de área. Para isso, partimos da hipótese de que
o fluxo de sangue requisitado por um território vascular é diretamente proporcional ao seu
volume. Com esta idéia em mente, o passo seguinte é estabelecer um critério para converter
as frações de área em frações de volume.

Frações de volume dos territórios vasculares

Sob a hipótese de que o fluxo de sangue que irriga uma região vascular é proporcional
ao volume desta região, então para definir a fração de fluxo de um território vascular foi
necessário estimar a sua fração de volume a partir do seu percentual de área. Ou seja,
houve a necessidade de estabelecer fatores de escala para converter as frações de área em
suas respectivas frações de volume de acordo com o nível de massa das diferentes partes do
corpo. Por exemplo, dois territórios vasculares com mesma fração de área, um no antebraço
e outro na coxa, estão associados a diferentes volumes de tecidos subjacentes ou, de modo
equivalente, a diferentes “profundidades” efetivas. De fato, o antebraço é “menos profundo”
em volume de tecidos do que a coxa. Para estabelecer esses fatores de escala, fez-se uso
de resultados sobre a distribuição de massa no corpo encontrados em [295, Tabela 3].
Entretanto, a partir desta distribuição, foram subtraídos da cabeça e tronco as massas dos
órgãos já contemplados na Tabela 1.4 e mais o pulmão, de acordo com dados de referência
de massas publicados em [163]. Assim, considerando uma densidade constante para os
tecidos, assumimos a equivalência entre massa e volume. Com isso, o fator de escala fk

para a região k do corpo, k = 1, · · · , 17 (cf. A Tabela 5.16), é dado por

fk =
FMk

FAk
, (5.9)

onde FMk é a fração de massa da região k e FAk é a sua fração de área total. A Tabela 5.16
apresenta as 17 regiões listadas em [295] com suas respectivas frações de massa, frações
de área (baseadas nas Tabelas 3.4-3.7) e, ainda, os correspondentes fatores de escala.
Observamos que as siglas utilizadas na Tabela 5.16 para denotar as regiões vasculares
generalizam a notação apresentada na Tabela 3.3, levando em conta as duas lateralidades
da cabeça e dos membros. A letra U (unit) usada como prefixo em todas as siglas é
uma conveniência de implementação e as letras R (right) e L (left), usadas como sufixo,
denotam os lados, respectivamente, direito e esquerdo. A letra C (central) usada como
sufixo apenas para o tronco denota ausência de lateralidade (novamente, por conveniência
de implementação).
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Parte do corpo Região vascular FA (%) FM (%) FE

1 Cabeça D UAR 4.9127 2.4475 0.4982
2 Cabeça E UAL 4.9127 2.4475 0.4982
3 Tronco UBC 28.9665 28.9120 0.9981
4 Braço D UCR 5.0741 3.2634 0.6431
5 Antebraço D UCR 3.1390 1.9100 0.6085
6 Mão D UCR 1.9215 0.7094 0.3692
7 Braço E UCL 5.0741 3.2634 0.6431
8 Antebraço E UCL 3.1390 1.9100 0.6085
9 Mão E UCL 1.9215 0.7094 0.3692

10 Pélvis D UDR 4.8413 8.7138 1.7999
11 Coxa D UDR 6.2326 12.3005 1.9736
12 Perna D UDR 7.2116 4.8132 0.6674
13 Pé D UDR 2.1839 1.3861 0.6347
14 Pélvis E UDL 4.8413 8.7138 1.7999
15 Coxa E UDL 6.2326 12.3005 1.9736
16 Perna E UDL 7.2116 4.8132 0.6674
17 Pé E UDL 2.1839 1.3861 0.6347

Totais 100 100

Tabela 5.16: Fatores de escala para as regiões do corpo. FA: fração de área; FM: fração
de massa e FE: fator de escala.

Finalmente, para obter as frações de volume de cada um dos 116 territórios vasculares,
basta multiplicar as frações de área em relação ao corpo FAC fornecidas nas Tabelas 3.4-3.7
pelos correspondentes fatores de escala FE relacionados na Tabela 5.16, de acordo com a
parte do corpo onde os territórios se localizam. Note que estes fatores de escala atuam
como “profundidades” que multiplicadas pelas frações de área produzem frações de volume
ajustadas a cada parte do corpo. Assumimos que a espessura das camadas formadas pelo
tegumento e músculos das regiões vasculares da cabeça e tronco não sofrem variações
significativas. Portanto, um mesmo fator de escala é aplicado em cada uma destas duas
regiões. Ao contrário, os membros superiores e inferiores são claramente afetados por essas
diferenças de espessura. Logo, possuem fatores de escala diferenciados para cada uma das
suas partes componentes. O diagrama apresentado na Figura 5.2 ilustra a distribuição dos
17 fatores de escala relacionados na Tabela 5.16.

Figura 5.2: Diagrama representativo da distribuição dos fatores de escala.

Distribuição geral de fluxos

Vimos no Capítulo 1 que 64,8% do débito cardíaco (DC) destina-se aos órgãos relacionados
na Tabela 1.4, ficando os outros 35,2% restantes disponíveis para todos os territórios vas-
culares. Entretanto, os territórios de cada uma das três partes do corpo (cabeça, tronco e
membros) requisistam diferentes frações deste percentual remanescente e, assim, cada uma
dessas frações é regionalmente distribuída proporcionalmente ao volume de cada território.
Com base em dados de distribuição do fluxo sanguíneo pesquisados na literatura, foi pos-
sível definir estas frações para indivíduos normais e em condições de repouso. Assim, com
base em [165] estimamos um percentual de 17% do DC para as duas pernas, enquanto
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que a partir de [2] foi possível estabelecer um percentual de 7% do DC patra os dois
braços e, finalmente, baseados em [336] chegamos a um percentual de 4% do DC para a
cabeça (excetuando o cérebro). Para o tronco (menos os órgãos) assumimos 7,2%, ou seja,
a diferença entre os 35,2% e a soma dos percentuais das outras partes. Estes dados de
distribuição do DC estão relacionados na Tabela 5.17.

Parte do corpo Fração do DC

Cabeça 4,0 %
Tronco 7,2 %
Dois braços 7,0 %
Duas pernas 17,0 %
Órgãos 64,8 %

Total 100 %

Tabela 5.17: Distribuição do débito cardíaco para as partes do corpo.

Uma vez definidas: (a) a distribuição do DC para os 28 órgãos relacionada na Tabela 1.4
do Capítulo 1; (b) as frações de volume dos 116 territórios vasculares estabelecidas na seção
anterior e (c) a distribuição do DC para a cabeça, tronco e membros listada na Tabela 5.17,
estamos em condições de apresentar a distribuição do DC para cada uma das 144 regiões
vasculares do modelo ADAN, formadas pelos 116 territórios e os 28 órgãos incluídos. Esta
distribuição está relacionada na Tabela 5.19 cujas colunas apresentam nesta ordem:

• Siglas de identificação. Usamos as siglas apresentadas na Tabela 1.4 para identi-
ficar os orgãos de tal modo que COR01 é uma notação específica para o coração e
ORGN,N = 1, · · · , 27 denota os outros 27 órgãos. Por sua vez, a notação UXYN ,
com X ∈ {A,B,C,D} e Y ∈ {R,L,C} aplica-se aos territórios vasculares da cabeça,
tronco e membros (ver Tabela 3.3), levando em conta as lateralidades, conforme an-
teriormente descrito. Além disso, o número N identifica o território dentro da região
vascular e varia de acordo com a quantidade de territórios dentro de cada região,
conforme relacionado nas Tabelas 3.4-3.7. Finalmente, as siglas dos órgãos COR01,
ORG01, ORG13 e ORG14 figuram com asteriscos. Isto significa que a distribuição
do fluxo entre os seus terminais é realizada de forma diferenciada, como será visto
na próxima seção.

• Número total de terminais. No caso dos territórios vasculares, este número indica a
quantidade efetiva de vasos terminais do território composto pela soma do número de
perfurantes (NP) relacionados nas Tabelas 3.4-3.7 com o número de artérias terminais
não perfurantes. Estas últimas são artérias que figuram em alguma das Tabelas 2.4-
2.12, mas que finalizam dentro de um território vascular, devendo, por isso, possuir
um elemento terminal acoplado à sua extremidade distal. No caso dos órgãos, vale
a mesma regra. Entretanto, apenas três órgãos possuem perfurantes, enquanto que
os demais 24 são irrigados pelas suas próprias artérias terminais. Os órgãos que
possuem perfurantes são os indicados na Tabela 5.18.
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Sigla Órgão NP

ORG13 Rim direito 32
ORG14 Rim esquerdo 32
ORG17 Estômago 14
ORG18 Pâncreas 6

Total 84

Tabela 5.18: Órgãos com perfurantes. NP: número de perfurantes.

Os critérios para inclusão dos perfurantes nos órgãos e nas quantidades listados na
Tabela 5.18 foram os seguintes: (a) no caso dos rins, devido ao alto percentual do
DC demandado por estes órgãos, os perfurantes foram incluídos em quantidades
tais a manterem o número de MACH (definido como a razão entre a velocidade de
escoamento do fluido e a velocidade do som no vaso) dentro de valores adequados
(MACH � 1) em seus segmentos terminais; (b) no caso do estômago e do pâncreas,
as principais artérias de alimentação descritas e ilustradas na literatura anatômica
são, em sua maioria, intergrantes de circuitos anastomóticos que abraçam seus vo-
lumes [269]. Na mesma literatura, entretanto, são ilustrados ramos de perfusão que
derivam das artérias de alimentação e penetram em suas estruturas. Diante disso,
para desempenhar o papel daqueles ramos de perfusão, houve a necessidade de in-
cluir segmentos perfurantes nestes órgãos a fim de habilitá-los a receber a fração do
fluxo sanguíneo que lhes compete. Para o estômago e o pâncreas, o critério para a
quantidade de perfurantes incluídos baseou-se em uma média dos ramos de perfusão
ilustrados nos atlas de anatomia.

• Frações de volume. As frações de volume (FV) são aplicáveis, como vimos, apenas aos
116 territórios vasculares. Assim, as FV apresentadas decorrem da multiplicação dos
fatores de escala relacionados na Tabela 5.16 pelas correspondentes frações de área
em relação ao corpo (FAC) listadas nas Tabelas 3.4-3.7, de acordo com a localização
dos territórios.

• Frações do débito cardíaco. Para os 116 territórios vasculares, a fração do débito
cardíaco (FDC) resulta da distribuição dos 35,2% do DC proporcionalmente às suas
frações de volume, mas levando em conta os percentuais de demanda apresentados
na Tabela 5.17. Para os órgãos, a distribuição dos 64,8% do DC é aquela apresentada
na Tabela 1.4.
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Sigla NT FV (%) FDC (%) Sigla NT FV (%) FDC (%) Sigla NT FV (%) FDC (%)

UAR01 4 0.539571 0.440915 UCR07 2 0.386228 0.229787 UDL02 9 3.300885 1.031008
UAR02 6 0.564310 0.461130 UCR08 2 0.178961 0.106473 UDL03 5 1.756785 0.548719
UAR03 15 0.304302 0.248663 UCR09 5 0.735831 0.437784 UDL04 10 2.177520 0.680133
UAR04 1 0.086539 0.070716 UCR10 7 0.696660 0.414479 UDL05 16 6.017871 1.879640
UAR05 1 0.011736 0.009590 UCR11 5 0.238286 0.141769 UDL06 5 2.383594 0.744499
UAR06 1 0.018590 0.015191 UCR12 3 0.060273 0.035859 UDL07 10 3.899013 1.217829
UAR07 6 0.197101 0.161063 UCR13 14 0.218480 0.129985 UDL08 4 0.517689 0.161697
UAR08 6 0.252138 0.206037 UCR14 5 0.093823 0.055820 UDL09 6 0.478884 0.149576
UAR09 18 0.369592 0.302015 UCR15 1 0.067727 0.040294 UDL10 1 0.194945 0.060890
UAR10 10 0.103628 0.084680 UCR16 13 0.329403 0.195979 UDL11 7 0.896463 0.280004
UAL01 4 0.539571 0.440915 UCL01 3 0.466588 0.277597 UDL12 2 0.221932 0.069319
UAL02 6 0.564310 0.461130 UCL02 8 0.343335 0.204268 UDL13 2 0.296301 0.092548
UAL03 15 0.304302 0.248663 UCL03 2 0.707756 0.421080 UDL14 4 0.501701 0.156703
UAL04 1 0.086539 0.070716 UCL04 4 0.503775 0.299721 UDL15 9 1.032227 0.322409
UAL05 1 0.011736 0.009590 UCL05 6 0.547020 0.325450 UDL16 6 0.673088 0.210234
UAL06 1 0.018590 0.015191 UCL06 2 0.308689 0.183655 UDL17 2 0.147681 0.046127
UAL07 6 0.197101 0.161063 UCL07 2 0.386228 0.229787 UDL18 3 0.185334 0.057888
UAL08 6 0.252138 0.206037 UCL08 2 0.178961 0.106473 UDL19 9 0.215818 0.067409
UAL09 18 0.369592 0.302015 UCL09 5 0.735831 0.437784 UDL20 5 0.218863 0.068360
UAL10 10 0.103628 0.084680 UCL10 7 0.696660 0.414479 UDL21 13 0.618427 0.193161
UBC01 30 3.715543 0.924343 UCL11 5 0.238286 0.141769 COR01* 18 - 4.000000
UBC02 36 3.212084 0.799093 UCL12 3 0.060273 0.035859 ORG01* 130 - 12.000000
UBC03 3 0.493757 0.122835 UCL13 14 0.218480 0.129985 ORG02 4 - 0.014859
UBC04 6 1.027057 0.255509 UCL14 5 0.093823 0.055820 ORG03 4 - 0.014859
UBC05 7 1.296733 0.322598 UCL15 1 0.067727 0.040294 ORG04 4 - 0.000015
UBC06 3 0.451963 0.112438 UCL16 13 0.329403 0.195979 ORG05 4 - 0.000015
UBC07 22 1.546297 0.384683 UDR01 8 1.478651 0.461846 ORG06 10 - 0.000092
UBC08 12 2.273374 0.565564 UDR02 9 3.300885 1.031008 ORG07 8 - 0.312036
UBC09 22 1.532076 0.381146 UDR03 5 1.756785 0.548719 ORG08 32 - 0.001248
UBC10 18 2.537875 0.631366 UDR04 10 2.177520 0.680133 ORG09 10 - 1.500000
UBC11 1 0.225217 0.056029 UDR05 16 6.017871 1.879640 ORG10 4 - 0.009807
UBC12 5 0.872407 0.217035 UDR06 5 2.383594 0.744499 ORG11 8 - 6.500000
UBC13 8 1.660136 0.413004 UDR07 10 3.899013 1.217829 ORG12 1 - 0.004458
UBC14 4 0.378109 0.094065 UDR08 4 0.517689 0.161697 ORG13* 49 - 9.500000
UBC15 92 2.967457 0.738236 UDR09 6 0.478884 0.149576 ORG14* 49 - 9.500000
UBC16 2 0.580803 0.144491 UDR10 1 0.194945 0.060890 ORG15 3 - 0.150000
UBC17 2 0.567204 0.141108 UDR11 7 0.896463 0.280004 ORG16 3 - 0.150000
UBC18 39 2.497298 0.621271 UDR12 2 0.221932 0.069319 ORG17 17 - 1.000000
UBC19 11 0.674079 0.167696 UDR13 2 0.296301 0.092548 ORG18 6 - 1.000000
UBC20 6 0.133615 0.033240 UDR14 4 0.501701 0.156703 ORG19 1 - 3.000000
UBC21 6 0.180359 0.044869 UDR15 9 1.032227 0.322409 ORG20 64 - 10.000000
UBC22 1 0.088531 0.022024 UDR16 6 0.673088 0.210234 ORG21 86 - 3.250000
UCR01 3 0.466588 0.277597 UDR17 2 0.147681 0.046127 ORG22 2 - 0.060000
UCR02 8 0.343335 0.204268 UDR18 3 0.185334 0.057888 ORG23 2 - 0.928972
UCR03 2 0.707756 0.421080 UDR19 9 0.215818 0.067409 ORG24 1 - 0.029903
UCR04 4 0.503775 0.299721 UDR20 5 0.218863 0.068360 ORG25 1 - 0.029903
UCR05 6 0.547020 0.325450 UDR21 13 0.618427 0.193161 ORG26 5 - 0.750000
UCR06 2 0.308689 0.183655 UDL01 8 1.478651 0.461846 ORG27 2 - 1.101192

Tabela 5.19: Distribuição do débito cardíaco. NT: número total de terminais por ter-
ritório vascular; FV: fração de volume; FDC: fração do débito cardíaco. (*) Órgãos com
distribuição de fluxo baseada em lei de bifurcação.

Distribuição do fluxo por terminais

Distribuição homogênea

Assumimos que todos os terminais pertencentes a cada um dos 116 territórios vasculares e
24 órgãos (aqueles que figuram sem asterisco na Tabela 5.19) possuem a mesma resistência
periférica, isto é, a fração do débito cardíaco destinada a um território vascular ou a algum
daqueles órgãos possui uma distribuição homogênea entre os seus terminais. Para estes
casos, seja Ri e Mi, i = 1, . . . , NTh

, respectivamente, a resistência de um território vascular
ou órgão e o correspondente número de segmentos arteriais terminais, onde NTh

é o número
total de regiões vasculares onde esta distribuição homogênea se aplica (NTh

= 140). Assim,
a resistência periférica de cada terminal em cada território vascular ou órgão é dada por

RTi
= MiRi i = 1, . . . , NTh

. (5.10)

Distribuição baseada em lei de bifurcação

Os terminais pertencentes aos órgãos assinalados com asterisco na Tabela 5.19 possuem
uma distribuição de fluxo baseada na lei de bifurcação de Murray [352]. Estes órgãos são
o coração (COR01), cérebro (ORG01), rim direito (ORG13) e rim esquerdo (ORG13).
Mais precisamente, a fração do débito cardíaco destinado a estes órgãos é distribuído
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proporcionalmente ao cubo do raio interno dos seus terminais. Para estes casos, seja Ri e
Mi, i = 1, . . . , NTb

, respectivamente, a resistência de um órgão e o correspondente número
de segmentos arteriais terminais deste órgão, onde NTb

é o número total de órgãos onde
esta distribuição não homogênea se aplica (NTb

= 4). Seja ainda, rik o raio interno do
k-ésimo vaso terminal do i-ésimo órgão, k = 1, · · · ,Mi. Assim, a resistência periférica do
k-ésimo terminal do órgão i é dada por

RTik
=

Mi∑

j=1

r3ij

r3ik
Ri i = 1, . . . , N. (5.11)

Uma vez que as resistências dos territórios vasculares são dadas, então (5.10) ou (5.11)
fornecem um critério para calcular todas as resistências terminais do modelo.

5.3.2 Problema de identificação de parâmetros (PIP)

Uma topologia arterial com o nível de complexidade do modelo ADAN necessita de um
procedimento que assegure a cada um dos 116 territórios vasculares e 28 órgãos as frações do
débito cardíaco previstas na Tabela 5.19. De fato, em uma rede arterial simplificada onde
os elementos terminais são acoplados em artérias de maior calibre, a resistência oferecida
pelos vasos é desprezível em relação às resistências dos terminais. Entretanto, este não é o
caso do modelo ADAN, onde a contribuição das resistências das pequenas artérias devido
à viscosidade não pode ser negligenciada. Diante disso, faz-se necessário o procedimento
algorítmico apresentado nesta seção.

As N = 144 parcelas de distribuição do DC cujos valores percentuais figuram na
Tabela 5.19 formam o vetor de fluxos Q̄ = (Q̄1, . . . , Q̄N ), que atua como dado de entrada
no procedimento de identificação de parâmetros. Este procedimento, que será apresentado
a seguir, tem como objetivo fornecer um conjunto de 144 resistências tais que o fluxo por
cada região vascular seja aquele dado por Q̄. Para isso, seja (Q̄1, . . . , Q̄N ) o conjunto de
dados representando o fluxo sanguíneo médio durante um ciclo cardíaco para cada território
vascular. A partir de agora, usaremos a notação (̄·) para denotar quantidades médias
sobre um ciclo cardíaco. A formulação de um problema de identificação de parâmetros
(PIP) propõe: dado (Q̄1, . . . , Q̄N ), encontre o vetor de resistências dos territórios/órgãos
(R1, . . . , RN ) tal que

Q̄i = Q̄i(R1, . . . , RN ) i = 1, . . . , N, (5.12)

onde Q̄i é o operador em notação compacta que representa o fluxo médio no território vas-
cular i que se obtém após resolver o problema (4.66)-(4.68) com uma condição de fronteira
na entrada do sistema dada por Qin(t) (imposto na raiz da aorta) e condições de fluxo de
saída dadas pela equação 4.65, lembrando que os parâmetros do modelo Windkessel R1 e
R2 são calculados como R1 = 0.2RT e R2 = 0.8RT . A pressão de referência considerada
na equação 4.65 é Pr = 0. Note que as resistências dos terminais estão relacionadas com
as resistências dos territórios vasculares (R1, . . . , RN ) através de (5.10) e (5.11).

Contudo, o problema colocado desta forma está mal-posto. De fato, uma vez que esta-
mos impondo Qin(t) - e, portanto, seu valor médio - uma equação está sobre-determinando
o sistema, enquanto que a pressão não está definida. Para ter o problema bem-posto,
devemos fixar a pressão média em algum ponto da rede. Em particular, consideramos
que no ponto mais proximal da rede arterial, isto é na raiz da aorta, P̄in é dada, sendo
P̄in = 100 mmHg. Dessa forma, o sistema (5.12) pode ser escrito na seguinte forma bem-
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posta da formulação PIP: dado (Q̄2, . . . , Q̄N ) e P̄in, encontre (R1, . . . , RN ) tal que

P̄in = P̄in(R1, . . . , RN ),

Q̄i = Q̄i(R1, . . . , RN ) i = 2, . . . , N,
(5.13)

onde P̄in denota a relação entre a pressão média durante um ciclo cardíaco no ponto mais
proximal da rede arterial e as resistências dos territórios vasculares.

Assim, considerando os dados D = (P̄in, Q̄2, . . . , Q̄N ) e as incógnitas R = (R1, . . . , RN ),
o problema pode ser posto da seguinte forma: dado D, encontre R tal que

D = M(R), (5.14)

onde M denota o operador modelo (desde que isto implica em resolver o problema 1D, como
explicado anteriormente), que é uma notação vetorial para os operadores (P̄in, Q̄2, . . . , Q̄N ).

Em resumo, este operador modelo M é um operador não linear que, para um dado
conjunto de resistências R, equivale a calcular, usando um dado esquema numérico, as
quantidades médias P̄in e Q̄i, i = 2, . . . , N , que são obtidas após resolver as equações
(4.66)-(4.68) com condição de contorno de entrada Qin(t) e condições de contorno de saída
dadas por (4.65), considerando que as resistencias dos terminais dependem das resistências
dos territórios vasculares R através de (5.10) e (5.11).

A partir de agora, para R solução de (5.14), o conjunto de pares (Ri, Q̄i(R)), i =
1, . . . , N , é chamado de solução PIP. Resolver o problema (5.14) não é uma tarefa trivial,
devido à dificuldade em lidar com o operador modelo M. Isto faz com que seja necessário
um procedimento numérico para encontrar os parâmetros do modelo. Observe ainda que
esta formulação corresponde à de um problema inverso, que no presente caso está fechado
na relação equações-incógnitas.

A equação (5.14) pode não ter solução nos casos em que as resistências dos terminais
são comparáveis às resistências dos vasos arteriais. De fato, considere o caso extremo no
qual seja imposto um fluxo exagerado para um dado território vascular. Mesmo atribuindo
resistência zero para este território e aumentando as demais resistências, podemos ainda
não obter o fluxo desejado por conta da alta resistência dos vasos da rede. As condições que
determinam esta falta de solução são altamente dependentes da rede arterial, e constituem
temas de futuras pesquisas em casos específicos. No presente modelo, vale a pena observar
que o fato de termos encontrado solução para este problema (ver Capítulo 6) evidencia a
consistência, no tocante à distribuição de fluxos, no processo de construção da árvore.

O operador modelo M em (5.14) equivale a resolver o problema (4.66)-(4.68) com
condições de contorno fornecidas para a entrada e saída de fluxo, e em seguida tomar
a média das quantidades sobre um ciclo cardíaco. Em outros contextos, isto poderia
representar um sistema de equações diferenciais ordinárias (modelo 0D), o conjunto das
equações de Navier-Stokes (modelos 3D), variações envolvendo acoplamentos de sistemas
heterogêneos (modelos 3D-1D-0D), entre outros.

Os operadores P̄in e Q̄i, i = 2, . . . , N em (5.13) implicam calcular a pressão e fluxo
médios, respectivamente, para um dado conjunto de resistências. Este cálculo deve ser
realizado após o estado estacionário ter sido alcançado para tal conjunto de resistências.
Para garantir este estado, são simulados seis ciclos cardíacos para cada iteração do método
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de Newton e as quantidades médias são calculadas no último ciclo.

5.3.3 Abordagem analítica simples (AAS)

Considere as seguintes hipóteses simplificadas: (i) viscosidade nula do sangue (τ = 0 in
(4.67)) e (ii) uma condição estacionária de fluxo de entrada Q̄in =

∑N
i=1 Q̄i. Para o mesmo

conjunto de dados D temos agora o seguinte problema: dado D, encontre Ra tal que

D = M
a(Ra), (5.15)

onde M
a é o operador modelo simples neste cenário hipotético. O Problema (5.15) admite

uma solução analítica devido ao fato que a queda de pressão é governada exclusivamente
pelas resistências terminais, as quais são

Ra = (Ra
1, . . . , R

a
N ) =

(
P̄in

Q̄1
, . . . ,

P̄in

Q̄N

)

. (5.16)

Claramente, temos que Ra in (5.14) leva a um resíduo, isto é, D 6= M(Ra). Doravante, o
conjunto de pares (Ra

i , Q̄i(R
a)), i = 1, . . . , N , será chamado de solução AAS.

5.3.4 Algoritmo numérico

O procedimento numérico para resolver o sistema de N equações não-lineares (5.14) é
baseado no método de Newton, embora em resultados preliminares [54] tenha sido aplicado
o método de Broyden. Seja R0 = (R0

1, . . . , R
0
N ) uma condição inicial e escreva (5.14) na

forma residual
r(·) = M(·) − D. (5.17)

O Jacobiano do sistema de equações (5.14) vem dado por

J =
∂r

∂R
=
∂M

∂R
. (5.18)

Então, o algoritmo estabelece:

1. Dado R0 faça
2. Compute r0 = r(R0) e J0 = ∂r

∂R
(R0)

3. Para k = 0, 1, . . . até ‖rk‖
‖r0‖

≤ ε faça
4. ∆Rk = −(Jk)−1rk

5. Rk+1 = Rk + ∆Rk

6. rk+1 = r(Rk+1)

7. Jk+1 = ∂r

∂R
(Rk+1)

7. Fim

No método de Newton, Jk é calculado por diferenças finitas, isto é

(Jk)1j =
P̄in(R

k
j + δRk

j , ·) − P̄in(R
k
j , ·)

δRk
j

j = 1, . . . , N, (5.19)

(Jk)ij =
Q̄i(R

k
j + δRk

j , ·) − Q̄i(R
k
j , ·)

δRk
j

i = 2, . . . , N j = 1, . . . , N. (5.20)
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com δRk
j = τRk

j and τ = 0.01.
A condição inicial aqui considerada é a solução AAS apresentada em (5.16), ou seja

R0 = Ra.

5.4 Tópicos complementares da calibração

5.4.1 Curva de ejeção cardíaca

O modelo ADAN não considera a modelagem do funcionamento do coração. Diante disso,
impomos como condição de entrada na raiz da aorta uma curva de fluxo variante no tempo,
baseada em [266], cujo formato é mostrado na Figura 5.3, considerando um ciclo cardíaco
com duração de um segundo.
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Figura 5.3: Curva de fluxo correspondente à ejeção cardíaca.

Conforme dito na Seção 1.3, esta curva fornece um débito cardíaco médio efetivo de
6, 727 l/min ou, equivalentemente 112.1167 cm3/s de acordo com a unidade de medida de
fluxo apresentada no gráfico da Figura 5.3.

5.4.2 Circulação coronariana

Como já bem estabelecido na literatura, a circulação sanguínea na região coronariana
ocorre na fase inversa da circulação sistêmica. Ou seja, a contração do músculo cardíaco
durante a sístole inibe o fluxo sanguíneo nos vasos periféricos da região. Portanto, o fluxo
nas artérias coronárias ocorre durante a diástole. Para levar em conta esta inversão no
modelo ADAN, a pressão Pr na equação (4.65) foi alterada para os 18 terminais acoplados
nas artérias coronarianas de modo a impedir o fluxo sanguíneo durante a sístole.

Para isso, adotamos uma abordagem simplificada, inspirada em modelos da pressão
microcirculatória coronariana [58]. Esta abordagem consiste em tomar a pressão Pr como
sendo uma fração da pressão do ventrículo esquerdo. Uma vez que no modelo ADAN
não consideramos o funcionamento do coração, então, a partir dos resultados obtidos em
versões preliminares do modelo, estimamos que a pressão microcirculatória coronariana
tem aproximadamente 60% do valor da pressão do ventrículo e possui a forma apresentada
na Figura 5.4.
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Figura 5.4: Pressão microcirculatória coronariana adotada no modelo ADAN.

Além disso, assumimos também a hipótese de que todos os terminais da região coro-
nariana comportam-se da mesma forma. Evidentemente, este modelo pode ser melhorado
diferenciando, por exemplo, a circulação periférica dos átrios e do ventrículo direito em
relação à do ventriculo esquerdo.

5.4.3 Viscosidade do sangue

A viscosidade do sangue é um parâmetro associado ao comportamento resistivo do es-
coamento sanguíneo. No modelo ADAN, foram atribuídos dois valores de viscosidade,
dependendo do raio interno das artérias. Para os vasos arteriais em locais terminais com
raio interno R > 0, 02539 cm foi atribuída a viscosidade usual do sangue de µ = 0, 04 P.
Por outro lado, para as artérias terminais com raio interno R ≤ 0, 02539 cm foi atribuída
uma viscosidade com 1/4 do valor da viscosidade usual, isto é, µ = 0, 01 P, que corresponde
à viscosidade do plasma sanguíneo (sem as suspensões). Esta diferenciação na atribuição
da viscosidade é um recurso conveniente relacionado a aspectos numéricos da simulação do
escoamento sanguíneo em virtude da elevada queda de pressão que se produziria no caso
de termos artérias terminais muito pequenas com um fluxo superestimado como ocorre no
modelo ADAN devido a não estarmos considerando todos os vasos perfurantes que existem
na realidade.

Comentários finais

Este capítulo apresentou os dois aspectos associados à calibração do modelo ADAN. O
primeiro, referente aos parâmetros geométricos e mecânicos, utiliza os dados morfométricos
apresentados no Capítulo 2 para estimar o raio interno, a espessura da parede arterial e
o parâmetro da elastina que suprem as equações do modelo 1D. O segundo, relacionado à
circulação periférica, faz uso da Teoria dos Territórios Vasculares abordada no Capítulo 3
para estimar a distribuição dos percentuais da ejeção cardíaca para as 144 regiões vasculares
do corpo, que incluem os órgãos e os territórios vasculares propriamente. Além disso,
um procedimento agorítmico de identificação de parâmetros determina as resistências dos
terminais de tal modo que o fluxo por cada território ocorra conforme os valores esperados.



Capítulo 6

Simulações Numéricas

Este capítulo apresenta, na primeira seção, resultados de simulações hemodinâmicas
para as diferentes regiões anatômicas do modelo ADAN. Para cada região, são exibidas
as curvas de pressão e fluxo em diferentes pontos das redes arteriais locais. Consideramos
dois cenários. O primeiro trata de simulações em condições saudáveis de um indivíduo
padrão em repouso. Para este cenário, além das curvas mencionadas acima, apresentamos
também a evolução das curvas de pressão à medida que se distanciam da raiz da aorta,
os principais índices cardiovasculares citados na literatura, a curva de impedância na raiz
da aorta e uma análise de sensibilidade do modelo à variação de parâmetros geométricos
(relacionados às bifurcações) e mecânicos (relacionados à constituição da parede arterial).
O segundo cenário apresenta as respostas do modelo em duas situações propostas visando a
modelagem de dois estados de hipertensão. Além disso, quanto à calibração das resistências
terminais, comparamos as duas alternativas propostas, denominadas SAA e PIP, conforme
visto na Seção 5.3.2. Na segunda seção, apresenta-se uma aplicação relativa à simulação
do escoamento sanguíneo do braço mediante uma manobra cirírgica denominada remoção
da artéria radial para revascularização das coronárias. Neste procedimento, a remoção da
artéria radial provoca uma redistribuição do fornecimento de sangue para o antebraço e a
mão, de modo a assegurar a integridade e sobrevivência destes membros.

6.1 Resultados numéricos

Nesta seção, apresentamos os resultados das simulações numéricas do escoamento sanguí-
neo realizadas com o modelo ADAN. Antes disso, contudo, observamos alguns aspectos.
Através do procedimento algorítmico proposto na Seção 5.3.2, o sistema foi ajustado para
manter uma pressão média de 100mmHg na raiz da aorta. Ao mesmo tempo, as complacên-
cias dos vasos, resultantes da distribuição de proporções dos materiais (elastina, músculo
liso e colágeno) que compõem as paredes arteriais, foram calibradas conforme exposto na
Seção 5.1 de modo a obter resultados fisilógicos significativos. Com isso, pretendemos obter
respostas do modelo qualitativamente válidas, no sentido de que as simulações apresentem
curvas de pressão e fluxo consistentes com aquelas de pacientes específicos registradas na
literatura. Obviamente, não se procura que o modelo forneça resultados quantitativamente
idênticos aos de algum paciente específico, uma vez que, mesmo nas situações reais, tais
resultados variam de um indivíduo para outro ou mesmo entre diferentes estados de uma
mesma pessoa. Apesar disso, também consideramos e logramos aspectos quantitativos de
referência como as pressões sistólica e diastólica, amplitude da pressão de pulso e a pressão
média, dentre outros indicadores. Com relação aos aspectos numéricos, o comprimento
médio dos elementos da malha de elementos finitos foi 0.5 cm, o passo de tempo igual a
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0.0025, o ciclo cardíaco com duração de um segundo e os graus de liberdade da ordem de
100000.

6.1.1 Resultados para o caso saudável (em repouso)

Nesta seção, apresentamos os resultados das simulações numéricas do escoamento sanguí-
neo no modelo ADAN realizadas para o caso de um indivíduo saudável e em estado de
repouso. Por saudável, referimo-nos a um indivíduo com pressão arterial média de 100
mmHg, portador de uma rede arterial dentro dos padrões normais discutidos no Capí-
tulo 2 e com a curva de ejeção cardíaca apresentada na Figura 5.3. Em todos os casos,
o fluxo considera-se positivo na direção proximal a distal. Entretanto, na implementação
do modelo ADAN, devido ao processo de caminhamento na árvore para estabelecer a
conectividade entre os segmentos, nem sempre é possível manter esta direção e podem
ocorrer situações nas quais o fluxo torne-se negativo. Nestes casos a direção que define a
positividade deve ser invertida.

Os resultados estão apresentados por regiões anatômicas. Entretanto, a Figura 6.1 abre
esta sequência de ilustrações exibindo uma visão geral das curvas de pressão e fluxo aferidas
em artérias representativas de toda a árvore sistêmica: raiz da aorta, aorta torácica, aorta
abdominal, artéria carótida comum, artéria basilar, artéria braquial, artéria femoral, tronco
tibiofibular, artéria tibial anterior e artéria dorsal do pé.

Embora o objetivo da Figura 6.1 seja o de apresentar as variações das formas de ondas
de pressão e fluxo ao longo da rede completa, alguns de seus gráficos foram repetidos
nas figuras subsequentes de modo a poderem ser comparados com as outras curvas locais.
Na sequência, a Figura 6.2 mostra os resultados aferidos em oito vasos da rede arterial da
cabeça: artéria carótida comum, artéria carótida interna, artéria vertebral, artéria maxilar,
artéria oftálmica, artéria basilar, artéria cerebral anterior e artéria cerebral média.

Por sua vez, a Figura 6.3 traz os gráficos relativos a sete artérias da região superior
do tórax e coronárias: raiz da aorta, arco aórtico, tronco braquicefálico, artéria subclávia,
artéria toracoacromial, artéria coronária direita e ramo interventricular anterior da artéria
conorária esquerda. Observe que o fluxo nas artérias coronárias ocorre de maneira domi-
nante durante a diástole.

A Figura 6.4 mostra os resultados referentes aos seguintes vasos da região abdominal
e pélvis: tronco celíaco, artéria hepática comum, artéria gástrica esquerda, artéria renal,
artéria esplênica, artéria ilíaca comum, artéria ilíaca externa, artéria mesentérica superior,
artéria mesentérica inferior e artéria pudenda interna.

Em seguida, a Figura 6.5 apresenta curvas de pressão e fluxo aferidas nas seguintes
artéria da região vertebral e tórax: artéria espinal anterior (parte cervical), artéria medular
segmentar anterior (vértebra C4), artéria espinal anterior (parte torácica), artéria radicu-
lar anterior (vértebra T8), artéria medular segmentar anterior (vértebra T8), artéria de
Adamkiewicz e artéria torácica interna.

Finalmente, a Figura 6.6 exibe resultados aferidos nas seguintes artérias dos membros
superiores e inferiores: artéria braquial, artéria radial, artéria ulnar, arco palmar super-
ficial, artéria femoral (região inguinal), artéria femoral profunda, artéria fibular, artéria
tibial posterior (altura do tornozelo).
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As artérias relacionadas acima foram escolhidas de modo a abranger tanto as artérias
já validadas em modelos anteriores [24,279,321,359], quanto artérias exclusivas do modelo
ADAN. O objetivo desta combinação foi, por um lado, mostrar que os resultados aqui
alcançados em artérias já modeladas são consistentes com aqueles previamente validados
e, por outro lado, apresentar as curvas de pressão e fluxo em artérias ainda não repor-
tadas, mas cuja consistência dos resultados pode ser presumida por inferência a partir da
consistência dos casos já validados.

Figura 6.1: Curvas de pressão e fluxo ao longo da árvore inteira.
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Figura 6.2: Curvas de pressão e fluxo na região da cabeça.
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Figura 6.3: Curvas de pressão e fluxo na região superior do tronco e coronárias.
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Figura 6.4: Curvas de pressão e fluxo nos órgãos abdominais e pélvis.
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Figura 6.5: Curvas de pressão e fluxo da região vertebral.
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Figura 6.6: Curvas de pressão e fluxo nos membros.



Simulações Numéricas 137

Discussão dos resultados

Após apresentar os resultados das simulações numéricas em diferentes locais da rede ar-
terial, consideramos pertinente apontar algumas características observadas nas respostas
do modelo. De acordo com [278], embora os resultados de simulações sejam altamente
dependentes de aspectos como o perfil da curva de ejeção cardíaca, o débito cardíaco,
a topologia das artérias e as propriedades mecânicas e geométricas como elasticidade,
viscoelasticidade, raio do lúmen e espessura da parede arterial, algumas características
qualitativas são esperadas de um modelo do sistema arterial. Assim, relacionamos abaixo
características desejáveis dos perfis de pressão e fluxo [24, 278], ao mesmo tempo em que
constatamos as suas ocorrências nas respostas do modelo ADAN:

• O pico do pulso de fluxo antecede o pico do pulso de pressão, como observado em
aferições reais. De fato, os pulsos de pressão e fluxo não se deslocam em fase. A
bomba cardíaca impõe uma “curva de fluxo” na rede arterial que se propaga de tal
forma a induzir em cada ponto uma variação da pressão, sentida em atraso em relação
à variação do fluxo no mesmo ponto devido às propriedades inerciais do sangue e
devido às características constitutivas da parede arterial.

• A forma do pulso de pressão é suavizada (incluindo a incisura dicrótica) e a sua incli-
nação durante a fase de crescimento anacrótico aumenta, tornando-se mais íngreme,
à medida que se avança no sentido das regiões periféricas.

• As pressões média, sistólica e diastólica encontram-se dentro de um intervalo fisiologi-
camente aceitável para um indivíduo saudável. A evolução desses valores em locais
cada vez mais distantes da raiz da aorta pode ser observada no gráfico da Figura 6.7.

• Ocorre um atraso do pulso de pressão à medida que se avança no sentido distal.
Com base neste atraso, inclusive, calculam-se índices cardiovasculares relacionados
à velocidade de propagação do pulso, conforme apresentaremos mais adiante. Além
disso, ainda no mesmo sentido distal, percebe-se um aumento da diferença entre
as pressões sistólica e diastólica, enquanto que o decaimento da pressão média é
muito menos acentuado. Estes comportamentos estão sintetizados nos gráficos das
Figuras 6.7-6.8.

Valores das pressões média, sistólica e diastólica foram tomados no modelo ADAN em
pontos ao longo de uma trajetória formada por uma sequência de oito artérias, iniciando
na raiz da aorta e seguindo até a artéria poplítea, que dista aproximadamente 1m daquele
ponto inicial. A Tabela 6.1 apresenta este conjunto de artérias, as correspondentes distân-
cias entre a raiz da aorta e os pontos onde as pressões foram aferidas e os valores dessas
pressões.

Artéria DRA (cm) Pd(mmHg) Ps(mmHg) Pm(mmHg)

Raiz da aorta 0 79.2 117.6 101.4
Arco aórtico 7 78.6 118.6 101.2
Aorta torácica 15 78.0 119.8 101.0
Aorta abdominal 42 76.1 124.8 99.7
Ilíaca comum 46 75.6 125.8 99.5
Ilíaca externa 55 74.9 127.2 99.0
Femoral 78 72.0 137.0 98.2
Poplítea 104 69.5 147.5 97.7

Tabela 6.1: Distância entre a raiz da aorta e os pontos das artérias relacionadas onde foram
aferidos valores das pressões. DRA: distância à raiz da aorta, Pd: pressão diastólica, Ps:
pressão sistólica e Pm pressão média.
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Com base nos dados da Tabela 6.1 foi possível construir os gráficos apresentados na
Figura 6.7 que mostram a tendência das variações das pressões diastólica, sistólica e média
até aproximadamente 1m de distância da raiz da aorta.
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Figura 6.7: Valores das pressões média, sistólica e diastólica nas artérias em função da
distância à raiz da aorta.

Para o mesmo conjunto de artérias relacionadas na Tabela 6.1, a Figura 6.8 apresenta
uma sobreposição das curvas de pressão aferidas naqueles pontos, tornando evidente o
atraso característico no início do pulso de pressão à medida que se avança distalmente em
relação à raiz da aorta, assim como também o aumento da pendente do pulso anacrótico.

 60

 70

 80

 90

 100

 110

 120

 130

 140

 150

 0  0.2  0.4  0.6  0.8  1

P
re

ss
ão

 [m
m

H
g]

Tempo [s]

Atraso do pulso de pressão no sentido distal

Raiz da aorta
Arco aórtico

Aorta toracica
Aorta abdominal

Ilíaca comum
Iliaca externa

Femoral
Artéria poplítea

Figura 6.8: Atraso no pulso de pressão em locais cada vez mais distantes da raiz da aorta
e variação das pressões sistólica e diastólica ao longo da árvore.

Para certas artérias ou grupos de artérias foram encontradas referências na literatura
contra as quais foi possível realizar comparações com as curvas de pressão e fluxo resultantes
das simulações numéricas. Levando em conta as diferenças entre os indivíduos, conforme
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já mencionado, buscamos sempre uma comparação qualitativa dos resultados com estas
referências, embora avaliações quantitativas, sempre que possível, também foram conside-
radas. A Tabela 6.2 exibe uma relação de artérias e suas correspondentes referências de
comparação. A última linha desta tabela traz referências a curvas de pressão e fluxo obti-
das por outros modelos do SCV e validadas em seus respectivos trabalhos, contra as quais
também comparamos nossos resultados uma vez que o conjunto das artérias reportadas
está, sem dúvida, incluído no modelo ADAN.

Artéria Referência

Basilar [318,409]
Braquial [3, 156,241,347,428]
Carótida comum [144,150,203,343]
Carótida externa [343,419]
Carótida interna [341,343,409,419,423]
Centrais e periféricas [264]
Cerebral anterior [409]
Cerebral posterior [409]
Coronárias [172]
Femoral [3, 173]
Hepática comum [16,238,419]
hepática própria [427]
Mesentérica inferior [105,250]
Mesentérica superior [284,308]
Oftálmica [286]
Radial [156,428]
Raiz da aorta [266]
Ramos da aorta [202]
Renal [309,419]
Retinal [286]
Testicular [419]
Tibial posterior [56]
Torácica interna [96,379]
Ulnar [156]
Vertebral [341,343,423]
Artérias em modelos do SCV [24,278,279,281,321,359]

Tabela 6.2: Referências pesquisadas para comparação com os resultados das simulações
numéricas com o modelo ADAN.

Em termos qualitativos, as simulações numéricas do escoamento sanguíneo realizadas
com o modelo ADAN apresentaram consistência quando comparadas às referências pes-
quisadas. Infelizmente, ainda existem menos referências de artérias para comparações
disponíveis do que aquelas incluídas neste modelo, tanto provenientes da pesquisa médica
quanto de outros modelos do SCV. Acreditamos, entretanto, que esta nova concepção
de modelagem da rede arterial humana, inaugurada com este trabalho, possa motivar
o desenvolvimento de novas técnicas de medição, bem como a ampliação do conjunto
de vasos arteriais para os quais encontram-se atualmente disponíveis curvas de pressão e
fluxo. Quanto mais artérias estiverem disponíveis para comparação, visando a validação e
refinamento de um modelo anatomicamente detalhado como o ADAN, mais confiáveis serão
os resultados numéricos obtidos para as artérias de difícil acesso, ou mesmo, de impossível
aferição como, por exemplo, a vascularização da medula espinal. Isso tornará possível o
uso prático de um modelo detalhado do SVC para realizar provas de conceito de interesse
clínico e cirúrgico por parte da comunidade médica.



Simulações Numéricas 140

Índices cardiovasculares

Esta seção apresenta os principais índices cardiovasculares encontrados na literatura médica.
O objetivo foi calcular estes índices para o modelo ADAN a fim de conhecer o estado da
rede arterial após sua calibração no caso de condição de controle, ou seja, para um indivíduo
saudável e em repouso. Para os índices relativos a velocidades do pulso de onda, foram
necessárias medidas de distâncias. Em trabalhos como [218, 426] constatamos que estas
medidas são lineares e tomadas superficialmente. Dessa forma, seguindo critérios apresen-
tados em [426], adotamos as medidas de distâncias superficiais definidas na Tabela 6.3.

A Distância do ponto supraesternal até a carótida externa direita (altura do pescoço).
B Distância do ponto supraesternal até o meio do braço (artéria braquial).
C Distância do ponto supraesternal até a artéria femoral (região inguinal).
D Distância da artéria femoral (região inguinal) até o tornozelo direito.
E Distância da artéria femoral (região inguinal) até a artéria dorsal do pé.

Tabela 6.3: Convenções de distâncias para cálculo de índices cardiovasculares.

A seguir, passamos a relacionar os índices cardiovasculares encontrados na literatura
especializada. Para cada um deles, apresentamos a definição e a finalidade, além das
referências onde foram pesquisados.

Índice de aumento

A sigla utilizada para este índice é AIx, do inglês augmentation index. É utilizado para
aferir a intensidade das ondas refletidas pelo sistema arterial, pois é avaliado com base na
curva de pressão na raiz da aorta e mede a relação entre o primeiro P1 e o segundo P2
picos sistólicos, seguindo a ordem temporal de ocorrência. Um refere-se ao pico da onda
progressiva e o outro ao da onda refletida. Foram encontradas na literatura duas definições
para este índice, cada qual levando a um valor numérico distinto. Em [282], o AIx está
definido como

AIx1 =
P2 − P1

PP
, (6.1)

onde PP é a pressão de pulso, definida, conforme visto no Capítulo 1, como a diferença
entre a pressão sistólica e a diastólica. Por outro lado, em [81] define-se AIx como um
percentual dado por

AIx2 =
P2
P1

× 100. (6.2)

Amplificação do pulso de pressão

A sigla utilizada para este índice é PPA, do inglês pulse pressure amplification. De acordo
com [81] este índice é definido por

PPA =
PPP
CPP

(6.3)

onde PPP (peripheral (radial) pulse pressure) é a pressão de pulso na artéria radial e CPP
(central (aortic) pulse pressure) é a pressão de pulso na raiz da aorta.
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Velocidade do pulso de onda - carótida-femoral

A sigla utilizada para este índice é PWVCF, do inglês carotid-femoral pulse wave velocity.
Mede a velocidade do pulso de onda sobre o tronco aórtico e é um estabelecido índice para
identificação de arterioescleroses e um indicativo de ateroscleroses [82]. Mede a rigidez das
artérias centrais [426] e é definido por

PWVCF =
C − A
Tcf

(6.4)

onde Tcf é o intervalo de tempo entre os mínimos das curvas de pressão na artéria carótida
comum direita e na artéria femoral direita.

Velocidade do pulso de onda - braquial-tornozelo

A sigla utilizada para este índice é PWVBA, do inglês brachial-ankle pulse wave velocity.
Este índice mede a velocidade do pulso de onda entre a artéria braquial e o tornozelo e é uma
medida para a rigidez arterial [265]. De acordo com [426] este índice integra as propriedades
mecânicas tanto das artérias centrais como periféricas e pode ser mais representativo do
que o PWVCF para estimar a carga do sistema arterial sobre o ventrículo esquerdo. É
definido como

PWVBA =
C + D − B

Trba
(6.5)

onde Trba é o intervalo de tempo entre os mínimos das curvas de pressão na artéria
braquial direita e no tornozelo direito (pulso tomado na artéria tibial posterior na altura
do tornozelo).

Índice tornozelo-braquial

A sigla utilizada para este índice é ABI, do inglês ankle-brachial index. Conforme [82],
é um reconhecido índice relacionado com a extensão de ateroscleroses em leitos arteriais
coronários e não-coronários. Este índice é definido por

ABI =
Pa

Pb
(6.6)

onde Pa é a pressão máxima sistólica no tornozelo e Pb é a pressão máxima sistólica na
artéria braquial.

Índice de aumento na carótida

A sigla utilizada para este índice é AI, do inglês carotid augmentation index. De acordo
com [218, 265], este índice é um indicador do impacto das reflexões de ondas nas artérias
centrais e é definido por

AI =
∆P
PP

× 100 (6.7)

onde ∆P = P2c −P1c é a diferença entre o primeiro P1c e o segundo P2c picos sistólicos e
PP é a pressão de pulso na artéria carótida comum esquerda.

Velocidade do pulso de onda - carótida-braquial

A sigla utilizada para este índice é PWVCB, do inglês carotid-brachial pulse wave velocity.
De acordo com [251], este índice mede a velocidade de propagação de onda entre as artérias
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carótida comum e braquial e atua como um indicativo da rigidez das artérias dos membros
superiores. Este índice é definido como

PWVCB =
B − A
Trcb

(6.8)

onde Trcb é o intervalo de tempo entre os mínimos das curvas de pressão na artéria carótida
comum direita e a artéria braquial.

Velocidade do pulso de onda - femoral-dorsal do pé

A sigla utilizada para este índice é PWVFD, do inglês femoral-dorsallis pedis pulse wave
velocity. Conforme [218], este índice mede a velocidade de propagação de onda entre as
artérias femoral e dorsal do pé e indica a grau de rigidez das artérias dos membros inferiores
e é definido por

PWVFD =
E

Trfd
(6.9)

onde Trfd é o intervalo de tempo entre os mínimos das curvas de pressão na artéria femoral
e dorsal do pé.

Índice de pulsatilidade

A sigla utilizada para este índice é PI, do inglês pulsatility index. Este índice mede o grau
de pulsatilidade em um ponto de uma artéria e é definido como

PI =
vmax − vmin

vmed
(6.10)

onde vmax, vmin e vmed são as velocidades, respectivamente, máxima, mínima e média no
ponto durante o ciclo cardíaco.

Para a rede arterial do modelo ADAN, como não foi possível tomar medidas superficiais
sobre o tegumento, calculamos as distâncias lineares entre os mesmos pontos onde as curvas
de pressão foram aferidas em cada caso. Na Tabela 6.4 figuram os resultados destas medidas
de comprimento, bem como dos intervalos de tempo necessários para os cálculos dos índices.

Distância D (cm) Intervalo temporal T (s)
A 7,07
B 37.19 Tcf 0.098
C 55.97 Trba 0.158
D 73.30 Trcb 0.053
E 77.21 Trfd 0.130

Tabela 6.4: Medidas de distância (D) e intervalo de tempo (T) aferidas no modelo ADAN.

Os primeiros nove índices cardiovasculares anteriormente definidos e calculados para
a rede arterial do modelo ADAN (caso normal e em repouso), estão apresentados na
Tabela 6.5.
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Índice Valor

AIx1 0.0338
AIx2 101.12 %
PPA 1.18
PWVCF 501.5 cm/s
PWVBA 584.6 cm/s
ABI 1.137
AI -1.35 %
PWVCB 573.7 cm/s
PWVFD 593.9 cm/s

Tabela 6.5: Índices cardiovasculares para o modelo ADAN (caso de controle).

Para o índice de pulsatilidade, pensamos ser mais instrutivo avaliar os seus valores ao
longo de um caminho sequencial de artérias, iniciando na raiz da aorta e finalizando em uma
artéria periférica. Dessa forma, calculamos esta sequência de índices para dois caminhos.
A Tabela 6.6 apresenta os índices de pulsatilidade para a seguinte cadeia de artérias em
direção ao membro superior direito: raiz da aorta, tronco braquicefálico, subclávia, axilar,
braquial, radial, arco palmar superficial, digital palmar comum e digital palmar própia.

Artéria PI

raiz da aorta 6.63
tronco braquicefálico 4.23
subclávia 4.27
axilar 4.06
braquial 4.77
radial 4.71
arco palmar superficial 4.92
digital palmar comum 4.55
digital palmar própia 2.29

Tabela 6.6: Índices de pulsatilidade para artérias em direção ao membro superior direito.

Calculamos também o índice de pulsatilidade para uma sequência de artérias em direção
ao membro inferior direito: raiz da aorta, arco aórtico, aorta torácica, aorta abdominal,
ilíaca comum, ilíaca externa, femoral, poplítea, tibial anterior, dorsal do pé, dorsal tarsal
e dorsal digital. Os índices desta sequência estão relacionados na Tabela 6.7.
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Artéria PI

raiz da aorta 6.63
arco aórtico 5.41
aorta torácica 4.59
aorta abdominal 8.47
ilíaca comum 8.19
ilíaca externa 8.65
femoral 17.00
poplítea 16.52
tibial anterior 13.09
dorsal do pé 13.02
dorsal tarsal 8.61
dorsal digital 1.89

Tabela 6.7: Índices de pulsatilidade para artérias em direção ao membro inferior direito.

O objetivo de incluir esta seção sobre os índices cardiovasculares foi, além de apresentar
o tema, aferir os seus valores para o modelo ADAN a fim de conhecer o seu “estado
cardiovascular”. Entretanto, não intencionamos estabelecer, neste momento, comparações
quantitativas rigorosas entre os valores dos índices calculados para o modelo contra aqueles
apresentados como referência de normalidade na literatura. De fato, pela complexidade e
abrangência do tema, acreditamos que este, por si somente, constitui um tópico de pesquisa
em trabalhos futuros de aplicação e/ou refinamento do modelo. Para isso será necessário
conhecer com maior profundidade (sob a perspectiva médica) as finalidades, as relevâncias
clinicamente contextualizadas e, principalmente, as inter-relações entre estes índices, para
julgar com propriedade de causa os valores resultantes do modelo. Apesar disso, tivemos
o cuidado de observar que os índices de significado mais evidente como as velocidades
de pulso de onda PWV ou o frequentemente citado índice tornozelo-braquial (ABI) estão
dentro das faixas normais de ocorrência, apresentando consistência sob este ponto de vista.

Impedância na raiz da aorta

Esta seção traz uma análise da relação entre a impedância de entrada e a curva de pressão
na raiz da aorta do modelo ADAN, tomando como base a abordagem de [266]. Para isso,
foi considerada que a curva do fluxo de entrada é uma das quinze primeiras componentes
senoidais de frequência, além da frequência nula. Assim, para cada uma dessas frequências,
obteve-se a correspondente resposta de pressão na raiz da aorta. Uma vez que estamos
tomando para a pressão de referência o valor pr = 0 (correspondente à pressão no sistema
venoso), assumimos que a pressão na raiz da aorta corresponde à variação de pressão
ao longo de todo o sistema. Com isso, o espectro de amplitudes e fases da impedância
foi calculado dividindo as amplitudes subtraindo os ângulos de fase de cada componente
de frequência. A Tabela 6.8 apresenta os módulos e fases de impedância assim obtidos.
Observamos que para uma melhor comparação entre os resultados obtidos a partir do
modelo ADAN e aqueles apresentados em [266], optamos por usar aqui as unidades de
impedância (dyn · s · cm−5) adotados nesta referência.
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Frequência (Hz) Z (dyn · s · cm−5) ∠Z(graus)

0 1381.39 0.00
1 103.90 -72.90
2 73.85 -38.70
3 52.37 -18.90
4 63.40 -23.40
5 57.76 -29.70
6 41.15 -30.61
7 33.10 -11.69
8 37.77 7.20
9 49.10 12.60
10 62.88 4.50
11 60.20 -9.90
12 49.82 -8.12
13 49.85 0.94
14 55.41 4.49
15 62.70 6.32

Tabela 6.8: Módulo e fase das impedâncias para as 15 primeiras frequências. Z: módulo
da impedância; ∠Z: ângulo de fase.

A impedância característica Zc é definida como a média das amplitudes das impedâncias
para as frequências maiores que 2Hz. Dessa forma, o modelo ADAN apresenta um valor
de Zc = 51.96 dyn · s · cm−5 para impedância característica, consistente com a faixa de
valores entre 29 e 71 dyn · s · cm−5 encontrada em [266]. A frequência nula da impedância
corresponde à resistência periférica Rp e à resistência apresentada pelos vasos presentes na
rede arterial. No modelo ADAN, este valor é de Rp = 1381.39 dyn · s · cm−5, consistente
com o intervalo de valores entre 849 e 1616 dyn · s · cm−5 apresentado em [266]. Vale
a pena observar que a resistência equivalente em paralelo dos 1436 terminais do modelo
vale 922.3 dyn · s · cm−5. Assim, no caso do ADAN, esta diferença entre a resistência
periférica dada pela impedância de frequência nula e a resistência equivalente dos terminais,
corresponde à parcela da resistência viscosa introduzida no sistema, de forma dominante,
pelos pequenos vasos e perfurantes no nível pré-arteriolar. Isto reforça a importância do
método de identificação de parâmetros apresentado na Seção 5.3.2 para assegurar uma
distribuição definida de fluxos em uma rede arterial complexa onde as resistências dos
vasos não são desprezíveis quando comparadas às dos terminais. Com base nos dados
da Tabela 6.8, a Figura 6.9(a) apresenta o gráfico da amplitude (normalizada por Zc)
e a Figura 6.9(b) o gráfico do ângulo de fase da impedância para cada componente de
frequência, onde não se inclui a frequência nula.

Em [266], descrevem-se padrões relacionados à impedância de entrada e à forma do
pulso de pressão na raiz da aorta típicos de indivíduos normais. Os resultados das si-
mulações numéricas realizadas com o modelo ADAN revelam-se consistentes com estes
padrões, os quais passamos a apresentar. Com efeito, de acordo com [266], verificamos
que os ângulos de fase são negativos para as baixas frequências e passam a manter-se em
torno de zero para as altas freqências, como pode ser observado na Figura 6.9(b). Além
disso, a frequência fz na qual a curva de fase corta pela primeira vez o eixo horizontal
ocorre próximo da mesma frequência fmin do ponto de mínimo do espectro de amplitudes.
No caso do ADAN, fz = 7.6 Hz e fmin = 7 Hz. Ainda em [266], define-se um indicador
adimensional do grau de reflexão arterial relacionando as amplitudes das oscilações de
impedância com a impedância característica através da expressão

Zmax − Zmin

Zc
(6.11)
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Figura 6.9: Impedância de entrada: (a) módulo normalizado; (b) ângulo de fase.
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onde Zmin é o valor do mínimo módulo da impedância e Zmax é o valor do módulo máximo
de impedância após Zmin. O modelo ADAN apresenta para este indicador o valor de
0.57, dentro de um intervalo considerado normal entre 0.12 e 1.45 encontrado em [266].
Ainda neste trabalho, propõe-se uma classificação dos perfis do pulso de pressão na aorta
ascendente com base em pontos notáveis destas curvas. Aproveitamos a própria curva de
pressão do modelo ADAN na raiz da aorta, mostrada na Figura 6.10, para apresentar estes
pontos e relacionar os valores que lhes são associados.

Figura 6.10: Perfil de pressão na raiz da aorta do modelo ADAN.

Como pode ser observado na Figura 6.10, o ponto Pp é o primeiro pico de pressão
na sístole, Pi é o valor da pressão no primeiro ponto de inflexão após Pp e caracteriza o
encontro entre as ondas de pressão progressiva e refletida antes da incisura dicrótica, PP é
a pressão de pulso, ∆P = Pi −Pp e ∆tp é o intervalo de tempo entre o mínimo da pressão
diastólica e a ocorrência do ponto Pi. Os valores destas medidas relativas ao modelo ADAN
estão relacionadas na Tabela 6.9.

Pp (mmHg) Pi (mmHg) ∆P (mmHg) PP (mmHg) ∆tp (s) ∆P/PP

116.40 115.82 -0.58 38.38 0.22 -0.015

Tabela 6.9: Medidas associadas à curva de pressão na raiz da aorta do modelo ADAN.

Com base no sinal da relação ∆P/PP, as curvas de pressão na aorta ascendente são
classificadas como tipos A, B ou C dependendo do sinal da relação ser, respectivamente,
positivo, nulo ou negativo. Isto significa que no primeiro caso, o ponto Pi antecede o
ponto Pp, no segundo caso são coincidentes (aproximadamente) e no terceiro caso o ponto
Pp antecede o Pi. As curvas do tipo A são típicas de indivíduos mais velhos e indicam
um corportamento mais oscilatório, sugerindo uma ocorrência de maiores reflexões no
sistema arterial. Por sua vez, os perfis do tipo C são característicos de pessoas mais
jovens, indicando reflexões menores ou mais difusas. As curvas do tipo B denotam um
comportamento intermediário. Como pode ser observado na Figura 6.10, a curva do modelo
ADAN possui a relação ∆P/PP < 0 mas localiza-se na transição entre os perfis do tipo B
e C. Note que este fato é consistente com o uso do parâmetro γ = 2.55, mencionado na
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seção 5.1.2, que minimiza as reflexões de onda [183,345].

Uma vez que o ponto Pi é um indicativo da onda refletida, podemos assumir que o
intervalo de tempo ∆tp corresponde ao dobro do tempo necessário para a onda progressiva
alcançar um determinado ponto do sistema arterial e retornar. Por outro lado, temos
uma estimativa da velocidade de propagação do pulso de onda PWV. Logo, o produto
PWV ·∆tp/2 possui dimensão de comprimento e define a distância efetiva Lp onde ocorrem
as reflexões mais pronunciadas do sistema arterial de um indivíduo. Claramente, este não
é o único local onde ocorrem as reflexões de onda no sistema, mas é um indicativo da
distância aproximada onde ocorrem as maiores contribuições para interferência aditiva
na composição da onda refletida. No caso do modelo ADAN, tomamos como típica a
velocidade de propagação de onda PWVCF entre as artérias carótida comum e femoral
direitas. Assim, calculamos a distância efetiva do modelo, obtendo

Lp = PWVCF · ∆tp/2 = 501.5 cm × 0.11 s = 55.2 cm. (6.12)

Este valor de Lp = 55.2 cm está dentro do intervalo entre 31 cm e 65 cm encontrado
em [266]. A Tabela 6.10 resume os dados aqui apresentados, relativos à impedância de
entrada e curva de pressão na raiz da aorta, onde comparamos os valores obtidos a partir
das simulações numéricas com o modelo ADAN contra os intervalos de referência em [266].

Dado Valor ADAN Valor mínimo em [266] Valor máximo em [266]

Zc 51.96 29 71
Rp 1381.39 849 1616
fz (Hz) 7.6 3.5 6.6
(Zmax − Zmax)/Zc 0.57 0.12 1.45
∆P/PP -0.015 -0.13 0.38
PWV (cm/s) 501.5 464 945
Lp (cm) 55.2 31 65

Tabela 6.10: Dados relativos à impedância e curva de pressão na raiz da aorta já definidos
no texto. Unidades de medida das impedâncias: dyn · s · cm−5.

Análise de sensibilidade

Ainda para o caso de controle, que representa um indivíduo normal e em estado de repouso,
apresentamos nesta seção uma análise de sensibilidade à variação do parâmetro γ que define
a lei de potência usada nas bifurcações, conforme mencionado na Seção 5.1.2, bem como
dos parâmetros que determinam a complacência das artérias, de acordo com a abordagem
vista na Seção 5.1. Iniciamos por mostrar os resultados comparativos de como os perfís de
pressão são alterados mediante o uso dos valores γ = 2 e γ = 3 em relação ao valor γ = 2.55
do caso padrão de controle. Lembre que este parâmetro controla o grau de redução dos
raios nas maiores artérias de forma a atender uma lei de bifurcação com as artérias que
bifurcam das mesmas. Para esta comparação, selecionamos os resultados na raiz da aorta e
nas artérias basilar, cerebral anterior, cerebral média, oftálmica e tibial posterior, conforme
mostra a Figura 6.11.

Observamos que o efeito sobre o aumento do pico de pressão durante a sístole para as
variações de γ inverte-se quando passamos das artérias de maior porte para as de menor
porte. Por exemplo, na raiz da aorta o valor γ = 3 provoca um aumento de pressão
enquanto que γ = 2 provoca uma diminuição. Já nas artérias como a oftálmica e as
cerebrais anterior e média, são os menores valores de γ que provocam um aumento no pico
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Figura 6.11: Análise de sensibilidade da pressão ao parâmetro γ.

da pressão sistólica. Na sequência, apresentamos os resultados relativos à sensibilidade à
variação dos parâmetros relacionados à complacência arterial. Mais precisamente, para o
grupo A de artérias (ver Tabela 5.1), foram alterados os parâmetros relativos à elasticidade.
Dessa forma, os parâmetros de elastina EE e colágeno EC relacionados na Tabela 5.2
foram modificados para três casos de simulação. No primeiro, o efeito do colágeno foi
anulado fazendo EC = 0 e mantendo a elastina no valor normal. No segundo e terceiro
casos, apenas a elastina foi alterada diminuindo e depois aumentando o seu valor para,
respectivamente, 0.8 EE e 1.2 EE . Os efeitos nos perfís de pressão para estas alterações
podem ser vistos conjuntamente nas curvas da Figura 6.12 para artérias representativas do
sistema cardiovascular.

Como esperado, tanto a diminuição da elastina quanto a anulação do colágeno determi-
nam uma maior complacência das artérias, com uma consequente diminuição da pressão.
Por sua vez, o aumento da elastina torna as artérias mais rígidas e, portanto, provoca uma
elevação dos níveis de pressão. Estes efeitos são percebidos em todos os resultados plotados
na Figura 6.12, onde nota-se que as maiores variações de pressão devido a alteração desses
parâmetros ocorrem na fase sistólica do pulso e no final da fase diastólica, onde os efeitos
de aumento/diminuição se invertem, devido à tendência da pressão de pulso a aumentar
(diminuir) quando as artérias são menos (mais) complacentes. De fato, um aumento da
pressão sistólica é acompanhado de uma diminuição da pressão diastólica para que pressão
média mantenha-se constante ou sofre apenas pequenas variações. A Figura 6.13 apre-
senta as variações correspondentes do fluxo para as mesmas artérias e para as mesmas
circunstâncias de variação dos parâmetros.

Para o grupo B de artérias (ver Tabela 5.1), as simulações realizadas para variações
idênticas dos parâmetros da elasticidade não apresentaram alterações significativas de
pressão e fluxo, denotando uma baixa sensibiliade deste grupo de vasos à esta faixa de
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Figura 6.12: Sensibilidade da pressão à variação dos parâmetro da elasticidade para o
grupo A de artérias.
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Figura 6.13: Sensibilidade do fluxo à variação dos parâmetro da elasticidade para o grupo
A de artérias.
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variação. Por sua vez, a sensibilidade apresentada pelo grupo A a estas variações sugere,
como tópico para futuros trabalhos de refinamento do modelo, uma subdivisão deste grupo
em dois subgrupos com propriedades independentes, no que diz respeito às proporções e
quantidades dos materiais na composição da parede arterial. Finalmente, apresentamos
resultados de simulações mediante alterações na viscoelasticidade, alterando a quantidade
de músculo liso, mas, neste caso, afetando ao mesmo tempo as artérias dos grupos A, B
e C. As simulações levaram em conta dois casos antagônicos. No primeiro, o efeito vis-
coelástico foi anulado tomando o parâmetro KML = 0. No segundo caso, este parâmetros
foi elevado duas ordens de grandeza, tomando 100 · KML. Para esta faixa de variação,
os níveis de pressão apresentaram baixa sensibilidade. Quanto ao fluxo, mostramos na
Figura 6.14 as artérias que apresentaram maior sensibilidade às alterações. Observe que
o comportamento demonstra uma tendência de reduzir a pulsatilidade do fluxo sanguíneo
com o aumento da viscoelasticidade. Isto é consistente com o fato do escoamento ficar
cada vez menos oscilante, ao longo do tempo, à medida que nos aproximamos da periferia
da árvore arterial.

Figura 6.14: Sensibilidade do fluxo à variação da viscoelasticidade para todos os grupos
de artérias.

6.1.2 Resultados para casos de hipertensão

Apresentamos nesta seção os resultados das simulações numéricas para dois casos de
hipertensão. No primeiro, a pressão média (tomada no caso de controle em torno de
100 mmHg) foi aumentada 1.2 vezes, ou seja, em torno de 120 mmHg na raiz da aorta.
No segundo caso, a pressão média foi elevada 1.4 vezes para valores em torno de 140
mmHg, também na raiz da aorta. Do ponto de vista algorítmico, esta elevação é obtida
configurando P̄in em (5.13) com o valor desejado para a pressão média. Além disso, tanto
EE quanto EC foram aumentados em todos os grupos de artérias para, respectivamente,
1.2 e 1.4 vezes em relação aos seus valores padrão. Os resultados dos pulsos de pressão em
artérias representativas para as simulações destes dois casos de hipertensão estão apresen-
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tados nos gráficos da Figura 6.15.

Além das evidentes elevações das pressões sistólica e diastólica, observamos nas formas
das curvas de pressão da Figura 6.15 que nas artérias mais próximas à região central
em torno do coração a hipertensão eleva, principalmente, a componente da onda refletida
durante a sístole. Por outro lado, em artérias mais afastadas como a radial, femoral e tibial
anterior a elevação do formato da onda refletida na parte diastólica é mais pronunciada.

Consideramos instrutivo calcular e apresentar os índices cardiovasculares para os ca-
sos de hipertensão, comparando esses valores com o caso de controle. Dessa forma, a
Tabela 6.11 relaciona os resultados obtidos.

Índice Caso de controle Hipertensão (1.2) Hipertensão (1.4)

AIx1 0.0338 0.460 0.799
AIx2 101.12 % 117.2328 % 134.3375 %
PPA 1.18 1.20 1.20
PWVCF 501.5 cm/s 528.6 cm/s 583.8 cm/s
PWVBA 584.6 cm/s 635.0 cm/s 682.0 cm/s
ABI 1.137 1.132 1.118
AI -1.35 % -41.4430 % -74.6970 %
PWVCB 573.7 cm/s 634.1 cm/s 688.4 cm/s
PWVFD 593.9 cm/s 671.4 cm/s 710.0 cm/s

Tabela 6.11: Índices cardiovasculares comparativos entre o caso de controle e os casos de
hipertensão.

Como podemos observar na Tabela 6.11, o índice PPA não apresenta variações signi-
ficativas entre o caso de controle e os de hipertensão. Por sua vez, o ABI tende a diminuir
um pouco com o aumento da pressão média. Já os demais índices apresentam diferenças
significativas entre os casos normal e hipertensos. Quantos aos índices de pulsatilidade,
relacionamos na Tabela 6.12 estes índices calculados para as mesmas artérias da Figura 6.15
para os casos de controle e hipertensão.

Artéria Caso de controle Hipertensão (1.2) Hipertensão (1.4)

Raiz da aorta 6.63 6.60 6.60
Aorta abdominal 8.47 9.43 9.47
Aorta torácica 4.59 4.91 6.20
Carótida comum 2.89 3.02 5.18
Basilar 1.09 1.20 2.48
Coronária direita 1.14 1.01 2.14
Tronco braquicefálico 4.23 4.41 6.17
Braquial 4.77 5.17 6.58
Radial 4.71 5.18 6.63
Ilíaca comum 8.19 9.07 9.38
Femoral 17.00 18.68 10.98
Tibial anterior 13.09 15.33 7.84

Tabela 6.12: Índices de pulsatilidade nos casos de controle e hipertensos.

Observamos pela amostra de artérias incluídas na Tabela 6.12 que a variação dos índices
de pulsatilidade (ao menos no modelo ADAN) não ocorre de maneira sempre regular. De
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Figura 6.15: Curvas de pressão nas simulações de hipertensão.
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fato, nem todos os índices sofrem elevações significativas nos casos de hipertensão. Alguns
deles, inclusive, tendem a diminuir, como é o caso da artéria coronária direita entre o caso
de controle e o de hipertensão (1.2) e os das artérias femoral e tibial anterior entre os casos
de hipertensão (1.2) e hipertensão (1.4). Acreditamos que estes resultados indicam temas
para futuras investigações e aprofundamentos.

6.1.3 Calibração

Nesta seção apresentamos as comparações entre os valores para o fluxo e resistência dos ter-
ritórios vasculares do modelo ADAN (incluindo os órgãos), obtidos através da abordagem
analítica simples (AAS) e do problema de identificação de parâmetros (PIP), apresenta-
dos na Seção 5.3.2. Antes disso, lembramos que a necessidade de introduzir um método
algorítmico de identificação de resistências surge do fato de que os vasos menores da rede
arterial do presente modelo introduzem resistências viscosas no sistema que não podem ser
desprezadas. Dessa forma, as resistências calculadas pela abordagem AAS levam a resuta-
dos cujos fluxos nos territórios podem ser diferentes daqueles estabelecidos. Assim, para
assegurar a distribuição desejada de sangue em cada território, entra em jogo o algoritmo
que fornece como saída resistências que asseguram a entrega de sangue desejada.

Caso normal

Apresentamos inicialmente os resultados da calibração de resistências terminais para o caso
de controle, considerado como aquele de um indivíduo saudável e em estado de repouso.
Para isso, estabelecemos P̄in = 100 mmHg em (5.13) como o valor desejado para a pressão
média na raiz da aorta. A Tabela 6.13 apresenta as resistências e a distribuição de fluxo cal-
culadas pela abordagem analítica simples (AAS) e após resolver o problema de identificação
de parâmetros (PIP). Os erros nas quantidades da solução AAS são calculadas tomando
os valores da solução PIP como referência. Na Tabela 6.13, Q̄i(R

a) denota a distribuição
de fluxo obtida com as resistências Ra

i calculadas pela solução AAS, enquanto que Q̄i(R)
indica a distribuição de fluxo esperada e alcançada com as resistências Ri entregues pelo
método após resolver o problema PIP. Além disso, eQ̄i

e eRa
i

indicam o erro percentual
cometido, respectivamente, na distribuição de fluxo e no cálculo das resistências entre as
abordagens SAA e PIP.
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TV Solução AAS Solução PIP

Q̄i(R
a) e

Q̄i
(%) Ra

i eRa
i

(%) Q̄i(R) Ri

UAR01 0.497069 0.55 269698.0 17.38 0.494339 229768.2
UAR02 0.565474 9.38 257874.9 4.81 0.517004 246047.1
UAR03 0.288820 3.60 478214.3 11.00 0.278792 430813.1
UAR04 0.075151 5.21 1681574.9 28.09 0.079284 1312793.0
UAR05 0.011998 11.58 12399376.1 2.23 0.010752 12129307.0
UAR06 0.018981 11.45 7827785.8 2.36 0.017032 7647416.3
UAR07 0.195826 8.44 738308.5 5.59 0.180578 699233.2
UAR08 0.248440 7.55 577149.6 6.83 0.231001 540265.1
UAR09 0.364031 7.51 393735.4 7.13 0.338609 367530.2
UAR10 0.099925 5.25 1404269.1 11.00 0.094941 1265127.0
UAL01 0.494940 0.12 269698.0 17.99 0.494339 228570.2
UAL02 0.564747 9.23 257874.9 4.99 0.517004 245621.5
UAL03 0.288563 3.50 478214.3 11.14 0.278792 430263.2
UAL04 0.075076 5.31 1681574.9 28.32 0.079284 1310405.3
UAL05 0.011990 11.51 12399376.1 2.32 0.010752 12117916.9
UAL06 0.018980 11.44 7827785.8 2.37 0.017032 7646750.7
UAL07 0.195604 8.32 738308.5 5.76 0.180578 698115.0
UAL08 0.248187 7.44 577149.6 6.98 0.231001 539509.7
UAL09 0.363690 7.41 393735.4 7.27 0.338609 367041.1
UAL10 0.099859 5.18 1404269.1 11.10 0.094941 1263915.4
UBC01 1.129700 9.02 128666.6 5.14 1.036185 122381.8
UBC02 0.961794 7.37 148833.7 7.42 0.895781 138554.4
UBC03 0.151145 9.77 968222.3 4.04 0.137698 930660.6
UBC04 0.309037 7.89 465471.8 6.18 0.286424 438397.2
UBC05 0.386104 6.77 368669.7 7.54 0.361631 342807.6
UBC06 0.138382 9.79 1057754.9 4.01 0.126043 1016975.4
UBC07 0.444049 2.97 309168.5 13.23 0.431229 273048.2
UBC08 0.608522 4.02 210289.4 25.94 0.633995 166974.7
UBC09 0.442548 3.58 312038.2 12.33 0.427263 277793.9
UBC10 0.767126 8.39 188372.6 5.84 0.707759 177971.0
UBC11 0.068141 8.49 2122691.5 5.82 0.062808 2005919.4
UBC12 0.241129 0.89 547985.4 19.72 0.243295 457729.4
UBC13 0.412626 10.88 287968.2 45.09 0.462976 198475.8
UBC14 0.116826 10.79 1264362.6 3.22 0.105446 1224867.1
UBC15 0.904644 9.31 161103.0 4.94 0.827560 153516.6
UBC16 0.173399 7.05 823112.9 7.22 0.161973 767672.4
UBC17 0.169718 7.29 842846.6 6.94 0.158181 788123.6
UBC18 0.740517 6.33 191433.4 8.57 0.696443 176320.9
UBC19 0.189689 0.91 709213.6 16.44 0.187986 609079.7
UBC20 0.040449 8.55 3577940.0 5.69 0.037262 3385229.7
UBC21 0.054411 8.18 2650641.1 6.13 0.050298 2497603.3
UBC22 0.027277 10.48 5400015.4 3.58 0.024689 5213365.6
UCR01 0.291762 6.26 428368.9 30.28 0.311233 328815.7
UCR02 0.235690 2.91 582147.7 12.76 0.229018 516288.6
UCR03 0.327330 30.67 282402.1 341.80 0.472101 63921.2
UCR04 0.326135 2.95 396748.4 23.46 0.336038 321360.4
UCR05 0.382132 4.73 365382.9 10.28 0.364884 331330.9
UCR06 0.172809 16.07 647485.8 62.91 0.205908 397455.8
UCR07 0.244845 4.96 517496.9 27.02 0.257629 407429.6
UCR08 0.119691 0.27 1116845.6 16.99 0.119374 954673.6
UCR09 0.475076 3.21 271627.2 23.03 0.490828 220775.5
UCR10 0.469766 1.09 286899.9 15.58 0.464700 248231.6
UCR11 0.163198 2.67 838789.2 13.28 0.158946 740478.7
UCR12 0.038958 3.10 3316114.1 22.70 0.040204 2702565.0
UCR13 0.136596 6.27 914830.6 28.96 0.145734 709392.6
UCR14 0.065142 4.09 2130313.2 11.29 0.062583 1914169.6
UCR15 0.046543 3.02 2951122.7 12.64 0.045177 2619998.3
UCR16 0.219853 0.06 606769.4 17.01 0.219725 518550.1
UCL01 0.291420 6.37 428368.9 30.50 0.311233 328242.4
UCL02 0.235455 2.81 582147.7 12.91 0.229018 515608.4
UCL03 0.326928 30.75 282402.1 345.36 0.472101 63409.8
UCL04 0.325756 3.06 396748.4 23.66 0.336038 320843.9
UCL05 0.381694 4.61 365382.9 10.43 0.364884 330874.6
UCL06 0.172596 16.18 647485.8 63.29 0.205908 396515.3
UCL07 0.244559 5.07 517496.9 27.22 0.257629 406760.8
UCL08 0.119541 0.14 1116845.6 17.17 0.119374 953199.0
UCL09 0.474981 3.23 271627.2 23.05 0.490828 220750.6
UCL10 0.469425 1.02 286899.9 15.67 0.464700 248031.7
UCL11 0.163052 2.58 838789.2 13.40 0.158946 739701.8
UCL12 0.038962 3.09 3316114.1 22.67 0.040204 2703359.5
UCL13 0.136612 6.26 914830.6 28.92 0.145734 709635.8
UCL14 0.065157 4.11 2130313.2 11.24 0.062583 1915085.1

(continua)
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(continuação)

TV Solução AAS Solução PIP

Q̄i(R
a) e

Q̄i
(%) Ra

i eRa
i

(%) Q̄i(R) Ri

UCL15 0.046542 3.02 2951122.7 12.62 0.045177 2620413.6
UCL16 0.219836 0.05 606769.4 17.00 0.219725 518592.2
UDR01 0.508149 1.87 257475.2 19.54 0.517807 215380.4
UDR02 1.219200 5.47 115337.5 9.22 1.155932 105605.0
UDR03 0.603305 1.93 216711.8 21.70 0.615206 178074.1
UDR04 0.761252 0.17 174839.2 16.68 0.762543 149843.2
UDR05 2.045550 2.93 63264.2 22.97 2.107390 51444.8
UDR06 0.711908 14.71 159723.5 56.77 0.834707 101882.3
UDR07 1.393020 2.02 97644.2 14.36 1.365390 85384.6
UDR08 0.186330 2.78 735413.7 13.09 0.181289 650262.4
UDR09 0.183902 9.66 795006.2 3.97 0.167700 764645.9
UDR10 0.071776 5.14 1952939.5 9.60 0.068268 1781936.7
UDR11 0.329614 5.00 424686.8 9.91 0.313931 386380.5
UDR12 0.082872 6.63 1715463.3 7.59 0.077718 1594496.9
UDR13 0.110417 6.41 1284895.5 7.83 0.103761 1191576.1
UDR14 0.178509 1.60 758850.3 14.74 0.175690 661366.4
UDR15 0.361531 0.02 368829.8 17.01 0.361474 315218.9
UDR16 0.248747 5.53 565625.6 9.28 0.235708 517594.4
UDR17 0.041049 20.63 2577957.7 78.44 0.051716 1444708.0
UDR18 0.057529 11.36 2054210.0 44.67 0.064902 1419963.6
UDR19 0.077183 2.12 1764060.7 14.45 0.075577 1541370.2
UDR20 0.078728 2.72 1739521.0 13.58 0.076643 1531598.7
UDR21 0.218202 0.76 615620.0 16.43 0.216566 528747.1
UDL01 0.504831 2.51 257475.2 20.46 0.517807 213735.5
UDL02 1.219260 5.48 115337.5 9.21 1.155932 105608.2
UDL03 0.603256 1.94 216711.8 21.73 0.615206 178032.3
UDL04 0.761212 0.17 174839.2 16.70 0.762543 149819.9
UDL05 2.045360 2.94 63264.2 23.01 2.107390 51432.0
UDL06 0.711820 14.72 159723.5 56.83 0.834707 101846.2
UDL07 1.392910 2.02 97644.2 14.38 1.365390 85365.8
UDL08 0.186314 2.77 735413.7 13.12 0.181289 650107.0
UDL09 0.183890 9.65 795006.2 3.99 0.167700 764499.5
UDL10 0.071770 5.13 1952939.5 9.62 0.068268 1781532.4
UDL11 0.329585 4.99 424686.8 9.94 0.313931 386290.9
UDL12 0.082865 6.62 1715463.3 7.61 0.077718 1594139.6
UDL13 0.110408 6.41 1284895.5 7.86 0.103761 1191309.2
UDL14 0.178482 1.59 758850.3 14.77 0.175690 661163.6
UDL15 0.361472 0.00 368829.8 17.05 0.361474 315110.6
UDL16 0.248712 5.52 565625.6 9.31 0.235708 517436.8
UDL17 0.041040 20.64 2577957.7 78.57 0.051716 1443691.5
UDL18 0.057516 11.38 2054210.0 44.74 0.064902 1419228.5
UDL19 0.077167 2.10 1764060.7 14.49 0.075577 1540765.1
UDL20 0.078712 2.70 1739521.0 13.62 0.076643 1531008.5
UDL21 0.218157 0.73 615620.0 16.48 0.216566 528535.3
COR01 5.065970 12.96 23963.0 4.23 4.484667 22991.4
ORG01 11.743700 12.71 9909.5 50.90 13.454000 6566.9
ORG02 0.017562 5.37 7999341.8 11.45 0.016667 7177493.5
ORG03 0.017552 5.31 7999341.8 11.54 0.016667 7171951.1
ORG04 0.000018 10.67 8144791797.2 3.05 0.000016 7903671206.4
ORG05 0.000018 10.56 8144791797.2 3.20 0.000016 7892472837.0
ORG06 0.000116 11.86 1289739265.1 1.74 0.000103 1267654215.5
ORG07 0.390568 11.59 380921.1 2.28 0.350000 372428.5
ORG08 0.001565 11.75 95208020.1 1.99 0.001400 93354157.7
ORG09 1.811070 7.69 79276.0 6.81 1.681750 74222.8
ORG10 0.011372 3.38 12120214.8 14.29 0.011000 10604602.0
ORG11 7.168400 1.64 18294.5 20.67 7.287583 15161.0
ORG12 0.005534 10.67 26664475.2 3.76 0.005000 25698898.4
ORG13 11.650100 9.38 12517.3 5.89 10.651083 11821.4
ORG14 11.693600 9.79 12517.3 4.48 10.651083 11980.8
ORG15 0.180246 7.18 792759.7 7.53 0.168175 737242.0
ORG16 0.182414 8.47 792759.7 5.99 0.168175 747963.1
ORG17 1.234120 10.07 118914.0 4.05 1.121167 114281.7
ORG18 1.105730 1.38 118914.0 20.22 1.121167 98912.0
ORG19 3.745870 11.37 39638.0 2.59 3.363500 38637.0
ORG20 8.922680 20.42 11891.4 90.59 11.211667 6239.4
ORG21 3.798930 4.26 36588.9 11.25 3.643792 32888.2
ORG22 0.074730 11.09 1981899.3 2.70 0.067270 1929787.3
ORG23 0.946435 9.17 127948.9 38.53 1.041997 92364.1
ORG24 0.037365 11.40 3974828.4 2.62 0.033542 3873441.8
ORG25 0.037367 11.41 3974828.4 2.61 0.033542 3873731.9
ORG26 0.910842 8.32 158551.9 5.83 0.840875 149815.2
ORG27 1.324100 7.20 107938.4 7.53 1.235171 100381.0

Tabela 6.13: Fluxos e resistências dos territórios vasculares para as soluções AAS e PIP.
Os fluxos estão expressos em ml/s e as resistências em dyn s/cm5. TV: território vascular.

Como pode ser observado na Tabela 6.13, os erros percentuais entre os valores das
resistências e fluxos obtidos pelas abordagens AAS e PIP demonstram a relevância deste
método de calibração de parâmetros para assegurar a distribuição do débito cardíaco dentro
das condições fisiológicas estabelecidas na Seção 5.3 e compiladas na Tabela 5.19. Note
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que apenas com a abordagem AAS esta distribuição ocorreria com erros no suprimento
sanguíneo da ordem de até 30% em relação ao valor esperado.

Hipertensão

Apresentamos aqui os resultados da calibração de resistências terminais para os casos de
hipertensão tratados na Seção 6.1.2. Como já visto, consideramos dois casos: o primeiro,
elevando a pressão média na raiz da aorta para 120 mmHg e o segundo, elevando para
140 mmHg. Para isso, configuramos os valores, respectivamente, P̄in = 120 e P̄in = 140 em
(5.13). Além disso, os valores de EE e EC para o caso normal foram multiplicados por 1.2 e
1.4, respectivamente, nos primeiro e segundo casos de hipertensão. A Tabela 6.14 apresenta
os erros nos valores de fluxo e resistência para os 144 territórios vasculares, comparando
os resultados obtidos pela abordagem AAS em relação aos obtidos pelo método PIP. Para
melhor clareza de comparação, incluímos também estes erros para o caso normal. Além
disso, apresentamos o valor relativo das resistências calculadas nos cenários de hiperten-
são em relação às resistências do caso normal. Estas razões são definidas para os casos
de hipertensão com pressão média de 120 mmHg e 140 mmHg como, respectivamente,
f

hiper1
i = R

hiper1
i /Ri e fhiper2

i = R
hiper2
i /Ri, i = 1, . . . , 144.
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TV Normal Hipertensão (1.2) Hipertensão (1.4)

P̄in = 100 mmHg P̄in = 120 mmHg P̄in = 140 mmHg

e
Q̄i

(%) eRa
i

(%) f
hiper1
i

e
Q̄i

(%) e
R

hiper1
i

(%) f
hiper2
i

e
Q̄i

(%) e
R

hiper2
i

(%)

UAR01 0.55 17.38 1.2587 0.61 11.90 1.5104 0.53 8.80
UAR02 9.38 4.81 1.2150 6.94 3.52 1.4284 5.35 2.72
UAR03 3.60 11.00 1.2234 2.02 8.88 1.4468 1.08 7.41
UAR04 5.21 28.09 1.2934 3.83 18.84 1.5751 3.05 13.85
UAR05 11.58 2.23 1.2072 8.63 1.62 1.4136 6.72 1.24
UAR06 11.45 2.36 1.2080 8.57 1.68 1.4152 6.70 1.26
UAR07 8.44 5.59 1.2186 6.41 3.98 1.4350 5.03 3.01
UAR08 7.55 6.83 1.2217 5.66 4.93 1.4411 4.39 3.78
UAR09 7.51 7.13 1.2211 5.51 5.28 1.4405 4.20 4.12
UAR10 5.25 11.00 1.2331 3.70 8.02 1.4630 2.69 6.22
UAL01 0.12 17.99 1.2606 0.29 12.32 1.5139 0.28 9.11
UAL02 9.23 4.99 1.2151 6.77 3.69 1.4287 5.19 2.88
UAL03 3.50 11.14 1.2234 1.91 9.01 1.4470 0.97 7.53
UAL04 5.31 28.32 1.2936 3.96 19.04 1.5757 3.17 14.01
UAL05 11.51 2.32 1.2072 8.55 1.71 1.4138 6.63 1.32
UAL06 11.44 2.37 1.2080 8.56 1.69 1.4152 6.69 1.26
UAL07 8.32 5.76 1.2186 6.26 4.14 1.4352 4.88 3.16
UAL08 7.44 6.98 1.2217 5.53 5.07 1.4413 4.26 3.91
UAL09 7.41 7.27 1.2212 5.38 5.41 1.4407 4.08 4.24
UAL10 5.18 11.10 1.2332 3.61 8.12 1.4631 2.61 6.31
UBC01 9.02 5.14 1.2174 6.87 3.63 1.4331 5.42 2.71
UBC02 7.37 7.42 1.2235 5.48 5.36 1.4444 4.21 4.11
UBC03 9.77 4.04 1.2141 7.52 2.83 1.4269 5.98 2.08
UBC04 7.89 6.18 1.2200 6.06 4.43 1.4382 4.80 3.36
UBC05 6.77 7.54 1.2234 5.11 5.49 1.4446 3.98 4.23
UBC06 9.79 4.01 1.2134 7.45 2.86 1.4256 5.89 2.14
UBC07 2.97 13.23 1.2426 2.27 9.34 1.4806 1.75 7.06
UBC08 4.02 25.94 1.2870 2.90 17.42 1.5631 2.30 12.80
UBC09 3.58 12.33 1.2397 2.72 8.73 1.4751 2.10 6.61
UBC10 8.39 5.84 1.2186 6.24 4.23 1.4340 4.79 3.34
UBC11 8.49 5.82 1.2193 6.37 4.15 1.4351 4.92 3.23
UBC12 0.89 19.72 1.2670 0.44 13.38 1.5244 0.30 9.95
UBC13 10.88 45.09 1.3568 8.06 28.33 1.6911 6.34 20.12
UBC14 10.79 3.22 1.2108 8.04 2.30 1.4192 6.20 1.83
UBC15 9.31 4.94 1.2163 6.98 3.54 1.4307 5.44 2.69
UBC16 7.05 7.22 1.2237 5.44 5.15 1.4449 4.31 3.89
UBC17 7.29 6.94 1.2233 5.68 4.91 1.4442 4.53 3.67
UBC18 6.33 8.57 1.2273 4.72 6.16 1.4509 3.62 4.76
UBC19 0.91 16.44 1.2539 0.80 11.44 1.5006 0.61 8.64
UBC20 8.55 5.69 1.2186 6.44 4.08 1.4344 4.99 3.16
UBC21 8.18 6.13 1.2200 6.16 4.39 1.4370 4.78 3.40
UBC22 10.48 3.58 1.2121 7.82 2.55 1.4216 6.04 2.01
UCR01 6.26 30.28 1.3021 4.46 20.06 1.5915 3.44 14.60
UCR02 2.91 12.76 1.2424 2.48 8.91 1.4803 2.07 6.64
UCR03 30.67 341.80 2.4891 24.40 112.99 3.7541 20.00 64.76
UCR04 2.95 23.46 1.2793 1.92 15.80 1.5491 1.40 11.57
UCR05 4.73 10.28 1.2341 3.80 7.23 1.4646 3.08 5.42
UCR06 16.07 62.91 1.4193 12.03 37.74 1.8082 9.48 26.13
UCR07 4.96 27.02 1.2905 3.45 18.11 1.5701 2.63 13.25
UCR08 0.27 16.99 1.2553 0.41 11.83 1.5046 0.37 8.85
UCR09 3.21 23.03 1.2752 2.20 15.78 1.5417 1.70 11.72
UCR10 1.09 15.58 1.2503 1.01 10.93 1.4952 0.82 8.22
UCR11 2.67 13.28 1.2436 2.26 9.30 1.4825 1.85 6.97
UCR12 3.10 22.70 1.2734 2.13 15.63 1.5385 1.67 11.66
UCR13 6.27 28.96 1.2934 4.55 19.65 1.5765 3.59 14.52
UCR14 4.09 11.29 1.2356 3.17 8.09 1.4675 2.46 6.17
UCR15 3.02 12.64 1.2399 2.41 9.01 1.4757 1.88 6.86
UCR16 0.06 17.01 1.2541 0.24 11.96 1.5026 0.20 9.02
UCL01 6.37 30.50 1.3020 4.62 20.28 1.5915 3.61 14.80
UCL02 2.81 12.91 1.2422 2.33 9.07 1.4801 1.92 6.79
UCL03 30.75 345.36 2.4991 24.54 113.85 3.7726 20.15 65.27
UCL04 3.06 23.66 1.2792 2.08 16.00 1.5489 1.58 11.77
UCL05 4.61 10.43 1.2339 3.63 7.40 1.4643 2.90 5.58
UCL06 16.18 63.29 1.4195 12.18 38.04 1.8087 9.65 26.40
UCL07 5.07 27.22 1.2904 3.62 18.31 1.5699 2.81 13.45
UCL08 0.14 17.17 1.2552 0.24 12.02 1.5044 0.19 9.04
UCL09 3.23 23.05 1.2745 2.29 15.86 1.5405 1.82 11.83
UCL10 1.02 15.67 1.2499 0.88 11.05 1.4944 0.67 8.36
UCL11 2.58 13.40 1.2433 2.11 9.44 1.4820 1.69 7.12
UCL12 3.09 22.67 1.2726 2.20 15.67 1.5369 1.77 11.74
UCL13 6.26 28.92 1.2925 4.61 19.69 1.5748 3.68 14.61
UCL14 4.11 11.24 1.2348 3.11 8.10 1.4661 2.37 6.23

(continua)
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(continuação)

TV Normal Hipertensão (1.2) Hipertensão (1.4)

P̄in = 100 mmHg P̄in = 120 mmHg P̄in = 140 mmHg

e
Q̄i

(%) eRa
i

(%) f
hiper1
i

e
Q̄i

(%) e
R

hiper1
i

(%) f
hiper2
i

e
Q̄i

(%) e
R

hiper2
i

(%)

UCL15 3.02 12.62 1.2393 2.33 9.05 1.4745 1.78 6.93
UCL16 0.05 17.00 1.2535 0.16 12.01 1.5014 0.09 9.10
UDR01 1.87 19.54 1.2488 1.99 14.87 1.4963 2.00 11.85
UDR02 5.47 9.22 1.2302 4.24 6.53 1.4563 3.33 4.99
UDR03 1.93 21.70 1.2739 1.23 14.64 1.5372 0.93 10.84
UDR04 0.17 16.68 1.2419 0.66 12.74 1.4817 0.94 10.25
UDR05 2.93 22.97 1.2714 2.38 16.07 1.5335 2.14 12.27
UDR06 14.71 56.77 1.3850 11.35 35.83 1.7482 9.18 25.54
UDR07 2.02 14.36 1.2472 1.64 10.03 1.4873 1.23 7.65
UDR08 2.78 13.09 1.2423 2.21 9.24 1.4783 1.66 7.11
UDR09 9.66 3.97 1.2127 7.26 2.88 1.4225 5.58 2.33
UDR10 5.14 9.60 1.2312 3.99 6.82 1.4573 3.07 5.28
UDR11 5.00 9.91 1.2328 3.93 6.99 1.4604 3.07 5.36
UDR12 6.63 7.59 1.2250 5.13 5.39 1.4456 3.98 4.19
UDR13 6.41 7.83 1.2257 4.95 5.57 1.4468 3.82 4.35
UDR14 1.60 14.74 1.2491 1.49 10.23 1.4915 1.18 7.70
UDR15 0.02 17.01 1.2536 0.12 12.01 1.5006 0.02 9.16
UDR16 5.53 9.28 1.2306 4.26 6.56 1.4559 3.21 5.08
UDR17 20.63 78.44 1.4578 15.84 46.88 1.8845 12.86 32.57
UDR18 11.36 44.67 1.3442 8.70 29.15 1.6720 7.13 21.13
UDR19 2.12 14.45 1.2494 1.91 9.92 1.4913 1.49 7.44
UDR20 2.72 13.58 1.2464 2.34 9.34 1.4858 1.82 7.02
UDR21 0.76 16.43 1.2557 0.88 11.27 1.5031 0.68 8.44
UDL01 2.51 20.46 1.2495 2.58 15.69 1.4983 2.52 12.56
UDL02 5.48 9.21 1.2302 4.25 6.53 1.4563 3.33 4.99
UDL03 1.94 21.73 1.2740 1.23 14.66 1.5374 0.93 10.85
UDL04 0.17 16.70 1.2420 0.67 12.76 1.4818 0.95 10.26
UDL05 2.94 23.01 1.2715 2.39 16.08 1.5337 2.15 12.28
UDL06 14.72 56.83 1.3852 11.36 35.86 1.7486 9.19 25.56
UDL07 2.02 14.38 1.2473 1.63 10.05 1.4875 1.22 7.66
UDL08 2.77 13.12 1.2424 2.20 9.26 1.4785 1.65 7.12
UDL09 9.65 3.99 1.2128 7.26 2.89 1.4226 5.58 2.34
UDL10 5.13 9.62 1.2313 3.99 6.83 1.4575 3.07 5.29
UDL11 4.99 9.94 1.2329 3.93 7.00 1.4606 3.07 5.38
UDL12 6.62 7.61 1.2251 5.12 5.40 1.4458 3.97 4.20
UDL13 6.41 7.86 1.2258 4.94 5.59 1.4470 3.82 4.36
UDL14 1.59 14.77 1.2492 1.48 10.26 1.4917 1.17 7.72
UDL15 0.00 17.05 1.2537 0.11 12.03 1.5008 0.04 9.19
UDL16 5.52 9.31 1.2307 4.25 6.58 1.4561 3.20 5.10
UDL17 20.64 78.57 1.4583 15.86 46.94 1.8853 12.87 32.60
UDL18 11.38 44.74 1.3444 8.72 29.19 1.6725 7.14 21.16
UDL19 2.10 14.49 1.2496 1.89 9.95 1.4916 1.47 7.46
UDL20 2.70 13.62 1.2466 2.32 9.37 1.4860 1.80 7.04
UDL21 0.73 16.48 1.2558 0.86 11.30 1.5034 0.66 8.47
COR01 12.96 4.23 1.2629 13.46 3.01 1.5248 14.09 2.27
ORG01 12.71 50.90 1.3562 10.33 33.52 1.6966 8.72 24.52
ORG02 5.37 11.45 1.2338 3.66 8.40 1.4643 2.58 6.56
ORG03 5.31 11.54 1.2338 3.58 8.48 1.4644 2.51 6.63
ORG04 10.67 3.05 1.2098 7.89 2.21 1.4187 6.07 1.69
ORG05 10.56 3.20 1.2099 7.75 2.35 1.4189 5.93 1.82
ORG06 11.86 1.74 1.2060 8.89 1.24 1.4114 6.95 0.92
ORG07 11.59 2.28 1.2072 8.60 1.67 1.4138 6.67 1.28
ORG08 11.75 1.99 1.2068 8.80 1.41 1.4129 6.89 1.05
ORG09 7.69 6.81 1.2213 5.70 4.94 1.4404 4.38 3.81
ORG10 3.38 14.29 1.2422 2.13 10.41 1.4804 1.35 8.09
ORG11 1.64 20.67 1.2610 1.52 14.83 1.5167 1.45 11.38
ORG12 10.67 3.76 1.2124 7.89 2.70 1.4228 6.08 2.09
ORG13 9.38 5.89 1.2291 6.92 3.38 1.4619 5.29 1.41
ORG14 9.79 4.48 1.2138 7.18 3.29 1.4255 5.47 2.61
ORG15 7.18 7.53 1.2249 5.42 5.35 1.4464 4.21 4.08
ORG16 8.47 5.99 1.2197 6.34 4.28 1.4366 4.91 3.29
ORG17 10.07 4.05 1.2132 7.49 2.92 1.4244 5.79 2.27
ORG18 1.38 20.22 1.2643 1.03 14.11 1.5216 0.88 10.61
ORG19 11.37 2.59 1.2086 8.43 1.86 1.4158 6.52 1.44
ORG20 20.42 90.59 1.4879 16.38 53.71 1.9454 13.56 37.15
ORG21 4.26 11.25 1.2356 3.20 8.05 1.4669 2.45 6.18
ORG22 11.09 2.70 1.2095 8.36 1.89 1.4172 6.53 1.46
ORG23 9.17 38.53 1.3341 6.69 24.60 1.6484 5.24 17.65
ORG24 11.40 2.62 1.2083 8.42 1.92 1.4149 6.46 1.54
ORG25 11.41 2.61 1.2082 8.42 1.91 1.4149 6.47 1.53
ORG26 8.32 5.83 1.2198 6.36 4.12 1.4365 5.00 3.14
ORG27 7.20 7.53 1.2219 5.14 5.60 1.4411 3.80 4.46

Tabela 6.14: Resultados da calibração para os casos normal e hipertensão. TV: território
vascular.

Como esperado, os erros comportam-se de uma forma não-linear, embora exista uma
tendência destes erros diminuirem à medida que P̄in aumenta. De fato, em cenários de
hipertensão com valores de pressão média mais elevados, os erros decrescem porque a queda
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de pressão devido aos efeitos viscosos introduzidos pelos vasos torna-se relativamente menor
do que a queda de pressão nos territórios vasculares, pelo efeito das resistências terminais.
Em resumo, quando menor o valor da pressão média P̄in, maiores são as diferenças entre
entre as soluções entregues pelos métodos PIP e AAS, e vice-versa. Finalmente, observamos
que não é possível quantificar de maneira simples as variações entre os valores relativos
das resistências nos caos de hipertensão, comparados ao caso normal (Tabela 6.14, fhiper1

i ,
f

hiper2
i ). Isto reforça a necessidade de um método de identificação como o proposto neste

trabalho.

6.2 Aplicação

6.2.1 Uso da artéria radial como enxerto aorto-coronariano

Conforme mencionado na introdução desta tese, a possibilidade de realizar estudos hemo-
dinâmicos em locais específicos através de simulações computacionais de maneira a testar
hipóteses e/ou realizar provas de conceito é uma das principais vantagens oferecidas por
um modelo arterial anatomicamente detalhado. A redistribuição do fluxo sanguíneo na
mão e no antebraço, obtida por simulação e em decorrência da manobra cirúrgica aqui
discutida, é um exemplo típico de como esta modalidade detalhada de modelagem do
sistema cardiovascular pode auxiliar em casos de interesse médico.

A artéria radial tem sido amplamente utilizada como ponte da aorta ou das coronárias
para revascularização do miocárdio [33]. Características como a compatibilidade de cali-
bres, a constituição da parede arterial e a elevada taxa de patência - ou seja, o tempo de
durabilidade do enxerto - têm feito da artéria radial uma escolha mais requisitada do que
a veia safena [329]. A manobra consiste, primeiro, em mobilizar a artéria radial até expor
seus ramos perfurantes, os quais são ligados em sequência para sua liberação. Depois, a
artéria é seccionada em sua região proximal, nas imediações do cotovelo e, em seguida,
uma divisão distal na altura do punho libera completamente o vaso. Finalmente, antes de
ser enxertada, a artéria recebe um tratamento à base de drogas que minimizam os seus
característicos efeitos de vasoespasmos [33]. A Figura 6.16 ilustra as configuracões da rede
arterial do antebraço e da mão antes e depois da remoção da artéria radial.

Figura 6.16: Topologia arterial do antebraço (a) antes e (b) depois da remoção da artéria
radial.
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Anatomia da artéria radial

A questão que naturalmente se coloca é: como resulta o suprimento de sangue para o
antebraço e para a mão após a retirada da artéria radial? De fato, mesmo excluindo os
casos de doença aterosclerótica na artéria ulnar remanescente, nem todas as pessoas podem
ser submetidas a esta manobra cirúrgica, sob o risco de severas complicações isquêmicas
para as extremidades. A principal restrição está na configuração da anatomia arterial do
braço no que diz respeito aos tipos de arcos palmares. Com efeito, vimos no Capítulo 2
que o principal suprimento de sangue para o antebraço é realizado pelas artérias radial e
ulnar que se originam na altura do cotovelo, com a bifurcação da artéria braquial. Estas
artérias, por sua vez, voltam a se comunicar através da complexa rede de anastomoses
existentes na mão. Dentre essas anastomoses, os arcos palmares superficial e profundo são,
nesta ordem, os principais responsáveis pela irrigação da mão. O arco palmar superficial é
predominantemente suprido pela artéria ulnar, enquanto que o arco palmar profundo, pela
artéria radial. Estes arcos suprem a palma da mão e os dedos. A Figura 6.17 ilustra essa
topolgia em forma de diagrama.

Figura 6.17: Configuração dos arcos palmares.

O arco palmar superficial representado na Figura 6.17 ilustra um tipo de arco de-
nominado completo, definido como sendo aquele que é suprido tanto pela artéria ulnar,
quanto pela radial. Dessa forma, os arcos completos não sofrem descontinuidade de fluxo
quando uma de suas duas artérias de suprimento é interrompida. Segundo [48], em média
80% dos arcos palmares superficiais são completos e estes são, em princípio, os casos em
que a remoção da artéria radial não oferece riscos ao suprimento de sangue para a mão.
Ainda de acordo com [48], um estudo de dissecação realizado em cinquenta mãos revelou
cinco diferentes variações de arcos palmares superficiais completos e quatro variações de
arcos incompletos. Entretanto, para os propósitos deste trabalho, apresentamos na Figura
6.18 apenas duas ilustrações representativas de cada um dos dois tipos de arcos palmares
superficiais, omitindo as variações mencionadas. Com isso, nosso objetivo é tão somente
ilustrar a impossibilidade de realizar a remoção da artéria radial em pacientes com arco
palmar superficial incompleto.



Simulações Numéricas 163

Figura 6.18: Tipos de arco palmar superficial (a) completo e (b) incompleto.

Vale ressaltar que o arco palmar superficial incompleto - como ilustrado na Figura
6.18 (b) - não constitui uma anomalia, mas sim uma variação anatômica. No entanto,
indivíduos portadores deste tipo de arco necessitam do suprimento de sangue por ambas
as artérias radial e ulnar para que a mão seja completamente irrigada. No caso do arco
incompleto, a ilustração deixa evidente que a interrupção no fornecimento de sangue por
qualquer uma das artérias radial ou ulnar compromete a vascularização do lado oposto, uma
vez que o arco incompleto atua como um circuito aberto que impossibilita a comunicação
entre os dois lados. Um exame clínico conhecido como teste de Allen permite diagnosticar
a completude ou não do arco palmar superficial. Esse teste consiste em interromper o
fornecimento de sangue para a mão pressionando-se as duas artérias radial e ulnar na altura
do pulso enquanto o paciente é solicitado a fechar e contrair a mão durante pelo menos
trinta segundos de modo a expulsar o sangue desta extremidade. Após isto, o paciente
deve abrir a mão enquanto o médico ainda mantém pressionadas ambas as artérias de
suprimento. A palidez da mão revela a ausência de sangue. Neste momento, o médico
libera apenas a artéria ulnar - mantendo ainda comprimida a radial - e observa de que
maneira o sangue retorna à mão. Se todos os dedos e a palma da mão ficarem vermelhos,
o teste de Allen é considerado negativo, o que significa que o arco palmar é completo de
tal forma que o sangue fornecido pela artéria ulnar consegue dar a volta pelo arco e irrigar
toda a extremidade. Por outro lado, o teste é considerado positivo quando apenas uma das
metades da mão fica vermelha, enquanto a outra metade permanece pálida. Isso indica que
o arco palmar superficial é incompleto, uma vez que o sangue liberado irriga apenas o lado
da mão referente à artéria ulnar, permanecendo pálido o lado da artéria radial comprimida.
Neste ponto, observamos que o teste de Allen não é o único exame aplicado para decidir
se o paciente pode ser submetido à manobra cirúrgica de remoção da artéria radial. Na
prática, outros procedimentos como o teste de oxímetro e a verificação - durante o próprio
ato cirúrgico - do fluxo reverso pulsátil na própria artéria radial após o ligamento e divisão
de sua extremidade proximal [213], são outros indicativos que contribuem na decisão sobre
a realização e/ou conclusão desse procedimento.

Conforme dito no Capítulo 2, a topologia arterial construída para este modelo do
sistema cardiovascular está baseada nas ocorrências consideradas normais, no sentido de
que reflete a média geral das configurações apresentadas nos atlas de anatomia. Assim,
variações anatômicas não foram consideradas nesta construção. Em particular, o arco
palmar superficial do presente modelo é um arco completo, como aquele ilustrado na Figura
6.18 (a). Isto significa que a nossa topologia arterial da mão corresponde à de um “paciente”
que teria obtido um resultado negativo no teste de Allen e, por conseguinte, estaria apto a
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ter sua artéria radial removida para servir de enxerto em alguma revascularização, como,
por exemplo, a do miocárdio.

Adaptações fisiológicas

A literatura médica afirma que as alterações no fornecimento de sangue causadas pela
remoção da artéria radial não causam insuficiências comprometedoras para o antebraço, a
palma da mão e nem os dedos, desde que o procedimento ocorra em condições favoráveis
como, por exemplo, um resultado negativo do teste de Allen [33,196,197,213,214,329]. De
acordo com estes autores, após a retirada da artéria radial, mecanismos de autoregulação
entram em cena para garantir um suprimento de sangue adequado para a extremidade
afetada. Estudos realizados em [213,214] mostram que dentro de um período de sete dias
após a cirurgia ocorre uma queda no fluxo de sangue para os dedos da mão. Entretanto,
graças a um processo de adaptação fisiológica de longo-prazo, esses níveis retornam a
valores normais, em média, dentro de três anos. Os mesmos estudos apontam que logo
após a cirurgia, apesar da queda imediata no fluxo digital, os dedos polegar (I) e indicador
(II) continuam recebendo mais sangue do que os dedos anular (IV) e mínimo (V). Essa
distribuição é verificada mesmo em condições normais e justifica-se pela maior demanda de
sangue requisitada pela região lateral da mão, onde está concentrada sua maior massa mus-
cular. Os resultados mencionados indicam que os mecanismos de autoregulação respeitam
essa diferença de demandas, mesmo sob condições de um fluxo reduzido.

Como sabemos, o principal suprimento de sangue para o antebraço chega através da
artéria braquial que se bifurca no cotovelo dando origem às artérias ulnar e radial. Com a
remoção desta última, o principal suprimento de sangue para o antebraço passa a estar por
conta da artéria ulnar. Resultados publicados em [329] indicam que não ocorrem alterações
significativas nem no diâmetro, nem no fluxo da artéria braquial, mesmo a longo prazo.
Por sua vez, a artéria ulnar sofre logo após a cirurgia um aumento de fluxo em torno
de 54% e, ao longo de 3 meses, um aumento no seu diâmetro de aproximadamente 14%.
Esse aumento imediato e permanente no fluxo da artéria ulnar - que occorre bem antes do
aumento de diâmetro - garante o suprimento de sangue demandado tanto pelo antebraço
quanto pela pela mão. Nesta mesma pesquisa, que aponta resultados de longo prazo,
os pacientes submetidos a intensos esforços físicos no braço após três meses da cirurgia
não apresentaram fraqueza nem falha de movimentos, o que indica um restabelecimento
satisfatório do fluxo sanguíneo para a extremidade.

Colateralizações no antebraço

Colateralizações são mecanismos compensatórios de aumento no calibre de vasos que pas-
sam a atuar como vias alternativas na irrigação de algum território vascular cujo suprimento
de sangue pela artéria fonte foi, de algum modo, interrompido. Com a remoção da artéria
radial, todos os seus perfurantes são ligados e tornam-se inativos. Assim, o território
vascular antes suprido pela artéria removida passa a ser irrigado pelas artérias de choque
dos territórios vizinhos. Em configurações arteriais anatomicamente normais, a existência
de abundantes canais de colateralização entre as artérias radial e ulnar [213] promove a
longo prazo o restabelecimento do fluxo normal de sangue nos tecidos do antebraço antes
supridos pela artéria radial.

De acordo com [141], uma outra artéria desempenha importante papel nesse processo de
revascularização do antebraço. Trata-se da artéria interóssea anterior que, como seu nome
sugere, é o ramo anterior da interóssea comum que deriva da artéria ulnar. De modo geral,
o ramo palmar da interóssea anterior comunica-se com as artérias radial e ulnar através
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de uma anastomose em forma de T na altura do punho. Mais claramente, a extremidade
distal da artéria interóssea anterior une-se aos ramos carpais palmares das artérias radial
e ulnar. Entretanto, segundo [141], além dessa comunicação principal no nível do punho,
existem outros ramos delgados de comunicação partindo da interóssea anterior em direção
à ulnar e à radial na região do terço distal do antebraço. A Figura 6.19 ilustra esta rede
de colateralização.

Figura 6.19: Rede de colateralização da artéria interóssea anterior.

Dessa forma, com a retirada da artéria radial, parte da irrigação do seu território vas-
cular passa a ser suprido pela colateralização da artéria interóssea anterior, como ilustrado
no lado direito da Figura 6.19. Além disso, de acordo com o mapa de territórios vasculares
proposto por [78] e adotado neste trabalho, o território vascular antes alimentado pela
artéria radial, além do suprimento compensatório da artéria interóssea anterior, também
passa a ser suprido por colateralizações originadas dos outros três territórios vasculares com
os quais faz fronteira. A saber, os territórios correspondentes às artérias ulnar, interóssea
posterior e recorrente radial. O mecanismo de colateralização baseando no aumento do ca-
libre das artérias de choque dos territórios vasculares circunvizinhos - apresentado em [141]
para o caso particular da artéria interóssea anterior - esclarece o processo de adaptação
fisiológica de longo prazo referenciado em [195, 213, 214, 329] para o restabelecimento dos
níveis normais de suprimento de sangue para o antebraço e a mão após a remoção da
artéria radial.

Condições adotadas nas simulações

Seguimos as referências da literatura médica discutidas acima para realizar simulações
hemodidâmicas na rede arterial do braço alterada pela remoção da artéria radial. Esta
artéria foi cortada no modelo nos pontos proximal (cotovelo) e distal (punho) indicados
na literatura, como já mencionado. Nos pontos de corte dos dois pedaços extremos re-
manescentes da artéria, foram colocados terminais com resistência muito alta (107 vezes
a resistência do sistema cardiovascular) para simular os ligamentos dos locais de divisão.
Como dissemos, a topologia anatômica arterial sobre a qual realizamos as simulações é
considerada normal no sentido de conter as artérias e conexões mais frequentes. Em par-
ticular, contém um arco palmar superficial completo, bem como o arco palmar profundo
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e as anastomoses carpais tanto dorsal, quanto palmar. Com isso, intentamos verificar a
acuidade de resposta do modelo à supressão da artéria radial na hipótese de um paciente
normal e saudável. Assim, os resultados da simulação sem a artéria radial foram com-
parados com o caso de controle, ou seja, os resultados da simulação com a rede arterial
completa do braço.

Adotou-se a estratégia de simular as condições de equilíbrio atingidas após o processo
de adaptação fisiológica de longo prazo. Assim, de acordo com [329], o diâmetro da artéria
ulnar foi aumentado em 14%, enquanto que o diâmetro da artéria braquial foi mantido
inalterado. Além disso, para preservar o mesmo fluxo na braquial, foram mantidas tanto a
condição de inflow quanto a resistência equivalente dos terminais do braço como aquelas
praticadas no caso de controle. Para simular o processo de colateralização, o fluxo do
território vascular antes suprido pela artéria radial foi distribuído proporcionalmente entre
os quatro territórios circunvizinhos correspondentes às artérias ulnar, interóssea anterior,
interóssea posterior e recorrente radial. A Tabela 6.15 relaciona os percentuais de redis-
tribuição do fluxo antes fornecidos pela artéria radial entre esses quatro territórios.

Território vascular Percentual de fluxo recebido (%)

artéria ulnar 59,33
artéria interóssea anterior 5,13
artéria interóssea posterior 20,30
artéria recorrente radial 15,24

Tabela 6.15: Distribuição do fluxo antes fornecido pela artéria radial

As resistências de cada um desses quatro grupos de segmentos terminais foram re-
calculadas para corresponder a esta nova distribuição de fluxos. Contudo, mantendo a
resistência equivalente total, como dissemos.

Resultados das simulações

Como resultados das simulações computacionais da hemdinâmica do braço sem a artéria
radial, o modelo respondeu com um aumento de 72,98% no fluxo sanguíneo pela artéria
ulnar. Um fluxo de 0, 6053 cm3/s no caso de controle passou a 1, 0471 cm3/s com a
remoção da artéria radial. A Figura 6.20 apresenta as curvas de pressão (à esquerda) e
fluxo (à direita) tomadas no mesmo ponto da artéria ulnar, antes e depois da remoção da
radial.
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Figura 6.20: Curvas de pressão e fluxo na artéria ulnar no caso de controle e após a retirada
da artéria radial.

Quanto à artéria braquial, os resultados estão em plena concordância com [329]. De
fato, não ocorreram alterações significativas nos fluxos antes e depois da remoção da artéria
radial. O fluxo no caso de controle que era 2, 1074 cm3/s passou a 2, 1005 cm3/s com a
remoção. A Figura 6.21 mostra as curvas de pressão (à esquerda) e fluxo (à direita)
tomadas nos mesmos pontos, em ambos os casos.

Figura 6.21: Curvas de pressão e fluxo na artéria braquial no caso de controle e após a
retirada da artéria radial.

Apesar de não dispormos de dados comparativos referentes ao fluxo na artéria recor-
rente radial, incluímos as variações de fluxo nesta artéria antes e depois da remoção por
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tratar-se de um ramo da artéria radial que se origina bem próximo ao ponto de secção
proximal e, portanto, sensível a este corte. O fluxo nesta artéria que apresentou o valor
de −0, 2136 cm3/s no caso de controle passou a −0, 2974 cm3/s sem a artéria radial.
Os valores dos fluxos são negativos por tratar-se de um vaso recorrente onde é natural
a ocorrência de fluxo reverso, ou seja, orientado no sentido distal-proximal. Entretanto,
houve um acréscimo de 39,23% no valor absoluto do fluxo, como era de se esperar devido à
sua localização nesta área de recirculação. Como nos casos já apresentados, a Figura 6.22
mostra as curvas de pressão (à esquerda) e fluxo (à direita) tomadas no mesmo ponto da
artéria recorrente radial tanto no caso de controle como após a retirada da artéria radial.

Figura 6.22: Curvas de pressão e fluxo na artéria recorrente radial no caso de controle e
após a retirada da artéria radial.

A Tabela 6.16 resume as variações de fluxo nas três artérias citadas, tanto no caso de
controle como no caso de remoção da artéria radial.

C. controle (cm3/s) Sem a. radial (cm3/s) Variação percentual (%)

artéria ulnar 0,6053 1,0471 72,98
artéria braquial 2,1074 2,1005 -0.33
artéria recorrente radial -0,2136 -0,2974 39,23

Tabela 6.16: Variações de fluxos nas artérias ulnar, braquial e recorrente radial

Quanto ao fornecimento de sangue para os dedos da mão, o modelo respondeu em plena
concordância com [213,214]. De fato, tanto no caso de controle, quanto no caso de remoção
da artéria radial, houve sempre maior fornecimento de sangue para os dedos polegar (I) e
indicador (II) do que para os dedos anular (IV) e mínimo (V). No caso de controle, os dedos
I e II recebiam juntos um fluxo sanguíneo de 0, 149 cm3/s contra um total de 0, 097 cm3/s
fornecidos aos dedos IV e V. Esta tendência manteve-se mesmo com a retirada da artéria
radial. Neste caso, os dedos I e II continuaram a receber um fluxo total de 0, 149 cm3/s,
enquanto que os dedos IV e V passaram a receber juntos 0, 095 cm3/s. A Tabela 6.17
resume estes resultados.

Além da concordância mencionada, os resultados na Tabela 6.17 também mostram
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C. controle (cm3/s) Sem a. radial (cm3/s)

Dedos I e II 0,149 0,149
Dedos IV e V 0,097 0,095

Tabela 6.17: Fornecimento de sangue para os dedos I,II,IV e V.

que o modelo respondeu positivamente à remoção da artéria radial no que diz respeito ao
suprimento de sangue para a mão. Vale salientar que uma configuração arterial normal
determina que o suprimento de sangue para os dedos polegar (I) e indicador (II) ocorre
fundamentalmente por conta da artéria radial através da artéria principal do polegar, en-
quanto que o suprimento para os dedos anular (IV) e mínimo (V) ocorre por conta da artéria
ulnar através do arco palmar superficial. Quanto a isso, uma análise mais detalhada dos
resultados põe em evidência que o arco palmar profundo passou a desempenhar um papel
fundamental como via compensatória no fornecimento de sangue para as partes da mão
que antes recebiam suporte sanguíneo da artéria radial. De fato, com o auxílio da Figura
6.23 podemos observar o ponto de bifurcação B em que a artéria ulnar prossegue no arco
palmar superficial e emite um ramo para o arco palmar profundo. Em condições normais
(controle), o fluxo sanguíneo médio neste ponto vindo pela artéria ulnar é de 0, 254 cm3/s.
Este fluxo divide-se na bifurcação de tal modo que 0, 245 cm3/s prossegue pelo arco pal-
mar e apenas 0, 009 cm3/s encaminha-se pelo arco palmar profundo (em azul). O leitor
pode observar na mesma Figura 6.23 as setas em vermelho que indicam as orientações
predominantes do fluxo sanguíneo no caso normal.

Figura 6.23: Bifurcação entre a artéria ulnar e os arcos palmares superficial e profundo em
condições normais.

A Figura 6.24, por sua vez, destaca a mesma bifurcação anterior, mas no caso em que
a artéria radial foi removida. Neste caso, o fluxo aumentado proveniente da artéria ulnar
neste ponto é de 0, 491 cm3/s. Este fluxo passa agora a ser distribuído na bifurcação B

de tal forma que 0, 293 cm3/s continua pelo arco palmar superficial e 0, 198 cm3/s passa
a encaminhar-se pelo arco palmar profundo. É este fluxo sanguíneo que, tomando o arco
palmar profundo como via compensatória, alcança o ponto C representado na Figura 6.24
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e supre as regiões antes pertencentes ao domínio da artéria radial.

Figura 6.24: Bifurcação entre a artéria ulnar e os arcos palmares superficial e profundo
com a retirada da artéria radial.

As setas em vermelho da Figura 6.24 indicam a nova tendência do fluxo sanguíneo
pelo arco palmar profundo em direção à parte lateral da mão. A Tabela 6.18 resume as
distribuições de fluxo na bifurcação entre a artéria ulnar e os arcos palmares superficial e
profundo tanto no caso de controle quanto no caso após a retirada da artéria radial.

C. controle (cm3/s) Sem a. radial (cm3/s)

Artéria ulnar 0,254 0,491
Arco palmar superficial 0,245 0,293
Arco palmar profundo 0,009 0,198

Tabela 6.18: Fluxos na bifurcação entre a artéria ulnar e os arcos palmares superficial e
profundo com e sem a artéria radial.

Comentários finais

Este capítulo apresentou resultados de simulações hemodinâmicas com o modelo ADAN
para os membros superiores e inferiores. As curvas de fluxo e pressão obtidas, estão de
acordo com os resultados fisiológicos esperados. Além disso, foi apresentada uma aplicação
do modelo na simulação da retirada da arterial radial para revasculaização das conorárias.
Nesta aplicação, o modelo respondeu de maneira condizente com os resultados apresentados
na literatura médica já referenciada. As simulações realizadas sobre uma topologia arterial
normal mostraram que, nestes casos, a remoção da artéria radial não compromete o supri-
mento de sangue para o antebraço e a mão. Inclusive, manteve-se o suprimento de sangue
diferenciado para os dedos I e II, originalmente supridos pela artéria radial, e os dedos IV
e V, supridos pelo arco palmar superficial. Os níveis de pressão mantiveram-se normais.
Entretanto, as diferenças claramente perceptíveis na forma das curvas denotam a esperada
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mudança no padrão de reflexão das ondas de pressão por conta da brusca alteração na
topologia. Os resultados obtidos nesta aplicação atestam de forma satisfatória o uso deste
modelo anatomicamente detalhado da rede arterial humana como instrumento auxiliar no
provimento de informações complementares na tomada de decisões médicas.



Conclusão

Neste trabalho, abordamos o desenvolvimento de um modelo anatomicamente detalhado
do sistema arterial humano, sem precedentes na pesquisa cardiovascular. Para isso, dentro
de um esforço interdisciplinar, foram conciliadas diferentes áreas do conhecimento para
exercer a prática da ciência convergente, preconizando a unificação de distintos saberes
para a solução de complexos desafios. Seguindo esta linha de atuação, reunimos conceitos
e métodos já consagrados em seus respectivos domínios nas áreas da matemática, física,
mecânica dos fluidos, medicina, anatomia, fisiologia, métodos numéricos e computação
para criar um produto científico inovador na área da modelagem cardiovascular.

Mais claramente, conciliamos técnicas eficientes de modelagem e simulação numérica do
SCV originadas das ciências matemáticas aos conceitos provenientes das ciências médicas,
como anatomia humana, fisiologia e teoria dos territórios vasculares, para desenvolver
novas estruturas, conceitos e métodos aplicáveis à modelagem do sistema arterial. Dessa
forma, intencionamos construir e disponibilizar à comunidade médica um modelo arterial
que fosse o mais realista já desenvolvido, para atuar como um laboratório de simulações
hemodinâmicas a serviço da saúde humana.

Como já mencionado, acreditamos que o modelo ADAN inaugura um novo paradigma
na área de modelagem do sistema cardiovascular humano. De fato, além da construção da
rede arterial complexa propriamente dita, foi necessário criar novos conceitos e metodolo-
gias de calibração para atender às necessidades de modelagem da distribuição sanguínea
incitadas naturalmente por este desenvolvimento e que antes, em modelos simplificados,
não se fazia necessário. Assim, as duas principais contibuições desta pesquisa foram o
desenvolvimento de uma rede arterial anatomicamente detalhada e o desenvolvimento de
critérios e métodos de calibração capazes de promover uma distribuição fisiológica do fluxo
sanguíneo através da rede arterial.

Para apresentar o desenvolvimento do modelo proposto, esta tese iniciou pela abor-
dagem dos principais conceitos fisiológicos e descrição básica do SCV. Em seguida, re-
alizamos a fundamentação anatômica sobre a qual a rede arterial foi desenvolvida. Os
principais atlas de anatomia empregados pela comunidade médica e sessões de dissecação
anatômica guiaram fortemente a construção da topologia arterial, cujo processo de elabo-
ração foi descrito com detalhes neste trabalho.

Entretanto, a construção de uma rede arterial desta complexidade vem acompanhada
de desafios inerentes à sua natureza. O primeiro deles foi o levantamento do amplo conjunto
de dados geométricos envolvidos. Para reunir estas informações, foi realizada uma extensa
pesquisa na literatura médica para levantamento dos dados morfométricos de todas as
artérias incluídas no modelo. A partir disso, estimamos de forma bem definida os parâ-
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metros geométricos de interesse (raio interno e espessura da parede arterial). Além disso,
com base no modelo constitutivo da parede arterial adotado no modelo, também foram
estimados os valores, proporções e distribuições desses materiais ao longo de toda a árvore.

Outro desafio lançado por uma rede arterial complexa está relacionado aos critérios
para distribuição do sangue na circulação periférica. Assim, para determinar os parâme-
tros resistivos que controlam a distribuição de fluxo sanguíneo nestes leitos períféricos foi
desenvolvida uma abordagem inovadora baseada na Teoria dos Territórios Vasculares. Esta
abordagem teve como objetivo realizar a distribuição do efluxo periférico de sangue através
dos órgãos e tecidos com base nas características fisiológicas e anatômicas das diferentes
partes do corpo. Dessa forma, foi possível estimar a distribuição da ejeção cardíaca que
conduz ao cálculo dos valores de resistência apropriados para que os terminais entreguem
os valores de fluxo desejados.

Entretanto, um modelo anatomicamente detalhado inclui vasos que introduzem uma
resistência adicional no sistema devido aos efeitos viscos do sangue e que não pode ser
desprezada frente às resistências dos terminais. Portanto, foi necessário desenvolver um
procedimento algorítmico de identificação de parâmetros para assegurar a correta dis-
tribuição da ejeção cardíaca para os diferentes territórios vasculares, apesar da resistência
dos vasos.

O modelo ADAN apresentou resultados de simulações numéricas compatíveis com os
padrões fisiológicos de curvas de fluxo e pressão encontrados na literatura. Na verificação
dos resultados, foi dada mais ênfase às comparações qualitativas, uma vez que as quantitivas
dependem fortemente das características próprias de cada indivíduo. Todavia, valores
médios das grandezas envolvidas foram considerados como, por exemplo, as faixas normais
de pressão média e pressão de pulso.

Ainda quanto à verificação dos resultados, foram adotados diferentes vias de avali-
ação. A primeira delas foi a constatação de que o modelo apresenta um comportamento
hemodinâmico condizente com as características principais que se espera de uma mode-
lagem do sistema cardiovascular. Além disso, os formatos das curvas de pressão e fluxo
foram comparadas com as medições in-vivo para as quais foram encontradas referências
na literatura. Também, foi realizada uma criteriosa análise do perfil de pressão na raiz da
aorta, uma vez que este distrito reflete o comportamento geral do sistema não apenas com
respeito aos níveis de pressão, mas também com relação ao padrão das ondas refletidas.
Para isso, calculamos a impedância de entrada e verificamos que os valores relacionados ao
módulo e fase dessa impedância estão dentro das faixas de variação reportadas na literatura
especializada. Mais ainda, calculamos os principais índices cardiovasculares para o modelo
com o objetivo de conhecer o seu estado em relação a estes valores.

Dessa forma, constatamos que o modelo ADAN apresenta um comportamento geral
compatível com as respostas médias do sistema cardiovascular humano. Obviamente, refi-
namentos do modelo são não apenas esperados como desejáveis, com o objetivo de aumentar
a capacidade de predizer respostas realistas e servir como laboratório de simulação cada
vez mais confiável por parte da comunidade científica. Esperamos que este modelo possa
contribuir diretamente para a pesquisa médica e dela receber subsídios de informação que
possibilitem um refinamento cada vez mais sofisticado de sua concepção para, novamente,
tornar-se mais eficiente e útil, num círculo virtuoso de melhorias crescentes para ambas as
áreas.
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Contribuições

As contribuições deste trabalho estão sumarizadas a seguir:

1. Construção de uma topologia arterial no espaço 3D sem precedentes orientada para
pesquisa em modelagem e simulação.

2. Pesquisa bibliográfica para reunião de dados morfométricos dos vasos arteriais incluí-
dos no modelo.

3. Definição de critérios para realizar a distribuição do sangue empregando o conceito
de territórios vasculares.

4. Desenvolvimento de um método numérico para garantir a distribuição do fluxo san-
guíneo de acordo com os critérios estabelecidos.

5. Análise do modelo e comparação com a literatura especializada por meio de diferentes
abordagens.

Trabalhos futuros

Acreditamos que o modelo ADAN é um primeiro passo em direção a uma novo paradigma
na modelagem do sistema cardiovascular humano. Neste sentido, entendemos que o próprio
modelo é passível de refinamentos e, principalmente, vislumbramos potenciais aplicações e
investigações através da sua utilização. Assim, como temas de pesquisas futuras, pretende-
se:

1. Incorporar ao ADAN modelos matemáticos mais elaborados para tratar o perfil de
velocidade com base na Teoria de Womersley, tornando a tensão de cizalhamento nas
paredes arteriais e a consequente queda de pressão mais realistas.

2. Realizar estudos mais profundos sobre a análise de sensibilidade aos parâmetros ge-
ométricos e mecânicos do modelo.

3. Realizar simulações de situações de interesse clínico e cirúrgico como, por exemplo,
um estudo detalhado da vascularização da medula espinal e simulações de manobras
envolvendo a artéria torácica interna em cirurgias de revascularização coronariana.

4. Aumentar o número de perfurantes do modelo para aprimorar a modelagem dos leitos
periféricos no tocante ao regime do escoamento nas artérias de menor calibre.

5. Tratar a pressão terminal nas artérias coronárias de forma diferenciada por região do
miocárdio.

6. Realizar estudos de variações anatômicas de interesse através da modificação da rede
arterial para casos específicos.

7. Utilizar os índices cardiovasculares como balizamento para um refinamento da cali-
bração.
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