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RESUMO 

O pinçamento e o despinçamento da aorta abdominal infra-renal são 

procedimentos de rotina em ctrurgta vascular, sendo utilizados muitas vezes em 

pacientes portadores de aterosclerose difusa e sujeitos ao risco de complicações 

hemodinâmicas durante os eventos da abordagem desse segmento. 

O objetivo deste trabalho era analisar as alterações da pressão arterial média, 

pressão de oclusão da artéria pulmonar, resistência vascular sistêmica e índice cardíaco, 

antes e após o pinçamento e o despinçamento da aorta abdominal de suínos portadores e 

isentos de uma estenose acentuada implantada na aorta abdominal infra-renal, durante a 

cirurgia de substituição do segmento aórtico comprometido por uma prótese de 

politetrafluoretileno. 

Foram estudados 14 suínos de raça mista (White x Landrace) com idade 

próxima a 4 semanas, divididos em dois grupos. O grupo I era constituído de 6 animais 

e foi submetido à colocação de um anel sintético na aorta abdominal infra-renal, 

formando uma estenose acentuada. O grupo li era formado por 8 animais e foi utilizado 

como controle. Os animais foram submetidos à reintervenção 12 a 16 semanas após o 

procedimento através de laparotomia mediana sob anestesia geral. 

A aorta abdominal foi abordada e o pinçamento estabelecido em posição 

transversal infra-renal, permitindo a substituição do segmento estenosado por uma 

prótese de politetrafluoretileno. 

As variáveis hemodinâmicas foram medidas através de um cateter de 

termodiluição 7F e cateteres inseridos no átrio direito e artéria carótida esquerda, 

conectados a um monitor de pressão adaptado a um computador de débito cardíaco. 

As medidas das variáveis foram realizadas 3 minutos antes e após o 

pinçamento e 3 minutos antes e após o despinçamento da aorta abdominal, associado a 
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um período de isquemia de 25 minutos. Para a análise estatística, utilizou-se o teste de 

Mann - Whitney - Wilcoxon para a comparação entre os grupos e o teste de Friedmann 

para testar o efeito do tempo entre as variáveis do mesmo grupo. 

Os resultados obtidos nas quatro medidas não apresentaram diferenças 

significativas na comparação das variáveis entre os dois grupos, mas na análise 

individual de cada grupo, apenas a pressão arterial média e a resistência vascular 

sistêmica aumentaram significativamente ao final do período de isquemia (medida 3) 

no grupo de animais isentos de estenose da aorta abdominal (grupo II). 

É possível concluir-se que o pinçamento da aorta abdominal infra-renal promove 

repercussões hemodinâmicas significativas em suínos cuja via troncular comum aos 

membros inferiores encontra-se isenta de uma obstrução severa crônica. 
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ABSTRACT 

The clamping and unclamping are routine procedures in vascular surgery and 

are frequently performed in patients with difuse atherosclerotic disease. The risk of 

hemodynamic complications is present in this population during these events. 

The purpose of this study is to assess the changes in mean arterial pressure, 

pulmonary wedge pressure, systemic vascular resistance and cardiac index in pigs with 

and without a severe abdominal aortic stenosis. Fourteen Landrace x White pigs were 

studied, 3 to 4 months old, and divided in two groups. Six animais were submitted to 

an abdominal aortic constriction and eight pigs were used as control. The abdominal 

aorta was clamped transversaly and the stenosed segment was substituted by a PTFE 

prothesis 12 to 16 weeks after the first surgery. The cardiac output were measured with 

a computer using a 7 French thermodiluition catheter. The central venous pressure and 

mean arterial pressure were measured through an right atrial and left carotid lines. 

Variables were collected 3 minutes before and after clamping and unclamping. 

Statitical analysis was performed with the Mann - Whitney - Wilcoxon test to 

compare the data between groups and the Friedmann test to analyze the reponse to 

different times in the same group. 

The results showed insignificant changes on data analysis between the groups. 

The mean arterial pressure and systemic vascular resistance raised significantly before 

the unclamping only in group caracterized by the unconstricted abdominal aorta. 

We conclude that significant hemodynamic changes can occur in pigs without 

severe abdominal aortic constriction undergoing infrarenal aortic clamping. 
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1. INTRODUÇÃO 

O segmento infra-renal da aorta abdominal é sede freqüente de lesões 

aneurismáticas e obstrutivas. A principal causa é a aterosclerose, uma doença sistêmica 

que apresenta manifestações generalizadas devido a lesões vasculares concomitantes 

em vários pontos do sistema arterial (DeBakey et alii, 1985). 

O tratamento cirúrgico dessas lesões necessita de uma interrupção aguda e 

temporária do fluxo sangüíneo, através do isolamento do segmento aórtico envolvido 

com pinças oclusivas, comprometendo a perfusão de um grande leito vascular distai 

(DeBakey et alii, 1954, 1958; Creech, 1966; Brewster & Darling, 1978; Darling & 

Brewster, 1980; Brewster, 1991 ). 

A mortalidade operatória das c1rurg1as sobre a aorta abdominal é variável. 

Thompson et ali i ( 1975) analisaram os resultados de outros autores e, incluindo os seus, 

encontraram, num total de 4654 casos, índices de 0% a 9,8%, com média próxima a 

5%. Sugerem que índices variando entre 3% e 7% são aceitáveis. Os resultados 

relatados em séries mais recentes são semelhantes (Whittemore et alii, 1980). 

O uso do cateter de artéria pulmonar (cateter de Swan-Ganz) para monitorização 

e adequação do desempenho hemodinâmico durante as cirurgias vasculares, 

principalmente a reconstrução aórtica, é relatado como um dos fatores responsáveis 

pela diminuição da mortalidade operatória (Whittemore et alii, 1980; Crawford et alii, 

1981; Hertzer, 1983; Cohen et alii, 1983; Berlauk et alii, 1991). A elevada incidência de 

aterosclerose coronariana predispõe os pacientes candidatos à cirurgia da aorta 

abdominal ao risco aparente de isquemia miocárdica durante as mudanças rápidas na 

pré e pós-carga ventricular que freqüentemente acompanham o procedimento e 

contribui para cerca de 50% da mortalidade (Hertzer et alii, 1983, 1984; Diehl et alii, 

1983; Blomberry et alii, 1987). 
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As alterações hemodinâmicas determinadas pela interrupção aguda do fluxo 

aórtico têm sido o objetivo de estudos em animais e em humanos, mas os resultados 

apresentados são conflitantes devido as variações nas espécies (Perry, 1968; Bergqvist 

et alii, 1985), grau de colaterização (Johnston et alii, 1987; Cunningham et alii, 1989), 

localização do pinçamento (Page, 1940; Roizen et alii, 1984; Gelman et alii, 1988; 

Hong et alii, 1992) função cardíaca basal (Fiser et alii, 1983), anestesia (Vatner e Smith, 

1974; Bush et alii, 1977; Grindlinger et alii, 1980; Falk et alii, 1981;) uso de 

vasodilatadores (Attia et alii, 1976; Carro! et alii, 1976; Zaidan et alii, 1982; Bunt et 

alii, 1988), reposição de volume (Silverstein et alii, 1979; Walker e Johnston, 1980; 

Grindlinger et alii, 1980; Falk et alii, 1981) e presença de doença coronariana. (Attia et 

alii, 1976; Carrol et alii, 1976; Dunn et alii, 1977; Dauchot et alii, 1979; Zaidan et alii, 

1982; Bunt et alii, 1988; Cunningham, 1989; Harpole et alii, 1989; Beattie, 1992). 

Estudos realizados que compararam as respostas hemodinâmicas determinadas 

pela oclusão da aorta e sua liberação em pacientes submetidos à cirurgia do aneurisma 

da aorta abdominal infra-renal e da doença oclusiva aorto-ilíaca observaram que, ou não 

havia diferença entre os dois grupos, ou as alterações eram menos acentuadas nos 

pacientes portadores de oclusão (Meloche et alii, 1977; Dunn et alii 1977; Gooding et 

ali i, 1980; Kalman et ali i, 1986 ). 

A extensão da circulação colateral associada ao grupo aorto-ilíaco foi proposta 

como o mecanismo responsável para a diferente resposta hemodinâmica observada 

entre os dois grupos (Johnston et alii, 1987; Cunningham et alii, 1989). 

Os trabalhos experimentais encontrados na literatura, relacionados ao 

pinçamento da aorta abdominal, utilizaram predominantemente modelos agudos e, 

raramente, estabeleceram como objetivo do estudo a influência, sobre o comportamento 

hemodinâmico, de uma estenose crônica imposta a esse segmento durante as manobras 

de oclusão e liberação da aorta. 

O objetivo dessa pesquisa era analisar os efeitos do pinçamento da aorta 

abdominal, e sua liberação, sobre a pressão arterial média, pressão de oclusão da artéria 
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pulmonar, índice cardíaco e resistência vascular sistêmica em suínos submetidos à 

substituição de uma estenose acentuada crônica da aorta abdominal por uma prótese. 
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2. REVISÃO BffiLIOGRÁFICA 

2.1 - Alterações Hemodinâmicas relacionadas ao Pinçamento da Aorta 

2.1.1 -Pressão arterial sistêmica 

Nas cirurgias de reconstrução aórtica, o pinçamento e o despinçamento da aorta 

são procedimentos de rotina. A oclusão infra-renal é mais comum e produz geralmente 

pequeno aumento na pressão arterial sistêmica, mas, durante o pinçamento da aorta 

supra-celíaca, ocorre hipertensão arterial acentuada (Stokland et alii, 1980; Gelman, et 

alii, 1983, 1988; Wadouh et alii, 1984, 1985, 1986, 1990; Cunningham, 1989; Beattie, 

1992). 

Page et alii (1940) demonstraram que as modificações na pressão arterial 

sistêmica dependem do local onde é aplicado o pinçamento da aorta. A oclusão da aorta 

torácica descendente de cães, isolada ou associada ao pinçamento infra-renal, 

acompanhou-se de súbito aumento da pressão arterial aferida na artéria carótida. O 

pinçamento isolado da aorta infra-renal não produziu hipertensão arteriaL 

Hong, Gelman e Henderson (1992) encontraram diminuição significativa da 

pressão arterial média em ratos tratados com inibidor da enzima de conversão da 

angiotensina, bloqueadores alfa-1 e beta após a oclusão da aorta torácica distai. Os 

autores sugeriram que os sistemas renina-angiotensina e simpático são fatores 

importantes na gênese da hipertensão arterial sistêmica após o pinçamento da aorta 

supra-renal. 

Sabawala (1970) cita que a oclusão infra-renal de um aneunsma da aorta 

abdominal geralmente não produz alterações na pressão arterial porque o leito vascular 
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proximal à oclusão representa 70% de todo o leito circulatório, incluindo a circulação 

dos órgãos principais. 

O pinçamento da aorta abdominal pode alterar os componentes sistólico e 

diastólico da pressão arterial. Estudos em humanos demonstraram aumento 

significativo da pressão arterial sistólica (Meloche et alii, 1977; Silverstein et alii, 1979; 

Falk et alii, 1981; Johnston et alii, 1987; Harpole et alii, 1989) e da pressão arterial 

média (Attia et alii, 1976; Gooding et alii, 1980; Kalman et alii, 1986; Paterson et alii, 

1989; Harpole et alii, 1989) após o pinçamento da aorta abdominal, mas, Dunn et alii 

(1977) e Dauchot et alii (1979) não encontraram modificações significativas na pressão 

arterial sistêmica de pacientes submetidos ao pinçamento da aorta abdominal. 

Strandness et ali i ( 1961) utilizando cães, relataram aumento da pressão arterial 

sistêmica e Bergqvist et alii (1985) e Jivegãrd et alii (1990) trabalhando com suínos, 

encontraram aumento da pressão arterial média após o pinçamento da aorta abdominal. 

2.1.2 - Resistência vascular sistêmica 

O pinçamento da aorta impõe uma dificuldade ao fluxo sangüíneo proveniente 

do ventrículo esquerdo. A resistência imposta ao encurtamento da fibra miocárdica 

durante a sístole é denominada de pós-carga e pode ser avaliada através da 

ecocardiografia (medida da tensão sistólica final da parede ventricular, que expressa as 

condições periféricas, a pressão intraventricular e as características da parede 

ventricular), medida da resistência vascular sistêmica, a qual reflete a atividade 

simpática (Lang et alii, 1986; Harpole et alii, 1989), e as medidas de volume e pressão 

intraventriculares (pressão e volume sistólico final do ventrículo) (Stokland et alii, 

1980; Kalman et alii, 1986; Harpole et alii, 1989). 

Gupta e Wiggers ( 1951) observaram que a pressão arterial sistólica e diastólica 

proximal à oclusão aórtica aumenta progressivamente após uma redução de 45% a 55% 



6 

da luz arterial e sugeriram que a causa da hipertensão arterial é a diminuição mecânica 

da capacidade intra-aórtica, elevando a resistência à ejeção ventricular. 

A resistência vascular sistêmica é calculada utilizando-se as medidas de pressão 

arterial média, pressão venosa central e o índice cardíaco, obtidos através de métodos 

invasivos. O pinçamento da aorta abdominal infra-renal acompanha-se freqüentemente 

de aumento significativo da resistência vascular sistêmica (Fiser et alii, 1983; Meloche 

et alii, 1977; Attia et alii, 1976; Kainuma et alii, 1988; Harpole et alii, 1989; Dunn et 

alii, 1977; Dauchot et alii, 1979; Silverstein et alii, 1979; Falk et alii, 1981). 

2.1.3 -Débito e índice cardíaco 

Stokland et alii (1980) e Gelman et alii (1988) estudando o pinçamento da aorta 

torácica em cães e suínos, respectivamente, encontraram um aumento do fluxo 

sangüíneo na veia cava superior e diminuição na veia cava inferior após o pinçamento 

isolado da aorta torácica descendente. A oclusão concomitante da aorta torácica 

descendente e da veia cava inferior não produziu alteração significativa do fluxo na veia 

cava superior, sugerindo redistribuição do fluxo venoso da veia cava inferior durante a 

oclusão da via arterial. Este fenômeno é explicado por uma possível autotransfusão de 

volume de vasos de capacitância situados distalmente ao pinçamento e que teriam uma 

pressão semelhante à pressão sistêmica média prévia ao pinçamento, maior que a 

pressão atrial direita, facilitando o retomo venoso. Com a interrupção do fluxo arterial, 

os vasos de capacitância (principalmente o leito mesentérico) continuam drenando para 

a circulação ativa até ocorrer o equilíbrio com a pressão atrial, permitindo a 

manutenção temporária do débito cardíaco nas circunstâncias de aumento da pós-carga, 

mas depende de um tônus vasomotor ativo no leito vascular distai ao pinçamento (Attia 

et alii, 1976; Cunningham, 1989; Beattie, 1992). 

A diminuição da área perfundida (Walker e Johnston, 1980), a diminuição do 

consumo de oxigênio corporal adaptado ao pinçamento (Gelman et alii, 1988) e a 
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contratilidade comprometida do miocárdio secundária à isquemia provocada por um 

desequilíbrio entre a demanda e o suprimento de oxigênio (Attia et alii, 1976; Dunn et 

alii 1977; Dauchot et alii, 1979; Zaidan et alii, 1982; Harpole et alii, 1989; Beattie, 

1992) foram relatados como responsáveis pela diminuição do débito cardíaco após o 

pinçamento infra-renal da aorta. Outros autores confirmaram a diminuição do débito 

cardíaco após a oclusão da aorta abdominal (Falk et alii, 1981; Perry, 1968; Silverstein 

et alii, 1979). 

A 6-ceto-prostaglandina-F1a é o metabólito ativo da prostaglandina I2, produz 

vasodilatação e, aparentemente, relaciona-se à diminuição significativa do débito 

cardíaco e da pressão arterial sistêmica observados em pacientes portadores de 

aneurisma após o pinçamento da aorta abdominal (Utsunomiya et alii, 1981). 

2.1.4 -Pressão de oclusão da artéria pulmonar 

A pressão de oclusão da artéria pulmonar é utilizada para avaliar a pressão 

capilar pulmonar e fornecer uma estimativa da pré-carga, caracterizada pela pressão de 

distensão transmural do ventrículo esquerdo (ou pela pressão de enchimento do 

ventrículo esquerdo), a qual representa a diferença entre as pressões ventriculares 

interna e externa. 

A pressão interna é denominada de pressão diastólica final do ventrículo 

esquerdo e é avaliada pela pressão de oclusão da artéria pulmonar ou pela pressão atrial 

esquerda. Para isso, pressupõe-se que as pressões atrial esquerda, venosa pulmonar e 

pressão de oclusão da artéria pulmonar sejam iguais. 

A pressão externa corresponde à pressão pericárdica ou justacardíaca 

(semelhante à pressão intrapleural ou intraesofágica). Em condições de respiração 

normal, sem excessivo aumento da pressão intratorácica, a medida de pressão de 

oclusão da artéria pulmonar reflete a pressão transmural de distensão (Pace, 1990). A 

pressão de oclusão da artéria pulmonar é utilizada como parâmetro de manutenção da 
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volemia nas cirurgias de reconstrução da aorta abdominal (Carro! et alii, 1976; Rice et 

alii, 1978; Silverstein et alii, 1979; Reiz et alii, 1979; Grindlinger et alii, 1980; Falk et 

alii, 1981 ; Fiser et alii, 1983; Huval et alii, 1984; Kalman et alii, 1986; Paterson et alii, 

1989; Cunningham et alii, 1989). 

O pinçamento da aorta abdominal pode elevar a pressão de oclusão da artéria 

pulmonar (Paterson et alii, 1989) e representar descompensação cardíaca, quando 

acompanhado de diminuição do índice cardíaco observado em pacientes submetidos ao 

pinçamento da aorta sem reposição de volume ou uso de vasodilatadores (Grindlinger et 

alii, 1980) ou associado à isquemia do miocárdio (Attia et alii, 1976; Carrol et alii; 

1976, Gooding et alii, 1980). Zaidan et alii (1983) relataram diminuição da pressão de 

oclusão da artéria pulmonar durante o pinçamento aórtico em pacientes submetidos à 

cirurgia da aorta abdominal com e sem infusão de nitroglicerina. Kalman et alii ( 1986) 

observaram que a complacência ventricular diminuiu durante a oclusão da aorta 

abdominal acompanhado de valores da pressão de oclusão da artéria pulmonar 

inferiores aos níveis anteriores ao pinçamento e concluíram que a medida desta pressão 

não foi um índice seguro de descompensação cardíaca. 

Rice et alii (1978) encontraram forte correlação entre as alterações da pressão de 

oclusão da artéria pulmonar e da pressão venosa central em 90% dos pacientes 

submetidos à reconstrução aórtica. A variação da pressão venosa central foi 

acompanhada de variações da pressão de oclusão da artéria pulmonar em direção e 

magnitude. A inclinação da regressão linear foi 0,88 e o erro padrão da estimativa foi de 

± 3,75 mm.Hg, tomando a previsão das variações de pressão de oclusão da artéria 

pulmonar, baseada na pressão venosa central, fiel apenas após 7,5 mrnHg. Em 10% dos 

casos ocorreu pressão venosa central diminuída e débito cardíaco estável associado à 

pressão de oclusão da artéria pulmonar crescente. A reposição de volume desencadeou 

edema pulmonar. Outros autores relataram resultados semelhantes na correlação entre a 

pressão de oclusão da artéria pulmonar e a pressão venosa central (Falk et alii, 1981; 

Fiser et alii, 1983). 
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2.2- Alterações Hemodinâmicas relacionadas ao Despinçamento da Aorta 

O tratamento cirúrgico das patologias da aorta abdominal apresentava a 

hipotensão arterial sistêmica como alteração hemodinâmica mais evidente relacionada à 

reperfusão dos tecidos. Alguns autores sugeriram que esse fenômeno relacionava-se à 

diminuição do tônus e da resistência vascular nos vasos distais ao pinçamento e 

conduzia a um seqüestro de sangue com diminuição do retomo venoso ao coração. O 

resultado final é a diminuição do débito cardíaco e hipotensão arterial sistêmica. A 

infusão de volume antes do despinçamento, a infusão de vasoconstritores nos vasos 

distais, o uso de derivações para o segmento distai à oclusão e a liberação lenta do fluxo 

sangüíneo para os tecidos isquêmicos reduzem a diminuição da pressão arterial 

sistêmica (Strandness et alii, 1961; Fry et alii, 1963; Engler et alii, 1963; Baue & 

McClerkin, 1965; Schneiweiss et alii, 1966; Perry, 1968; Lim et alii, 1969; Thomas, 

1971 ). 

Eklõf et alii ( 1981) citaram a elevação do fluxo aos membros inferiores de 2,5% 

para 25% e diminuição do débito cardíaco em 25% após o despinçamento da aorta 

abdominal, obtidos através da infusão de microesferas radioativas. 

Reiz et alii (1979) compararam as respostas hemodinâmicas após a reperfusão 

em pacientes submetidos à cirurgia da aorta abdominal, divididos em dois grupos. Um 

grupo recebeu solução cristalóide para reposição de volume e o outro recebeu albumina 

e solução cristalóide. O despinçamento promoveu uma diminuição significativa da 

pressão arterial sistêmica e da pressão de oclusão da artéria pulmonar em ambos os 

grupos, mais evidentes no grupo sem infusão de colóide. O índice cardíaco diminuiu no 

grupo sem infusão de colóide e a resistência vascular sistêmica diminuiu no grupo 

oposto. A diminuição significativa do índice cardíaco após a liberação do pinçamento 

aórtico foi relatada por outros autores (Dunn et alii, 1977; Grindlinger et alii, 1980). 
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Silverstein et alii (1979) relataram que, após o despinçamento da aorta 

abdominal infra-renal, a pressão arterial sistólica, diastólica e média diminuíram 26%, 

21% e 20% respectivamente. O débito cardíaco aumentou 16% e a resistência vascular 

sistêmica diminuiu 28%. Resultados semelhantes aos do índice cardíaco e da resistência 

vascular periférica foram relatados por outros autores e estão relacionados à reposição 

de volume mais agressiva antes do despinçamento (Carrol et alii, 1976; Grindlinger et 

alii, 1980; Walker e Johnston, 1980; Eklõfet alii, 1981; Kalman et alii, 1986). 

Os parâmetros de avaliação do desempenho ventricular analisados através da 

medida dos tempos do ciclo cardíaco proposto por Dauchot et alii (1986) e através da 

ventriculografia nuclear e ecocardiografia transesofágica realizado por Harpole et alii 

( 1989) indicaram recuperação significativa da atividade miocárdica após o 

despinçamento da aorta abdominal. 

Kainuma et alii ( 1988) relataram o aumento significativo da pressão arterial 

pulmonar média, 2 e 5 minutos após o despinçamento da aorta abdominal e sugerem, 

como o mecanismo responsável, a vasoconstrição pulmonar provocada pela diminuição 

da saturação do oxigênio da mistura venosa, devido ao retomo de sangue venoso 

hipóxico e/ou ao aumento da extração de oxigênio para compensar o débito cardíaco 

durante o pinçamento. 

O pinçamento da aorta abdominal reduz a perfusão e promove o metabolismo 

anaeróbio nos tecidos distais. O sangue proveniente dos tecidos isquêmicos dos 

membros inferiores é mais ácido do que o normal e a depressão cardiovascular, 

caracterizada pela hipotensão arterial sistêmica e diminuição do débito cardíaco, 

observada após a liberação da oclusão aórtica, provavelmente é resultante do efeito 

direto da acidose metabólica sobre a atividade simpática (responsável pelo seqüestro de 

sangue nos vasos de capacitância) e sobre o miocárdio (Schneiweiss et alii, 1966; Perry, 

1968; Silverstein et ali i, 1979; Falk et ali i, 1981; Lim et alii, 1969). 

Baue e McClerkin ( 1965) estudaram o efeito da acidose metabólica sobre a 

pressão arterial durante o pinçamento e despinçamento da aorta em cães. O pH arterial 
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e venoso diminuiu em todos os animais, com exceção do grupo que recebeu solução­

tampão (Tham). Os resultados encontrados demonstraram que a acidose não apresentou 

efeito depressor direto sobre o miocárdio e sua correção, com solução-tampão e 

hiperventilação, não previu a diminuição da pressão arterial média após o 

despinçamento. 

A duração da isquemia não tem relação com a resposta hipotensiva após o 

despinçamento da aorta abdominal (Fry et alii, 1963; Baue & McClerkin, 1965). 

Alguns autores postularam que substâncias vasoativas produzidas pelos tecidos 

isquêmicos podem estar envolvidas na gênese da hipotensão arterial sistêmica presente 

após o despinçamento da aorta. Brant, Annstrong e Vetto (1970) encontraram 

hipotensão arterial em cães após a infusão de frações do soro proveniente do sangue 

venoso das extremidades isquêmicas, cujo peso molecular da substância injetada estava 

entre 60.000 e 100.000. O grupo controle não apresentou hipotensão. Os autores 

sugeriram que essa substância pode ser ou estar ligada a uma proteína e tem 

características semelhantes aos elementos precursores do sistema calicreína (mesmo 

peso molecular e atuação in vitro em pH ácido). 

Utsunomiya et alii ( 1981) encontraram diminuição significativa da tensão 

desenvolvida para uma constante pré-carga pelo músculo papilar de rato banhado com o 

plasma de pacientes submetidos à aneurismectomia da aorta abdominal, obtido durante 

a oclusão aórtica. 

Frank et alii ( 1988) relataram o aumento do débito cardíaco e diminuição 

significativos da pressão arterial supra-renal, 1 minuto após o despinçamento da aorta, 

em cães submetidos à infusão de bloqueadores alfa-adrenérgicos associados a aumento 

significativo dos produtos de degradação das purinas plasmáticas (xantina, hipoxantina, 

adenosina, inosina e sua associação). 
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2.3 - Fatores que influenciam as Alterações Hemodinâmicas relacionadas ao 

Pinçamento e Despinçamento da Aorta 

2.3.1- Circulação colateral 

Devido à extensa rede de circulação colateral existente, o simples pinçamento 

da aorta abdominal de cães não produz alterações hemodinâmicas ou isquemia severas 

dos tecidos distais. Relatos sobre as manifestações hemodinâmicas presentes durante a 

cirurgia da aorta abdominal sugerem que isquemia dos membros inferiores pode ser 

esperada com a oclusão prolongada do segmento aórtico, incluindo as artérias lombares. 

Devido à circulação colateral mais desenvolvida nas oclusões aorto-ilíacas, as 

alterações hemodinâmicas promovidas pelo pinçamento da aorta abdominal e sua 

liberação são menos pronunciadas do que nos casos de aneurisma. O sangramento 

retrógrado atesta a presença de circulação colateral. Na correção de um aneurisma da 

aorta, caracterizado pela ausência de circulação colateral, um aumento da pressão 

arterial sistêmica é esperado na proporção direta entre o pinçamento da aorta e a 

proximidade do miocárdio (Baue & McClerkin, 1965; Peny, 1968; Sabawala, 1970; 

Gelman, et alii, 1983, 1988; Cunningham, 1989; Beattie, 1992). 

Johnston et alii (1987) compararam a resposta do pinçamento aórtico em 

pacientes submetidos à correção de aneurisma da aorta abdominal ou oclusão aorto­

ilíaca e relacionaram os resultados com a quantidade de vasos colaterais presentes na 

arteriografia pré-operatória. Após a oclusão aórtica ocorreu aumento da resistência 

vascular sistêmica no grupo portador de aneurisma da aorta abdominal e entre os dois 

grupos. O grau de circulação colateral foi diferente entre os dois grupos (0,5 ± 0,2 no 

grupo dos aneurismas e 2,6 ± 0,5 no grupo aorto-ilíaco ). A comparação entre o 

diagnóstico e o número de vasos colaterais apresentou forte relação com o percentual 

na variação da resistência vascular sistêmica. 
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Cunningham et alii ( 1989) realizaram um estudo semelhante e obtiveram 

diminuição do índice cardíaco associado à elevação da resistência vascular sistêmica, 3 

minutos após o pinçamento da aorta abdominal, em ambos o grupos. Durante o período 

de isquemia, o índice de trabalho sistólico do ventrículo esquerdo e o índice cardíaco 

diminuíram acompanhados de um aumento significativo da resistência vascular 

sistêmica no grupo dos aneurismas. As manifestações no grupo oclusivo foram opostas, 

com estabilização do índice de trabalho sistólico do ventrículo esquerdo. A relação 

obtida entre a extensão da circulação colateral e a percentagem da resistência vascular 

sistêmica absoluta durante o pinçamento foi -0,86. Os autores concluíram que a 

extensão da circulação colateral presente no grupo oclusivo influenciou a magnitude 

das alterações do índice cardíaco e da resistência vascular sistêmica durante o período 

de isquemia, permitindo a constante perfusão dos tecidos distais, ao contrário de 

pacientes sem circulação colateral. 

Gooding et alii (1980) encontraram diferenças significativas na resistência 

vascular sistêmica e índice cardíaco, na comparação das manifestações hemodinâmicas 

após o pinçamento, entre pacientes submetidos à derivação aorto-femoral e à correção 

do aneurisma da aorta abdominal, ambos pertencentes ao grupo caracterizado pela 

isenção de doença coronariana. 

Outras comparações entre os efeitos hemodinâmicos obtidos logo após o 

pinçamento da aorta abdominal, no tratamento das doenças oclusiva e aneurismática, 

não apresentaram resultados significativos no índice cardíaco, na pressão arterial e na 

resistência vascular sistêmica (Kalman et alii, 1986; Dunn et alii, 1977; Meloche et alii, 

1977). 

2.3.2 -Anestesia 

A anestesia pode apresentar um efeito depressor sobre o desempenho 

hemodinâmico durante as cirurgias de reconstrução aórtica. Bush et alii ( 1977) e 
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Cunningham et alii ( 1989) relataram a diminuição significativa do índice de trabalho 

sistólico e do débito cardíaco após a indução anestésica, e Gelman et alii (1988) 

registraram uma queda de 25% no índice cardíaco e de 40% a 45% no consumo de 

oxigênio corporal adaptado ao pinçamento em pacientes submetidos à cirurgia para 

correção de aneurisma da aorta abdominal. Grindlinger et alii (1980) estudando os 

efeitos do uso de vasodilatadores e infusão de volume em pacientes submetidos à 

correção de aneurisma da aorta abdominal, observaram uma diminuição da pressão de 

oclusão da artéria pulmonar e aumento da freqüência cardíaca no grupo de pacientes 

que não recebeu complementação de volume logo após a indução anestésica. 

2.3.3- Função cardíaca 

Bush et alii ( 1977) utilizando monitorização com cateter de artéria pulmonar, 

observaram que o índice de trabalho sistólico do ventrículo esquerdo diminuiu durante 

o pinçamento da aorta abdominal. A análise do desempenho cardíaco demonstrou que a 

inclinação da curva no período pré-operatório pode estar anormalmente achatada e a 

pressão diastólica final do ventrículo esquerdo poderá crescer rapidamente com a 

sobrecarga de volume e precipitar a insuficiência cardíaca. 

Roizen et alii (1984) relataram os efeitos sobre a motilidade da parede 

ventricular de pacientes submetidos à oclusão aórtica em diferentes níveis durante 

cirurgias de reconstrução aórtica, observados com ecocardiografia transesofágica. O 

pinçamento supra-celíaco da aorta resultou em 92% de anonnalidade na motilidade da 

parede ventricular e o pinçamento infracelíaco - supra-renal foi responsável por 33%. 

Os pacientes submetidos à oclusão infra-renal não apresentaram alterações 

significativas. O estudo de Harpole et ali i, 1989, denunciou o aumento significativo da 

tensão meridional sistólica final da parede ventricular, após o pinçamento aórtico infra­

renal, demonstrado através de ecocardiografia transesofágica. 
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Os parâmetros hemodinâmicos medidos com a ventriculografia nuclear 

confirmam a alterações produzidas pelo pinçamento da aorta abdominal sobre a função 

cardíaca. Segundo Fiser et alii (1983) as medidas realizadas em repouso podem 

influenciar a resposta hemodinâmica de pacientes submetidos à reconstrução aórtica. A 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo apresentou correlação positiva com o índice 

cardíaco medidos na noite anterior ao procedimento. 

O estudo utilizando cateter de artéria pulmonar e ventriculografia nuclear 

realizado por Kalman et alii (1986) apresentou resultados que sugerem depressão do 

desempenho ventricular esquerdo, demonstrado pelos valores indexados do débito 

cardíaco e do trabalho sistólico do ventrículo esquerdo diminuídos quando eram 

observados volumes diastólicos finais do ventrículo esquerdo inalterados após o 

pinçamento aórtico. A função sistólica também encontrava-se deprimida, caracterizada 

pela presença de valores indexados do volume sistólico final do ventrículo esquerdo 

elevados na vigência de pressões sistólicas inalteradas após o pinçamento da aorta 

abdominal. 

Harpole et alii (1989) encontraram diminuição significativa na fração de ejeção 

e aumento dos volumes diastólico e sistólico finais do ventrículo esquerdo em estudo 

semelhante. Dauchot et alii (1979) avaliaram a função cardíaca após o pinçamento da 

aorta abdominal de pacientes submetidos à cirurgia de reconstrução aórtica através das 

medidas dos intervalos de tempo sistólicos e encontraram aumento significativo do 

tempo de ejeção ventricular esquerdo, da sístole eletromecânica total e da relação 

período de pré-ejeção ventricular/tempo de ejeção ventricular esquerdo, sugerindo 

depressão miocárdica. 
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2.3.4- Doença coronariana 

A doença coronariana é um importante fator na resposta hemodinâmica durante 

o pinçamento da aorta abdominal devido às modificações na relação entre a demanda e 

o suprimento de oxigênio. Com a aplicação da pinça, ocorre um aumento súbito da pós­

carga causando hipertensão arterial, aumento na tensão da parede ventricular e das 

pressões intracavitárias durante a diástole e sístole. Tais modificações representam um 

aumento do consumo de oxigênio, necessitando de maior oferta desse elemento. Em 

condições normais, a extração de oxigênio é máxima na circulação coronariana e, para 

aumentar a demanda, deve ocorrer um aumento no fluxo coronário. Na presença de 

aterosclerose coronariana, as artérias distais à oclusão já estão dilatadas ao extremo e 

não permitem o aumento adicional da perfusão. A freqüência cardíaca é um fator 

determinante do suprimento de oxigênio ao miocárdio, e está inversamente relacionada 

ao tempo de enchimento diastólico ventricular. A associação desses fatores, aumento da 

pós-carga e da freqüência cardíaca, após a oclusão aórtica, conduz à isquemia, 

resultando em alterações da contratilidade e infarto do miocárdio (Attia et alii, 1976; 

Dunn et alii, 1977; Dauchot et alii, 1979; Zaidan et alii, 1982; Bunt et alii, 1988; 

Cunningham, 1989; Harpole et alii, 1989; Beattie, 1992). 

Carrol et alii (1976) documentaram elevação significativa da pressão de oclusão 

pulmonar (1 5 ± 3,9 mmHg para 17,9 ± 7) mmHg), 3 a 5 minutos após o pinçamento da 

aorta, em 13 pacientes submetidos à reconstrução aórtica. 

Esse aumento foi acentuado em dois pacientes e um apresentou isquemia do 

miocárdio evidente no eletrocardiograma. 

Attia et alii (1976) observaram manifestações distintas entre pacientes isentos e 

portadores de doença coronariana submetidos ao tratamento cirúrgico do aneurisma da 

aorta abdominaL Os pacientes clinicamente livres de doença coronariana apresentaram 

diminuição significativa da pressão da artéria pulmonar, da pressão venosa central e não 

significativa da pressão de oclusão da artéria pulmonar após o pinçamento da aorta 
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abdominal. Os pacientes portadores de doença coronariana manifestaram-se com a 

elevação significativa da pressão da artéria pulmonar, da pressão de oclusão da artéria 

pulmonar e não significativa da pressão venosa central. Três pacientes deste grupo 

apresentaram evidência de isquemia miocárdica durante o pinçamento, sendo os 

mesmos que apresentaram os maiores níveis de pressão de oclusão da artéria pulmonar. 

Gooding et alii (1980) relataram aumento da pressão de oclusão da artéria 

pulmonar após o pinçamento da aorta abdominal nos pacientes portadores de doença 

coronariana, levemente superior no grupo submetido à derivação aorto-femoral, e 

sustentam urna diminuição mais prolongada do índice cardíaco. A comparação entre 

esses grupos também encontrou diferente resposta no volume sistólico final do 

ventrículo esquerdo (maior no grupo portador de doença coronariana) e na fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (Harpole et alii, 1989). 

2.3.5- Metabolismo do ácido araquidônico 

Os elementos circulantes derivados do metabolismo do ácido araquidônico 

podem estar envolvidos nos efeitos hemodinâmicos presentes durante o pinçamento e 

despinçamento da aorta abdominal. A inibição da ciclooxigenase pela indometacina 

(Rittenhouse et alii, 1976), pelo ácido acetil salicílico (Utsunomiya et alii, 1981), pelo 

ibuprofen (Huval et alii, 1984) e a inibição do tromboxane B2 pelo manitol (Paterson et 

alii, 1989), determinaram modificações hemodinâmicas nos pacientes submetidos ao 

pinçamento e despinçamento durante procedimentos sobre a aorta abdominal, quando 

comparados a grupos que receberam placebos. 

O tromboxane B2 possui atividade vasoconstritora sistêmica e pulmonar, 

aumenta a permeabilidade vascular pulmonar e contribui para a formação do edema 

pulmonar, refletindo-se em aumento significativo da pressão arterial sistêmica e 

pulmonar média após o pinçamento da aorta abdominal (Paterson et alii, 1989). 
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2.3.6- Tração do mesentério 

A aorta abdominal pode ser abordada por via transperitoneal, com exteriorização 

das alças intestinais (Thompson et alii, 1975; Darling & Brewster, 1980), ou por via 

retroperitoneal ( Sicard et ali i, 1987; Hudson et ali i, 1988). 

A tração do mesentério pode comprometer a estabilidade hemodinâmica durante 

as cirurgias da aorta abdominal. As manifestações relacionadas a essa manobra 

consistem de hipotensão arterial, diminuição da resistência vascular sistêmica, 

aumento do débito cardíaco e hiperemia facial. O quadro foi denominado de blush 

syndrome e, para sua caracterização, necessita de uma diminuição de 30% na 

resistência vascular sistêmica. O mecanismo responsável por esse fenômeno parece 

estar relacionado com o metabolismo do ácido aracdônico, devido à correlação 

significativa encontrada entre os efeitos hemodinâmicos e o aumento dos níveis de 6-

ceto-prostaglandina-F1a nos pacientes submetidos à evisceração do intestino (Seltzer, et 

alii, 1988 e Hudson et alii , 1988). 

2.4- Modelos Experimentais de Estenoses Arteriais 

O estudo experimental das estenoses arteriais in vivo visava desenvolver uma 

técnica que permitisse o desenvolvimento de circulação colateral aplicável ao 

tratamento de aneurismas e outras lesões arteriais. Segundo Matas, o conceito de 

oclusão gradual das artérias originou-se no século XVTII. Deschamps, em 1797, foi um 

dos primeiros a acreditar que a oclusão gradual das artérias desenvolveria circulação 

colateral suficiente para diminuir o risco de gangrena e Dubois, em 1810, foi o primeiro 

a citar o princípio de estenosar a artéria principal de um aneurisma ( aferente ). A 

maioria dos experimentos eram realizados sobre a aorta abdominal infra-renal de 

animais (Pearse, 1928, 1940). 
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O método considerado mais adequado era a bandagem com alumínio proposta 

por Matas e Halsted que, em 1918, relatou resultados satisfatórios de sua aplicação em 

4 aortas abdominais humanas e em um caso de aneurisma da artéria subclávia direita 

(Pearse, 1928, 1940; Roach, 1963). 

A fisiopatologia e o tratamento das coartações ístmicas da aorta torácica 

também contribuíram para o desenvolvimento de técnicas de construção de estenose 

arterial (Page, 1940; Blalock & Park, 1944; Sealy et ali i, 1949; Schenk et alii, 1961 ). 

Os trabalhos com estenoses arteriais em experimentos agudos e crônicos 

resultou no desenvolvimento de vários tipos de artefatos, como constritores externos 

que utilizavam fios, moldes, bandagens e dispositivos intraluminais construídos com 

material sintético ou vidro (Shippley & Gregg, 1944; May et alii, 1963; Roach, 1963; 

Fiddian et alii, 1964; Roach & Harvey, 1964; Kindt & Youmans, 1969; Berguer & 

Hwang, 1974). 

Muitos métodos engenhosos foram criados como a utilização de um tubo de 

borracha que envolvia a aorta e a coluna através de incises posteriores, a introdução de 

uma pinça com mola na qual a artéria era comprimida com um parafuso fixado 

externamente ou uma pinça pequena de metal afastadas por material orgânico (osso 

desmineralizado para reabsorção lenta), cujos ramos eram aproximados por uma fita 

elástica. Modelos que produziam lesão intimai e conseqüente trombose e a utilização de 

técnicas esclerosantes na adventícia dos vasos, como a aplicação de soluções irritantes 

ou eletricidade e envolvimento da artéria com celofane também foram citados. Todos 

esses métodos foram utilizados experimentalmente, mas pouco aproveitados no 

tratamento em humanos devido à alta incidência de hemorragia fatal, infecção e 

trombose arterial (Pearse, 1928, 1940; Page, 1940). 

Reid estudou as alterações histológicas que ocomam com tais métodos, 

demonstrando a atrofia da parede do vaso devida à perda dos tecidos elásticos e 

musculares e afirmou que os métodos de oclusão gradual das artérias por constrição 

conduzem à morte de sua parede. Dessa forma, desenvolveu um método com oclusão 
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intravascular com a introdução de fragmentos de fáscia. Também estudou o efeito das 

suturas sobre a parede arterial e encontrou que o relaxamento do vaso gradualmente 

ocluído permitia a restauração de seu lúmen (Pearse, 1928, 1940). 

Goldblatt et alii (1933) desenvolveram um modelo de pinça de aço ajustável 

para produzir a estenose da artéria em vários graus. O mesmo princípio foi utilizado por 

Page (1940). Sealy et alii (1949) e Shenck et alii (1961) utilizaram modelos de vidro 

implantados dentro da artéria anteriormente propostos por Carrel. 

Blalock e Park ( 1944) descreveram um modelo de coarctação da aorta torácica 

no qual, após a ligadura da aorta, foi realizada uma derivação com a artéria subclávia 

esquerda. Tal modelo não produziu suficiente diminuição da pressão distai. A 

utilização seqüencial de procedimentos até a oclusão total da luz do vaso também foi 

testada. Os autores citam um modelo de compressão progressiva da aorta torácica por 

bandas de borracha até a secção e ligadura do vaso. 

Castaneda-Zuiniga et alii (1982) utilizaram cinco modelos de estenose arterial 

crônica com secção e/ou sutura da parede da aorta abdominal de cães para o 

desenvolvimento de técnicas de angioplastia e, utilizando-os em 11 cães, obtiveram 

gradiente pressórico maior que 20 mmHg em 6 animais. Shenck et alii ( 1961) 

utilizaram metodologia semelhante em dois animais, mas abandonaram a técnica 

referindo que a sutura parcial da parede arterial toma dificil a padronização do método. 

2.5 - Hemodinâmica das Estenoses Arteriais e Desenvolvimento de Circulação 

Colateral 

Durante o século XIX, Pirogoff, Sonnenburg, Kast e Kuemmel relataram que a 

ligadura da aorta era factível em animais, havendo o rápido retomo da circulação distai 

(Pearse, 1928). 

A viabilidade dos tecidos distais à oclusão aguda de uma artéria principal 

dependerá da capacidade funcional dos canais colaterais existentes que, mesmo em 
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dilatação máxima, é limitada. Conseqüentemente, a sobrevivência dos tecidos depende 

da capacidade das arteríolas periféricas em dilatar. Se a somação das resistências dos 

canais colaterais e do leito arteriolar é suficientemente baixa, o fluxo sangüíneo aos 

tecidos isquêmicos será adequado para manter sua viabilidade até que o 

desenvolvimento adicional de circulação colateral ocorra (Strandness & Sumner, 1978). 

Eckstein, Gregg e Pritchard ( 1941) estudaram o efeito da ligadura das artérias 

femoral, carótida e coronária de cães, através da medida da pressão arterial retrógrada e 

o fluxo distai. A redução da pressão arterial distai foi acentuada e o pulso desapareceu, 

15 segundos após a ligadura da artéria femoral. Após alguns dias, o contorno da onda de 

pulso retrógrado foi semelhante ao proximal nas artérias femorais e carótidas. As 

evidências indicaram que a aumento do fluxo e da pressão retrógrada ocorreram devido 

a um aumento da diferença de pressão, entre os segmentos distai e proximal, abrindo 

canais preexistentes. Resultados semelhantes foram relatados por Winblad et alii 

(1959) após a oclusão da artéria femoral distai ao canal de Hunter. O desenvolvimento 

da circulação colateral observada na arteriografia parece ter variado diretamente com o 

aumento da pressão tibial, sugerindo que as alterações na pressão de pulso em sentido 

distai ao local da oclusão representam a abertura de canais colaterais. 

J ohn e Warren ( 1961) estudaram a ligadura da artéria femoral superficial de 

cães, utilizando medidas pressóricas, arteriografia, pletismografia, uso de derivações, 

amputação do membro, imobilização e atividade muscular, concluíram que o estímulo 

inicial para o desenvolvimento de circulação colateral parece ser o gradiente pressórico 

isolado e que o estímulo para o desenvolvimento tardio tem relação com a atividade 

muscular. 

A dilatação pós-estenótica experimental foi produzida na aorta abdominal de 

cães por Halsted, em 1918. Estudos in vitro e in vivo demonstraram que somente 

estenoses moderadas, caracterizadas pela presença de sopro ou frêmito distai à 

obstrução e redução entre 23% a 76% do lúmen vascular, produziram dilatação pós­

estenótica. A presença de turbulência no fluxo sangüíneo distai à estenose, determinado 
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pela vibração da parede arterial, é o principal fator no desenvolvimento da dilatação 

(Roach, 1963; Roach & Harvey, 1964). 

As perdas de energia provocadas pelas estenoses arteriais estão relacionadas a 

perdas viscosas, as quais, segundo a lei de Poiseuille, são inversamente proporcionais à 

quarta potência do raio da estenose e diretamente proporcionais ao comprimento e a 

perdas inerciais, as quais ocorrem na entrada (contração) e saída (expansão) de uma 

estenose e são proporcionais ao quadrado da velocidade do sangue. A perda de energia 

também é influenciada pela geometria da estenose: uma estenose gradual resulta em 

perda energética menor do que uma estenose abrupta ou irregular, uma estenose 

convergente tende a estabilizar o fluxo laminar e achatar o perfil da velocidade e uma 

estenose divergente tende a alongar o perfil da velocidade e reduzir o fluxo laminar. A 

perda de energia relaciona-se principalmente aos efeitos inerciais conferindo menor 

importância ao comprimento da estenose (Sumner, 1984; Kindt & Youmans, 1969). 

O conceito de estenose crítica foi proposto inicialmente por Mann et alii, em 

1938, e corresponde ao grau de estreitamento do vaso, no qual uma redução adicional 

mínima da luz desse vaso produz diminuição significativa da pressão ou do fluxo 

sangüíneo. Devido ao fato das perdas energéticas serem inversamente proporcionais à 

quarta potência do raio, há uma relação exponencial entre a perda de energia 

(caracterizada pela queda da pressão) e o tamanho da luz da estenose (May et alii, 

1963). 

A velocidade do fluxo sangüíneo é o principal determinante das perdas 

energéticas dos fluidos e representa acentuada influência , associado à resistência do 

leito vascular distai, sobre a variação da pressão através de uma estenose (Sumner, 

1984; Shippley & Gregg, 1944; Fiddian et alii, 1964; Berguer & Hwang, 1974). 

Distalmente a uma estenose acentuada ou obstrução, as pulsações arteriais 

tomam-se impossíveis ou dificeis de serem palpadas. Ocasionalmente, os pulsos serão 

palpáveis, se os canais colaterais são bem desenvolvidos. A ausência de pulsos arteriais 

palpáveis não implica ausência de pressão pulsátil ou de fluxo, mas indica que a 
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pressão de pulso foi reduzida a um ponto na qual a expansão periódica da parede 

arterial não é detectável pela palpação manual e, portanto, pulsos escassos têm o 

mesmo significado que pulsos ausentes (Strandness & Sumner, 1978). 

2.6- Experimentos Realizados sobre a Aorta Abdominal de Suínos 

2.6.1 - Características anatômicas da aorta abdominal 

A aorta abdominal do suíno, denominada de aorta posterior, apresenta os 

ramos viscerais anatomicamente distribuídos como a aorta humana, mas difere em sua 

porção terminal. As posições do tronco celíaco, da artéria mesentérica superior e das 

artérias renais dos suínos descritas por Bourdelle e Bressou ( 1964) são semelhantes à 

descrição das estruturas correspondentes na anatomia da aorta humana, segundo 

Gardner et alii (1978). 

Bauer ( 1968) comparou a ongem das artérias renais de aortas abdominais 

humanas com as aortas de outras espécies de mamíferos e encontrou 79% de artérias 

renais humanas e 100% das artérias renais de suínos originadas em posição lateral, 

embora o número de aortas estudadas na espécie humana tenha sido muito superior. 

A artéria mesentérica inferior apresenta posição mais inferior e anterior do que a 

humana. Os vasos gonadais originam-se diretamente da aorta terminal, assimétricos e 

próximos à arteria mesentérica inferior. A terminação da aorta abdominal do suíno 

difere da aorta humana em relação à distribuição dos vasos ilíacos e artéria sacra! 

mediana. No homem, a aorta abdominal termina de forma bifurcada em artérias ilíacas 

comuns e apresenta uma artéria sacra! mediana pouco desenvolvida. As artérias ilíacas 

internas e externas originam-se a partir das artérias ilíacas comuns. 

No suíno, a aorta abdominal termina de forma trifurcada, originando as artérias 

ilíacas externas e artéria sacra! mediana a qual se ramifica em artérias ilíacas internas 

(Bourdelle & Bressou, 1964; Gardner et alii, 1978). 
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Pedersen et alii (1992) relatam que os parâmetros geométricos da trifurcação da 

aorta abdominal de 10 suínos (90 Kg) são semelhantes aos parâmetros da aorta 

abdominal humana, com exceção do diâmetro da aorta, publicados por outros autores. 

Não encontraram diferença significativa entre os suínos nas mensurações dos ângulos 

laterais direito e esquerdo da junção aorto-ilíaca, no diâmetro das artérias ilíacas 

comuns e no diâmetro da aorta. Bourdelle e Bressou ( 1964) citam seis ou sete pares de 

artérias lombares que se originam próximas ou de um ramo comum na face posterior da 

aorta abdominal. Segundo os trabalhos de Wadouh et alii (1984, 1985, 1986, 1990) e de 

Svensson et alii (1990, 1992) a ligadura desses ramos está associada a uma alta 

incidência de lesão medular. A vascularização da medula suína é sempre 

plurissegmentar (mais de cinco artérias radiculares), diferenciando-se da humana a 

qual, em 45% dos casos, possui menos de 5 ramos radiculares responsáveis pela sua 

vascularização. Os suínos apresentam uma artéria de Adamkiewcz evidente e constante 

na região lombar (no homem origina-se da aorta abdominal em 25% dos casos) e sua 

artéria medular anterior é pequena, quando comparada aos primatas, mas contínua da 

porção torácica média ao sacro. 

2.6. 2- Aspectos hemodinâmicos da aorta abdominal 

Hjortdal et alii (1991) e Pedersen et alii (1992) utilizando a mesma 

metodologia, estudaram os parâmetros hemodinâmicos da aorta abdominal isentas de 

estenose e submetidas a constrições externas moderadas e severas, em suínos de 90 kg. 

A onda de pulso na aorta abdominal dos suínos é trifásica, com vários graus de fluxo 

retrógrado no início da diástole e, em geral, não apresenta sinais de fluxo turbulento (os 

resultados apresentam semelhanças comparadas aos relatados em humanos por outros 

autores). O perfil das velocidades de fluxo são simétricos da esquerda para a direita. 

Não houve variação significativa no fluxo aórtico e no gradiente pressórico produzido 

pela estenose, comparando-se a aorta intacta com as aortas estenosadas. O perfil da 
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velocidade do fluxo encontrado na aorta normal não é totalmente parabólico e não 

apresentou diferença significativa entre a aorta normal e a aorta com estenose moderada 

simétrica. A constrição moderada assimétrica produziu leve turbulência e aumento da 

velocidade de pico sistólico significativo na porção distai à estenose comparada com a 

aorta normal, mas não demonstrou diferenças entre os segmentos proximal e distai à 

estenose. 

A estenose acentuada produziu variações significativas no perfil do fluxo 

sangüíneo e na turbulência. Velocidades de pico sistólico elevadas, configurando um 

jato central, acompanhadas de turbulência, foram observadas em áreas próximas à 

estenose e mantendo padrão semelhante, porém de menor intensidade em locais mais 

distais. 

Bergqvist et alii ( 1985) compararam o efeito da administração de duas soluções 

( dextran 40 e Ringer glicose) sobre o comportamento hemodinâmico e distribuição do 

fluxo sangüíneo para os diversos órgãos de suínos submetidos ao pinçamento e 

despinçamento da aorta abdominal infra-renal. 

Não ocorreram modificações significativas na freqüência cardíaca e na pressão 

da artéria pulmonar com o pinçamento e sua liberação e entre os grupos. A pressão 

arterial sistêmica e o débito cardíaco apresentaram um aumento significativo no final 

do período de isquemia no grupo que recebeu colóide. Ocorreu hipotensão significativa 

1 minuto após a liberação da pinça em ambos os grupos e diminuição significativa do 

débito cardíaco apenas no grupo que recebeu solução cristalóide. A oclusão aórtica 

reduziu significativamente o fluxo, medido 15 minutos após o pinçamento, para os rins, 

bexiga, músculos esqueléticos e pele dos membros posteriores em ambos os grupos. A 

reperfusão dos tecidos caraterizou-se por uma aumento do fluxo (hiperemia reativa) 

significativo nos músculos esqueléticos, pele dos membros posteriores e ventrículos em 

ambos os grupos. Não ocorreu diferença significativa entre ambos os tratamentos. 

Jivegârd et alii (1990) desenvolveram um modelo de oclusão aórtica aguda que 

mimetiza situações de embolia arterial e a testaram em suínos. A oclusão da aorta distai 
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resultou significativamente em aumento da pressão arterial sistêmica média e 

diminuição da pressão venosa central e do fluxo sangüíneo para a pele e músculos dos 

membros posteriores. A reperfusão, após 240 minutos de isquemia, apresentou 

diminuição significativa da pressão arterial sistêmica média e hiperemia reativa nos 

membros distais. 

Poskitt et alii (1988) estudaram a disfunção pulmonar produzida pelo choque 

secundário ao pinçamento da aorta abdominal infra-renal de 14 suínos. A duração do 

pinçamento foi de 90 minutos e, 60 minutos após o despinçamento, foi realizada a 

ressuscitação com infusão rápida de dextran 40. A mortalidade em 3 dias foi 50%. O 

débito cardíaco diminuiu significativamente de 2,3 ± 0,2 1/min para 1,4 ± 0,2 1/min 

após o pinçamento e para 1,0 ± 0,1 1/min com a reperfusão. A diminuição de 116 ± 6 

mmHg para 70 ± 6 mmHg da pressão arterial sistêmica média após a reperfusão foi 

significativa. Mehran et alii ( 1992) estudando infecção de prótese em aortas abdominais 

de suínos, encontraram trombose em 100% no grupo controle, no qual foi realizado 

apenas desbridamento simples, e nos grupos que permaneciam com a prótese infectada 

e eram tratados com a colocação de enxertos vascularizados. Os autores citam que os 

elevados níveis de fatores de coagulação encontrados nos animais sugerem 

hipercoagulabilidade se os valores fossem adaptados aos humanos. Os suínos 

apresentam o índice entre o diâmetro aórtico e o peso corporal menor do que os 

humanos e mantêm uma grande rede de circulação colateral, assegurando o suprimento 

vascular às extremidades inferiores. O fluxo na aorta abdominal do suíno é 

relativamente lento, o qual poderia facilitar a deposição de plaquetas e provocar 

trombose numa superfície predisposta. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1 -Materiais 

O trabalho foi realizado no Hospital de Clínicas Veterinárias, vinculado à 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

Os animais utilizados foram suínos de raça mista, Landrace x Large White, 

originados de várias matrizes, com idade superior a 4 semanas, alimentação 

independente e fornecidos pelo mesmo produtor. Foram divididos em dois grupos, 

escolhidos aleatoriamente dentro da amostra. Um grupo, constituído de 6 animais, foi 

submetido à laparotomia para colocação de um anel constritor externo na aorta 

abdominal (Grupo I) e o outro grupo, de 8 suínos, foi submetido apenas à dissecção da 

aorta para utilização como controle (Grupo li). 

Os animais foram alojados em duas baias com água corrente e alimentados com 

a mesma ração (Avipal®) balanceada e adaptada para a idade. 

O projeto de pesquisa foi submetido à direção do Hospital de clínicas 

Veterinárias para apreciação dos comemorativos éticos envolvidos nesse estudo. 

3.1.1 -Critérios de exclusão 

Os critérios de exclusão para os animais do estudo foram : a) arritmias cardíacas 

ventriculares freqüentes presentes entre a indução anestésica e a liberação do 

pinçamento aórtico; b) complicações anestésicas (depressão respiratória ou hipertermia 

maligna) e cirúrgicas (tromboses, eviscerações, sangramento superior a 100 ml); c) 

duração do procedimento superior ao tempo previsto de monitorização e isquemia. 
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O total de animais utilizados no estudo foi 38, sendo 6 utilizados como grupo 

piloto. No grupo I foram excluídos 12 animais: 2 apresentaram paraplegia, ocorreu 1 

óbito secundário à pneumonia, 2 animais ultrapassaram o período de 16 semanas para a 

coleta de dados, 4 apresentaram complicações anestésicas (depressão respiratória em 1 

e hipertermia maligna em 3 animais), I foi excluído devido a sangramento causado por 

ruptura da veia cava inferior e arritmia cardíaca, e 2 apresentaram trombose da aorta 

abdominal. Dos restantes, foram desprezadas a freqüência cardíaca em dois animais e 

três medidas da pressão média da artéria pulmonar de outro animal devido à falha do 

equipamento. Três animais eram machos e três eram fêmeas e, em todos os animais, 

havia um discreto pulso palpável distai à estenose. 

O grupo li apresentou 6 animais excluídos: dois óbitos determinados por 

complicações anestésicas (depressão respiratória e parada cardíaca), em 3 animais 

houve falha no equipamento e 1 animal apresentou peritonite secundária à ruptura 

intestinal. Para a coleta de dados, foram utilizados 6 machos e 2 fêmeas. 

3.2- Métodos 

O estudo foi dividido em duas fases. Na primeira fase, realizou-se a laparatomia 

para a construção da estenose no grupo I e dissecção da aorta no grupo 11. 

Todos os animais foram pesados antes da indução pré-anestésica. 

A segunda fase foi realizada 12 a 16 semanas após a primeira, na qual foram 

coletados os dados hemodinâmicos em ambos os grupos utilizando-se a técnica descrita 

a segmr. 
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3.2.1 - Técnica anestésica 

Os animais foram submetidos a um jejum alimentar de 12 horas para dieta 

sólida e 3 horas para dieta líquida. A técnica utilizada foi anestesia geral inalatória, 

utilizando-se um sistema aberto sem reinalação. 

Na fase I, a anestesia do animal foi obtida com medicação pré-anestésica e 

mantida sob máscara com halotano a 1%, após jejum de 6 horas. Todos os animais 

receberam urna dose profilática de antibiótico (Pentabióticott} A medicação pré­

anestésica utilizada foi o midazolam (Dormonid~, 0,5 mg/kg), por via intramuscular 

aplicada cerca de 30 minutos antes de iniciar o procedimento. 

A via de acesso venosa para infusão de líquidos e drogas foi a veia marginal da 

orelha através de um cateter de teflon 18 F (Abboth-Cath-B'). 

A indução foi realizada com tiopental sódico a 2,5% (Thionembutal® 10-12 

mglkg) por via endovenosa até o desaparecimento do reflexo laringotraqueal e/ou 

discreto desaparecimento do reflexo óculopalpebral. A entubação foi obtida por via 

orotraqueal com lâmina longa ou, em caso de insucesso, através de traqueostomia. 

Os animais eram ventilados com oxigênio através de Ambu e a posição do tubo 

certificada pela ausculta pulmonar. Para a definição do padrão respiratório empregado, 

de acordo com o peso do animal, utilizaram-se tubos traqueais com diâmetro entre 6,5 e 

8,0, pressão intratraqueal entre 16 em H20 e 22 em H20, volume corrente entre 50 ml e 

200 ml e freqüência respiratória entre 20 m.p.m. e 30 m.p.m .. A droga utilizada para a 

manutenção da anestesia foi o halotano (Halothane19 0,5% a 1,0%) associado a fentanil 

(Fentanil® 1 mglkg) administrado por via endovenosa. O relaxamento muscular foi 

obtido com dibesilato de atracúrio (Tracrium® 0,2-0,3 mglkg) e por via endovenosa. 

Para a infusão de líquidos (20 ml/kg/hora), utilizou-se uma bomba de infusão de rolete 

(modelo Lifemed19
, 399 mllhora) até a liberação do pinçamento aórtico. A solução 

usada foi cloreto de sódio a 0,9% e glicose a 5%. 
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3.2.2 - Técnica cirúrgica 

A técnica empregada para a laparotomia foi semelhante em ambas as fases e 

consistiu de: a) lavagem prévia, tricotomia do abdômen e antissepsia com álcool iodado 

a 2%; b) colocação de campos estéreis e incisão mediana; c) exteriorização e proteção 

das alças intestinais com compressas úmidas em solução fisiológica; d) dissecção do 

retroperitônio e do segmento infra-renal da aorta entre a artéria radicular magna 

(lombar) e artéria mesentérica caudal (inferior); e) fechamento com sutura de plano 

total (peritônio e aponeurose), utilizando-se um fio de poliproprileno n° O (Prolene~) 

contínuo e com interrupções. O tecido subcutâneo foi aproximado com um fio de ácido 

poliglicólico (Vicryl'g;) 3-0 contínuo e a pele com mononylon 4-0 (Mononylon~) 

contínuo, retirado em 1 O dias. 

No grupo I, foi aplicado um anel sintético de 3 mm, com a mesma área de 

secção transversal controlada pelo número de entalhes para a sua fixação, envolvendo a 

aorta até o desaparecimento do frêmito distai perceptível à palpação, procurando-se 

obter um grau de estenose acentuada. No grupo II, apenas foi dissecada a aorta 

abdominal e encerrado o procedimento. 

Na segunda fase, o segmento de estenose foi substituído por uma prótese 

tubular reta, aorto-aórtica, com 4 em de comprimento, de politetrafluoretileno (PTFE -

7 mm, modelo 40S07, Impra®)_ As anastomoses proximais e distais eram do tipo 

término-terminal com polipropileno no 5 (Prolene®) com exceção da anastomose distai 

do animal de maior peso do grupo I, no qual a presença de uma grande dilatação pós­

estenótica dificultaria a realização término-terminal da anastomose. 

O pinçamento da aorta foi realizado com uma pinça vascular do tipo bulldog, de 

forma isolada para o grupo II, associado a outras pinças para a oclusão do segmento 

estenosado e realização das anastomoses sem sangramento retrógrado, no grupo L Neste 

momento, os animais foram anticoagulados com heparina (Liquemine® 100 UI!kg,). 
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As pmças foram colocadas de modo a ocluir transversalmente a aorta, 

permitindo sua secção total, em posição inferior às artérias renais e retiradas de modo 

abrupto ao término do tempo previsto de isquemia para a conclusão das anastomoses. 

Em três animais do grupo I, foram ligados ramos lombares devido a sangramento por 

secção inadvertida dos mesmos. 

3.2.3 - Monitori::ação Hemodinâmica 

Durante a segunda fase do estudo, foram realizadas as monitorizações 

hemodinâmica e eletrocardiográfica, para a coleta dos dados. As medidas das variáveis 

foram realizadas de modo independente pelo cardiologista. A ordem dos animais 

escolhidos para a realização das medidas foi aleatória e os colaboradores (anestesista e 

cardiologista) não conheciam a qual grupo pertencia o suíno. 

As variáveis hemodinâmicas coletadas para o estudo foram : pressão arterial 

sistêmica média, pressão venosa central, débito cardíaco, pressão arterial pulmonar 

média e pressão de oclusão da artéria pulmonar. Também foi aferida a freqüência 

cardíaca. O índice cardíaco foi calculado dividindo-se o débito cardíaco pela superficie 

corporal do animal. Para o cálculo da superficie corporal, utilizamos a fórmula : 

• .r; . 2 kg) 0.633 SC (supelj,Cle corporal em m) = (0.97 X peso em (1) 

citada na publicação de Badgwell et alii (1990). 

A fórmula utilizada para o cálculo da resistência vascular sistêmica foi extraída 

de Bickell et ali i (1991) e consiste de : 

RVS = [(PAM- PVC) x 79.98 / IC} (2) 
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Para a aferição da pressão arterial sistêmica média utilizou-se um cateter de 

teflon 18F (Abboth-Cath''8>) introduzido na artéria carótida comum esquerda. A pressão 

venosa central foi medida através de um cateter de aspiração traqueal 8F introduzido 

através da veia facial esquerda. As linhas de ambas as pressões foram conectadas ao 

monitor e sua posição foi confirmada com o traçado pressórico obtido. 

As demais variáveis foram aferidas utilizando-se um cateter de termodiluição, 

modelo 7F, de 4 vias e 85 em de comprimento (Abboth Criticai Care Systems), o qual 

foi introduzido por dissecção da veia facial direita até a veia cava superior, onde o 

balonete foi inflado e o cateter novamente introduzido, procurando-se identificar sua 

posição (átrio direito, ventrículo direito, tronco da artéria pulmonar ou seu ramo) 

através do traçado osciloscópio. A posição dos cateteres de termodiluição e para a 

medida de pressão venosa central, após introduzidos, foi confirmada através de 

palpação manual direta, obtida com uma toracotomia esquerda. 

A constante de computação dos cateteres utilizados para o cálculo do débito 

cardíaco pelo monitor foi de 0.269, para a infusão de 5 ml de solução fisiológica com 

temperatura entre 0°C e 5°C, conforme especificação do fabricante. o valor do débito 

cardíaco medido representa a média de três medidas consecutivas. As medidas de 

pressão arterial pulmonar média, pressão de oclusão da artéria pulmonar e 

monitorização da temperatura também foram realizadas através desse cateter, sempre 

durante um período de apnéia. 

Para monitorização cardíaca (eletrocardiograma) foram posicionados 4 eletrodos 

no tórax do animal, sendo 2 superiores e 2 inferiores. 

O aparelho utilizado para a coleta dos dados e traçado eletrocardiográfico foi o 

monitor Biomonitor 7 (BESE, Bio Engenharia de Sistemas e Equipamentos S.A.; Rua 

Estrela 20, 30570-510, Belo Horizonte, MG). Trata-se de um equipamento modular 

computadorizado com um sistema adaptado para fornecer simultaneamente a 

monitorização das variáveis, de forma constante, durante todo o procedimento. (Figuras 

1 e 2) 
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O aparelho utilizado possui um dispositivo apropriado para configuração do 

balanceamento (introdução do ponto de referência zero no sistema de monitorização 

para o qual utiliza como referência o ponto médio das câmaras cardíacas) e a calibração 

(criação de um sinal elétrico que representa uma pressão conhecida) e opera com a 

temperatura entre 0° e 40° C. 

O sangue utilizado para determinação do hematócrito e hemoglobina foi 

coletado, após a indução anestésica, da veia cava superior através da linha conectada 

para a medida de pressão venosa central. 

A seqüência dos procedimentos utilizados para a coleta dos dados foi dividida 

em duas partes : a) período de monitorização e preparo do animal, com duração de 40 

minutos no qual se incluíam a anestesia, dissecção dos vasos cervicais para introdução 

dos respectivos cateteres e monitorização, laparotomia e dissecção da aorta; b) período 

de isquemia, ao qual correspondia o período entre o pinçamento e o despinçamento da 

aorta. A duração era de 25 minutos e durante este período realizamos a substituição da 

estenose nos animais pertencentes ao grupo I. 

As medidas das variáveis foram realizadas 3 minutos antes (medida 1, basal) e 

após o pinçamento (medida 2) e 3 minutos antes (medida 3) e após o despinçamento 

(medida 4) da aorta abdominal. (figura 3) 

Todos os animais utilizados no trabalho foram sacrificados com 20 ml de 

sulfato de magnésio a 50% aplicados por via intracardíaca e posteriormente 

incinerados. 

3. 3 - Análise Estatística 

A análise dos dados foi realizada através de estatística descritiva, utilizando-se 

a média (x) e o desvio padrão (dp). Para a avaliação da distribuição normal das 

variáveis no estudo foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smimov. 
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As variáveis coletadas de forma isolada (peso inicial, peso final, hematócrito e 

hemoglobina) foram analisadas com o teste t de Student para amostras não-pareadas. 

Os dados coletados seqüencialmente foram analisados com o teste de Friedmann 

para testar o efeito do tempo e com o teste de Mann - Whitney - Wilcoxon para a 

comparação entre os dois grupos, sendo a primeira medida considerada como a basal. O 

nível de significância considerado foi de 5%. 
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FIGURA 1. Monitorização simultânea do eletrocardiograma, pressão da artéria 

pulmonar, pressão venosa central e pressão arterial sistêmica. A seta indica o 

momento de oclusão da artéria pulmonar. 
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FIGURA 2. Curvas de débito cardíaco. 
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FIGURA 3. Representação esquemática dos períodos de tempo estabelecidos para a 

coleta de dados e realização dos procedimentos. 
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4. RESULTADOS 

As variáveis aferidas no estudo apresentaram distribuição normal (Tabela I, 

teste de Kolmogorov-Smimov). 

O ganho ponderai dos animais variou de 7,75 ± 1,40 kg para 32,66 ± 10,78 kg 

no grupo I e de 8,31 ± 3,53 kg para 25,12 ± 5,19 kg no grupo II. O hematócrito 

encontrado no grupo I foi 29,16 ± 1,94 e 29,12 ± 6,40% no grupo II. A dosagem de 

hemoglobina observada nos animais do grupo I foi 9,00 ± 0,87 g<>lo e de 9,13 ± 1,60 

g<>lo no grupo II. A diferença observada na comparação dessas variáveis entre os dois 

grupos não foi significativa, embora o ganho ponderai tenha sido maior no grupo I 

(Tabela II). 

As tabelas ill e N apresentam os valores obtidos nas medidas de peso inicial, 

peso final, superficie corporal, hematócrito e hemoglobina de todos os animais. 

A análise individual de cada grupo demonstrou, no grupo II, o aumento 

significativo da pressão arterial média sistêmica no final do período de isquemia, 

elevando-se de 53,50 ± 15,32 mmHg (medida 1, basal) para 67,37 ± 23,44 mmHg 

(medida 3; a diferença mínima significativa calculada para a amostra, no teste de 

comparação múltipla do teste de Friedmann foi 13,63 e o valor encontrado no grupo II 

foi 14,00, p<0,05) e, em ambos os grupos, ocorreu hipotensão arterial não significativa 

com o despinçamento (medida 4 ). A comparação entre os dois grupos não apresentou 

diferenças significativas (Tabela V). 

As tabelas VI e VII apresentam os valores aferidos da pressão arterial média de 

todos os animais. 

O pinçamento da aorta abdominal determinou uma elevação significativa da 

resistência vascular sistêmica apenas na análise isolada do grupo II, de 1109,74 ± 

254,23 dyn.s/cm5.m2 (medida 1) para 1417,82 ± 320,91 dyn.s/cm5.m2 (medida 3, 
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diferença mínima significativa encontrada foi 16,96, p<0,05 e a calculada para a 

amostra foi 13,63), observada na Tabela VIII. 

TABELA I 

DISTRIBUIÇÃO NORMAL DAS VARIÁVEIS 

VARIÁVEL P 
N = 14 

FREQÜÊNCIA CARDÍACA 0,859 

PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA 0,358 

PRESSÃO VENOSA CENTRAL 0,862 

PRESSÃO DE OCLUSÃO DA ARTÉRIA PULMONAR 0,712 

DÉBITO CARDÍACO 0,985 

PRESSÃO ARTERIAL PULMONAR 0,912 

ÍNDICE CARDÍACO 0,980 

RESISTÊNOA VASCULAR SISTÊMICA 0,251 

TABELA I I 

GANHO PONDERAL E HEMATIMETRIA 

VARIÁVEL GRUPO I GRUPO li p 
x±dp x ± dp 

PESO INICIAL 7,75 ± 1,40 8,31 ± 3,53 0,721 

PESO FINAL 32,66 ± 10,78 25,12 ± 5,19 0,107 

HEMATÓCRITO 29,16 ± 1,94 29,12 ± 6,40 0,987 

HEMOGLOBINA 9,00 ± 0,87 9,13 ± 1,60 0,853 

OBS. O valor de p foi obtido com o teste t de Student para amostras não-pareadas 
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TABELA I I I 

GRUPO I - MEDIDAS DE PESO, SUPERFÍOE CORPORAL E HEMATIMETRIA 

No PI (kg) PF (kg) se (m2
) HT(%) HG(g%) 

8,5 35,0 0,915 28 8,3 

2 7,0 23,0 0,706 31 9,8 

3 10,0 34,0 0,904 26 7,9 

4 8,0 29,0 0,817 30 9,0 

5 7,0 23,0 0,706 29 8,8 

6 6,0 52,0 1,183 31 10,2 . 

TABELA I V 

GRUPO 11 - MEDIDAS DE PESO, SUPERFÍCIE CORPORAL E 

HEMA TIMETRIA 

No PI (kg) PF (kg) se (m2
) HT(%) HG (g%) 

7,0 24,0 0,725 33 10,5 

2 7,0 25,0 0,744 31 9,6 

3 8,0 29,0 0,817 31 10,1 

4 7,0 24,0 0,725 29 9,0 

5 6,5 20,0 0,646 30 9,7 

6 17,0 36,0 0,937 39 10,8 

7 7,0 22,0 0,686 20 6,8 

8 7,0 21,0 0,666 20 6,6 
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TABELA V 

PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA (mmHg) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO li 
n = 6 n = 8 
x±dp x±dp 

1 73,33 ± 39,32 0,476 53,50 ± 15,32 

2 75,50 ± 33,25 0,300 59,50 ± 20,69 

3 72,00 ± 29,48 0,560 67,37 ± 23,44. 

4 62,17 ± 22,10 0,331 50,87 ± 17,28 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mano- Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos do grupo I com o teste de Friedmann foi 0,053 e entre 

os tempos do grupo 11 foi 0,030, * (p<0,05). 

TABELA VI 

GRUPO I - PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA (mmHg) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

58 54 55 48 

2 62 56 58 56 

3 44 54 50 43 

4 147 132 121 97 

5 43 56 52 47 

6 86 101 96 82 
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TABELA VII 

GRUPO 11 - PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA (mmHg) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

70 76 96 47 

2 50 53 56 44 

3 65 83 84 52 

4 70 70 82 45 

5 27 37 40 27 

6 58 82 92 87 

7 49 33 46 60 

8 39 42 43 45 

TABELA VIII 

RESISTÊNOA VASCULAR SISTÊMICA (dyn.s/cm5.m2
) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO 11 
n = 6 n = 8 
x±dp x±dp 

1494,04 ± 669,61 0,438 1109,74 ± 254,23 

2 1704,81 ± 549,49 0,093 1254,91 ± 238,29 

3 1729,16 ± 659,78 0,245 1417,82 ± 320,91 * 

4 1466,80 ± 600,85 0,196 1033,08 ± 279,11 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mano - Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos do grupo I com o teste de Friedmann foi 0,256 e entre 

os tempos do grupo 11 foi 0,011, " (p<0,05). 
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Não ocorreu diferença significativa nas medidas entre os dois grupos na análise 

da resistência vascular sistêmica (Tabela VIII). 

As tabelas IX e X demonstram os resultados da resistência vascular sistêmica 

calculados para todos os animais da amostra. 

O índice cardíaco e a pressão de oclusão da artéria pulmonar manifestaram-se de 

forma semelhante e sem significância estatística. Apresentaram uma queda inicial com 

o pinçamento e mantiveram-se diminuídos no grupo I, aumentando levemente no grupo 

II com o despinçamento (p>0,05 nas comparações das variáveis entre grupos e do 

mesmo grupo; Tabelas XI e XII). 

As tabelas XIII, XIV, XV, XVI, XVII e XVIII apresentam, respectivamente, os 

valores das medidas de índice cardíaco, débito cardíaco e pressão de oclusão da artéria 

pulmonar de toda a amostra. 

Todos os valores das médias da pressão arterial pulmonar média, obtidas 

durante o procedimento, foram significativamente maiores no grupo L O pinçamento da 

aorta abdominal determinou um aumento da pressão arterial pulmonar média, seguido 

de uma diminuição após o despinçamento no grupo L As manifestações foram inversas 

no grupo II e não significativas entre as várias medidas em ambos os grupos (Tabela 

XIX). 

As tabelas XX e XXI demonstram os valores obtidos na aferição da pressão 

arterial pulmonar média de toda a amostra. A pressão venosa central diminuiu com o 

pinçamento, mas apresentou leve aumento após o despinçamento no grupo I e aumento 

com o pinçamento e leve diminuição no grupo II, sem significância estatística entre as 

medidas do mesmo grupo, mas apresentou os valores da medida 1 e medida 2 

significativamente superiores no grupo I em relação ao grupo II (Tabela XXII). 

As tabelas XXIII e XXIV apresentam os valores medidos da pressão venosa 

central de toda a amostra. 
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TABELA I X 

GRUPO I - RESISTÊNCIA VASCULAR SISTÊMICA (dyn.s/cm5.m2
) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

1002,16 934,07 943,16 784,85 

2 2043,54 2297,77 2232,94 1262,84 

3 1305,11 1645,68 1819,45 1565,75 

4 2579,40 2307,49 2602,33 2435,37 

5 896,13 1266,55 999,75 967,31 

6 1137,93 1777,33 1777,33 1784,67 

TABELA X 

GRUPO 11 - RESISTÊNOA VASCULAR SISTÊMICA (dyn.s/cm.ml 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

1182,46 1307,20 1437,84 1084,49 

2 997,26 1209,00 1362,44 999,75 

3 951,78 1216,43 1392,43 955,86 

4 1379,68 1422,32 1682,70 1008,34 

5 617,13 756,57 716,53 466,25 

6 1116,00 1390,96 1442,85 1098,14 

7 1380,95 1180,66 1799,55 1416,17 

8 1252,70 1556,17 1508,39 1090,64 
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TABELA X I 

ÍNDICE CARDÍACO (llmin/m2 
) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO li 
o = 6 n = 8 
x±dp x±dp 

3,60± 1,07 0,897 3,75± 0,96 

2 3,38 ± 1.05 0,605 3,67± 1,09 

3 3,26 ± 1,01 0,366 3,75 ± 1,18 

4 3,21 ± 0,80 0,196 3,83± 0,68 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mann - Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos, calculado com o teste de Friedmann foi 0,457 no 

grupo I e 0,753 no grupo 11. 

TABELA XII 

PRESSÃO DE OCLUSÃO DA ARTÉRIA PULMONAR (mmHg) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO 11 
n = 6 n = 8 
x±dp x ±dp 

9,17 ± 4,79 0,119 5,75± 3,10 

2 8,00± 3,58 0,134 5,00± 3,50 

3 7,50± 3,73 0,172 5,37 ± 4,03 

4 6,50± 3,83 0,473 5,37 ± 4,53 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mann - Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos, calculado com o teste de Friedmann foi 0,648 no 

grupo I e 0,656 no grupo 11. 
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TABELA X I I I 

GRUPO I - ÍNDICE CARDÍACO (Umin/m2
) 

No MEDIDA I MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

1 4,15 4,11 4,24 4,28 

2 2,27 1,81 1,97 3,23 

3 2,39 2,43 2,11 1,89 

4 4,31 4,09 3,35 2,89 

5 3,57 3,41 3,68 3,39 

6 4,92 4,45 4,23 3,63 

TABELAXIV 

GRUPO 11 - ÍNDICE CARDÍACO (Umin/m2
) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

1 4,87 4,65 5,34 3,54 

2 4,01 3,44 3,17 3,52 

3 5,21 5,26 4,71 4,10 

4 4,00 3,88 3,85 3,49 

5 3,24 3,70 4,13 4,46 

6 3,44 4,14 4,49 5,14 

7 2,78 2,10 2,00 3,12 

8 2,49 2,21 2,28 3,30 
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TABELA XV 

GRUPO I - DÉBITO CARDÍACO (Vmin) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

3,80 3,76 3,88 3,92 

2 1,60 1,28 1,39 2,28 

3 2,16 2,20 1,91 1,71 

4 3,52 3,34 2,74 2,36 

5 2,52 2,41 2,60 2,39 

6 5,82 5,26 5,00 4,30 

TABELAXVI 

GRUPO 11 - DÉBITO CARDÍACO (Vmin) 

N" MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

3,53 3,37 3,87 2,57 

2 2,98 2,56 2,36 2,62 

3 4,26 4,30 3,85 3,35 

4 2,90 2,81 2,79 2,53 

5 2,09 2,39 2,67 2,88 

6 3,22 3,88 4,21 4,82 

7 1,91 1,44 1,37 2,14 

8 1,66 1,47 1,52 2,20 
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TABELA XVI I 

GRUPO I - PRESSÃO DE OCLUSÃO DA ARTÉRIA PULMONAR (mmHg) 

N• MEDIDA I MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

9 9 10 10 

2 9 9 7 9 

3 10 11 11 10 

4 8 8 6 3 

5 2 1 1 1 

6 17 10 10 6 

TABELA X VI 11 

GRUPO li - PRESSÃO DE OCLUSÃO DA ARTÉRIA PULMONAR (mmHg) 

N• MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

6 5 4 

2 5 4 5 3 

3 6 4 7 5 

4 5 5 5 4 

5 4 5 5 4 

6 13 13 14 16 

7 3 o 6 

8 4 3 3 4 
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TABELA X I X 

PRESSÃO ARTERIAL PULMONAR MÉDIA (mmHg) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO li 
n = S n = 8 
x±dp x ± dp 

18,00 ± 1,58 0,016* 10,62 ± 3,70 

2 19,60 ± 3,05 0,012* 9,87 ± 4,97 

3 17,60 ± 2,30 0,027* 11,25 ± 6,13 

4 16,00 ± 1,87 0,032* 11,37 ± 6,50 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mano - Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos, calculado com o teste de Friedmann foi 0,083 no 

grupo I e 0,252 no grupo 11. 

* p<0,05 

TABELA XX 

GRUPO I - PRESSÃO ARTERIAL PULMONAR MÉDIA (mmHg) 

No MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

17 19 18 18 

2 11 

3 16 16 16 14 

4 18 24 18 15 

5 20 21 21 18 

6 19 18 15 15 

OBS. As medidas 2, 3 e 4 do animal 2 foram excluídas devido a falha no equipamento. 
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TABELA XXI 

GRUPO II - PRESSÃO ARTERIAL PULMONAR MÉDIA (mmHg) 

N• MEDIDA 1 MEDIDA 2 MEDIDA 3 MEDIDA 4 

1 6 5 5 2 

2 9 7 10 9 

3 12 11 14 12 

4 13 14 13 14 

5 9 8 11 10 

6 18 20 24 25 

7 10 7 5 9 

8 8 7 8 10 

TABELAXXII 

PRESSÃO VENOSA CENTRAL (mmHg) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO li 
n = 6 n = 8 
x ± dp x ± dp 

7,00 ± 4,73 0,016* 1,87 ± 3,60 

2 6,17 ± 4,21 0,027* 2,25 ± 3,37 

3 5,00 ± 3,79 0,057 2,50 ± 3,59 

4 5,50 ± 2,59 0,050 2,12 ± 3,48 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mann - Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos, calculado com o teste de Friedmann foi 0,593 no 

grupo I e 0,639 no grupo 11. * p<0,05 
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TABELA X X I I I 

GRUPO I - PRESSÃO VENOSA CENTRAL (mmHg) 

No MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

6 6 5 6 

2 4 4 3 5 

3 5 4 2 6 

4 8 14 12 9 

5 3 2 6 6 

6 16 7 2 

TABELA XX I V 

GRUPO II - PRESSÃO VENOSA CENTRAL (mmHg) 

No MEDIDA 1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

-2 o o -1 

2 o 2 o 

3 3 3 2 3 

4 1 1 

5 2 2 3 

6 10 10 11 10 

7 1 2 1 3 

8 o -1 o o 
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A freqüência cardíaca diminuiu significativamente após o pinçamento da aorta 

no grupo II, modificando de 124,25 ± 19,04 b.p.m. para 111,00 ± 14,91 b.p.m. (p<0,05, 

a diferença mínima significativa encontrada foi 15,42 e a calculada para a amostra foi 

13,63) e, em ambos os grupos, ocorreu um aumento não significativo após o 

despinçamento (tabela XXV). 

As tabelas XXVI e XXVII demonstram os valores obtidos da freqüência 

cardíaca de toda a amostra. 

O poder estatístico dos testes utilizados para a análise desta amostra foi inferior 

a40%. 

TABELA XX V 

FREQÜÊNCIA CARDÍACA (b.p.m.) 

MEDIDA GRUPO I p GRUPO H 
n = 4 n = 8 
x±dp x ±dp 

124.25 ± 49,75 0.233 124.25 ± 19,04 

2 128,00 ± 49,31 1,000 111,00 ± 14,91 * 

3 120,50 ± 56,77 0,443 111,00 ± 16,83 

4 128,50 ± 68,34 0,349 114,75 ± 14,73 

OBS. O valor de p indica a comparação entre os dois grupos obtido pela aplicação do teste de Mann- Whitney 

- Wilcoxon. O valor de p da comparação entre os tempos, calculado com o teste de Friedmann foi 0,337 no 

grupo I e 0,013, * (p<0,05) no grupo 11. 
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TABELA XXVI 

GRUPO I - FREQÜÊNCIA CARDÍACA (b.p.m.) 

N" MEDIDA1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

no 120 108 108 

2 97 96 88 90 

3 92 96 82 86 

4 

5 

6 198 200 204 230 

OBS. As medidas dos animais 4 e 5 foram excluídas devido a falha no equipamento. 

TABELA XXVII 

GRUPO 11 - FREQÜÊNCIA CARDÍACA (b.p.m .. ) 

N" MEDIDA1 MEDIDA2 MEDIDA3 MEDIDA4 

1 126 100 118 115 

2 132 115 91 103 

3 l13 107 120 120 

4 120 98 110 108 

5 100 91 88 91 

6 147 134 135 125 

7 160 128 126 140 

8 120 115 100 116 
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5. DISCUSSÃO 

As modernas técnicas cirúrgicas propostas para o tratamento do aneurisma e da 

doença oclusiva da aorta abdominal iniciaram com os relatos de ressecção e 

substituição com enxerto de aorta preservado por Dubost, Allary e Oeconomos (1952) e 

DeBakey et alii (1952) tromboendarterectomia proposta por dos Santos, em 1948, e 

concretizada por Wylie et alii (1951) e derivação com enxerto sintético realizada por 

DeBakey et alii (1953). 

Creech (1966) utilizando o conceito de endoaneurismorrafia proposto por 

Matas, estabeleceu a técnica atual utilizada para o tratamento dos aneurismas, e 

Brewster ( 1991) atesta a derivação com enxerto sintético como o método cirúrgico de 

eleição para o tratamento da doença oclusiva da aorta abdominaL A abordagem clássica 

da aorta abdominal citada pelos autores é a transperitoneal, para a qual se utiliza a 

exteriorização das alças intestinais (Thompson et alii, 1975; Darling e Brewster, 1980), 

entretanto, os resultados de Sicard et alii (1987) Seltzer et alii (1988) e Hudson et alii 

( 1988) admitem vantagens com a utilização da abordagem retroperitoneal em casos 

selecionados. O evento comum a ambas as abordagens é a oclusão temporária da aorta 

abdominal e sua liberação, imprimindo o risco de modificação no comportamento 

hemodinâmico do paciente. 

Os estudos dos efeitos hemodinâmicos presentes durante as manobras existentes 

na cirurgia da aorta abdominal, principalmente o pinçamento e o despinçamento, foram 

realizados em humanos e em experimentos agudos com animais. 

O cão é o animal mais citado na literatura, pois apresenta rica rede de circulação 

colateral que permite a ligadura da aorta abdominal sem conseqüências isquêmicas 

graves nas extremidades distais. A interrupção total do fluxo aos membros nesses 

animais necessita da ligadura de todos os ramos lombares (Peny, 1968; Kindt & 
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Youmans, 1969~ Strandness et alii, 1961; Pearse, 1940~ Lim et alii, 1969; Baue & 

McClerkin, 1965). Os trabalhos de Winblad et alii (1959), Eckstein, Gregg e Pritchard 

(1941 ) e John e Warren (1961) demonstraram o desenvolvimento de circulação 

colateral após a ligadura da artéria femoral de cães, sem a ocorrência de isquemia 

severa nas extremidades comprometidas. 

A ausência de criações padronizadas torna dificil a obtenção de animais com 

características semelhantes no nosso meio. 

O suíno possui uma rede colateral menos desenvolvida, a qual impede a simples 

ligadura da aorta abdominal sob pena de produzir isquemia severa e morte do animal, 

conforme os resultados relatados por Poskitt et alii (1988) e Jivegard et alii (1990). Os 

trabalhos de Wadouh et alii (1984, 1985, 1986, 1990) e de Svensson et alii (1990, 1992) 

enfatizam a pobreza de circulação colateral existente em nível lombar nos suínos e 

indiretamente atestam a inviabilidade da oclusão aguda da aorta. Mehram et alii (1992) 

apresentaram 100% de trombose da aorta abdominal em dois grupos de animais 

submetidos à infecção de prótese cirurgicamente implantada, mas não citaram o 

percentual de sobrevida dos animais nem a viabilidade dos tecidos distais. Os trabalhos 

de Pedersen et ali i (1992) e Hjortdal et alii ( 1991) comprovam a semelhança dos 

aspectos hemodinâmicos e morfológicos da aorta abdominal do suíno com a aorta 

humana, tornando-o um excelente substrato para utilização como modelo experimental 

e a exploração comercial dessa espécie facilita a obtenção de animais da mesma 

linhagem e com características semelhantes. 

Vários métodos de construção de uma estenose foram idealizados (Pearse, 1928, 

1949; Roach, 1963; Roach & Harvey, 1964~ Kindt & Youmans, 1969). Neste trabalho, 

optamos por um anel de plástico sintético, adaptado externamente na aorta abdominal 

do animal, o qual permitiu a construção de uma estenose assimétrica e severa na luz do 

vaso, semelhante àquela proposta por Hjortdal et alii (1991). 

A permanência do anel na aorta durou no máximo 16 semanas, evitando, com 

Isso, o enfraquecimento da parede da artéria e hemorragia fatal (Pearse, 1940). O 



56 

desenvolvimento do animal acompanhou-se de um ganho ponderai próximo a 300% e 

idade cronológica compatível com o adolescente humano (Badgwell et alii, 1990), 

permitindo o crescimento tecidual sem o alargamento da aorta abdominal, promovido 

pelo desenvolvimento de circulação colateral. 

Os trabalhos de Roach ( 1963) e Roach e Harvey ( 1964) enfatizam a necessidade 

de turbulência, evidente em estenoses moderadas, para o desenvolvimento de dilatação 

pós-estenótica nas artérias. A presença dessa alteração, observada na arteriografia 

realizada em um animal do grupo piloto e durante a reintervenção nos nossos animais, 

depõe contra esse resultado. A presença de uma estenose simples na aorta do suíno, sem 

lesão dos vasos lombares, permitiu o desenvolvimento de uma circulação colateral 

eficiente a ponto de reduzir a diferença entre as pressões proximal e distai à estenose, 

mas mantendo um ambiente de turbulência no segmento distai. A estenose produzida 

era severa e assimétrica. Hjortdal et alii (1991) encontraram diferença significativa na 

intensidade da turbulência produzida por uma estenose assimétrica severa comparada à 

estenoses moderadas na aorta abdominal de suínos, embora o experimento desses 

autores tenha sido realizado de forma aguda e em animais adultos. (Figuras 4a e 4b) 

Para a aferição das pressões da artéria pulmonar (média e de oclusão) utilizamos 

o cateter de artéria pulmonar, desenvolvido por Swan et alii (1970) associado à técnica 

de termodiluição, considerada padrão-ouro segundo Bland e Schmoeker (1985) para as 

medidas de débito cardíaco. 

A técnica de diluição do corante para aferição do débito cardíaco utilizada por 

Perry (1968) e Strandness et alii (1961) em cães, por Dunn et alii (1977), Meloche et 

alii ( 1977) e Attia et ali i (1976) em humanos, e por Bergqvist et ali i (1985) em suínos, 

apresentam índice de correlação de 0,995 com a técnica de termodiluição (Ganz & 

Swan, 1972). 
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a b 

FIGURA 4a e 4b. Arteriografia, realizada 4 semanas após a implantação da 

constrição aórtica, demonstra estenose acentuada e dilatação pós - estenótica na 

aorta abdominal. 



58 

A realização de medidas hemodinâmicas diretamente dentro do sistema 

cardiovascular podem apresentar variações devido à posição da extremidade do cateter 

em relação ao fluxo sangüíneo. 

Essas oscilações decorrem da perda da energia cinética do sangue quando o 

sentido do fluxo do cateter que fornece a medida é oposto ao fluxo sangüíneo. Em 

territórios de grandes pressões e velocidade do sangue, como a aorta, as perdas 

energéticas são insignificantes, mas na circulação pulmonar podem ocorrer distorções 

( Sumner, 1978; Pace, 1992). 

Cunningham et alii (1989) e Jonhston et alii (1987) encontraram diferente 

resposta hemodinâmica entre pacientes portadores de oclusão aorto-ilíaca e aneurisma 

submetidos ao pinçamento da aorta abdominal. A resistência vascular sistêmica 

aumentou em ambos os grupos após a oclusão da aorta, mantendo-se elevada no grupo 

de pacientes portadores de aneurisma, durante o período de pinçamento, e diminuiu no 

grupo portador de oclusão aorto-ilíaca. Houve forte correlação entre a extensão da 

circulação colateral e o percentual da resistência vascular sistêmica absoluta durante o 

pinçamento. 

Os efeitos do pinçamento da aorta abdominal sobre a resistência vascular 

sistêmica foram evidentes nos pacientes portadores de aneurisma da aorta abdominal 

isolados, relatados por Attia et ali i ( 1976 ), Meloche et ali i ( 1977) Dunn et ali i ( 1977) e 

Kainuma et ali i ( 1988) ou em grupos associados com oclusão aorto-ilíaca citados por 

Dauchot et alii ( 1979), Silverstein et alii (1979), Fiser et alii (1983) e Falk et alii (1981 ). 

A comparação realizada por Meloche et ali i ( 1977) e Dunn et ali i ( 1977) não 

demonstrou resultados significativos entre os dois grupos. As repercussões do 

pinçamento da aorta abdominal sobre a resistência vascular sistêmica são mais 

evidentes nos pacientes isentos de circulação colateral desenvolvida (aneurismas). A 

ausência de diferença significativa entre os grupos propostos por Meloche et alii (1977) 

e por Dunn et ali i ( 1977) respectivamente, pode estar relacionada à magnitude de 

circulação colateral do grupo portador de oclusão aorto-ilíaca, a qual não foi relatada. 
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Outro aspecto importante é a interpretação do significado da resistência vascular 

sistêmica, a qual expressa a atividade do sistema nervoso autônomo quando medida de 

forma indireta, segundo Lang et alii (1986). Dessa forma, os resultados obtidos estão 

sujeitos a fatores individuais, como a ativação de reflexos cardiovasculares, conforme 

propõem Meloche et ali i ( 1977) ou à constante perfusão dos tecidos distais durante o 

pinçamento em pacientes com circulação colateral desenvolvida, idade dos pacientes e 

reposição de volume, segundo Cunningham et alii (1989). Os resultados obtidos nesse 

trabalho demonstraram que o grupo isento de estenose da aorta abdominal apresentou 

elevação significativa da resistência vascular sistêmica apenas no final do período de 

isquêmia, sem diferenças entre os dois grupos, o que sugere presença de circulação 

colateral desenvolvida no grupo portador de estenose, embora não confirmada 

radiologicamente. 

A interrupção aguda do fluxo sangüíneo durante a cirurgia de reconstrução 

aórtica pode apresentar alterações da pressão arterial sistêmica. Os trabalhos de Page 

(1940) Stokland et alii (1980), Gelman et alii (1983, 1988), Wadouh et alii (1984, 1985, 

1986, 1990), Cunningham (1989), Beattie (1992) e Hong et alii (1992), relatam a 

importância da localização do pinçamento na gênese e intensidade da hipertensão 

arterial sistêmica que acompanha tal procedimento, concluindo que a oclusão supra­

renal da aorta caracteriza-se por um aumento consistente da pressão arterial sistêmica, 

devido principalmente à atividade do sistema nervoso simpático e do sistema renina­

angiotensina e a oclusão infra-renal apresenta pouca ou nenhuma repercussão sobre a 

pressão arterial sistêmica. 

Strandness et alii ( 1961) estudaram o efeito do pinçamento da aorta abdominal 

em cães e encontraram um aumento de 7.4% na pressão arterial central logo após e 17% 

ao final de 1 hora de oclusão no grupo que recebeu infusão volêmica com 200 cc de 

sangue total. 

Bergqvist et alii (1985) compararam o efeito da administração de duas soluções 

(dextran e Ringer-glicose) sobre o comportamento hemodinâmico de suínos submetidos 
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ao pinçamento da aorta abdominal infra-renal e relataram o aumento da pressão arterial 

média no final do período de isquemia (30 minutos), mas significativa apenas no grupo 

com dextran. 

Jivegard et ali i ( 1990) relataram um aumento significativo da pressão arterial 

média de suínos após a oclusão da aorta abdominal em modelo que mimetiza a embolia 

arterial aguda. 

Sílverstein et ali i ( 1979) e Falk et alii (1981) encontraram aumento de 17% e de 

138 ± 10 mmHg para 162 ± 11 mmHg, respectivamente, da pressão arterial sistólica em 

pacientes portadores de aneurisma ou oclusão aorto-ilíaca incluídos no mesmo grupo 

submetidos ao pinçamento da aorta abdominal, diferindo dos resultados encontrados 

por Meloche et alii (1977) e Johnston et alii (1987), cujo aumento significativo da 

pressão arterial sistólica foi observado em pacientes pertencentes ao grupo de 

portadores de aneurisma da aorta abdominal, quando comparados aos portadores de 

oclusão aorto-ilíaca. 

Os trabalhos de Kalman et alii ( 1986), Paterson et alii (1989) e Harpole et alii 

(1989) demonstraram elevações significativas da pressão arterial média em pacientes 

submetidos ao pinçamento da aorta abdominal predominantemente em portadores de 

aneurisma. Tal evento foi documentado em grupos portadores ou isentos de doença 

coronariana (Attia et alii, 1976; Gooding et alii, 1980). 

Os resultados relatados pelos autores citados acima foram influenciados por uma 

reposição de volume adequada, de forma experimental como nos trabalhos que 

utilizaram animais, ou monitorizados com o uso de cateter de artéria pulmonar, 

mantendo uma pressão de oclusão da artéria pulmonar entre 10 e 15 mmHg, quando 

realizados em pacientes. A repercussão do pinçamento da aorta abdominal sobre a 

pressão arterial sistêmica, representada por um de seus componentes, ocorreu 

predominantemente em pacientes portadores de aneurisma da aorta abdominal e, 

provavelmente, sem circulação colateral desenvolvida, de forma semelhante aos 

resultados obtidos neste trabalho, no qual apenas o grupo isento de estenose da aorta 
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abdominal apresentou elevação significativa da pressão arterial média ao final do 

período de isquemia. O resultado obtido por Strandness et alii, 1961, em modelo 

canino, cuja aorta foi submetida à ligadura de todos os ramos colaterais e lombares, 

indicam a manutenção de um volume circulante efetivo adequado como um fator 

importante na elevação da pressão arterial sistêmica durante o pinçamento da aorta 

abdominal. 

O pinçamento da aorta abdominal pode comprometer a função cardíaca, 

confirmado pelas curvas de desempenho ventricular (Bush et alii, 1977), por 

ecocardiografia transesofágica (Roizen et alii, 1984; Harpole et alii, 1989), 

ventriculografia nuclear (Fiser et alii, 1983; Kalman et alii, 1986; Harpole et alii, 1989) 

e pelas medidas de tempo do ciclo cardíaco (Dauchot et alii, 1979). A manifestação 

deste evento pode ser resumida em diminuição na velocidade e encurtamento das fibras 

do miocárdio (Stokland et alii, 1983; Harpole et alii, 1989, Cunningham et alii, 1989; 

Beattie, 1992), aumentando a pressão de enchimento do ventrículo esquerdo, a qual 

pode ser aferida através da medida da pressão de oclusão da artéria pulmonar (Pace, 

1990). Neste trabalho, ao contrário dos estudos de Carrol et alii (1976), de Rice et alii 

(1978), de Silverstein et alii (1979), de Reiz et alii (1979), de Grindlinger et alii (1980), 

de Falk et alii (1981), de Fiser et alii (1983), de Huval et alii (1984), de Kalman et alii 

(1986), de Paterson et alii ( 1989) e de Cunningham et ali i (1989), a pressão de oclusão 

da artéria pulmonar não foi utilizada como parâmetro de reposição de volume, mas 

apenas como um índice de função ventricular esquerda. 

Os resultados obtidos no presente trabalho foram semelhantes àqueles relatados 

por Kalman et alii (1986), mas a diminuição não significativa da pressão de oclusão da 

artéria pulmonar, acompanhando o índice cardíaco com valores inferiores aos níveis 

anteriores ao pinçamento da aorta abdominal, pode ser interpretado como 

descompensação ventricular e a medida de pressão de oclusão da artéria pulmonar foi 

inadequado ou ocorreu hipovolemia secundária ao seqüestro de sangue nos vasos de 

capacitância distais à oclusão aórtica. 
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O índice cardíaco não apresentou diferenças significativas entre os dois grupos 

ou entre os diferentes tempos nos mesmos grupos, porém os resultados obtidos 

apresentaram-se de forma decrescente ao longo do procedimento, com aumento após o 

despinçamento no grupo isento de oclusão. Considerando-se a disfunção do miocárdio 

por alteração de contratilidade determinada pelo pinçamento da aorta abdominal e a 

ausência de doença coronariana nos suínos, confirmada pela inexistência de 

manifestações arrítmicas ou isquêmicas durante a monitorização eletrocardiográfica e 

reforçados pelos trabalhos de Hughes (1986) e Coulson et alii (1963), os quais citam a 

possibilidade de aterosclerose coronariana grave em suínos adultos como ocorre em 

humanos, outros fatores podem estar envolvidos. A utilização do halotano na anestesia 

dos animais, reconhecido pelos efeitos diretos de depressão do miocárdio em humanos 

e primatas (Vatner e Smith, 1974 e Bush et alii, 1977) e em suínos (Boudreaux et alii, 

1990; Humphrey et alii, 1990) e a diminuição do retomo venoso, evidente nas medidas 

de pressão venosa central e significativamente maior no grupo I (portador de estenose 

da aorta abdominal) são fatores importantes. O tamanho dos animais do grupo I no 

experimento possivelmente contribuiu para a diferença encontrada na medida de 

pressão venosa centraL 

Walker et alii (1980) sugeriram que uma diminuição do débito cardíaco deveria 

ser observada no momento do pinçamento da aorta porque há uma redução na área de 

superfície corporal que deve ser perfundida e Gelman et ali i ( 1988) referem-se à 

diminuição do consumo de oxigênio corporal adaptado ao pinçamento da aorta. Esses 

autores trabalharam com pacientes e portadores de oclusão aorto-ilíaca, cuja 

apresentação da doença aterosclerótica é variável e mais extensa, e com portadores de 

aneurisma da aorta abdominal, respectivamente. Em ambos os trabalhos, houve 

reposição de volume adequada, e nos casos de oclusão, o débito cardíaco aumentou 

após a liberação do pinça. Em contraste, foi citado que o débito cardíaco diminuía em 

animais e em pacientes submetidos à cirurgia para ressecção de aneurisma da aorta 

abdominaL Nos pacientes com oclusão arterial, o aumento no débito cardíaco está 
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relacionado ao fato no qual a hiperemia reativa dos membros inferiores não ocorre no 

momento do pinçamento da aorta inibindo o aumento do fluxo sangüíneo ao leito distai. 

A comparação das medidas basais entre si não demonstrou diferenças 

significativas nas medidas de pressão arterial média, resistência vascular sistêmica e 

índice cardíaco, sugerindo resposta hemodinâmica semelhante de ambos os grupos 

estudados à tração do mesentério, segundo os relatos de Seltzer et alii (1988) e de 

Hudson et alii (1988). 

Os trabalhos de Strandness et alii (1961) Fry et alii (1963), Baue e McClerkin 

(1965), Schneiweiss et alii (1966), Perry (1968), Lim et alii (1969) e de Thomas (1971), 

enfatizam a preocupação dos autores com a hipotensão decorrente do despinçamento 

aórtico e sugerem o seqüestro de volume devido à hiperemia reativa como o fator mais 

importante. 

O despinçamento não provocou hipotensão arterial sistêmica significativa nos 

grupos estudados, porém a resistência vascular sistêmica diminuiu significativamente 

em relação à medida 3 após a liberação da pinça no grupo II. Esse resultado sugere que 

a hiperemia reativa no grupo isento de constrição aórtica foi mais evidente, 

possivelmente pela presença de rede colateral menos desenvolvida, contribuindo para o 

discreto aumento do índice e do débito cardíaco neste grupo, segundo Walker e Johnson 

(1980) e Eklõf et alii (1981). Os trabalhos de Silverstein et alii (1979), de Grindlinger 

et alii (1 980), de Carrol et alii (1976), de Kalman et alii (1986), de Reiz et alii (1979) e 

de Dunn et ali i ( 1977) apresentaram resultados semelhantes nas medidas de pressão 

arterial e resistência vascular sistêmica, porém a variação na reposição de volume, no 

estado geral e cardiovascular dos pacientes, na patologia da aorta abdominal e na 

técnica anestésica podem ser responsáveis por eventuais resultados divergentes nas 

medidas de pressão de oclusão da artéria pulmonar e índice cardíaco. 

Grindlinger et ali i ( 1980) observaram elevação significativa da freqüência 

cardíaca após a oclusão da aorta abdominal em pacientes que receberam apenas solução 

cristalóide sem suplementação adicional de volume ou uso de vasodilatadores e 
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Dauchot et alii ( 1979) obtiveram resultado semelhante após a indução anestésica em 

pacientes submetidos a cirurgia da aorta abdominal. Pedersen et alii (1992) sugeriram o 

efeito colateral do pancurônio como o fator responsável pela taquicardia observada em 

suínos. Bergqvist et alii (1985) utilizando suínos, Attia et alii (1976), Reiz et alii (1979), 

e Silverstein et alii ( 1979), utilizando pacientes, não encontraram alterações 

significativas na freqüência cardíaca após o pinçamento e despinçamento da aorta 

abdominal. As diferentes resposta relatadas pelos autores acima em relação à 

freqüência cardíaca sugerem a interferência de múltiplos fatores, como a reposição de 

volume, tipo de anestesia, drogas utilizadas e espécie estudada. 

A diminuição da freqüência cardíaca observada nos animais do grupo II deste 

trabalho pode representar uma manifestação de diminuição da atividade simpática ou 

depressão miocárdica após o pinçamento da aorta abdominal. 
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6. CONCLUSÕES 

• O pinçamento da aorta abdominal infra-renal, em uma amostra de suínos, 

produziu alterações significativas na resistência vascular sistêmica e na pressão arterial 

média apenas em um grupo de animais caracterizados pela ausência de estenose 

acentuada da aorta abdominal. 

• O pinçamento e o despinçamento da aorta abdominal não apresentaram 

alterações significativas nas medidas de pressão arterial média, pressão de oclusão da 

artéria pulmonar, na resistência vascular sistêmica e no índice cardíaco, na comparação 

entre um grupo de suínos portador e um grupo isento de uma estenose acentuada da 

aorta abdominal. 
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