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PREFÁCIO


  Dada a disponibilidade de informação e imagens da internet, um tratado abrangente de cirurgia plástica, em um só volume, no estilo antigo, é um anacronismo? Tendo despendido três anos neste livro, receio confrontar a resposta a esta pergunta. O que eu sei de fato é que não existe nada como levar um livro real para a cama — bem, quase nada. Eu adormecia lendo Grabb and Smith quando era estudante de medicina, e residente de cirurgia, e estagiário craniofacial, e como um jovem cirurgião do corpo clínico; e eu serei amaldiçoado se os atuais estudantes, residentes e cirurgiões jovens não tiverem esta oportunidade. Estou brincando, é claro. Minha motivação para editar este volume pela terceira vez, e última, foi menos altruísta. Eu tenho imensa satisfação de ter familiaridade com a gama inteira do conhecimento de cirurgia plástica, e ter lido cada palavra contida aqui dentro três vezes, espero eu, ter fornecido. Sei que sou conhecido por dizer aos residentes, meio como brincadeira, que me aposentarei quando um deles souber mais do que eu. Se há alguma coisa mais divertida do que aprender, eu gostaria que alguém me dissesse o que é… rápido.


  Um tratado abrangente em um só volume de cirurgia plástica tem a esperança de realizar o seguinte: (1) definir o espectro do que é cirurgia plástica; (2) proporcionar uma fonte de informação conveniente para o estudo no dia a dia; (3) apresentar uma introdução atraente ao leitor interessado ou não iniciado; e (4) servir como a melhor fonte única para preparação ao exame do Board.


  O livro é dirigido a profissionais médicos e em treinamento de todos os níveis: cirurgiões plásticos na clínica, cirurgiões em campos correlatos como oftalmologia, otorrinolaringologia, cirurgia oral, ortopedia e cirurgia geral, residentes de cirurgia em todas as subespecialidades, estudantes de medicina, assistentes de médicos, enfermeiras e enfermeiras clínicas.


  Qual é a diferença da sétima edição em relação à sexta? Primeiro, a nova edição é em cores. Segundo, 55 dos 99 capítulos são inteiramente novos, com novos autores. Os capítulos restantes foram reescritos, e são quase todos substancialmente diferentes dos seus predecessores. Foi acrescentada uma nova seção sobre Contorno Corporal. O capítulo de Transplante foi atualizado para refletir os extraordinários avanços recentes nesse campo. A seção de Mão é inteiramente nova com um novo editor, novos capítulos e novos autores. Outras mudanças como consolidação de capítulos e alterações em seções são reconhecidamente mais modestas.


  Quero agradecer aos coeditores (que planejaram as seções, escolheram os autores e editaram o texto), aos autores (que exerceram sem misericórdia o trabalho de edição para que o livro pudesse permanecer em um volume único), à Lippincott Williams & Wilkins, a Jenny Koleth e Sarah Granlund pelas suas contribuições.
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CAPÍTULO 1 [image: image] TÉCNICAS E PRINCÍPIOS EM CIRURGIA PLÁSTICA


  CHARLES H. THORNE


  A cirurgia plástica é a especialidade isolada mais variada no campo da medicina, lidando com problemas do topo da cabeça às pontas dos dedos dos pés e com pacientes variando em idade, do recém-nascido ao nonagenário. Os cirurgiões plásticos são os especialistas extremos, mas também são os clínicos gerais dos dias modernos, sem restrição de sistema de órgãos, processo de doença ou idade do paciente. Sem um sistema de órgãos propriamente seu, a cirurgia plástica é baseada em princípios, em vez de procedimentos específicos em uma localização anatômica definida. Em virtude desta liberdade, subespecialidades inteiras podem ser acrescentadas ao campo de ação quando são desenvolvidas novas ideias, procedimentos e técnicas. Desde a edição precedente, menos de uma década atrás, a cirurgia plástica aumentou significativamente, adicionando, por exemplo, alotransplante composto vascularizado (Capítulo 6), o enxerto de gordura na mama (Capítulo 44) e uma variedade de retalhos perfurantes ao seu arsenal.


  O que é cirurgia plástica? Não existe uma definição adequada. Qual é o denominador comum entre cirurgia craniofacial e cirurgia da mão e entre cirurgia de úlcera de pressão e cirurgia cosmética? McCarthy da NYU a define como a “cirurgia solucionadora de problemas”. A expressão “cirurgia plástica” é derivada do grego plastikos, que significa moldar ou dar forma. Embora muitos procedimentos cirúrgicos plásticos lidem com a confecção de nova forma, a maioria não o faz, tornando enganoso até mesmo o título da especialidade. Não é de admirar que o público tenha dificuldade em compreender o que é a cirurgia plástica!


  Nenhuma especialidade recebe da imprensa leiga a atenção que a cirurgia plástica recebe. Ao mesmo tempo, nenhuma especialidade é menos bem compreendida. Embora o público tome como equivalentes a cirurgia plástica e a cirurgia cosmética, as raízes da cirurgia plástica residem na sua herança reconstrutora. A cirurgia cosmética, uma componente importante da cirurgia plástica, é apenas uma peça do quebra-cabeça da cirurgia plástica.


  A cirurgia plástica consiste em cirurgia reconstrutora e cirurgia cosmética, mas a fronteira entre as duas, como a fronteira da própria cirurgia plástica, é difícil de traçar. Quanto mais estudamos a especialidade, mais desaparece a distinção entre cirurgia cosmética e cirurgia reconstrutora. Mesmo se for perguntada, como o faz uma companhia de seguros, a importância funcional de um procedimento particular, a resposta, muitas vezes, depende da percepção de que a função da face é parecer uma face (i. e., função = aparência). Uma fenda labial é reparada de tal modo que a criança parecerá, e, portanto, espera-se que funcionará, como as outras crianças. Um procedimento comum como uma redução mamária é enormemente complexa quando consideramos as questões de aparência, autoimagem, sexualidade e feminilidade, e desafia classificação como simplesmente cosmético ou necessariamente reconstrutor.


  Este capítulo delineia os princípios e técnicas básicas de cirurgia plástica que lidam com a pele. São apresentadas referências cruzadas a capítulos específicos que fornecem informação adicional. Capítulos subsequentes na primeira seção discutirão outros conceitos e ferramentas que permitem aos cirurgiões plásticos enfrentar problemas complexos. Quase todas as feridas e todos os procedimentos afetam a pele, mesmo se for apenas uma incisão, e, por essa razão, as técnicas cutâneas descritas neste capítulo são aplicáveis a geralmente todo procedimento efetuado por toda especialidade na cirurgia.


  OBTENÇÃO DE UMA CICATRIZ EM LINHA FINA


  “Vai ficar uma cicatriz?” Mesmo os pacientes mais inteligentes fazem esta pergunta despropositada. Quando uma lesão de espessura total ocorre na pele ou é feita uma incisão, sempre fica uma cicatriz. A pergunta deve ser: “Eu ficarei com uma cicatriz relativamente imperceptível, uma linha fina?”


  O aspecto final de uma cicatriz depende de muitos fatores, incluindo os seguintes: (a) diferenças entre pacientes individuais que nós ainda não compreendemos e não somos capazes de predizer; (b) o tipo de pele e a localização no corpo; (c) a tensão do fechamento; (d) a direção da ferida; (e) outras condições locais e sistêmicas; e por fim, (f) técnica cirúrgica.


  A mesma incisão ou ferida em dois pacientes diferentes produzirá cicatrizes que diferem em qualidade e estética. A pele oleosa ou pigmentada produz, como regra geral, cicatrizes mais feias (o Capítulo 2 discute cicatrizes hipertróficas e queloides). A pele fina, enrugada, clara, seca, dos pacientes de descendência inglesa ou escocês-irlandesa geralmente resulta em cicatrizes menos conspícuas. Regras são feitas para serem quebradas, no entanto, e um paciente ocasional desenvolverá uma cicatriz que não é característica do seu tipo de pele.


  Certas áreas anatômicas tendem a produzir cicatrizes desfavoráveis que permanecem hipertróficas ou largas. O ombro e a região esternal são exemplos. Em contraposição, incisões nas pálpebras quase sempre se curam com uma cicatriz em linha fina.


  A pele perde elasticidade com a idade. Pele estirada, combinada com alterações no tecido subcutâneo, produz enrugamento, o que torna cicatrizes menos óbvias e menos tendentes a alargamento em indivíduos mais velhos. As crianças, por outro lado, podem-se curar mais rapidamente mas não se curam “melhor”, pelo fato de que suas cicatrizes tendem a ser vermelhas e largas quando comparadas com as cicatrizes dos seus avós. Além disso, à medida que crescem as parte do corpo contendo cicatrizes, estas se tornam proporcionalmente maiores. Cuidado com a cicatriz no couro cabeludo de uma criança pequena!


  Da mesma maneira que o recuo da pele sadia, elástica, em crianças pode levar ao alargamento de uma cicatriz, a tensão em um fechamento anuncia mau aspecto eventual da cicatriz. A cicatriz associada a uma excisão elíptica simples de um sinal nas costas provavelmente resultará em uma cicatriz muito menos agradável do que uma ferida incisional. O corpo sabe quando está faltando tecido.


  A direção de uma laceração ou excisão também determina a aparência eventual da cicatriz. As linhas de tensão na pele foram observadas pela primeira vez por Dupuytren. Langer também descreveu as linhas da tensão normal, as quais se tornaram conhecidas como “linhas de Langer”. Borges chamou as linhas da pele “linhas de tensão da pele relaxada” (Figura 1.1).


  As incisões eletivas ou a excisão de lesões são planejadas sempre que possível de modo que as cicatrizes finais venham a ficar paralelas às linhas de tensão da pele relaxada. Contração máxima ocorre quando uma cicatriz cruza as linhas de tensão mínima em ângulo reto. As linhas das rugas são geralmente as mesmas que as linhas de tensão da pele relaxada e são perpendiculares ao eixo longo dos músculos subjacentes.


  Outras questões, as quais não são relacionadas à própria cicatriz mas à percepção, determinam se uma cicatriz é notável. Incisões e cicatrizes podem ser “ocultadas” colocando-as na junção de unidades estéticas (p. ex., na junção do lábio e bochecha e ao longo do sulco nasolabial), onde o olho espera uma alteração de contorno (Capítulo XX). Em contraste, uma incisão no meio da bochecha ou no meio do mento ou na ponta do nariz sempre será mais conspícua.


  A forma da ferida também afeta o aspecto final. A cicatriz “em porta de alçapão” resulta de uma incisão ou laceração curvilínea que, após cura e contratura, aparece como um sulco afundado com pele saliente no lado de dentro da curva. Tentativas de “tirar gordura” (“emagrecer”) da área saliente nunca são tão satisfatórias quanto o paciente ou o cirurgião gostariam.


  Condições locais, como esmagamento da pele adjacente à ferida, também afetam a cicatriz. O mesmo acontece com condições sistêmicas como doença vascular ou condições congênitas afetando a elastina e/ou a cura da ferida. A situação nutricional pode afetar a cura da ferida, mas geralmente apenas no extremo de desnutrição ou deficiência vitamínica. Situação nutricional é exagerada como fator na formação de cicatriz.


  A técnica também é exageradamente enfatizada (por cirurgiões plásticos que colocam os próprios interesses à frente dos de outros) como um fator a determinar se uma cicatriz será inconspícua, mas ela certamente tem alguma importância. Minimizar o dano às margens da pele com técnica atraumática, desbridamento de tecido necrótico ou estranho, e um fechamento isento de tensão são os primeiros passos para obter uma cicatriz em linha fina. Em última análise, no entanto, formação de cicatriz é imprevisível mesmo com técnica meticulosa.


  Dois fatores técnicos são de importância definida para aumentar a probabilidade de uma “boa” cicatriz. Primeiro é a colocação de suturas que não sejam excessivamente apertadas e sejam removidas prontamente de tal modo que não ocorram “trilhos de trem” desfiguradores. Em outras palavras, remover as suturas pode ser mais importante do que colocá-las! Cirurgiões plásticos têm sido conhecidos por zombar de outros especialistas por usarem sutura de grosso calibre para fechamento da pele, mas a escolha de suturas é irrelevante se elas forem removidas suficientemente cedo e se elas não forem atadas de forma tão apertada que cortam através da pele. Suturas na face podem, em geral, ser removidas em 3 a 5 dias e no corpo em 7 dias ou menos. Exceto quanto a feridas sobre articulações, as suturas raramente devem ser deixadas durante mais de 1 semana. Uma camada subcutânea de fechamento e Steri-Strips são geralmente suficientes para prevenir deiscência.
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    FIGURA 1.1. Linhas de tensão da pele relaxada. (Reproduzida com permissão de Ruberg R. L. In: Smith DJ, ed. Plastic Surgery, A Core Curriculum. St. Louis, MO: Mosby, 1994.)

  


  O segundo fator técnico importante que pode afetar a aparência das cicatrizes é a eversão das bordas da ferida. Embora não exista evidência para sustentar esta afirmativa, constitui experiência clínica do autor que os fechamentos de ferida evertidos nunca parecem piores e, muitas vezes, resultam em uma cicatriz menos conspícua do que suas contrapartes não evertidas. Nas feridas onde a pele é trazida à junção precisa, há uma tendência da cicatriz a se alargar. Nas feridas onde os bordos são evertidos, ou mesmo hiperevertidos de uma maneira exagerada, esta tendência pode ser reduzida, possivelmente por diminuir a tensão no fechamento. Em outras palavras, o fechamento ideal da ferida não é perfeitamente plano, mas em vez disso se salienta com uma crista óbvia, para permitir eventual alargamento dessa ferida. Eversão das bordas da ferida sempre desaparece. O cirurgião nunca necessita se preocupar de que uma ferida hiperevertida vá permanecer assim.


  FECHAMENTO DAS FERIDAS NA PELE


  Embora o método mais comum de fechar uma ferida seja com suturas, não há nada necessariamente mágico ou superior com as suturas. Grampos, fitas na pele ou adesivos de ferida também são úteis em certas situações. Independentemente do método usado, aproximação precisa das bordas da pele sem tensão é essencial para assegurar cicatrização primária com mínima formação de cicatriz.


  Feridas que são mais profundas que a pele são fechadas em camadas. A chave é eliminar espaço morto, fornecer um fechamento suficientemente forte para evitar deiscência enquanto a cicatrização da ferida está ocorrendo, e aproximar com precisão as bordas da pele sem tensão. Nem todas as camadas necessariamente exigem fechamento separado. Um fechamento na panturrilha, no entanto, é sujeito a movimento, dependência, e estiramento com a marcha, exigindo um fechamento mais forte do que o couro cabeludo, que não se move, é menos dependente, e não sujeito a tensão nas atividades diárias. Colocar suturas absorvíveis profundas nem sempre é desejável. O autor tende a usar somente suturas de náilon na pele sem quaisquer suturas mais profundas ao aproximar lacerações faciais pediátricas em virtude de uma impressão de que há menos inflamação e eritema e certamente menor probabilidade de abscesso de sutura.


  Exceto as suturas dérmicas, que são colocadas com o nó sepultado para evitar que ele emerja da pele, durante o processo de cura, as suturas devem ser colocadas com o nó superficial à alça da sutura (não sepultado), de modo que as camadas de tecido possam ser evertidas (Figura 1.2A).


  Suturas na derme fornecem resistência de modo que as suturas externas possam ser removidas precocemente, mas não impedem a cicatriz de se alargar com o tempo. Não existe nenhuma técnica, nem mesmo a técnica de eversão descrita acima, que evite, confiavelmente, que uma ferida que tem uma inclinação a se alargar o faça.


  Técnicas de Sutura


  Técnicas de sutura encontram-se ilustradas na Figura 1.2 e são listadas abaixo.


  Sutura Interrompida Simples.


  A sutura interrompida simples é o padrão ouro e a sutura mais comumente empregada. A agulha é introduzida na pele em um ângulo que permite que ela passe dentro da derme profunda em um ponto mais distante da margem da pele. Isto possibilita que a largura da sutura na sua base na derme seja mais larga do que os pontos de entrada e saída epidérmicos, dando à sutura uma aparência triangular quando vista em corte transversal. Ela também everte as bordas de pele. Cuidado precisa ser tomado para assegurar que a sutura seja colocada na mesma profundidade em cada lado da incisão ou ferida, caso contrário as bordas ficarão superpostas. As suturas são geralmente colocadas separadas por aproximadamente 5 a 7 mm e a 1 a 2 mm da margem cutânea, embora a localização e tamanho de agulha e o calibre do material de sutura tornem isto um pouco variável.
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    FIGURA 1.2. Tipos de fechamento da pele. A. Interrompida simples. B. Colchoeiro vertical. C. Colchoeiro horizontal. D. Contínua subcuticular. E. Colchoeiro horizontal semissepultada. F. Contínua. G. Grampos. H. Fitas na pele (adesivo cutâneo exerce função semelhante).

  


  Sutura de Colchoeiro Vertical.


  Suturas de colchoeiro verticais pode ser usadas quando for desejada eversão das bordas da pele e não puder ser realizada com suturas simples unicamente. Suturas de colchoeiro verticais tendem a deixar marcas transversais feias se não forem removidas precocemente.


  Sutura de Colchoeiro Horizontal.


  Suturas de colchoeiro horizontais foram muito malfaladas mas constituem a sutura favorita do autor para aproximação confiável e eversão dos bordos de pele. Elas são particularmente vantajosas em pele glabra espessa (pés e mãos). Na opinião do autor, suturas de colchoeiro horizontais são de longe superiores às suas contrapartes verticais.


  Sutura Subcuticular.


  Suturas subcuticulares (ou intradérmicas) podem ser interrompidas (pontos separados) ou colocadas de modo contínuo. Em um fechamento subcutâneo contínuo, a agulha é passada horizontalmente através da derme superficial, paralelamente à superfície da pele, para prover aproximação estreita das margens de pele. Cuidado é tomado para assegurar que as suturas sejam colocadas ao mesmo nível. Essa técnica evita a necessidade de suturas externas na pele e exclui a possibilidade de marcas de sutura na pele. Podem ser usadas suturas absorvíveis ou inabsorvíveis, as últimas a serem removidas com 1 a 2 semanas após suturar.


  Sutura de Colchoeiro Horizontal Semissepultada.


  Suturas de colchoeiro horizontais semissepultadas são usadas quando é desejável que os nós fiquem em um lado da linha de sutura sem marcas de sutura no outro lado. Por exemplo, quando se está inserindo a aréola em uma redução mamária, este método deixa as marcas de sutura na aréola escura, de relevo irregular, em vez de na pele da mama.


  Sutura Simples Contínua (“Chuleio”).


  Suturas simples contínuas, conhecidas de outro modo como suturas simples corridas, podem ser feitas rapidamente, mas dependem de os bordos da ferida serem mais ou menos aproximados de antemão. Uma sutura contínua não consegue ser tão precisa quanto suturas separadas e o autor quase nunca as usa na face. Suturas contínuas também podem ser colocadas de um modo ancorado para fornecer hemostasia pela compressão das margens da ferida. Elas são especialmente úteis em fechamentos no couro cabeludo.


  Grampos de Pele.


  Grampos de pele são particularmente úteis para poupar tempo em incisões longas ou para posicionar um fechamento ou retalho de pele temporariamente antes de suturar. Pegar os bordos da ferida com pinça para everter o tecido é útil ao colocar os grampos, a fim de evitar bordos invertidos. Grampos devem ser removidos precocemente para evitar marcas na pele e são ideais para couro cabeludo apresentando cabelos.


  Fitas Cutâneas (Esparadrapos).


  Esparadrapos podem aproximar efetivamente os bordos da ferida, embora suturas sepultadas sejam frequentemente necessárias adicionalmente ao esparadrapo para aproximar as camadas mais profundas, aliviar a tensão e evitar inversão das margens da ferida. Fitas adesivas na pele também podem ser usadas depois que as suturas são removidas, a fim de conferir resistência adicional ao fechamento.


  Adesivos Cutâneos.


  Adesivos para pele foram desenvolvidos e podem ter um papel no fechamento de ferida, especialmente em áreas nas quais não haja tensão sobre o fechamento, ou quando a resistência do fechamento tiver sido provida por uma camada de suturas dérmicas sepultadas. Adesivos, por si mesmos, no entanto, não evertem as margens da pele. Eversão tem que ser fornecida por suturas mais profundas.


  Métodos de Excisão


  Lesões da pele podem ser excisadas com excisão elíptica, em cunha, circular ou seriada.


  Excisão Elíptica.


  Excisão elíptica simples é a técnica mais comumente usada (Figura 1.3). Excisão elíptica de comprimento inadequado pode produzir “dog-ears” (orelhas de cachorro), que consistem em um excesso de pele e gordura subcutânea nas terminações de um fechamento. Há várias maneiras de corrigir uma dog-ear, algumas das quais estão mostradas na Figura 1.4. Dog-ears são a maldição da existência na cirurgia plástica, e é preciso ser fluente em recursos para sua eliminação. Dog-ears não desaparecem por si próprias.
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    FIGURA 1.3. Excisão elíptica. A. Se a elipse for curta demais, dog-ears (setas) se formam nas extremidades da ferida fechada. B. Método correto com comprimento da elipse pelo menos três vezes a largura.

  


  Excisão em Cunha.


  Lesões localizadas em margens livres ou adjacentes a elas podem ser excisadas por excisão em cunha. Em alguns pacientes idosos, um terço do lábio inferir e um quarto do lábio superior pode ser excisado com fechamento primário (Figura 1.5).


  Excisão Circular.


  Quando se deseja preservação de pele (como na ponta do nariz) ou o comprimento da cicatriz precisa ser mantido em um mínimo (crianças), excisão circular pode ser desejável. A Figura 1.6 mostra algumas técnicas de fechamento. Incluímos a Figura 1.6 porque estas técnicas podem ser de valor, bem como por razões históricas. Defeitos circulares também podem ser fechadas com uma sutura em bolsa que causa repuxamento importante da pele. Este é deixado maturar por muitos meses e pode resultar em uma cicatriz mais curta, por exemplo, na face de uma criança.
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    FIGURA 1.4. Três métodos para remover uma dog-ear causada por fazer a excisão elíptica demasiado curta. A. Dog-ear excisada, tornando a incisão mais longa, ou convertida em um “Y”. B. Um método para remover uma dog-ear causada por desenhar uma excisão elíptica com um lado mais longo do que o outro. Conversão em um “L” alonga efetivamente o lado mais curto.
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    FIGURA 1.5. Excisões em cunha da orelha, pálpebra inferior e lábio.

  


  Excisão Seriada.


  Excisão seriada é a excisão de uma lesão em mais de um tempo. Excisão seriada e expansão de tecido (Capítulo XX) são frequentemente empregadas para lesões grandes como nevos congênitos. São aproveitadas as propriedades viscoelásticas inerentes da pele, permitindo à pele “esticar-se” com o tempo. Excisão seriada possibilita que o fechamento da ferida seja realizado com uma cicatriz mais curta do que se a lesão original fosse excisada elipticamente em um só tempo.


  ENXERTO DE PELE


  Enxertos de pele constituem uma opção padrão para fechar defeitos que não podem ser fechados primariamente. Um enxerto de pele consiste em epiderme e uma parte ou toda a derme. Por definição, um enxerto é algo que é removido do corpo, é completamente desvascularizado, e é recolocado em outra localização. Enxertos de qualquer tipo necessitam de vascularização a partir do leito no qual eles são colocados, para sua sobrevida. Qualquer tecido que não seja removido completamente antes da colocação não é um enxerto.


  Tipos de Enxerto de Pele


  Os enxertos de pele são classificados como de espessura parcial ou espessura total, dependendo da quantidade de derme incluída. Os enxertos de pele de espessura parcial contêm quantidades variadas de derme, enquanto um enxerto de pele de espessura total contém a derme inteira (Figura 1.7).


  Todos os enxertos de pele se contraem imediatamente após a remoção do local doador e outra vez após revascularização na sua localização final. A contração primária é o recuo imediato dos enxertos recém-colhidos, como resultado da elastina na derme. Quanto mais derme tiver o enxerto, maior contração primária será experimentada. A contratura secundária, a nêmese (vingança) real, envolve a contração de um enxerto cicatrizado e é provavelmente um resultado da atividade miofibroblástica. Um enxerto de pele de espessura total se contrai mais na colheita inicial (contração primária), porém menos ao se cicatrizar (contratura secundária) do que um enxerto de pele de espessura parcial. Quanto mais fino o enxerto de pele de espessura parcial, maior a contratura secundária. Feridas em granulação deixadas se cicatrizar secundariamente, sem qualquer enxerto de pele, demonstram o maior grau de contratura e são mais propensas a cicatrização hipertrófica.
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    FIGURA 1.6. Fechamento de feridas após excisão circular. A. Enxerto de pele. B. Retalhos pediculados subcutâneos de deslizamento triangulares podem ser avançados para fechar o defeito circular; o defeito triangular é fechado de uma maneira em V–Y. C. Retalhos de transposição com base em um pedículo de pele e rodados um na direção do outro também podem ser usados. Defeitos circulares também podem ser fechados por outros retalhos locais (Figuras 1.10 a 1.15) ou por sutura em bolsa.

  


  O número de apêndices epiteliais transferidos com o enxerto de pele depende da espessura da derme presente. A capacidade da pele enxertada de suar depende do número de glândulas transferidas e da reinervação simpática destas glândulas a partir do local receptor. Os enxertos de pele são reinervados pelo crescimento invasivo de fibras nervosas a partir do leito receptor e da periferia. Os enxertos de pele de espessura total têm o maior retorno de sensibilidade em virtude de uma maior disponibilidade de bainhas de neurilema. Folículos pilosos também são transferidos com um enxerto de pele de espessura total. Em geral, enxertos de pele de espessura total demonstram o crescimento de pelos do local doador, enquanto os enxertos de pele de espessura parcial, especialmente enxertos de pele de espessura parcial finos, geralmente não apresentam pelos.
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    FIGURA 1.7. Espessura do enxerto de pele.

  


  Requisitos para Sobrevida de um Enxerto de Pele


  O sucesso do enxerto de pele, ou “pega” depende da capacidade do enxerto de receber nutrientes e, subsequentemente, crescimento vascular invasivo a partir do leito receptor. A revascularização ou “pega” do enxerto de pele ocorre em três fases. A primeira fase envolve um processo de embebição com soro e dura 24 a 48 horas. Inicialmente, uma camada de fibrina se forma quando o enxerto é posto sobre o leito receptor, ligando o enxerto ao leito. Absorção de nutrientes para dentro do enxerto ocorre por ação capilar a partir do leito receptor. A segunda fase é uma fase de inosculação na qual os capilares terminais receptores e doadores são alinhados. Na terceira fase, o enxerto é revascularizado através desses capilares que estão se “beijando”. Uma vez que o enxerto de pele de espessura total é mais espesso, a sobrevida do enxerto é mais precária, exigindo um leito bem vascularizado.


  Para otimizar a pega de um enxerto de pele, o local receptor deve ser preparado. Os enxertos de pele necessitam de um leito vascular, e raramente pegarão em osso, cartilagem ou tendão expostos desprovidos do seu periósteo, pericôndrio ou paratendão. Há exceções, no entanto, uma vez que enxertos de pele frequentemente têm sucesso dentro da órbita ou sobre o osso temporal, apesar da remoção do periósteo. É necessário contato estreito entre o enxerto de pele e seu leito receptor. Hematomas e seromas embaixo do enxerto de pele comprometerão sua sobrevida, e imobilização do enxerto é essencial.


  Aderência do Enxerto de Pele


  Para o enxerto de pele pegar, ele deve aderir ao leito. Há duas fases de aderência do enxerto. A primeira começa com a colocação do enxerto sobre o leito receptor, ao qual o enxerto adere em virtude da deposição de fibrina. Esta dura aproximadamente 72 horas. A segunda fase envolve crescimento invasivo de tecido fibroso e vasos para dentro do enxerto


  Enxertos de Pele em Malha versus Lâmina


  Múltiplas incisões feitas mecanicamente resultam em um enxerto de pele em malha, permitindo expansão imediata do enxerto. Um enxerto de pele em malha cobre uma área maior por centímetro quadrado de colheita de enxerto e permite drenagem através de numerosos orifícios. Os enxerto de pele de malha resultam em uma aparência de relevo “encaroçado” que, às vezes, é esteticamente inaceitável. Em contraste, um enxerto de lâmina de pele possui a vantagem de uma superfície contínua, ininterrupta, frequentemente levando a um resultado estético superior, mas tem a desvantagem de não permitir que soro e sangue drenem através dele, e a necessidade de um maior enxerto de pele


  Locais Doadores de Enxerto de Pele


  A epiderme do local doador se regenera a partir da migração de células epidérmicas originadas nas hastes dos folículos pilosos e estruturas anexiais deixadas na derme. Em contraste, a derme nunca se regenera. Uma vez que os enxertos de pele de espessura parcial removem apenas uma parte da derme, o local doador original pode ser usado novamente para uma colheita subsequente de enxerto de pele de espessura parcial. Assim, o número de enxertos de pele de espessura parcial colhidos de um local doador é diretamente dependente da espessura da derme doadora. Os locais doadores de enxertos de pele de espessura total têm que ser fechados primariamente porque não há estruturas epiteliais restantes para fornecer reepitelização.


  Enxertos de pele podem ser tirados de qualquer local no corpo, embora a cor, textura, espessura da derme, vascularidade e morbidade do local doador das localizações corporais variem consideravelmente. Enxertos de pele tirados de acima das clavículas fornecem uma combinação de cor superior para defeitos da face. A pele da pálpebra superior também pode ser usada, uma vez que ela fornece uma pequena quantidade de pele muito fina. Os locais de colheita de enxerto de pele de espessura total são fechados primariamente e, por essa razão, são de menor tamanho. O couro cabeludo, parede abdominal, nádegas e coxa são locais doadores comuns de enxertos de pele de espessura parcial. Os cirurgiões devem evitar o erro de colher enxertos de pele de espessura parcial das localizações mais acessíveis como a coxa anterior. Embora os locais doadores se curem por reepitelização, há sempre evidência visível de que uma área foi usada como local doador. Esta pode variar de queloides a simples hiper ou hipopigmentação. Locais doadores menos conspícuos são as nádegas ou o couro cabeludo. Enxertos de pele de espessura parcial colhidos do couro cabeludo terão pelos inicialmente, mas não folículos pilosos, e, por essa razão, serão afinal desprovidos de cabelos. O cabelo no local doador no couro cabeludo retornará após a reepitelização porque os folículos pilosos foram deixados imperturbados.


  Tratamento Pós-Operatório dos Enxertos de Pele e dos Locais Doadores


  As causas de falha do enxerto incluem coleção de sangue ou soro embaixo do enxerto (levantando o enxerto do leito e impedindo a revascularização), movimento do enxerto sobre o leito interrompendo a revascularização (técnicas de imobilização incluem o uso de curativos em almofada como mostrado na Figura 1.8), e infecção. O risco de infecção pode ser minimizado pela preparação cuidadosa do local receptor e inspeção precoce dos enxertos aplicados em leitos contaminados. Feridas que contêm mais de 105 organismos por grama de tecido não suportarão um enxerto de pele. Além disso, uma infecção no local doador do enxerto pode converter uma perda dérmica de espessura parcial em uma perda de pele de espessura total.


  O local doador de um enxerto de pele de espessura parcial se cicatriza por reepitelização. Um local de colheita de espessura parcial fina (menos de 10/1.000 de polegada) geralmente se cicatriza dentro de 7 dias. O local doador pode ser tratado de várias maneiras. O local deve ser protegido de trauma mecânico e dessecação. Xeroform, OpSite ou Adaptic podem ser usados. Uma vez que as feridas ocluídas úmidas (locais doadores) se cicatrizam mais depressa que feridas secas, o método mais antigo de aplicar Xeroform e secá-lo com secador de cabelo não é ótimo. Um curativo oclusivo, como curativo de poliuretano semipermeável (p. ex., OpSite), também diminuirá significativamente a dor no local.
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    FIGURA 1.8. Curativo em almofada de amarrar por cima para enxertos de pele.

  


  Curativos Biológicos


  Enxertos de pele também podem ser usados como cobertura temporária de feridas como curativos biológicos. Isto protege o leito receptor contra ressecamento e trauma adicional até que possa ocorrer fechamento definitivo. Em grandes queimaduras nas quais há pele insuficiente para ser colhida para cobertura, podem ser usados substitutos da pele (Capítulo 18). Os substitutos biológicos da pele incluem aloenxertos humanos (pele de cadáver), âmnio ou xenoenxertos (como pele de porco). Os aloenxertos se tornam vascularizados (ou “pegam”), mas são rejeitados em aproximadamente 10 dias a não ser que o receptor seja imunossuprimido (p. ex., tenha uma grande queimadura), caso no qual a rejeição leva mais tempo. Em contraposição, xenoenxertos são rejeitados antes de se tornarem vascularizados. Substitutos sintéticos de pele como polímeros de silicone e membranas compostas também podem ser aplicadas, e novos substitutos de pele estão constantemente sendo desenvolvidos. Epiderme humana pode ser cultivada in vitro para produzir folhas de epitélio cultivado que fornecerão cobertura para grandes feridas. A cobertura é frágil como resultado da falta de uma derme de suporte.


  RETALHOS DE PELE


  Diferentemente de um enxerto de pele, um retalho de pele possui seu próprio suprimento sanguíneo. Retalhos são geralmente necessários para cobrir leitos receptores que têm pouca vascularidade; cobrir estruturas vitais; reconstruir a espessura total das pálpebras, lábios, orelhas, nariz e bochechas; e acolchoar proeminências ósseas. Retalhos também são preferíveis quando pode ser necessário operar através da ferida em uma data mais tardia para reparar estruturas subjacentes. Adicionalmente, retalhos musculares podem fornecer uma unidade motora funcional ou um meio de controlar infecção na área receptora. Retalhos musculares e retalhos livres microvasculares são discutidos nos Capítulos 5 e 8.


  Em um estudo experimental, Mathes et al. compararam retalhos musculocutâneos com retalhos de pele “aleatórios” para determinar a remoção bacteriana e a tensão de oxigênio de cada um (Figura 1.9). Colocação de 107 Staphylococcus aureus embaixo de retalhos de pele aleatórios em cães resultou em 100% de necrose dos retalhos de pele dentro de 48 horas; os retalhos musculocutâneos, entretanto, demonstraram sobrevida a longo prazo. A quantidade de bactérias viáveis colocada em cilindros na ferida embaixo destes retalhos demonstrou uma redução imediata quando colocados profundos ao retalho musculocutâneo. A tensão de oxigênio foi medida na extremidade distal do retalho aleatório e comparada com aquela embaixo do músculo da parte distal do retalho musculocutâneo bem como na sua área subcutânea. Foi observado que a tensão de oxigênio no retalho aleatório distal foi significativamente menor que nas partes muscular e cutânea do retalho musculocutâneo. Este estudo foi usado para justificar a transferência de retalhos musculares em feridas infectadas. Pode ser que retalhos de pele bem vascularizados sejam igualmente eficazes como os retalhos musculares.


  Finalmente, um retalho pode ser escolhido porque o resultado estético será superior. Por exemplo, um defeito nasal por um câncer de pele poderia ser fechado com um enxerto de pele, deixando uma área visível. Um retalho de pele local pode exigir incisões no tecido nasal adjacente, mas pode ser esteticamente preferível a longo prazo. Não há melhor tecido para substituir tecido nasal do que tecido nasal. Substituir igual por igual.


  Um retalho de pele consiste em pele e tecido subcutâneo que são transferidos de uma parte do corpo para outra com um pedículo vascular ou fixação ao corpo sendo mantida para nutrição. Planejamento adequado de um retalho é essencial para o sucesso da operação. Todos os locais e orientações possíveis para o retalho devem ser considerados a fim de que a opção mais conveniente seja selecionada.
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    FIGURA 1.9. Classificação “antiga” dos retalhos de pele. A. Padrão aleatório. B. Padrão axial.

  


  Planejar o retalho em ordem inversa é um princípio importante. Um molde do defeito é transferido para um pedaço de tecido. Os passos do procedimento operatório são executados em ordem inversa, usando este molde até que o local doador seja alcançado. O retalho é desenhado ligeiramente maior do que o necessário, uma vez que algum comprimento será perdido no processo de rotação e uma leve redundância pode evitar dobra do suprimento sanguíneo do retalho. O processo é repetido, tendo-se certeza, a cada vez, de que a base seja mantida em uma posição fixa e não deixada mover-se com o retalho. Medir duas vezes, cortar uma. É mais fácil aparar um retalho que seja ligeiramente longo do que aumentar um que seja demasiado pequeno.


  Planejar um retalho de transposição ou de rotação exige atenção para assegurar que a linha de maior tensão desde o ponto axial até a parte mais distal do retalho seja de comprimento suficiente (Figuras 1.10, 1.11 e 1.12).


  Os retalhos de pele locais são de dois tipos: retalhos que rodam em torno de um ponto central (retalhos de rotação, transposição e interpolação) (Figuras 1.10 e 1.11) e retalhos de avanço (retalho de avanço monopediculado, de avanço em V–Y, de avanço em Y–V, e de avanço bipediculado) (Figuras 1.17 e 1.18).
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    FIGURA 1.10. Retalho de rotação. A margem do retalho tem quatro a cinco vezes o comprimento da base do triângulo do defeito. Um corte para trás ou um triângulo de Bürow pode ser usado se o retalho ficar sob tensão excessiva. A. Ponto eixo e linha de tensão máxima. B. Corte para trás. C. Triângulo de Bürow.
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    FIGURA 1.11. Retalho de transposição. A. O defeito secundário frequentemente é fechado por um enxerto de pele. B. Um corte para trás pode ser usado se o retalho ficar sob tensão excessiva.
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    FIGURA 1.12. Importância do ponto eixo (pivot). Um retalho de pele rodado em torno de um ponto eixo se torna mais curto, em comprimento efetivo, quanto mais longe ele é rotado. Planejamento com um molde de pano é útil ao desenhar esse tipo de retalho.

  


  
Retalhos que Rodam em Torno de um Ponto Eixo


  Os retalhos de rotação, transposição e interpolação possuem em comum um ponto que serve de eixo e um arco através do qual o retalho é rodado. O raio deste arco é a linha de maior tensão do retalho. A percepção de que estes retalhos só podem ser rodados em torno do ponto eixo é importante no planejamento pré-operatório.


  O retalho de rotação é um retalho semicircular de pele e tecido subcutâneo que roda em torno de um ponto eixo para dentro do defeito a ser fechado (Figura 1.10). O local doador pode ser fechado por um enxerto de pele ou por sutura direta da ferida.


  Um retalho que seja retesado demais ao longo do seu raio pode ser liberado fazendo-se um corte curto para trás a partir do ponto eixo ao longo da base do retalho. Uma vez que este corte para trás diminui o suprimento sanguíneo para o retalho, seu uso exige certo grau de precaução. Com alguns retalhos é possível cortar para trás apenas o tecido responsável pela tensão, sem reduzir o suprimento sanguíneo para o retalho. Exemplos deste corte seletivo são encontrados na gálea aponeurótica do couro cabeludo e em áreas no tronco onde a fáscia dentro da camada subcutânea espessa podem ser divididas. A necessidade de um corte para trás pode ser uma indicação de planejamento deficiente. Um triângulo de pele (triângulo de Bürow) pode ser removido da área adjacente ao ponto axial do retalho para ajudar no seu avanço e rotação (Figura 1.10C). Este método é de apenas modesto benefício para diminuir a tensão ao longo do raio do retalho.


  O retalho de transposição é um retângulo ou quadrado de pele e tecido subcutâneo que também é rodado em torno de um ponto axial para dentro de um defeito imediatamente adjacente (Figura 1.11). Isto exige que a extremidade do retalho adjacente ao defeito seja desenhada para se estender além dele (Figuras 1.12 e 1.13). À medida que o retalho seja rodado, com a linha de maior tensão como raio do arco de rotação, o extremo de avanço do retalho será suficientemente longo. O local doador do retalho é fechado por enxerto de pele, sutura direta da ferida, ou um retalho secundário a partir da pele mais frouxa perpendicular ao retalho primário. Um exemplo desta última técnica é o engenhoso retalho bilobado (Figura 1.14). A chave de um retalho bilobado bem-sucedido é uma área de pele frouxa para permitir fechamento direto do defeito do retalho secundário. Pinçar a pele entre os dedos do examinador ajuda a encontrar a pele mais frouxa, por exemplo, na área glabelar e lateral às pálpebras.


  O retalho de Limberg é um tipo de retalho de transposição. Este retalho, como o retalho bilobado e a Z-plastia (discutida a seguir), depende da frouxidão da pele adjacente, que pode ser localizada pinçando-se várias áreas da pele entre o polegar e o indicador. Felizmente, a maioria dos pacientes que necessitam de retalhos de pele local está no grupo etário mais velho e, por essa razão, possui pele frouxa. Um retalho de Limberg é desenhado para defeitos losangulares com ângulos de 60° e 120°, mas a maioria das feridas pode ser feita em forma de losango, ou imaginada como losango, de tal forma que o princípio é aplicável à maioria das feridas faciais. O retalho é desenhado com lados que têm o mesmo comprimento que o eixo curto do defeito losangular (Figuras 1.15 e 1.16).
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    FIGURA 1.13. Retalho de transposição que pode ser usado para fechar defeitos na bochecha anterior. A. Pequenos defeitos podem ser fechados por um retalho único de transposição da bochecha que acompanha as linhas da pele. B. Defeitos grandes podem ser fechados por um retalho de transposição duplo que usa um retalho de pele retroauricular para fechar o defeito secundário deixado pelo retalho da bochecha.
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    FIGURA 1.14. Retalho bilobado. Depois que a lesão foi excisada, o retalho primário (P) é transposto para dentro do defeito inicial. O retalho secundário (S) é a seguir transposto para dentro do defeito deixado depois que o retalho primário foi mobilizado. O retalho primário é ligeiramente mais estreito que o defeito causado pela excisão da lesão inicial, e o retalho secundário tem metade do diâmetro do retalho primário. Para que o retalho bilobado tenha sucesso, o retalho secundário precisa vir de uma área de pele frouxa de tal modo que o defeito restando após mobilizar o retalho secundário possa ser fechado por aproximação das margens da pele. Três escolhas possíveis para o retalho secundário (S1, S2 e S3) estão representadas. O cirurgião escolhe a localização do retalho secundário baseando-se na frouxidão da pele e na localização da eventual cicatriz.
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    FIGURA 1.15. Planejamento de um retalho em losango (de Limberg). O defeito losangular deve ter ângulos de 60° e 120°. O retalho é planejado em uma área de pele frouxa de tal modo que o fechamento direto das margens da ferida seja possível. A diagonal curta BD (que tem o mesmo comprimento que cada lado) é estendida pelo seu próprio comprimento até o ponto E. A linha EFé traçada paralela a CD e tem o mesmo comprimento. Depois que as margens do retalho foram incisadas, o retalho é transposto para dentro do defeito em forma de losango.

  


  Retalhos de Avanço


  Todos os retalhos de avanço são movidos diretamente para frente para dentro de um defeito sem qualquer rotação ou movimento lateral. Modificações são os retalhos de avanço monopediculado, de avanço em V–Y, e de avanço bipediculado. Retalhos de avanço também são usados no movimento de pele expandida (Capítulo 10).


  O retalho de avanço monopediculado é um retalho de pele retangular ou quadrado que é esticado para frente. O avanço é realizado aproveitando-se a elasticidade da pele (Figura 1.17A) e excisando-se triângulos de Bürow laterais ao retalho (Figura 1.17B). Estas excisões triangulares ajudam a equalizar o comprimento entre os lados do retalho e os bordos adjacentes da ferida.
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    FIGURA 1.16. Quatro retalhos de Limberg são disponíveis para qualquer defeito romboide com ângulos de 60° e 120°. A escolha é feita baseando-se na cicatriz eventual, na frouxidão da pele e no suprimento sanguíneo do retalho.

  


  A técnica de avanço em V–Y tem numerosas aplicações. Ela não é um avanço no mesmo sentido do movimento para frente de um retalho de pele que acabamos de descrever. Em vez disso, uma incisão em forma de V é feita na pele, depois do que a pele em cada lado do V é avançada e a incisão é fechada como um Y (Figura 1.18). Esta técnica pode ser usada para alongar estruturas como a columela nasal, eliminar pequenos entalhes no lábio, e, em certos casos, fechar o local doador de um retalho de pele.


  Z-PLASTIA


  Princípio Geométrico da Z-Plastia


  A Z-plastia é um princípio engenhoso que tem numerosas aplicações em cirurgia plástica (Capítulo 18). Z-plastias podem ser aplicadas à revisão e redirecionamento de cicatrizes existentes ou para fornecer comprimento adicional no contexto de contratura de cicatriz. O princípio envolve a transposição de dois retalhos triangulares (Figura 1.19). Os ramos do Z devem ser iguais em comprimento ao ramo central, mas podem-se estender em ângulos variados (de 30° a 90°), dependendo do ganho desejado em comprimento. A Z-plastia clássica tem um ângulo de 60° (Tabela 1.1) e fornece um ganho teórico de 75% em comprimento do ramo central pelo recrutamento de tecido lateral.


  O ganho de comprimento é na direção do ramo central do Z e depende do ângulo usado e do comprimento do ramo central. Embora o ganho teórico possa ser determinado matematicamente, o ganho real é fundamentado nas propriedades mecânicas da pele e é sempre menor.


  Planejamento e Usos da Z-Plastia


  O ramo central resultante, após transposição do retalho, será perpendicular ao ramo central original. Em uma revisão de cicatriz, o ramo central final deve ficar na direção das linhas da pele e deve ser selecionado primeiro. A Z-plastia é desenhada a seguir.


  O princípio da Z-plastia pode ser usado para aumentar o comprimento da pele em uma direção desejada. Por exemplo, ele é útil para liberação de contraturas cicatriciais, especialmente em casos nos quais a cicatriz cruza um sulco de flexão. Qualquer número de Z-plastias pode ser desenhado em série, especialmente em áreas cosmeticamente sensíveis (como a face) para interromper a aparência de uma linha reta ou para liberar uma contratura. Z-plastias grandes, no entanto, não ficam bem na face e é melhor usar muitas Z-plastias pequenas. Membranas congênitas de pele também podem ser corrigidas com Z-plastias. Cicatrizes em forma de U ou “em porta de alçapão” podem ser melhoradas quebrando-se a linha contraída. Cicatrizes circunferenciais podem ser alongadas usando-se Z-plastias, especialmente em bandas constritivas das extremidades. É melhor liberar estas deformidades uma de cada vez por causa da preocupação com interrupção do suprimento sanguíneo a extremidades.
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    FIGURA 1.17. Retalhos de avanço monopediculados. A. Avanço aproveitando a elasticidade da pele. B. Avanço por excisão de triângulos de Bürow da pele lateralmente para igualar o comprimento do retalho e a borda da ferida adjacente. C. Expansão pantográfica. Este método é frequentemente usado depois de expansão da pele, mas apresenta riscos porque os cortes para trás diminuem o suprimento sanguíneo.

  


  Borges descreveu a W-plastia como método de revisão de uma cicatriz. Ela é útil ocasionalmente, mas não possui a aplicabilidade e a universalidade que a Z-plastia tem. Esta técnica envolve simplesmente excisar a cicatriz em múltiplos pequenos triângulos que são situados de modo a se interdigitarem (Figura 1.20). Embora a W-plastia mude a direção da cicatriz linear, seria apenas por acaso que um dos ramos da ferida em W ficaria na mesma direção das linhas da pele. Uma vez que uma W-plastia não alonga um linha cicatricial contraída, é melhor usar a Z-plastia para esta finalidade.


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 1.18. Avanço em V–Y. É a pele em cada lado do V que na realidade é avançada.
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    FIGURA 1.19. Z-plastia clássica em ângulo de 60°. O detalhe mostra o método para encontrar o ângulo de 60° desenhando primeiro um ângulo de 90°, e a seguir dividindo-o em terços visualmente. Os ramos do Z devem ser iguais em comprimento ao membro central. A. Desenho. B. Transposição dos retalhos. C. Resultado final. Observar que o ramo central mudou de direção 90°.

  


  Ambas, a Z-plastia e a W-plastia, têm o atributo adicional de quebrar uma cicatriz linear para dar uma cicatriz semelhante a uma sanfona que tem algum grau de elasticidade intrínseca. Esta alteração permite que a pele seja mais móvel na sua contribuição às expressões faciais. Em seu detrimento, ambas as técnicas mais que duplicam o comprimento da cicatriz. Se for empregada a W-plastia, os triângulos precisam ser feitos muito pequenos para evitar piorar a aparência da cicatriz.


  ESCADA RECONSTRUTORA


  As técnicas descritas acima são aplicáveis aos defeitos cutâneos. Os cirurgiões plásticos, muitas vezes, são consultados a respeito do fechamento de defeitos mais complexos. Ao analisar uma ferida, cutânea ou mais complexa, as opções para fechamento são avaliadas começando-se com as mais simples e progredindo acima pela “escada reconstrutora” para as mais complexas (Figura 1.21). Esta progressão a partir do fechamento primário para enxerto de pele, para retalho local, para retalho regional e para retalho livre microvascular fornece um arcabouço que pode ser aplicado a qualquer situação de reconstrução. A aplicação da opção mais simples que satisfaça as necessidades reconstrutivas assegura um “barco salva-vida” caso o procedimento falhe. Em muitas situações, no entanto, um “degrau” mais alto na escada é escolhido intencionalmente. Por exemplo, um retalho local pode ser selecionado em relação a um enxerto de pele para um defeito no nariz porque pode fornecer um resultado superior, ou um retalho livre pode ser escolhido para uma reconstrução de mama quando um retalho pediculado, com fixação, seria suficiente, porque o suprimento sanguíneo do primeiro é superior.


  TABELA 1.1


  Z-PLASTIA, ÂNGULOS E GANHO TEÓRICO
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    FIGURA 1.20. A W-plastia também pode ser usada para quebrar uma cicatriz longa que não é situada na direção das linhas da pele.
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    FIGURA 1.21. Escada reconstrutora demonstrando o princípio fundamental no planejamento do fechamento de um defeito simples até o mais complexo.

  


  CONCLUSÃO


  A aplicação de princípios fundamentais na prática da cirurgia plástica permite ao cirurgião enfrentar mesmo o problema mais complexo de uma maneira organizada, sistemática. Este capítulo apresenta princípios fundamentais que podem ser aplicados a qualquer situação de fechamento de ferida.


  Leituras Sugeridas


  Birch J, Branemark PI. The vascularization of a free full thickness skin graft: a vital microscopic study. Scand Plast J Surg. 1969;3:1.


  Borges AF. Elective Incisions and Scar Revision. Boston, MA: Little, Brown; 1973.


  Capla J, Ceradini D, Tepper O, et al. Skin graft vascularization involves precisely regulated regression and replacement of endothelial cells through both angiogenesis and vasculogenesis. Plast Reconstr Surg. 2005. In press.


  Converse JM, Rapaport FT. The vascularization of skin autografts and homografts: an experimental study in man. Ann Surg. 1956;143:306.


  Edgerton MT. The Art of Surgical Technique. Baltimore, MD: Williams & Wilkins; 1988.


  Edgerton MT, Hansen FC. Matching facial color with split thickness skin grafts from adjacent areas. Plast Reconstr Surg. 1960;25:455.


  Furnas DW, Fischer GW. The Z-plasty: biomechanics and mathematics. Br J Plast Surg. 1971;24:144.


  Krizek TJ, Robson MC. Evolution of quantitative bacteriology in wound management. Am J Surg. 1975;130:579.


  Mathes S, Alpert B, Chang N. Use of the muscle flap in chronic osteomyelitis: experimental and clinical correlation. Plast Reconstr Surg. 1982;69:815.


  Robson MC, Krizek TJ, Heaggars JP. Biology of surgical infections. In: Ravitch MM, ed. Current Problems in Surgery. Chicago; 1973.


  Rudolph R. Inhibition of myofibroblasts by sham skin grafts. Plast Reconstr Surg. 1979;63:473.


  Tanner JC, Vandeput J, Olley JF. The mesh skin graft. Plast Reconstr Surg. 1964;34:287.


  Vogt PM, Andree C, et al. Dry, moist and wet skin wound repair. Ann Plast Surg. 1995;34:493.
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  RESPOSTA À LESÃO


  O que é a cicatrização da ferida? As definições poderiam incluir o reparo ou reconstituição de um defeito em um órgão ou tecido, comumente a pele. Entretanto, está claro que o processo de ferir ativa processos sistêmicos que alteram a fisiologia muito além dos limites do próprio defeito. São iniciadas cascatas inflamatórias que exercem impacto em quase todo sistema de órgãos e têm potencialmente consequências nefastas para a sobrevida, conforme ilustrado pela insuficiência de múltiplos sistemas de órgãos. Além disso, a pesquisa recente implicando a participação de células-tronco e progenitoras no processo de cicatrização da ferida exige uma perspectiva mais ampla do que uma que se focalize unicamente no próprio defeito.1,2 A cicatrização da ferida pode ser mais bem compreendida como a resposta global de um organismo à lesão, independentemente de se a localização é na pele, fígado ou coração. Vista desta perspectiva, certamente não constitui exagero ver a resposta à lesão como um dos mais complexos processos fisiológicos que ocorrem durante a vida adulta.


  A complexidade deste processo é facilmente demonstrada na cicatrização da ferida cutânea. Durante a progressão desde uma lesão traumática até uma cicatriz estável, os sistemas da coagulação intrínseca e extrínseca são ativados; ocorrem respostas inflamatórias agudas e crônicas; neovascularização prossegue através de angiogênese e vasculogênese; células proliferam, dividem-se e sofrem apoptose; e matriz extracelular (ECM) é depositada e remodelada. Estes (bem como outros eventos) ocorrem simultaneamente e também interagem e influenciam uns os outros ao nível da transcrição de genes e tradução de proteínas de uma maneira dinâmica e contínua. Além disso, tecidos normalmente estéreis encontram e interagem com bactérias e outros elementos do ambiente externo de uma maneira que nunca ocorre exceto após lesão. Assim, não é de surpreender que a cicatrização da ferida e a resposta à lesão sejam ainda pouco compreendidas pelos cientistas e clínicos, de igual maneira, exceto em um nível puramente descritivo ou empírico. O simples número de produtos com eficácia não comprovada comercialmente disponíveis é testemunho da ausência de compreensão mecanicista a respeito deste mais comum dos problemas cirúrgicos.


  A maioria dos capítulos de livros sobre a cicatrização das feridas é um catálogo enciclopédico da fenomenologia da cicatrização da ferida. Eles arrolam a multidão de citocinas e fatores de crescimento que são observados durante a cicatrização da ferida, geralmente com base em modelos experimentais ou sistemas in vitro que podem ser propensos a artefato. Com a sensibilidade crescente de novas tecnologias como reação de cadeia de polimerase quantitativa e microarranjos, a lista de citocinas, fatores de crescimento, quimiocinas etc. que aparecem durante a cicatrização da ferida continua a crescer a uma velocidade alarmante. De que modo nós, em algum momento, conseguiremos dar sentido a esta montanha de dados, para que possamos intervir e alterar o resultado da cicatrização da ferida/resposta à lesão? Neste capítulo, será proposto um arcabouço teórico com o qual classificar a cicatrização da ferida. As largas transições biológicas que ocorrem durante a cicatrização da ferida cutânea (i. e., fase inflamatória, fase proliferativa e fase de remodelação) serão descritas dentro deste contexto. Uma lista abreviada dos “fatores” principais será oferecida mas não discutida em detalhe, uma vez que permanece não esclarecido quais destes fatores são de importância principal ou incidental na cicatrização de ferida funcional ou anormal. Finalmente, será feita uma tentativa de compreender a cicatrização humana anormal dentro do contexto teórico proposto. Para uma lista mais detalhada da miríade de eventos que ocorrem na cicatrização da ferida, indicamos ao leitor várias excelentes revisões recentes.3-5 Entretanto, dada a demora inerente à publicação do livro e o ritmo veloz no campo, o leitor deve consultar o Medline (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi) e procurar as revisões mais recentes no campo da cicatrização das feridas a fim de obter a informação mais atualizada ao último minuto.


  FORMAÇÃO DE CICATRIZ VERSUS REGENERAÇÃO DE TECIDO


  Conforme discutimos, cicatrização de ferida é um tópico extremamente amplo e complexo que cobre uma variedade de respostas a lesão em uma variedade de diferentes sistemas de órgãos. Entretanto, existem algumas características comuns. Em geral, cicatrização de ferida representa a resposta de um organismo a uma ruptura física de um tecido/órgão para restabelecer a homeostasia desse tecido/órgão e estabilizar a fisiologia do organismo inteiro. Há, essencialmente, dois processos pelos quais ocorre este restabelecimento da homeostasia. O primeiro é a substituição por uma matriz celular diferente como um remendo para restabelecer imediatamente uma continuidade física e fisiológica no órgão lesado. Este é o processo de formação de cicatriz. O segundo processo é uma recapitulação dos processos de desenvolvimento que criaram inicialmente o órgão lesado. Pela reativação das vias desenvolvimentais, a arquitetura do órgão original é recriada. Este é o processo de regeneração.6


  O balanço dinâmico entre cicatrização e regeneração de tecido é exclusivo em diferentes tecidos e órgãos (Figura 2.1). Por exemplo, lesão neural é caracterizada por pouca regeneração e muita cicatrização, enquanto lesão hepática e óssea geralmente se cura principalmente através de regeneração. É importante notar, no entanto, que o fígado é capaz de responder a lesão com cicatrização, como faz em resposta a insultos repetitivos durante a progressão da cirrose alcoólica. Além disso, a mesma lesão em espécies filogeneticamente relacionadas pode resultar em respostas muito diferentes. Assim, amputação de membro em salamandra aquática resulta na regeneração do membro, enquanto em humanos só pode ocorrer formação de cicatriz.


  É importante conceber que o balanço entre cicatrização e regeneração está provavelmente sujeito a pressões evolucionárias e pode, de fato, ser funcional. Assim, uma lesão cutânea nos nossos predecessores pré-históricos interrompia sua homeostasia em relação à termorregulação, perda sanguínea, e, de maneira mais importante, prevenção de infecção invasiva. Em uma era antes dos antibióticos e da esterilidade, infecção invasiva constituía claramente uma ameaça à vida. Como tal, um recrutamento muito rápido e dramático de células inflamatórias e uma onda de atividade proliferativa/contrátil para fechar a ferida tão rapidamente quanto possível eram adaptativos. A velocidade mais descansada da regeneração tecidual era um luxo que não podia ser proporcionado. Entretanto, no mundo moderno, estas respostas adaptativas levam frequentemente à desfiguração e incapacidade funcional características das cicatrizes das queimaduras. O que antes era funcional se tornou indesejado, em parte por causa da nossa capacidade de fechar feridas com suturas, contornando a necessidade de uma resposta contrátil vigorosa subsequente à lesão.


  Da mesma maneira que formação de cicatriz não é sempre má, regeneração de tecido não é sempre boa. Neuromas em nervos periféricos são tentativas disfuncionais e nocivas de regeneração de sistemas de órgãos que foram danificados. Eles frequentemente resultam em condições incapacitantes que ameaçam a subsistência de um organismo inteiro. Nestes casos, formação de cicatriz seria preferível. De fato, as medidas ablativas usadas para tratar estes neuromas são tentativas de evitar regeneração adicional.
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    FIGURA 2.1. As diferentes maneiras pelas quais os organismos e os sistemas de órgãos respondem a lesões. Formação de cicatriz refere-se ao remendo de um defeito com um tecido diferente ou modificado (i. e., cicatriz). Regeneração tecidual refere-se à recriação completa da arquitetura do tecido original. Obviamente, a maioria dos processos envolve ambos, mas geralmente um predomina e pode ser origem de efeitos colaterais indesejáveis que gostaríamos de evitar ou modificar. Nas feridas cutâneas, geralmente predomina a formação de cicatriz (exceto na situação única da cura de ferida fetal) e constitui a fonte de muitos dos problemas com que se confrontam os cirurgiões plásticos.

  


  Assim, ao analisar uma resposta indesejável ou disfuncional à lesão em um tecido ou sistema de órgãos, é útil considerar (a) qual é a parte indesejável da resposta à lesão e (b) se a substituição por um tecido novo (cicatriz) ou a recriação do tecido preexistente (regeneração) é responsável por este efeito indesejável. É importante considerar o possível papel adaptativo que o processo disfuncional possa ter. No caso de um neuroma, pode ser argumentado que o retorno ocasional de sensibilidade protetora ou funcional após uma lesão nervosa parcial é mais adaptativo e tem uma vantagem de sobrevida sobre a ocorrência de anestesia completa em um território de nervo periférico. Similarmente em relação à cura de ferida fetal, no ambiente intrauterino estéril a predominância de vias regenerativas pode ser adaptativa, enquanto para o organismo adulto existindo em um ambiente cheio de micróbios, pode não o ser.


  Essa análise sugere imediatamente estratégias para corrigir o resultado final indesejável em um dado tecido ou órgão. Se o problema for formação cicatricial superexuberante, então é provável que medidas para diminuir cicatrização fossem úteis. Entretanto, uma vez que este balanço é dinâmico, esforços para acelerar a regeneração poderiam também ser efetivos. E talvez fosse, ainda melhores pela diminuição na formação de cicatriz e aumento na regeneração tecidual.


  Está claro que a resposta à lesão em diferentes tecidos envolve diferentes proporções de formação de cicatriz e regeneração de tecido. Ao compreender as diferenças usando a apreciação descrita acima, podemos ser capazes de começar a compreender por que diferentes tecidos e órgãos respondem a lesões de maneiras muito diferentes. Do mesmo modo que uma úlcera de córnea, um infarto do miocárdio e uma úlcera de decúbito estádio IV têm diferentes implicações funcionais para o organismo, o equilíbrio dinâmico de cicatrização e regeneração será diferente na tentativa de restabelecer homeostasia. A insuficiência de formação cicatricial ou de regeneração pode levar a problemas clínicos de aparência similar que têm uma etiologia subjacente completamente diferente. É de se esperar que este tipo de análise leve a uma abordagem mais organizada à classificação e tratamento das lesões em uma variedade de diferentes sistemas de órgãos. De maneira mais importante, ela pode sugerir estratégias de intervenção para otimizar a resposta à lesão e evitar as sequelas indesejáveis da cicatrização das feridas.


  SEMÂNTICA DA CICATRIZAÇÃO DE FERIDAS


  A nomenclatura da pesquisa científica e da cicatrização clínica das feridas é, às vezes, imprecisa e causadora de confusão. Por exemplo, qual é a diferença entre uma ferida crônica e uma ferida que não se cura? Para finalidades deste capítulo, diversos termos devem ser definidos. A vasta maioria das feridas cirúrgicas são feridas incisas que são reaproximadas por suturas ou adesivos e que, na ausência de complicações, se cicatrizarão “primariamente” ou “por primeira intenção”. Geralmente, essas feridas se cicatrizam com uma cicatriz e não requerem cuidado especial da ferida ou o envolvimento de um especialista em cicatrização de feridas. Isto contrasta com as feridas que não são reaproximadas (por qualquer razão) e deixadas “abertas”. O defeito subsequente é “preenchido” com tecido de granulação e a seguir reepitelizado. Isto é denominado cicatrização por segunda intenção e, geralmente, resulta em uma demora no aparecimento de uma ferida cicatrizada ou “fechada”. Frequentemente estas feridas necessitam de curativos e tratamentos especiais (a serem discutidos em detalhe no Capítulo 3) e têm uma probabilidade mais alta de progredir para uma ferida crônica. Na discussão da cicatrização normal de ferida que se segue, discutiremos a cicatrização por segunda intenção, embora as mesmas fases ocorram em todas as feridas.


  Uma ferida aguda é uma ferida na qual a lesão ocorreu dentro das últimas 3 a 4 semanas. Se a ferida persistir além de 4 a 6 semanas, é considerada uma ferida crônica, um termo que também inclui feridas que estiveram presentes durante meses ou anos. “Que não se cura, recalcitrante” e “de cicatrização retardada” são termos usados uns pelos outros para descrever feridas crônicas. As feridas que estão “granulando” representam a formação de tecido de granulação altamente vascular durante a fase proliferativa da cicatrização (ver abaixo).


  FASES DA CICATRIZAÇÃO NORMAL DE FERIDA


  A resposta normal dos mamíferos a uma ruptura da integridade cutânea ocorre em três fases que se superpõem, mas são biologicamente distintas (Figura 2.2). Em seguida à lesão inicial, há uma fase inflamatória inicial, cuja finalidade é remover tecido desvitalizado e prevenir infecção invasiva. A seguir, há uma fase proliferativa durante a qual ocorre equilíbrio entre formação de cicatriz e regenerações teciduais. Geralmente, predomina a formação de cicatriz, embora na cicatrização de ferida fetal seja possível uma quantidade impressionante de regeneração. Finalmente, a fase mais longa e menos compreendida da cura ocorre na fase de remodelação, cuja finalidade principal é levar ao máximo a resistência e integridade estrutural da ferida.


  Fase Inflamatória


  A fase inflamatória (Figura 2.3) da cicatrização da ferida começa imediatamente depois da lesão do tecido. As prioridades funcionais durante esta fase da cicatrização de feridas são a obtenção de hemostasia, remoção de tecidos desvitalizados, e prevenção de colonização e infecção invasiva por patógenos microbianos, principalmente bactérias.


  Inicialmente, componentes do tecido traumatizado, incluindo colágeno fibrilar e fator tecidual, atuam para ativar a cascata da coagulação e evitar hemorragia continuada. Vasos sanguíneos rotos derramam elementos circulantes dentro da ferida enquanto plaquetas se agregam e formam grumos para tamponar os vasos rompidos. Durante este processo, as plaquetas se desgranulam para liberar fatores de crescimento como fator de crescimento derivado das plaquetas (PDGF) e fator de crescimento de transformação β (TGF-β). O resultado final da cascata da coagulação é a conversão de fibrinogênio em fibrina e a polimerização subsequente formando uma malha. Esta matriz provisória fornece o arcabouço para recrutamento e fixação de células necessários durante as fases subsequentes da cicatrização da ferida.


  Quase imediatamente, células inflamatórias são recrutadas para o local da ferida. Durante as fases iniciais da cicatrização da ferida, células inflamatórias são atraídas por numerosas deixas biofísicas, incluindo ativação da cascata do complemento, TGF-β liberada por plaquetas em desgranulação, e produtos de degradação bacterianos como lipopolissacarídeo.7 Durante os primeiros 2 dias subsequentes ao ferimento, há uma infiltração impressionante de neutrófilos para dentro da matriz de fibrina que enche a cavidade da ferida. O principal papel destas células é remover tecido morto por fagocitose e evitar infecção por mecanismos de matança oxigênio-dependentes e oxigênio-independentes. Elas também liberam uma variedade de proteases para degradar ECM remanescente a fim de preparar a ferida para cicatrização. É importante conceber que embora os neutrófilos desempenhem um papel em diminuir infecção durante a cicatrização de feridas cutâneas, sua ausência não parece impedir a progressão global da cicatrização da ferida.8 Entretanto, foi proposto que a sua persistência prolongada na ferida seria um fator principal na conversão de feridas agudas em feridas crônicas que não se cicatrizam.9
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    FIGURA 2.2. As três fases da cicatrização de feridas (inflamatória, proliferativa e remodelação), a cronologia destas fases na cicatrização de ferida adulta, e as células características que são vistas na ferida em cicatrização nestes pontos no tempo.

  


  Monócitos/macrófagos seguem os neutrófilos para dentro da ferida e aparecem 48 a 72 horas pós-lesão. Eles são recrutados para feridas em cicatrização principalmente pela expressão de proteína quimioatraente 1. Monócitos/macrófagos são uma população heterogênea de células que regulam criticamente tanto as fases iniciais quanto as mais tardias da reparação de ferida.10
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    FIGURA 2.3. A fase inflamatória da cicatrização da ferida começa imediatamente em seguida à lesão tecidual e serve para realizar hemostasia, remover tecidos desvitalizados e prevenir infecção invasiva por patógenos microbianos.

  


  Monócitos circulantes deslocam-se para as feridas e saem para o tecido a fim de se tornarem macrófagos. Pelos 3 dias pós-ferimento, eles são o tipo celular predominante na ferida em cicatrização. Os macrófagos fagocitam detritos e bactérias, mas são especialmente críticos para a produção orquestrada dos fatores de crescimento necessários para a produção da ECM pelos fibroblastos e a produção de novos vasos sanguíneos na ferida em cicatrização. Uma lista parcial de quimiocinas, citocinas e fatores de crescimento presentes na ferida em cicatrização está apresentada na Tabela 2.1, mas a lista cresce diariamente. A função exata de cada um destes fatores está incompletamente compreendida, e a literatura está cheia de dados contraditórios. Entretanto está claro que, diferentemente do neutrófilo, a ausência de monócitos/macrófagos tem consequências graves para as feridas em reparação.11


  O linfócito é a última célula a entrar na ferida, e o faz entre os dias 5 e 7 pós-ferimento. Seu papel na cicatrização das feridas não está bem-definido, embora tenha sido sugerido que populações de células CD4 estimuladoras e CD8 inibidoras podem anunciar a chegada e o término da subsequente fase proliferativa da cicatrização da ferida.12 Similarmente, o mastócito aparece durante a parte avançada da fase inflamatória, mas novamente sua função permanece não clara. Recentemente, ele se tornou uma área de intensa pesquisa por causa de uma correlação entre mastócitos e algumas formas de cicatrização aberrante.


  Dado o aparecimento constante e preciso de diferentes subconjuntos de células inflamatórias dentro da ferida, é provável que fatores solúveis liberados em um padrão estereotípico sejam subjacentes a este fenômeno. A fonte destes fatores, os reguladores “corrente acima” para sua produção, e as consequências “corrente abaixo” da sua atividade são tópicos extraordinariamente complexos e matéria de intensa pesquisa em andamento. Outra vez na Tabela 2.1, é oferecida uma lista parcial dos fatores de crescimento considerados importantes durante a cicatrização de feridas. Todos constituem alvos para o desenvolvimento de terapêutica para acelerar a cicatrização da ferida ou diminuir a formação de cicatriz.5 Entretanto, a relevância biológica de qualquer fator isoladamente permanece não esclarecida.


  Fase Proliferativa


  É geralmente aceito que a fase proliferativa da cicatrização da ferida ocorre dos dias 4 a 21 após a lesão. Contudo, as fases da cicatrização da ferida não são excludentes e possuem características que se superpõem. Certas facetas da fase proliferativa como a reepitelização provavelmente começam quase imediatamente em seguida ao traumatismo. Ceratinócitos adjacentes à ferida alteram o seu fenótipo nas horas subsequentes à lesão. A regressão das conexões desmossômicas entre os ceratinócitos e a membrana basal subjacente libera os ceratinócitos e lhes permite migrarem lateralmente. Concomitante com isto há a formação de filamentos de actina no citoplasma dos ceratinócitos, o que lhes provê a locomoção para migrarem ativamente para dentro da ferida. Os ceratinócitos, então, se movem por meio de interações com proteínas da ECM (como fibronectina, vitronectina e colágeno tipo I) por meio de mediadores integrinas específicas à medida que eles prosseguem entre a escara dessecada e a matriz provisória de fibrina embaixo (Figura 2.4).


  A matriz provisória de fibrina é gradualmente substituída por uma nova plataforma para migração: tecido de granulação. O tecido de granulação é predominantemente composto de três tipos celulares que desempenham papéis críticos e independentes na formação de tecido de granulação: fibroblastos, macrófagos e células endoteliais. Estas células formam ECM e novos vasos sanguíneos, os quais, histologicamente, são os ingredientes para tecido de granulação. Tecido de granulação começa a aparecer em feridas humanas cerca do dia 4 pós-lesão. Os fibroblastos são os cavalos de carga durante este tempo e produzem a ECM que enche a cicatriz em cicatrização e fornece andaimes para migração dos ceratinócitos. No final, esta matriz será o componente mais visível das cicatrizes cutâneas. Macrófagos continuam a produzir fatores de crescimento como PDGF e TGF-β1 que induzem os fibroblastos a proliferarem, migrarem e depositarem ECM, bem como estimulam as células endoteliais a formarem novos vasos. Durante a fase proliferativa, a matriz provisória de fibrina é substituída por colágeno tipo III mais fino, o qual, por sua vez, será substituído por colágeno tipo I mais grosso durante a fase de remodelação.
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    FIGURA 2.4. A fase proliferativa da cicatrização da ferida ocorre dos dias 4 a 21 pós-ferimento. Durante esta fase, tecido de granulação enche a ferida e ceratinócitos migram para restaurar a continuidade epitelial.

  


  As células endoteliais são um componente crítico do tecido de granulação e formam novos vasos sanguíneos através de angiogênese e o processo recentemente descrito de vasculogênese, que envolve o recrutamento e montagem de células progenitoras derivadas da medula óssea.11 Os fatores pró-angiogênicos que são liberados pelos macrófagos incluem fator de crescimento endotelial vascular, fator de crescimento de fibroblastos 2, angiopoetina 1 e trombospondina. O ativador “corrente acima” da transcrição de genes destes fatores pode ser hipóxia por intermédio da estabilização de proteína fator 1α indutível por hipóxia. A importância relativa destes diferentes fatores de crescimento vascular e a cronologia precisa da sua chegada e desaparecimento são áreas de investigação ativa. Entretanto, está claro que a formação de novos vasos sanguíneos e subsequente sobrevida do tecido de granulação é importante para cicatrização de ferida durante a fase de proliferação da cicatrização de ferida.


  Um elemento interessante da fase proliferativa da cicatrização de ferida é que em um certo ponto todos estes processos necessitam ser desligados e detida a formação de tecido de granulação/ECM. Está claro que este é um evento regulado, porque uma vez matriz colágena tenha enchido a cavidade da ferida, os fibroblastos rapidamente desaparecem e os vasos sanguíneos recém-formados regridem, resultando em uma cicatriz relativamente avascular sob condições normais. Portanto, de que modo estes processos são desligados? Parece provável que estes eventos sejam programados e ocorram por meio da autodestruição gradual por apoptose celular. Os sinais que ativam este programa são desconhecidos, mas devem envolver fatores ambientais bem como sinais moleculares. Uma vez que se acredita que a desregulação deste processo é subjacente à fisiopatologia dos transtornos fibróticos, como a cicatrização hipertrófica, compreender os sinais para suspensão da fase proliferativa é de importância óbvia para desenvolver nova terapêutica para estas condições deformantes.


  Fase de Remodelação


  A fase de remodelação é o componente mais longo da cicatrização de ferida e, em humanos, é considerada como durando de 21 dias a 1 ano. Uma vez a ferida tenha sido “preenchida” com tecido de granulação e depois que a migração de ceratinócitos a reepitelizou, ocorre o processo de remodelação da ferida. Novamente, estes processos se superpõem, e a fase de remodelação provavelmente começa com a regressão programada de vasos sanguíneos e tecido de granulação descrita acima. Apesar da longa duração da fase de remodelação e da relevância óbvia para a aparência final, ela é de longe a fase menos compreendida da cicatrização de feridas.


  Em humanos, remodelação é caracterizada pelos processos de contração da ferida e remodelação do colágeno (Figura 2.5). O processo de contração da ferida é produzido pelos fibroblastos da ferida, os quais são fibroblastos com filamentos de actina intracelulares capazes de geração de força e contração da matriz.14 Permanece não claro se o miofibroblasto é uma célula separada do fibroblasto ou se todos os fibroblastos retêm a capacidade de se “transdiferenciar” em miofibroblastos sob as condições ambientais certas. Os miofibroblastos fazem contato com a ferida através de interações células–matriz com o ambiente dérmico mediadas por integrinas específicas.


  Remodelação do colágeno também é característica desta fase. Colágeno tipo III é inicialmente depositado pelos fibroblastos durante a fase proliferativa, mas durante algumas semanas a meses seguintes este será substituído por colágeno tipo I. Esta fase de remodelação lenta é principalmente mediada por uma classe de enzimas conhecidas como metaloproteinases que são secretadas em grande parte pelos macrófagos, fibroblastos e células endoteliais.15 A resistência à ruptura da ferida cicatrizada aumenta lentamente durante este processo, refletindo a modificação nos subtipos de colágeno e as ligações cruzadas aumentadas no colágeno. Com 3 semanas, no começo da fase de remodelação, as feridas têm apenas cerca de 20% da resistência da pele não ferida, e afinal possuirão 70 a 80% da resistência à ruptura da pele não ferida, após 1 ano.


  RESPOSTA ANORMAL À LESÃO E CICATRIZAÇÃO ANORMAL DE FERIDAS


  Do mesmo modo que é exageradamente simplista considerar todas as diferentes respostas a lesão vistas em diferentes tecidos como simplesmente “cicatrização de feridas”, é uma ingenuidade classificar todas as manifestações de anormalidades neste processo como simplesmente “cicatrização anormal de feridas”. Para classificar mais acuradamente todos os diferentes tipos de cicatrização anormal de ferida, é útil considerar o balanço entre tentativas de substituir defeitos teciduais por novos tecidos substitutos (formação de cicatriz) em relação à recriação do tecido original in situ (regeneração), conforme ilustrado na Figura 2.1. Também é útil determinar onde ocorre o problema dentro das fases normais da cicatrização da ferida. O objetivo é compreender cada processo anormal em termos do equilíbrio dinâmico e propor estratégias terapêuticas para restaurar a homeostasia em um nível celular, tecidual e de órgão.


  Esse processo não é meramente um exercício semântico, mas tem implicações terapêuticas potenciais. Assim, embora uma úlcera de córnea, um neuroma periférico e uma úlcera de decúbito sacral estádio IV sejam todos exemplos de cicatrização anormal, o tratamento conforme guiado por uma compreensão do mecanismo subjacente será completamente diferente. Assim, em uma úlcera de córnea, que representa um defeito na regeneração epitelial, terapia com fator de crescimento faria sentido para aumentar o potencial de regeneração, enquanto faria menos sentido em um defeito como um neuroma periférico. Em um neuroma, parece que fariam mais sentido tratamentos visando à prevenção da regeneração nervosa. Nos parágrafos seguintes nós tentaremos classificar os vários tipos de cicatrização anormal de ferida usando o balanço dinâmico entre formação de cicatriz e regeneração. Esperamos que essa análise possa elucidar e esclarecer novas oportunidades terapêuticas, visando um componente ou o outro, como ilustrado na Figura 2.1.
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    FIGURA 2.5. A fase de remodelação da cicatrização da ferida é a fase mais longa e dura de 21 dias a 1 ano. A remodelação, embora precariamente compreendida, é caracterizada pelos processos de contração da ferida e remodelação do colágeno.

  


  
Regeneração Inadequada Subjacente a uma Resposta Anormal à Lesão


  O exemplo clássico disto é encontrado em lesões do sistema nervoso central que ocorrem após traumatismo ou após ablação de tumor. A resposta à lesão, nestes casos, é geralmente caracterizada por virtualmente nenhuma restauração ou recuperação de tecido neural funcional. A ausência de regeneração neural é compensada por um processo fisiológico normal de substituição por tecido cicatricial, mas, na maioria dos casos, este processo não parece excessivo ou hiperexuberante. Embora tenham sido tentados esforços para diminuir a formação de cicatriz, atualmente se admite que estes serão inefetivos a não ser que regeneração neural também possa ser obtida. Assim, atualmente os esforços são focalizados em estratégias para aumentar a regeneração de tecido neural para tratar esta resposta anormal à lesão.16 As modalidades atuais em investigação incluem o uso de células-tronco/progenitoras neurais implantadas ou o uso de morfogênios desenvolvimentais para recapitular os processos do desenvolvimento neural. Técnicas para diminuir formação cicatricial neural poderiam também ser úteis para fornecer uma janela de oportunidade para ocorrer regeneração, mas é improvável que elas tenham sucesso por si próprias. Outros exemplos de regeneração inadequada incluiriam falta de união óssea e úlcera de córnea.


  Formação Inadequada de Cicatriz Subjacente a uma Resposta Anormal à Lesão


  Muitos exemplos de cicatrização prejudicada de feridas vistos pelos cirurgiões plásticos pertencem a esta categoria. Na maioria dos casos, estas doenças resultam de uma falha em substituir um defeito tecidual por um remendo substituto de cicatriz (i. e., formação inadequada de cicatriz). Nestas condições, tecido cicatricial estável seria suficiente para restaurar integridade cutânea e eliminar a patologia. Regeneração da pele, embora talvez ideal, não é necessária para um resultado funcional adequado. Exemplos destes tipos de condições incluem úlcera de pé diabético, úlcera de decúbito sacral e úlcera de estase venosa. Em todos estes casos, a restauração da integridade cutânea seria suficiente, e como tal, esforços devem ser feitos para compreender e corrigir os defeitos na formação de cicatriz que ocorrem nestes estados de doença.


  Uma vez compreendido o defeito na formação de cicatriz, a terapêutica pode ser planejada racionalmente para corrigir estes defeitos. Às vezes, é útil subdividir os defeitos de formação de cicatriz ainda mais e examinar se o defeito principal ocorre na fase inflamatória, proliferativa ou de remodelação da cicatrização de feridas. Por exemplo, em modelos humanos e experimentais, úlceras diabéticas ocorrem por causa de defeitos nas fases inflamatória e proliferativa da cicatrização de ferida. Por conseguinte, a terapêutica é direcionada para estas fases.17 Em contraste, as feridas que ocorrem por causa de depleção de vitamina C (i. e., escorbuto) são decorrentes da ligação cruzada anormal do colágeno, que ocorre durante a fase de remodelação da cicatrização de feridas. A terapêutica deve ser dirigida para esta fase mais tardia. Embora em ambos os casos os esforços terapêuticos sejam focalizados na correção de defeitos da formação de cicatriz (em oposição a aumentar a regeneração de tecido), os alvos terapêuticos serão diferentes.


  Regeneração Excessiva Subjacente a uma Resposta Anormal à Lesão


  Estas situações são relativamente raras. Nestes casos, as vias da regeneração tecidual levam à recriação do tecido ausente, mas há problemas funcionais em reintegrar o tecido na fisiologia sistêmica. Elas, muitas vezes, ocorrem em tecido semelhante a nervo periférico, como regeneração nervosa levando a neuroma. Outros exemplos poderiam incluir a hiperceratose que ocorre na psoríase cutânea ou a formação de granuloma em feridas em cicatrização. Parece plausível que muitas condições que nós consideramos “pré-cancerosas” sejam resultado de tentativas hiperexuberantes de regeneração tecidual após pequenos insultos traumáticos. Isto, então, leva ao crescimento desordenado e descontrolado. Claramente, nestas situações, formação de cicatriz seria preferível em relação a regeneração, por causa do risco de perda de controle do crescimento e possível transformação em câncer manifesto.


  Nestes estados de doença, as medidas terapêuticas são direcionadas para diminuição da proliferação celular e bloqueamento ou impedimento das vias regenerativas aberrantes. Estratégias de irritação para maximizar formação de cicatriz também podem desempenhar um papel, como quando se injeta álcool em um neuroma. O objetivo é limitar a capacidade do tecido de ativar vias que levem à regeneração. Faz-nos pensar mais criteriosamente a percepção de que, embora muito esforço atual seja focalizado em maximizar a regeneração tecidual, há circunstâncias em que isto já ocorre e comprovou ser disfuncional. Também ilustra a necessidade de controlar estritamente o crescimento e desenvolvimento da geração de tecido usando tecnologias emergentes de células-tronco e progenitoras.


  Formação Cicatricial Excessiva Subjacente a uma Resposta Anormal à Lesão


  Quando estas condições afetam a pele, elas são muito comumente tratadas por cirurgiões plásticos, mas podem ocorrer em outras localizações como na fibrose pulmonar ou na cirrose. Formação “excessiva” de cicatriz cutânea permanece uma doença pouco compreendida e ubíqua para a qual há poucas opções de tratamento. Cicatrização anormal é classificada como cicatrização hipertrófica ou formação de queloide. Ambas são manifestações de cicatrização hiperexuberante, embora a etiologia “corrente acima” provavelmente seja diferente.18 Queloides são menos comuns e têm um componente genético que os limita a < 6% da população, principalmente as populações negra e asiática. Histologicamente, os queloides são diferenciados pelo supercrescimento de tecido fibroso denso além dos limites da ferida original, com grandes fibras colágenas grossas compostas de numerosas fibrilas estreitamente agregadas. As cicatrizes hipertróficas também são caracterizadas pela formação de fibras colágenas densas após lesão, mas, em contraste com os queloides, não se estendem além das margens da ferida original. Elas são mais propensas a formar contraturas deformantes e constituem um resultado quase universal após queimadura profunda extensa.


  A etiologia e fisiopatologia da cicatrização hipertrófica e da formação de queloide permanecem desconhecidas. Muitas teorias foram propostas para explicar a fibroproliferação observada na formação de cicatriz hipertrófica e queloide, incluindo sobrecarga mecânica, inflamação, colonização bacteriana e reação a corpo estranho. Infelizmente, a investigação dos mecanismos subjacentes a estas doenças tem sido dificultada pela ausência de modelos animais que reproduzam as características da hipercicatrização humana. Diminuição do processo de formação de cicatriz é o objetivo principal da terapia para ambos os estados de doença. As modalidades empregadas incluem injeções de esteroides, terapia de pressão com laminado de silicone, e irradiação por feixe externo. Entretanto, com as modalidades atuais de tratamento, as taxas de recorrência se aproximam de 75%.19


  Foi demonstrado que a secreção prolongada de citocinas inflamatórias induz fibrose em numerosos modelos in vitro e em animais. Assim, os pesquisadores de há muito procuram manipular o ambiente de citocinas para prevenir formação de cicatriz. Mais recentemente, uma experiência clínica de fase III baseada no uso de TGF-β3 humano recombinante (um antagonista do TGF-β1 pró-fibrótico) para melhorar resultados de revisão de cicatriz foi terminada depois de insucesso em alcançar pontos finais primários. Dada a conhecida complexidade da cicatrização de feridas, não deve surpreender que visar a uma única citocina tenha sido inadequado para reduzir a fibrose ao nível de órgão.


  Pesquisa recente também implicou um papel-chave de força mecânica na promoção de cicatrização hipertrófica e formação de queloide.20,21 Os cirurgiões plásticos há muito tempo têm reconhecido a importância da tensão durante a cicatrização de feridas, e diversos tratamentos atuais para cicatrização (p. ex., laminados de silicone e vestes de compressão) podem ter um mecanismo de ação “mecanomodulador”. É sabido que deixas mecânicas ativam vias fibroproliferativas nas células da pele, e as vias moleculares subjacentes estão apenas começando a ser descobertas in vivo.22 Além disso, a capacidade das forças físicas para controlar resultados clínicos é demonstrada pela incorporação de terapias de ferida com pressão negativa em algoritmos modernos de tratamento de ferida.23 As estratégias futuras para prevenir formação de cicatriz podem, de fato, ser apontadas para manipulação das deixas mecânicas e físicas que controlam reparo e fibrose de feridas.


  CONCEITOS EMERGENTES EM CICATRIZAÇÃO DE FERIDAS


  A pele humana tem que continuamente se adaptar e renovar durante o desenvolvimento e em resposta a lesão e doença. Isto sugere a capacidade intrínseca da pele de se “regenerar”. Várias populações de células-tronco foram identificadas na pele e estão sendo cada vez mais estudadas como terapias potenciais para reparo de ferida. Estas populações progenitoras incluem células-tronco epidérmicas, células-tronco de folículo piloso e células-tronco derivadas da gordura que têm a capacidade de restaurar quase todos os compartimentos da pele.2,24,25 Além disso, estudos de regeneração de ponta de dedo de mamífero sugerem que a maquinaria biológica necessária para recrescer tecidos moles danificados pode já estar presente em adultos na forma de células-tronco adultas tecido-específicas.26 Assim, está claro que as células-tronco desempenham um papel-chave na cicatrização normal de ferida; a questão para os pesquisadores é como explorar estas populações de células poderosas para promover reparação cutânea em estados de doença.


  Outro componente do ambiente da ferida que tem sido grandemente neglicenciado é a ECM. Conforme dissemos anteriormente, a remodelação da ferida é a fase menos bem compreendida da cicatrização da ferida, mas parece envolver a regulação de enzimas extracelulares que controlam a arquitetura estrutural da ECM. Foi mostrado que a ECM é um componente dinâmico e ativo da ferida que é capaz de controlar diretamente a atividade celular,27 resultando em uma “reciprocidade dinâmica” entre as células e o seu ambiente imediato que mantém a homeostasia da pele.28 Este conceito é subjacente ao desenvolvimento de estratégias de engenharia de tecido para fornecer e recriar as deixas biofísicas precisas que promovem programas biológicos conducentes à cicatrização.29,30


  As três fases tradicionais da cicatrização de feridas foram estabelecidas décadas atrás, e, desde então, a pesquisa em reparação de ferida tem continuado a edificar em cima destes conceitos fundamentais. Entretanto, à medida que a pesquisa moderna continue a elucidar a complexidade dos processos de reparação tecidual, nós indubitavelmente precisaremos redefinir o que é cicatrização normal da ferida em termos além de apenas trânsito de células inflamatórias e um punhado de citocinas. As abordagens tradicionais à cicatrização de feridas necessitarão também ser integradas com a nossa compreensão aperfeiçoada da fisiopatologia molecular da reparação cutânea aberrante. É preciso que os cirurgiões plásticos e reconstrutores sejam intimamente familiarizados com estes conceitos em evolução a fim de assegurar tratamento ótimo para os nossos pacientes.


  CONCLUSÕES


  Neste capítulo, foi proposto um arcabouço teórico com o qual compreender e classificar as respostas normais à lesão que ocorrem em diferentes tecidos e diferentes espécies. Estas respostas podem ser conceituadas como favorecendo a substituição do tecido lesado por um remendo, conhecido de outro modo como formação de cicatriz, ou recapitulando processos do desenvolvimento para reproduzir a arquitetura original, de outro modo denominado regeneração. O balanço dinâmico entre estes dois processos pode ser subjacente à miríade de respostas anormais a lesão que ocorrem em estados de doença humana. É de esperar que esse arcabouço sugira novas estratégias terapêuticas para corrigir os desequilíbrios, aumentando ou suprimindo um componente ou outro. Isto pode fornecer uma base para progresso acelerado no tratamento de pacientes com respostas anormais ou disfuncionais à lesão que resultam em doença humana.
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  INTRODUÇÃO


  A ferida é um microcosmo do paciente. Embora a maioria das feridas se cicatrize sem intervenção em indivíduos sadios, pacientes com doenças sistêmicas ou enfermidades agudas podem desenvolver feridas que não se cicatrizam que exigem avaliação por um cirurgião plástico. Em geral, o cirurgião plástico é consultado para avaliar três tipos de feridas: (1) a ferida aguda na qual a aparência final pode ser a preocupação principal, (2) a ferida em um paciente cuja condição médica e/ou modo de lesão o predispõe a dificuldades de cicatrização da ferida e à ameaça de um problema da ferida, ou (3) a ferida crônica refratária a intervenções precedentes.


  Nos últimos anos, avanços importantes foram feitos na nossa compreensão global da fisiologia das feridas problemáticas. Isto conduziu diretamente a avanços clínicos que resultaram em melhores tratamentos e cuidado global das feridas. Com a assombrosa prevalência das feridas crônicas e um arsenal sempre crescente de ferramentas de tratamento de feridas, é imperativo que o cirurgião plástico mantenha uma compreensão atualizada da biologia da cicatrização das feridas e dos princípios de tratamento das feridas. Neste capítulo, focalizaremos os fundamentos do tratamento das feridas e realçaremos alguns dos avanços recentes neste campo dinâmico e sempre em expansão.


  FUNDAMENTOS


  Todas as feridas, quer agudas quer crônicas, devem ser avaliadas por um médico para determinar o seu mecanismo e para delinear uma conduta de tratamento. Profilaxia de tétano é administrada quando imunidade precedente é desconhecida ou a vacina de reforço mais recente foi há mais de 5 anos. Uma história e exame físico completos devem ser realizados, com ênfase particular em qualquer aspecto que se relacione com a causa e/ou persistência da ferida (p. ex., comorbidades, doenças sistêmicas e medicações). O termo ferida abrange uma ampla gama de lesões sem consideração da etiologia, e a lista de possíveis etiologias é vasta. A Tabela 3.1 arrola alguns dos principais fatores, tanto sistêmicos quanto locais, que podem ter efeitos profundos sobre a cicatrização de feridas.


  Testes diagnósticos complementares são dirigidos pela história e exame físico da ferida. Alguns estudos úteis incluem exames de laboratório que refletem situação nutricional (níveis de albumina, pré-albumina e transferrina), o nível de inflamação fisiológica (proteína C-reativa e velocidade de hemossedimentação), e o grau de controle do diabetes (glicose plasmática e hemoglobina A1c). Além disso, os pacientes devem ter um hemograma completo recente e painel bioquímico básico para avaliar quanto a leucocitose, anemia e doença renal. Outras ferramentas laboratoriais úteis incluem medições da pressão de oxigênio transcutânea (tcPO2), pressões nos dedos dos pés, teste com neurofilamento e índice tornozelo-braço (ABI) (Capítulo 95). Os resultados destes exames podem dirigir a necessidade de procedimentos como revascularização cirúrgica. Documentação dos parâmetros da ferida também é útil para monitorar a progressão da cicatrização da ferida de uma maneira objetiva.


  Os principais fundamentos do tratamento de ferida estão sumariados na Tabela 3.2. Para atingir estes objetivos, é útil enfatizar os fatores causais comuns que são compartilhados pelas feridas-problemas, em oposição a isolar as diferenças entre os diversos tipos de feridas. Com esta visão mais simplista, é possível ligar a maioria das feridas-problemas a uma combinação de três fatores: idade, isquemia (incluindo repetidos episódios de lesão de isquemia–reperfusão) e infecção bacteriana. Compreendendo e lidando com estes fatores, o cirurgião será capaz de tratar a maioria das feridas.


  Idade e Cicatrização de Feridas


  Embora a maioria das feridas se cicatrize sem incidente, em pacientes idosos, há um declínio leve, porém constante, nas taxas de cicatrização de feridas no idoso. Este declínio é exacerbado quando isquemia e infecção são superpostas. Estudos laboratoriais revelam um declínio funcional nos fibroblastos e células endoteliais envelhecidos que leva à senescência acelerada, produção diminuída de fatores de crescimento, resposta de estresse diminuída a hipóxia e toxinas, e uma redução na produção de colágeno e matriz. Curiosamente, as células envelhecidas compartilham muitos dos mesmos transtornos moleculares que são vistos em pacientes diabéticos e leitos de ferida irradiados. Obviamente a idade não pode ser revertida; entretanto, ela deve ser considerada um componente importante da patologia das feridas e impelir o cirurgião a otimizar agressivamente parâmetros sistêmicos apropriados nestes pacientes (nutrição, infecção, isquemia etc.). O uso de fatores de crescimento ou protocolos de ferida avançados deve ser considerado mais cedo no paciente idoso.


  Isquemia e Cicatrização de Feridas


  O papel da hipóxia na cicatrização das feridas está bem estabelecido. De fato, hipóxia tecidual local é uma característica comum da maioria das feridas crônicas. A difusão de oxigênio e nutrientes dos capilares para as células é limitada a uma distância de 60 a 70 μm em uma pessoa respirando ar ambiente. Por essa razão, qualquer coisa que aumente as necessidades de difusão no tecido ou limite os sistemas de distribuição capilar disponíveis estabelecerá um ambiente hipóxico. Por exemplo, a tensão de oxigênio nos tecidos da ferida é reduzida uma média de 15 a 20 mmHg (25 vs. 40 mmHg) como resultado do dano aos pequenos vasos em áreas em torno da ferida. Similarmente, a fibrose tecidual comumente encontrada nas feridas crônicas pode criar uma barreira importante à difusão de oxigênio que subsequentemente produz hipóxia tecidual persistente e ainda mais fibrose.


  TABELA 3.1


  FATORES QUE CONTRIBUEM PARA O COMPROMETIMENTO DA CICATRIZAÇÃO DA FERIDA
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          Isquemia

        
      


      
        	
          Lesão de reperfusão

        
      


      
        	
          Infecção ou biocarga bacteriana

        
      


      
        	
          Desnutrição

        
      


      
        	
          Corpos estranhos

        
      


      
        	
          Diabetes

        
      


      
        	
          Esteroides

        
      


      
        	
          Uremia

        
      


      
        	
          Icterícia

        
      


      
        	
          Câncer

        
      


      
        	
          Causas genéticas (p. ex., síndromes de Ehlers-Danlos, Werner)

        
      


      
        	
          Irradiação

        
      


      
        	
          Quimioterapia

        
      


      
        	
          Uso de tabaco

        
      


      
        	
          Uso de álcool
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          Pressão

        
      

    
  


  TABELA 3.2


  FUNDAMENTOS DO TRATAMENTO DAS FERIDAS
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          Controle da glicemia

        
      


      
        	
          Cessação do fumo
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          Revascularização cirúrgica
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          Cicatrização úmida da ferida

        
      


      
        	
          Remoção de exsudato

        
      


      
        	
          Evitar trauma à ferida ou paciente
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  Embora hipóxia isoladamente seja um componente importante das feridas crônicas, a maioria das feridas-problemas é caracterizada por repetidos episódios de isquemia seguidos por reperfusão. Os efeitos deletérios da lesão de isquemia–reperfusão foram bem estabelecidos em patologia cardíaca e transplantação de órgãos, mas são subvalorizados na cicatrização de ferida cutânea. Lesão de reperfusão é particularmente importante em feridas nas extremidades inferiores, onde a marcha e a bipedestação podem levar à isquemia localizada nas áreas de sustentação de peso, ou através de edema aumentado nos pacientes com estase venosa. Alívio da pressão, através de sentar-se, repouso e elevação do pé leva à retomada de perfusão tecidual adequada, seguindo-se um ciclo vicioso. Episódios repetidos, às vezes múltiplos cada dia, resultam em dano celular gradual e um ambiente crônico de inflamação persistente. Ciclos semelhantes de isquemia–reperfusão também podem ocorrer em pacientes com úlceras de pressão quando eles se mobilizam no leito ou em cadeira de rodas.


  Intervenções cirúrgicas e não cirúrgicas podem ser efetuadas para maximizar a distribuição de oxigênio aos tecidos. Os exemplos incluem elevação de extremidades edemaciadas, tirar carga de pontos de pressão, desbridamento de tecido necrótico ou corpos estranhos que atuem como uma barreira física à difusão, controle da dor que reduz a constrição simpática da vasculatura periférica associada à resposta de “luta ou fuga”, aquecimento que resultará em vasodilatação da vasculatura cutânea, e cessação do fumo e hidratação que aumentam a distribuição de oxigênio ao nível celular. Pesquisa recente indica que os benefícios de assegurar distribuição adequada de oxigênio a uma ferida não são apenas restritos às feridas estabelecidas, mas também podem ser úteis na prevenção de complicações das feridas.


  Bactérias e Cicatrização de Feridas


  Todas as feridas são contaminadas, mas números excessivos de bactérias interferirão com a cicatrização da ferida. Uma cultura quantitativa de 105 bactérias por grama de tecido é geralmente diagnóstica de infecção. Entretanto, esta ferramenta raramente é usada porque poucos laboratórios de microbiologia realizam o teste confiavelmente. Além disso, o valor de 105 é relativo e não universalmente aplicável. De fato, raças mais virulentas de bactérias são capazes de estabelecer infecções sistêmicas com densidades muito mais baixas. A presença de diabetes, isquemia ou outras comorbidades também baixará o limiar necessário para estabelecer uma infecção verdadeira, em uma extensão desconhecida. Similarmente, à medida que mais pesquisa sobre a fisiologia das biopelículas bacterianas for introduzida, é provável que apenas uma fração da contagem bacteriana de 105 seja realmente necessária para estabelecer uma biopelícula e criar uma barreira importante à cicatrização da ferida.


  Um mecanismo importante pelo qual hipóxia tecidual predispõe as feridas à infecção é por prejudicar a “explosão oxidativa” essencial para a eliminação de microrganismos pelos leucócitos. Esta produção enormemente elevada de radicais derivados de oxigênio é um processo autorregulado que é importante na remoção de bactérias da ferida. Notavelmente, este processo de produção de radicais, que é normalmente limitado às fases iniciais do reparo de ferida, pode ser aberrantemente prolongado no contexto de infecção ou inflamação persistente (Figura 3.1). Isto pode resultar em “dano a circunstantes” às células normais do corpo e, em muitos casos, caracteriza o microambiente da ferida indolente. Isto explica o benefício de curativos e de se evitar corpos estranhos (e salienta a importância do manuseio delicado dos tecidos e da escolha adequada do material de sutura) para acelerar a cicatrização.
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    FIGURA 3.1. O ambiente de cicatrização normal. A. Resposta normal à lesão. B. Resposta à lesão na ferida-problema. ROS, espécie de oxigênio reativo; PVD, doença vascular periférica.

  


  As bactérias exercem efeitos adversos sobre a cicatrização das feridas de várias maneiras. Conforme mencionado acima, através de uma resposta inflamatória persistente, elas estabelecem um ambiente de radicais livres, toxinas secretadas, e proteases que atuam degradando fatores de crescimento, impedem a montagem ordenada de proteínas da matriz, e resultam na criação de detritos proteináceos que constitui uma pseudoescara. Além disso, elas impõem uma sobrecarga metabólica importante (biocarga) à ferida que o hospedeiro pode não ser capaz de superar. De um modo importante, a biocarga na ferida é, muitas vezes, estratificada como um indicador prognóstico e para ajudar em decisões de tratamento. As feridas podem ser consideradas contaminadas (bactérias presentes sem proliferação), colonizadas (bactérias presentes e se multiplicando sem reação franca do hospedeiro), criticamente colonizadas (o ponto de inflexão quando a resposta do hospedeiro é superada pela proliferação bacteriana), ou infectadas (quantidade bacteriana se expandindo com reação continuada do hospedeiro). Colonização crítica de uma ferida ou infecção é frequentemente prenunciada por estar na progressão da uma ferida que estava se cicatrizando previamente. De fato, se a velocidade de cicatrização diminuir em qualquer ferida, ela deve ser considerada infectada até prova em contrário. Outros sinais de progressão da biocarga e/ou infecção franca da ferida incluem dor aumentando na área em torno da ferida, edema aumentado da ferida, corrimento com mau cheiro, drenagem aumentada ou purulência.


  Antibióticos sistêmicos são desnecessários para a maioria das feridas. Por definição, a maioria das feridas é aberta e, assim, adequadamente tratada por meio de “drenagem” e desbridamentos adequados. Adicionalmente, antibióticos sistêmicos só são distribuídos a tecidos adequadamente perfundidos; por essa razão, no contexto da maioria das feridas-problemas, eles são inefetivos. Entretanto, há contextos nos quais antibióticos sistêmicos são importantes. Em geral, qualquer ferida que seja complicada por celulite circundante deve ser tratada com antibióticos adjuntivos. Conforme mencionado, qualquer ferida na qual a velocidade de cicatrização diminua é considerada infectada. Aumento da dor é outra indicação de uma infecção piorando. Outro sinal de infecção é o aparecimento de secreção cor de palha escorrendo da pele; esta é, na realidade, evidência provável de uma celulite ou linfangite por Staphylococcus subjacente. Antibióticos devem também ser considerados em feridas contaminadas por flora oral ou mordidas de animais, bem como em pacientes com implantes mecânicos. Em geral, irrigação da superfície e lavagem com soro fisiológico pode ser tudo que é necessário em feridas verdadeiramente contaminadas, enquanto antibióticos tópicos e desbridamento cirúrgico são frequentemente ferramentas essenciais de tratamento em feridas evidentemente infectadas.


  ADJUNTOS AO TRATAMENTO DAS FERIDAS


  Desbridamento


  Desbridamento é a mais importante ferramenta isolada de tratamento de ferida para reduzir a biocarga e promover a cicatrização. Sem desbridamento adequado, uma ferida está persistentemente exposta a estressores citotóxicos e compete com as bactérias por recursos escassos como oxigênio e nutrientes. Muitos cirurgiões subvalorizam a importância do desbridamento adequado no tratamento de feridas tanto agudas quanto crônicas. Embora a maioria dos cirurgiões reconheça a importância do desbridamento de material macroscopicamente necrótico ou estranho, muitos ainda permitem que as feridas “se cicatrizem” embaixo de um “curativo biológico” ou escara.


  Uma escara começa como uma pseudoescara, que é uma matriz provisória de componentes de soro exsudados na interface ferida–ar. Se deixada secar, a pseudoescara gelatinosa endurecerá formando uma escara verdadeira, ou crosta. Pseudoescaras e escaras podem desempenhar um papel em prolongar o estádio inflamatório da cicatrização da ferida, e por isso estabelecer um ambiente maturo para colonização bacteriana no paciente comprometido ou em leito de ferida suscetível.


  Da mesma forma, os componentes proteináceos da escara são nutrientes apetitosos para a maioria das bactérias. Por essa razão, qualquer pseudoescara ou escara deve ser desbridada à medida que se acumule. Uma maneira efetiva de fazer isto é através do uso apropriado de curativos e agentes de desbridamento, conforme detalhado abaixo e na Tabela 3.3.


  Desbridamento é tipicamente considerado uma ferramenta cirúrgica, mas também pode ser realizado através do uso de meio enzimático, mecânico ou autolítico (através da ação dos leucócitos do hospedeiro). Os fabricantes de tratamento de ferida produziram numerosos agentes enzimáticos e pró-autolíticos. Embora eles tenham se comprovado efetivos para desbridar brandamente as feridas, seu uso não deve suplantar desbridamento cirúrgico cortante como método de escolha para feridas mais pesadamente contaminadas ou feridas com níveis mais espessos de debris ou escara. Agentes enzimáticos e pró-autolíticos operam através da prevenção de ligações cruzadas dos componentes do exsudato e impedem a formação de pseudoescara e biopelícula que sequestram as bactérias. Desbridamento mecânico pode ser realizado através de curativos, ou com os mais recentes aparelhos de água pressurizada, como o Versajet (Smith & Nephew, Largo, FL), Waterpik (Waterpik Technologies, Fort Collins, CO), lavagem pulsada, ou aparelhos de spray de chuveiro. Desbridamento mecânico é efetivo para reduzir contagens bacterianas e deve ser considerado adjunto ao desbridamento cirúrgico. Similarmente, uma seringa calibre 30 gerará as 15 psi necessárias para baixar as contagens bacterianas no tecido.


  Para finalidades históricas, outro meio eficaz de obter desbridamento de ferida é por meio do uso de terapia com larvas. As larvas se alimentam preferencialmente de tecido desvitalizado e poupam tecido viável bem perfundido; suas secreções atacam também biopelículas bacterianas. Embora elas sejam usadas parcimoniosamente na maior parte do país, alguns centros usam larvoterapia extensamente.


  Terapia de Pressão Negativa na Ferida


  Terapia de pressão negativa na ferida (NPWT) tornou-se um avanço importante para o clínico que trata feridas. Ela consiste no uso de uma esponja porosa no interior da ferida, coberta por um curativo oclusivo hermeticamente fechado, ao qual um vácuo é aplicado. Esta modalidade tem muitos usos e encontrou seu caminho para o arsenal de uma ampla variedade de especialidades cirúrgicas e não cirúrgicas. Ela deve ser mais bem considerada como um adjunto para ajudar no fechamento cirúrgico de uma ferida-problema. Ela pode ser usada para curar completamente uma ferida, mas o uso desta maneira é demorado, caro, intensivo de mão-de-obra e nem sempre efetivo. Uma indicação mais prática é para preparar rapidamente um leito de ferida para fechamento cirúrgico por terceira intenção.


  NPWT opera através de múltiplos mecanismos importantes incluindo redução de edema e remoção de líquido da ferida rico em enzimas deletérias, derivadas de ambos, o paciente e as bactérias. Em adição, a compressão e relaxamento cíclicos do tecido da ferida estimula vias de mecanotransdução que resulta em aumento da liberação de fatores de crescimento, produção de matriz e proliferação celular.


  Cenários clínicos comuns que se prestam à NPWT incluem vazamentos linfáticos, feridas de estase venosa, feridas diabéticas, feridas com fístulas, feridas esternais, feridas ortopédicas e feridas abdominais. Similarmente, NPWT é usada frequentemente como uma alternativa a curativos de almofada para enxertos de pele de espessura parcial. Digno de nota, ao estimular confiavelmente a formação de tecido de granulação e reduzir o edema da ferida, a NPWT permitiu que as feridas normalmente emergentes sejam tratadas de uma maneira não emergencial, possibilitando estabilização clínica e otimização antes de procedimentos reconstrutores avançados. Em alguns casos, ela capacitou à transferência de tecido livre.


  Há diversas contraindicações ao uso da NPWT, e estas incluem a presença de uma malignidade, uso em feridas caracterizadas por isquemia, bem como feridas inadequadamente desbridadas ou densamente infectadas. Houve relatos de extensão da zona de necrose quando usada em feridas isquêmicas; por esta razão, estes pacientes devem ser revascularizados antes da aplicação de NPWT.
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Oxigênio Hiperbárico


  Foi demonstrado que oxigênio hiperbárico (HBO) eleva a saturação de oxigênio dissolvido no plasma de 0,3% para aproximadamente 7%, resultando em um aumento de quatro a cinco vezes na distância de difusão intersticial de oxigênio. Historicamente, o entusiasmo inicial pelo HBO levou ao uso indiscriminado e não científico, o que criou importante controvérsia a respeito de segurança e eficácia. Apesar do desapontamento inicial, o uso do HBO ganhou tração cada vez maior. A fim de otimizar os resultados, é importante reconhecer quais os pacientes que mais se beneficiam com essa terapia. O emprego da oximetria transcutânea permitiu a avaliação da microcirculação na ferida, de tal modo que os cirurgiões podem predizer acuradamente os respondedores e os não respondedores. Em geral, os pacientes que demonstram uma elevação na tcPO2 da ferida quando inspirando oxigênio suplementar se beneficiarão com HBO. Os pacientes que não se beneficiarão com HBO incluem aqueles com perfusão normal no ambiente e aqueles com membros isquêmicos que necessitam de um procedimento de revascularização para restaurar fluxo sanguíneo adequado ao membro. É importante notar que o uso de HBO permanece em grande parte empírico, uma vez que há escassez de experiências randomizadas prospectivas suportando seu uso.


  Fatores de Crescimento


  O primeiro fator de crescimento aprovado pela Food and Drug Administration (FDA) nos Estados Unidos é o fator de crescimento derivado das plaquetas (PDGF) ou becaplermina (Regranex, Johnson & Johnson, Somerville, NJ) (Tabela 3.4). Embora ele esteja aprovado pela FDA apenas para uso no tratamento de úlcera em pé diabético, tem sido usado largamente “fora da bula” para o tratamento de uma variedade de outros tipos de ferida inclusive feridas irradiadas e feridas em pacientes idosos. É importante que o PDGF só é eficaz no contexto de um leito de ferida bem preparado. Leitos de ferida contaminados e/ou infectados são cheios de proteases, as quais degradarão rapidamente a proteína. Além disso, seu uso em pacientes com malignidade foi contraindicado.


  Embora não sejam fatores de crescimento por si próprios, tem havido um aumento no uso de fibroblastos neonatais como um “portador” de fatores de crescimento essenciais para o ambiente da ferida. Produtos comumente usados incluem Apligraf (Organogenesis Inc., Canton, MA) e Dermagraft (Advanced BioHealing, Westport, CT). Estes produtos são comumente usados em pacientes com um ambiente de ferida subótimo, incluindo úlceras de estase venosa, feridas diabética e feridas em pacientes idosos.


  Enzimas


  A razão para usar agentes desbridadores enzimáticos é que eles oferecem um meio não invasivo de digerir seletivamente tecido necrótico, desvitalizado, e evitar acumulação de debris e escara (Tabela 3.4). Produtos à base de papaína não estão mais disponíveis nos Estados Unidos uma vez que eles foram determinados drogas não aprovadas pela FDA com importantes efeitos colaterais. O único agente enzimático disponível para uso é colagenase (Santyl, Healthpoint Ltd, Fort Worth, TX), que funciona digerindo colágeno necrótico dentro das feridas. Santyl é atualmente comercializado para pacientes com úlceras dérmicas crônicas e queimaduras e é usado frequentemente pelos clínicos de terapia de ferida. É importante reconhecer que os produtos de desbridamento enzimático não são substitutos para desbridamento mecânico adequado; entretanto, quando corretamente usados, frequentemente são menos traumáticos para o tecido sadio circundante. Em geral, estes produtos devem ser usados em feridas com pequenas áreas de escara ou detrito necrótico.


  Curativos


  Os curativos de tratamento de ferida (Tabela 3.3) podem ser amplamente divididos em sete classes: películas, compósitos, hidrogéis, hidrocoloides, alginatos, espumas e curativos absortivos inclusive NPWT. Infelizmente, dentro de cada classe há um número estonteante de opções e escassez de experiências clínicas prospectivas randomizadas que provem superioridade de um tipo versus o outro. Com as opções aparentemente intermináveis disponíveis, é melhor considerar as características globais da ferida e os objetivos de tratamento e combiná-los com a classe de curativo apropriada.
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  O objetivo em feridas limpas que serão fechadas primariamente, ou em feridas que estão granulando bem, é prover um ambiente de cura úmido para facilitar migração celular e prevenir dessecação. Consequentemente, películas podem ser usadas para incisões, e hidrogéis ou hidrocoloides podem ser usados para feridas abertas. A quantidade e tipo de exsudato que está presente na ferida determinarão o curativo usado nas feridas que têm algum grau de colonização bacteriana. Em geral, hidrogéis, películas e curativos compósitos são melhores para feridas com quantidades moderadas; e alginatos, espumas e NPWT são mais bem usados em feridas com mais pesados volumes de exsudatos. Conforme mencionado previamente, NPWT também é útil em feridas com quantidades pesadas de drenagem linfática como consequência de um vazamento linfático, bem como em fístulas. Feridas com grandes quantidades de material necrótico não devem ser tratadas com curativos até que um desbridamento cirúrgico tenha sido efetuado.


  Gaze.


  Curativos de gaze são a primeira escolha tradicional para tratamento genérico de ferida. A percepção de que a prática de curativos úmidos a secos para tratamento de ferida é, na realidade, traumática e pró-inflamatória conduziu a um declínio no uso destes curativos na arena da terapia das feridas. Além disso, os custos associados a estes curativos, particularmente em despesas de pessoal, são altos em comparação com os curativos modernos que exigem trocas menos frequentes de curativo. Curativos de gaze são frequentemente dolorosos para remover e são desbridadores não seletivos que causam importante dano colateral ao tecido sadio circundante. Ademais, muitos curativos de gaze deixam para trás microfibras finas que podem atuar como irritante ou fonte de infecção.


  As vantagens dos curativos de gaze incluem um baixo custo de material e um suprimento facilmente disponível. Da mesma forma, eles podem ser adquiridos impregnados com vaselina, compostos iodados, ou outro material útil para manter úmido o leito da ferida. Eles constituem excelentes bandagens cirúrgicas e podem ser usados em pequenas feridas não complicadas ou como curativos secundários. Curativos de gaze permanecem sendo o “padrão ouro” com o qual a FDA compara a maioria dos curativos. Não há evidência definitiva de que outros curativos cicatrizarão uma ferida mais depressa que gaze úmida, embora eles possam oferecer outras vantagens.


  Curativos Semioclusivos.


  Estes são lâminas que são impermeáveis a fluidos, mas permitem a passagem de pequenas moléculas de gás. São tipicamente usados em combinação com gaze ou outros curativos e atuam mantendo o conteúdo de umidade das feridas limpas. Curativos semioclusivos são comumente usados para cobrir e proteger incisões recém-fechadas e locais doadores de enxerto de pele e aumentarão a epitelização quando usados desta maneira. Não devem ser usados em feridas sabidamente contaminadas e feridas com níveis moderados ou mais altos de exsudato, e devem ser usados cautelosamente em pacientes com pele frágil tendente a laceração.


  Curativos de Hidrogel.


  Curativos hidrogéis são úteis para manter um leito úmido de ferida e para reidratar feridas a fim de facilitar a cicatrização através de desbridamento autolítico. Assim, eles são frequentemente úteis em feridas com pequenas quantidades de escara ou que são predispostas a ressecamento. Sua utilidade é alcançada pelo seu conteúdo intrínseco de umidade e natureza hidrofílica. Eles são geralmente compostos de polissacarídeos complexos (p. ex., amilo). Diferentemente dos alginatos e hidrocoloides, eles não são dependentes do leito da ferida para manter microambientes úmidos de feridas. Todavia, como os outros curativos, eles podem absorver quantidades moderadas de líquido da ferida. Um benefício adicional é que podem ser usados em feridas infectadas. Eles vêm em várias formas físicas incluindo géis, lâminas e impregnados dentro de gaze. São inaderentes e, por essa razão, causam mínima dor em trocas de curativo. Entretanto, em virtude disto, geralmente necessitam de um curativo secundário (p. ex., gaze).


  Hidrocoloides.


  Hidrocoloides tipicamente vêm em pastas, pós ou lâminas que são postos dentro da ferida e cobertos com um curativo para formar uma barreira oclusiva que gelifica quando absorve quantidades brandas de exsudatos. Os hidrocoloides consistem em agentes formadores de gel (tipicamente gelatina, carboximetil celulose ou pectina) que são impermeáveis a gases e líquidos. Eles podem ser deixados sobre a ferida por 3 a 5 dias; durante este tempo, provêm um ambiente úmido que promove migração celular e desbridamento da ferida por autólise. Contudo, em virtude da sua natureza oclusiva, eles não devem ser usados em feridas colonizadas por bactérias, especialmente aquelas com raças anaeróbicas. Eles não são altamente absorventes e por isso não devem ser usados em feridas altamente exsudativas.


  Curativos de Espuma.


  Curativos de espuma são feitos de poliuretano inaderente, que é hidrofóbica, e uma cobertura oclusiva. O poliuretano é altamente absorvente, e atua como uma esponja para líquidos da ferida, tornando-os úteis para feridas altamente exsudativas. Entretanto, em virtude da sua alta capacidade como esponja, eles não devem ser usados em feridas não exsudativas ou exsudando minimamente.


  Alginatos.


  Curativos de alginato são derivados de alga marinha castanha e são particularmente úteis em ferida caracterizada por importantes quantidades de exsudato. Seu uso permite a remoção desejada dos líquidos exsudados do ambiente da ferida, todavia livra o clínico do encargo de trocas diárias de curativo ou múltiplas trocas de curativo por dia. Estes produtos também não devem ser usados em feridas não exsudativas, uma vez que podem secar o leito da ferida. Eles vêm em várias formas, incluindo uma forma de corda/fita que é útil para tamponar feridas com recessos profundos. Estes curativos são capazes de absorver aproximadamente 20 vezes o seu peso seco de líquido. Devem ser cobertos com um curativo semioclusivo ou gaze. Se o cirurgião desejar usar estes curativos de alginato em feridas secas, eles devem ser hidratados com soro fisiológico estéril antes de serem postos na ferida, para manter umidade da ferida e permitir epitelização e autólise. Alguns alginatos são impregnados com prata.


  Antimicrobianos.


  Curativos antimicrobianos são um termo genérico para um curativo que contém um agente antimicrobiano. O agente mais benéfico parece ser prata. A prata é ionizada no ambiente úmido da ferida, e é o íon prata que tem atividade biológica. Este agente tem um largo espectro de atividade bactericida com baixa toxicidade para células humanas. Em virtude do mecanismo tridente de ação da prata (permeabilizante da membrana celular, inibidor da respiração celular e desnaturador de ácidos nucleicos), ela é ativa contra uma ampla variedade de microrganismos in vitro, incluindo organismos altamente resistentes como VRE (enterococos resistentes à vancomicina) e MRSA (Staphylococcus aureus resistente à meticilina). Há diversos curativos impregnados de prata no mercado hoje, incluindo Acticoat (Smith & Nephew, Largo, FL), Aquacel Ag (ConvaTec, Skillman, NJ) e Silvasorb (Medline, Mundeleine, IL). Apesar da expansão da incorporação da prata em muitos tipos de curativos, indicações confiáveis para seu uso permanecem por ser determinadas, e grande parte do uso de curativos contendo prata é baseada em experiência de relatos de casos.


  Cadexomer iodo é outro agente antimicrobiano e é uma forma de liberação lenta de iodo formulada para alcançar níveis bactericidas constantes dentro do leito da ferida sem os efeitos danosos às células da ferida vistos com o uso de produtos de povidona-iodo. Outros antimicrobianos incluem prata sulfadiazina, acetato de mafenida, e preparações de solução de hipoclorito de sódio (solução de Dakin).


  Substitutos de Pele ou Equivalentes a Tecido Humano


  Estes estiveram entre os primeiros produtos fabricados como tecido aplicados em uso clínicos. Conforme mencionado precedentemente, além de proverem cobertura da ferida, alguns destes produtos contêm células vivas que são fábricas celulares, secretando uma panóplia de fatores de crescimento e outras moléculas bioativas que ajudam na cascata da cura de ferida. Uma desvantagem importante do seu uso é o custo. Eles têm que ser aplicados a feridas meticulosamente limpas com vascularidade adequada, e para certos produtos o local necessita ser imobilizado para prevenir laceração e perda de enxerto. Produtos representativos incluem folhas de ceratinócitos autólogos cultivados (Epicel, Genzyme Corp., Cambridge, MA); construtos dérmicos como Biobrane (Mylan Laboratories, Canonsburg, PA), Oasis (Cook Biotech, West Lafayette, IN), Integra (Integra LifeSciences Corp., Plainsboro, NJ), TransCyte (Smith & Nephew, Largo, FL) e Dermagraft (Advanced BioHealing, Westport, CT); e construtos fabricados de bicamada de tecido consistindo em ceratinócitos e fibroblastos como OrCel (Ortec International, New York, NY) e Apligraf (Organogenesis, Canton, MA). As indicações para seu uso são altamente específicas quanto ao paciente e ao centro. Integra provou ser especialmente útil em locais propensos a contratura (pescoço e axila) e para preencher contornos em feridas de queimaduras e locais doadores. Adicionalmente, ele pode possibilitar cobertura de tendões, osso e aparelhagem cirúrgica e em situações selecionadas pode evitar a necessidade de fechamentos de ferida mais complexos como retalhos.


  Terapias de Modulação de Cicatriz.


  O uso de laminados de silicone melhora a aparência de cicatrizes. Isto provavelmente é resultado da umidade aumentada e calor ligeiramente aumentado providos pela aplicação contínua da folha de silicone, uma vez que isto aumenta ligeiramente a taxa de colagenólise. Outras ferramentas úteis incluem esteroides e vestes de pressão. Bloqueadores dos canais de cálcio são usados, mas não estão provados, do mesmo modo que formulações tópicas de ácido salicílico, um agente anti-inflamatório, embora a base teórica subjacente ao uso deste agente pareça sensata. Drogas direcionadas para fatores de crescimento considerados importantes na fibrose estão atualmente em experiências clínicas.


  Cenários Clínicos Comuns de Tratamento de Ferida


  Ferida Não Complicada.


  Muito se conhece sobre as velocidades de cicatrização de incisões cirúrgicas limpas. A velocidade de cicatrização é um reflexo direto da cinética da deposição de colágeno e remodelação dentro da ferida. Quando a cascata da cicatrização progride normalmente, aproximadamente 30 a 50% da resistência final da ferida é atingida em 42 dias. É por esta razão que os pacientes de cirurgia eletiva são instruídos a se abster de atividade vigorosa ou levantamento de peso durante pelo menos 6 semanas. Esta progressão representa o curso esperado da cicatrização. Em pacientes com comorbidades subjacentes, incluindo insuficiência renal, isquemia e uso de esteroide, esta curva é retardada e mudada para a direita (ver Figura 3.2). Nestes pacientes em particular, as instruções pós-operatórias devem ser ajustadas para refletir o retardo previsto na cicatrização. Observe-se que em pacientes sadios, nenhum agente farmacológico demonstrou mudar a curva para a esquerda. Entretanto, pode ser possível modificar a qualidade da cicatrização, e a pesquisa sobre modulação e manipulação de cicatriz é atualmente uma área de importante promessa para o futuro. Abaixo discutiremos feridas complicadas comuns encontradas pelo cirurgião plástico. Planos gerais de tratamento podem ser encontrados na Figura 3.3.


  Ferida-Problema.


  Feridas-problemas são entidades importantes que são vistas frequentemente pelos cirurgiões plásticos. Em um mundo ideal, estas feridas seriam vistas por um especialista em tratamento de ferida tão logo fosse possível. Infelizmente, na prática, é difícil identificar a ferida-problema incipiente. Além disso, nem todas as feridas-problemas são, na realidade, feridas crônicas. O desenvolvimento de biomarcadores de feridas que não se cicatrizarão é de imensa importância e é uma área de pesquisa promissora. Isto também tem importância prática, porque muitos agentes de terceira parte reembolsadora não cobrirão tratamento especializado de feridas a não ser que elas tenham estado presentes durante um período de tempo definido. A definição padrão de uma ferida crônica é uma ferida que esteve presente por 3 meses, mas essa definição pode ser apanhada por seguradoras para negar tratamento especializado a feridas prejudicadas. Infelizmente, isto condena o paciente a meses de espera desnecessária, morbidade e tempo afastado do trabalho, e pode mesmo piorar os resultados em casos de ameaça de perda de membro, por exemplo, ao permitir a progressão de osteomielite. Portanto, é tempo, talvez, de redirigir a conceituação de uma ferida problema para desenfatizar a cronicidade e reenfatizar sua queda fora da trajetória esperada de cura. A maioria das feridas-problemas parece compartilhar os traços de idade avançada, infecção e isquemia com lesão de reperfusão, conforme descrito acima. Ademais, muitas feridas-problemas sofrem de um ou mais traços característicos que retardam ainda mais o processo de cicatrização, incluindo exposição a radiação e comorbidades sistêmicas como diabetes.
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    FIGURA 3.2. As trajetórias de cicatrização de uma ferida normal, uma ferida-problema, e uma ferida ideal hipotética estão representadas. A maioria das feridas normais cicatrizará com uma leve fase de latência, uma fase exponencial de ganho ativo em resistência à tração com deposição ativa de matriz, e uma fase de resolução protraída. Observa-se que a ferida normal se cicatriza com uma cicatriz que não atinge a resistência à tensão da pele não ferida (curva da ferida hipotética). A curva à direita representa uma curva de ferida-problema. A forma exata da curva é dependente do paciente e do cenário clínico; entretanto, prolongamento da fase de latência, uma fase exponencial mais rasa e uma redução na resistência final à ruptura devem ser esperadas.

  


  Feridas em Pacientes sob Esteroides.


  Feridas em pacientes recebendo esteroides são tendentes a infecção e mostram taxas diminuídas de angiogênese, deposição de colágeno e proliferação celular. É importante lembrar que esteroides podem exercer seus comprometimentos da cicatrização por ainda mais tempo depois que o seu uso é descontinuado. Manutenção de uma ferida limpa com mínima colonização bacteriana deve ser o objetivo principal do tratamento destes pacientes. Além disso, modelos experimentais de cicatrização prejudicada por esteroide mostraram que vitamina A é um adjunto útil. A dose típica de vitamina A em pacientes recebendo esteroides é 25.000 UI via oral por dia ou 200.000 UI topicamente 3 vezes por dia.


  Feridas em Pacientes com Pele Irradiada (Capítulo 17).


  Pacientes com feridas irradiadas representam um problema desafiador. A endarterite obliterante e lesão microvascular progressivas, junto com alterações intersticiais fibróticas, resultam em uma ferida marcada por isquemia e senescência celular e propensa à infecção. Além disso, desbridamento cirúrgico agressivo destas feridas resulta, muitas vezes, em maiores feridas que não se cicatrizam. Assim, qualquer desbridamento cirúrgico deve ser conservador. Curativos antimicrobianos capazes de manter umidade na cicatrização da ferida enquanto promovem autólise são também úteis, do mesmo modo que o uso de fatores de crescimento e mesmo terapia com HBO. Em geral, estas feridas necessitarão frequentemente de um retalho livre microvascular para atingir cobertura estável da ferida.
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    FIGURA 3.3. Um algoritmo geral para lidar com o paciente com uma ferida-problema. Depois de uma história e exame físico completo, são feitos estudos diagnósticos complementares apropriados. Embora cada ferida seja uma variação, a conduta deve focalizar quatro temas gerais: otimização de parâmetros sistêmicos, desbridamento, controle da biocarga da ferida, e criação de um ambiente úmido através de curativos apropriados. NPWT, terapia de pressão negativa na ferida.

  


  Ferida de Úlcera de Pressão (Capítulo 98).


  Úlceras de pressão representam um problema comum que afeta aproximadamente 20% de todos os pacientes hospitalizados. Os pacientes que são tendentes a desenvolver úlceras de pressão são frequentemente debilitados e idosos ou sofrem de alguma lesão neurológica. Embora cicatrização bem-sucedida possa ocorrer no paciente motivado, recorrência é mais frequentemente a regra. A etiologia subjacente a estas feridas é, por definição, pressão sobre uma proeminência óssea. Embora o alívio da pressão seja crucial para promover a cicatrização, o tratamento agressivo das comorbidades é crítico para estabelecer um ambiente adequado à cicatrização. A maioria dos pacientes com úlceras de pressão é desnutrida e caquética, o que os torna mais suscetíveis a déficits de cicatrização de ferida. Como resultado, eles devem ser agressivamente nutridos (a um nível ideal de albumina > 3) e receber suplementação vitamínica. Consideração deve também ser dada à administração de hormônio de crescimento ou esteroides anabólicos, como oxandrolona, uma vez que este esteroide contrabalança o estado catabólico destes pacientes.


  Desbridamento cirúrgico completo do tecido não viável é importante para alterar a biologia da ferida do seu estado crônico, criando uma ferida mais aguda. Dado que muitos destes pacientes são debilitados ou sem sensibilidade, desbridamento à beira do leito é possível. Uma vez que desbridamento completo tenha sido efetuado, ferramentas adjuntivas de terapia de ferida podem ser usadas para promover cura. Muitos destes pacientes podem, afinal, necessitar de reconstrução com retalho para obter uma ferida fechada. Um aspecto frustrante do tratamento destes pacientes é a alta taxa de recorrência apesar dos melhores esforços do cirurgião, a qual, muitas vezes, é um reflexo da situação social e sistema de apoio do paciente.


  Espasmos musculares nestes pacientes devem ser controlados clinicamente ou, em casos extremos, cirurgicamente. Curativos devem ser usados estrategicamente. Em úlceras de pressão mais superficiais (estádio I ou estádio II), um ambiente úmido limpo é ideal. Películas ou hidrogéis são, muitas vezes, úteis nesta situação. Em feridas de pressão mais profundas, mais exsudativas (estádio II a estádio IV), curativos mais absortivos podem ser usados, incluindo hidrocoloides, alginatos ou espumas. Do mesmo modo, em feridas sujas ou contaminadas, curativos antimicrobianos ou solução de Dakin podem ser usados para ajudar a reduzir a biocarga.


  Um avanço tremendo no tratamento dos pacientes com ferida de pressão foi a evolução das terapias com superfície de suporte. Estas terapias são tanto redutoras da pressão (redução da pressão no local da úlcera a um nível que é mais baixo do que o exercido por uma superfície regular) quanto aliviadoras da pressão (alívio da pressão a um nível menor que a pressão de fechamento capilar). Estes aparelhos incluem leitos aerofluidizados, colchões de ar, e aparelhos de flutuação em ar e flutuação em água, e leitos de baixa perda de ar. As variáveis que eles controlam, em adição à pressão, incluem retenção de umidade, força tangencial e temperatura. Um inconveniente importante é seu custo, que pode ser importante.


  Feridas em Pacientes com Diabetes (Capítulo 95).


  O fundamento do tratamento no paciente com diabetes é o reconhecimento de que a maioria das úlceras vistas é fisiologicamente similar a úlceras de pressão que ocorreram no contexto de neuropatia. A úlcera neuropática é uma lesão multietiológica, com componentes de necrose de pressão, microangiopatia funcional, e transtornos neuropáticos verdadeiros. O termo “microangiopatia funcional” é preferido porque, embora os diabéticos não tenham anormalidades anatômicas nas suas arteríolas e capilares, eles nada obstante têm uma microvasculatura disfuncional, com prejuízos na vasodilatação e angiogênese compensadora em resposta à isquemia. O tratamento do pé diabético é ajustado para lidar com estes variados componentes. As considerações de tratamento nestes pacientes incluem desbridamento seletivo, controle rigoroso da glicose, tirar carga de pressão (seja através de órtese sem contato seja cirurgicamente através de alongamento do tendão de Aquiles), revascularização quando há lesão arterial importante, uso de fatores de crescimento como Regranex e, em certas circunstâncias, descompressão de nervo tibial. Dada a complexidade dos desarranjos encontrados no denominado pé diabético, e a pletora de opções de tratamento, estes pacientes são mais bem servidos por centros multidisciplinares dedicados de tratamento de ferida/salvamento de membro.


  Feridas de Estase Venosa.


  Feridas de estase venosa se desenvolvem nas extremidades de pacientes com veias incompetentes, as quais levam a um ambiente fisiológico complexo consistindo em hipertensão venosa e isquemia relativa por gradientes reduzidos de fluxo capilar. Terapia de compressão é essencial nestas feridas. Isto é verdade em pacientes que fizeram cirurgia vascular e naqueles que não a fizeram. Vestes de compressão mais sofisticadas e individualizadas foram desenvolvidas. Uma precaução no uso de terapia de compressão é que esta modalidade é contraindicada em pacientes com um ABI < 0,7 e deve ser usada sob supervisão médica estreita em extremidades com um ABI entre 0,7 e 0,9.


  Produtos de compressão rígida incluem os curativos com bota-pasta de Unna e ataduras de baixo estiramento. Curativos elásticos de compressão são mais aplicáveis em pacientes não deambulativos, uma vez que eles têm uma pressão de repouso mais alta do que produtos rígidos. Os tipos de produtos de compressão incluem meias, envoltórios elásticos e envoltórios de multicamadas. O uso de curativos de combinação incorporando um componente elástico e um componente absortivo esticando-se minimamente alcançou aceitação generalizada como superior à bota de Unna tradicional, a qual não efetua pressão ótima por si própria. Entretanto, quando combinada com envoltório de compressão elástica, a bota de Unna pode ser muito útil.


  As vestes de compressão devem ser individualizadas ao paciente. Embora, idealmente, as pressões exercidas devam ser entre 30 e 40 mmHg, há situações nas quais pode ser usada pressão maior ou menor. A base da terapia com 30 a 40 mmHg é a evidência experimental mostrando que a ulceração de estase venosa é grandemente aumentada quando a pressão venosa deambulativa se eleva acima de 30 mmHg. Cuidado deve ser tomado para não exceder a pressão recomendada para a indicação clínica, uma vez que podem-se desenvolver ulcerações secundárias. Uma chave para o uso da terapia de compressão é obediência e dedicação do paciente. À medida que o tratamento progride, a extremidade se torna menos edematosa e, assim, a circunferência do membro diminui. Os pacientes devem reconhecer quando as vestes não estão se adaptando apropriadamente e retornar à clínica para alterarem o tamanho. A terapia deve ser continuada por várias semanas após fechamento bem-sucedido da ferida a fim de permitir remodelação e fortalecimento da neomatriz, e meias de manutenção necessitam ser instituídas, frequentemente por toda a vida do paciente.


  Curativos são adjuntos frequentes à terapia de compressão. A escolha de curativo é ditada pela quantidade de drenagem presente. Uma vez que muitos produtos de compressão são usados durante dias de cada vez, o curativo escolhido deve ser capaz de absorver altos níveis de exsudatos e transudato. Quando o edema e a biocarga estão controlados, o fechamento é frequentemente acelerado pelo uso de substitutos de pele fabricados como tecido.


  A indicação de intervenção cirúrgica vascular permanece sendo insuficiência venosa superficial com insuficiência do sistema de perfurantes. Todos os pacientes com úlceras de estase venosa resistentes à terapia de compressão merecem estudos vasculares para determinar a adequação destas intervenções. O uso de cirurgia de perfurantes endoscópica subfascial está em estudo intensivo em associação com as condutas vasculares mais tradicionais como extirpação venosa.


  FUTURO DO TRATAMENTO DAS FERIDAS


  Pesquisa importante está em andamento na biologia e potencial de fabricação de tecido das células-tronco autólogas. No futuro, pode ser possível aumentar os déficits de cicatrização de ferida vistos em pacientes com feridas-problemas, com o uso de células-tronco tópicas. Além disso, terapias de modulação e manipulação da cicatriz provavelmente se tornarão disponíveis para ajudar a minimizar os estigmas cutâneos da cirurgia.


  CONCLUSÃO


  Tratamento de ferida é um componente importante da cirurgia plástica. Como estudiosos de anatomia dos tecidos moles, cicatrização de tecido e reconstrução cirúrgica, os cirurgiões plásticos são equipados com as ferramentas necessárias para tratar a maioria das feridas. Compreendendo os aspectos fundamentais por trás da ferida crônica e da ferida-problema, estratégias podem ser empregadas para alterar o ambiente da ferida e inclinar a balança na direção da cicatrização. Os cirurgiões plásticos podem também intervir judiciosamente, cirurgicamente, para fechar prontamente as feridas apropriadas. A pesquisa em ciência básica e achados de transferência continua a fazer avançar nosso conhecimento das feridas e a ajudar no desenvolvimento de novas abordagens de tratamento. Infelizmente, muitos dos produtos de tratamento de ferida em uso hoje são impelidos pelo mercado e a indústria, com poucos estudos prospectivos randomizados comparativos avaliando sua eficácia. Além disso, o conceito de centros de tratamento de feridas tem sido agressivamente propalado. Embora este conceito possa beneficiar pacientes, muitos centros são organizados por companhias e são preconcebidos nos tratamentos aplicados. Ademais, estes centros frequentemente são dotados de pessoal com formação limitada em cirurgia e/ou cura de feridas. O centro ideal de tratamento de feridas é multidisciplinar, com participação de cirurgiões plásticos dedicados que trabalham estreitamente com outros membros da equipe para benefício do paciente.
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CAPÍTULO 4 [image: image] SUPRIMENTO SANGUÍNEO DA PELE E RETALHOS DE PELE
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  Conhecimento da anatomia das artérias e veias cutâneas é fundamental para o desenho de retalhos e incisões na pele. Embora estudos detalhados destes vasos tenham sido efetuados por Manchot,1,2 Spalteholz,3 Pieri,4 Esser5 e Salmon,6,7 eles foram publicados em alemão, italiano ou francês. No mundo de língua inglesa, pouca atenção foi prestada à anatomia dos vasos cutâneos, de modo que os cirurgiões desenhavam retalhos de pele ao acaso com base em quaisquer vasos que estivessem situados na região, atribuindo relações rígidas de comprimento–largura aos retalhos. Não foi senão nas últimas quatro décadas, com a introdução do retalho livre de pele microcirúrgico,8,9 o renascimento do retalho musculocutâneo,10 a descrição do retalho fasciocutâneo,11,12 e o uso da expansão de tecido13 e da pré-fabricação de retalho14 que os cirurgiões e anatomistas retornaram à sala de dissecção anatômica para procurar e pesquisar as complexidades das vias vasculares que chegam e partem da pele. Este foi e ainda é um período excitante de renascimento anatômico, especialmente com o aparecimento dos “retalhos de perfurantes”.15–22


  Embora muitos dados originais tenham sido apresentados, tem havido uma explosão concomitante de novos termos e tentativas de classificar a circulação cutânea, muitas vezes baseando-se no desenho de retalhos em vez de anatomia vascular. Vale declarar, no entanto, que muitos dos “novos” retalhos, quer insulares, fasciais, neurocutâneos, diretos, indiretos, axiais, aleatórios, super, septais, arteriais, musculocutâneos, perfurantes ou outra designação são, cada um, simplesmente o produto de um insulto cirúrgico infligido com o mesmo padrão vascular básico que existe em todo o corpo, embora visto através de olhos diferentes. Converse23 afirmou que “não existe nenhum sistema simples e abrangente que seja adequado para classificar os retalhos de pele”. Ele chegou a declarar que “há agora concordância geral de que a base vascular anatômica do retalho proporciona a abordagem mais precisa para classificação”. O tempo sustentou a veracidade desta afirmativa, enfatizada pela recente refocalização da atenção na anatomia dos perfurantes cutâneos como a base para desenho de retalhos de pele.15,17,18,20–22,24–27


  VISÃO GERAL


  A pele é o maior órgão do corpo. A regulação de temperatura para manter a homeostasia é um dos seus papéis principais. Esta importante função é provida por uma rica rede de artérias e veias cutâneas, especialmente nos plexos dérmico e subdérmico, os quais suprem as glândulas sudoríferas e possibilitam a troca de calor por convecção, condução e radiação. Embora a circulação cutânea seja rica e vasta, as demandas metabólicas dos elementos da pele são baixas, de modo que apenas uma pequena fração da circulação cutânea potencial é necessária para viabilidade da pele – um fato que é pertinente ao desenho e sobrevida de vários retalhos de pele.


  As artérias cutâneas se originam diretamente das artérias–fontes subjacentes (segmentares ou de distribuição) ou indiretamente a partir de ramos das artérias–fontes para os tecidos profundos, especialmente os músculos (Figuras 4.1 e 4.2). Daqui a artérias cutâneas seguem o arcabouço do tecido conectivo dos tecidos profundos, entre ou no interior dos músculos, e correm por uma distância variável embaixo da camada externa da “roupa do corpo” de envoltório ou fáscia profunda. Elas a seguir perfuram essa estrutura, geralmente em locais fixos da pele sob a forma de perfurantes cutâneas. Depois de emergir da fáscia profunda, as artérias correm sobre a sua superfície superficial por uma distância variável, suprindo ramos a ela e à superfície profunda da gordura. Elas, em seguida, serpenteiam pelo seu caminho entre os lóbulos da gordura subcutânea, afinal atingindo o plexo subdérmico, onde novamente viajam por distâncias variáveis para suprir a pele sobrejacente, sendo mais longas onde a pele é móvel.26 Durante o seu curso subcutâneo, as artérias (e veias) cutâneas frequentemente viajam com os nervos cutâneos, seja como canais longos ou como um sistema de vasos ligado em cadeia.28,29


  A densidade, tamanho e direção das perfurantes cutâneas variam de região para região, sendo modificadas pelo crescimento, diferenciação, e as demandas funcionais da parte do corpo, fatores que fornecem a base para os vários conceitos anatômicos que se seguem. Em geral, os vasos da cabeça, pescoço, tronco e membros proximais são maiores e mais amplamente espaçados que as suas contrapartes nos antebraços, pernas, mãos e pés (ver Figura 4.1). Embora o tamanho e comprimento das perfurantes cutâneas possam variar, elas todas se interconectam para formar um “tapete corporal” tridimensional que possui estratos horizontais de vasos particularmente bem desenvolvidos na derme, na subderme, na superfície profunda da gordura subcutânea, e na superfície externa da fáscia profunda (Figura 4.2).


  As conexões entre artérias cutâneas adjacentes são por anastomoses verdadeiras, sem mudança de calibre, ou por vasos anastomóticos afilados de calibre reduzido (Figura 4.3). Estes últimos são abundantes no tegumento (pele e tecidos subcutâneos) e podem ser importantes para regular o fluxo sanguíneo à pele intacta (Figura 4.1C). Estes vasos afilados desempenham um papel importante na sobrevida de retalho de pele, onde, como os resistores em um circuito elétrico, oferecem uma resistência inicial ao fluxo sanguíneo entre a base e a extremidade do retalho. Quando um retalho de pele é autonomizado pela divisão estratégica das perfurantes cutâneas ao longo do seu comprimento, estes vasos anastomóticos se dilatam para as dimensões de anastomoses verdadeiras (ver adiante), assim aumentando a circulação para o retalho distal. Embora alguma dilatação dos vasos reguladores ocorra por causa do relaxamento do tônus simpático, o efeito principal é visto entre 48 e 72 horas após cirurgia.30,31 Isto é devido a um processo ativo que resulta em hipertrofia e hiperplasia dos elementos da parede do vaso e um aumento permanente no diâmetro da sua luz.30


  As veias cutâneas também formam um plexo tridimensional de canais interconectados com estrato dominante na subderme (Figuras 4.4 a 4.7). Embora muitas destas veias possuam válvulas que dirigem o sangue em uma direção particular, elas são, muitas vezes, conectadas por veias avalvulares.32 Estes vasos avalvulares (oscilantes) permitem fluxo bidirecional entre territórios venosos adjacentes cujas válvulas podem ser orientadas em direções opostas, assim provendo equilíbrio de fluxo e pressão (Figura 4.6). De fato, há muitas veias cujas válvulas dirigem fluxo inicialmente em uma direção distal, para longe do coração, antes de se juntarem a veias cujo fluxo é proximal. As veias epigástricas inferiores superficiais (SIEVs) que drenam o tegumento abdominal inferior para a virilha são bons exemplos. Em algumas regiões, canais valvulados dirigem fluxo radialmente afastando-se de um plexo de veias avalvulares como, por exemplo, na drenagem venosa do vértex do couro cabeludo ou a cúpula mamiloareolar da mama. Em outras áreas, canais valvulados dirigem fluxo para um foco central, visto na virilha ou nos ramos estrelados das veias perfurantes cutâneas (Figuras 4.4 e 4.6).


  Em geral, as veias cutâneas acompanham as artérias. Entretanto, a drenagem venosa da pele é estabelecida no embrião em dois estádios, os quais se interconectam, mas que são separados no tempo por aproximadamente 1 semana de desenvolvimento (Figura 4.5).25,33-35
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    FIGURA 4.1. A. Montagem das artérias cutâneas do corpo. A pele foi incisada ao longo da margem ulnar nas extremidades superiores, e o tegumento foi removido com a fáscia profunda no lado esquerdo e sem ela no direito. B. Uma vista mais de perto dos vasos da cabeça e pescoço pelo lado. C. Território do angiossomo de uma única perfurante cutânea (angiossomo perfurante) definido por um perímetro de vaso anastomótico “afilado” de calibre reduzido. Observar (1) a direção, tamanho e densidade das perfurantes, que são grandes no tronco e cabeça e ficam progressivamente menores e mais numerosas em direção à periferia dos membros; (2) as artérias anastomóticas de calibre reduzido (afiladas), as quais conectam as perfurantes em uma rede contínua, com uma área realçada (seta) e aumentada em (C). (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Palmer JH. The vascular territories (angiosomes) of the body: experimental study and clinical applications. Br J Plast Surg. 1987;40:113).
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    FIGURA 4.2. Um diagrama esquemático mostra uma única perfurante septocutânea direta (B) e várias perfurantes musculocutâneas indiretas de variados tamanhos que perfuram o músculo (ou outros tecidos profundos especializados precocemente (C) ou tardiamente (A, D) para suprir o tegumento sobrejacente. Em cada caso, a perfurante supre todos os tecidos adjacentes entre a artéria-fonte e a pele.
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    FIGURA 4.3. Representação esquemática de anastomoses afiladas (A) e anastomoses verdadeiras (B) entre artérias adjacentes. (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Minabe T. The angiosomes of the mammals and other vertebrates. Plast Reconstr Surg. 1992;89:181.)

  


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 4.4. A rede venosa do tegumento de uma mulher. (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Caddy CM, Watterson PA, Crock JG. The various territories (venosomes) of the human body: experimental study and clinical implications. Plast Reconstr Surg. 1990;86:185.)

  


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 4.5. Diagrama das artérias e veias em desenvolvimento no membro anterior dos nossos embriões de codorna no qual aproximadamente 1 dia na codorna equivale a 1 semana no embrião humano. Notar que o sistema venoso primário se desenvolve primeiro, drena o ectoderma (mais tarde a derme) e os tecidos profundos ao longo da superfície do embrião, enquanto o sistema venoso secundário se desenvolve centralmente, conecta-se com o sistema primário, e drena áreas do ectoderma (derme) radialmente e a seguir axialmente ao longo do membro em companhia das artérias. (Reproduzida com permissão de Taylor GI. The Angiosome Concept and Tissue Transfer, Publisher Quality Medical Publications (QMP) Jul 2013.)
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    FIGURA 4.6. Diagramas esquemáticos do módulo venoso básico (A), seu arranjo modificado em diferentes áreas (B), e como estes módulos se interconectam para formar uma rede contínua (C). No tegumento, esta rede de perfurantes venosas do sistema venoso secundário é conectada no plexo subdérmico com os canais longitudinais do sistema venoso primário (D). Os segmentos valvulados em azul e as veias oscilantes avalvulares em amarelo estão realçados. (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Caddy CM, Watterson PA, Crock JG. The venous territories (venosomes) of the human body: experimental study and clinical implications. Plast Reconstr Surg. 1990;86:185.)

  


  O sistema primário de veias se desenvolve primeiro no embrião humano por volta de 5 semanas na região subectodérmica e é representado no adulto por veias de grosso calibre, como a cefálica, safena e jugular externa. Estas veias correm frequentemente a alguma distância das artérias cutâneas, são acompanhadas frequentemente por nervos cutâneos,28,33,34 e viajam por longas distâncias antes de perfurar a fáscia profunda (Figuras 4.4 a 4.6).


  O sistema secundário de veias se desenvolve aproximadamente 1 semana mais tarde no embrião. Esta rede consiste em veias-fontes axiais centrais que acompanham as artérias-fontes axiais e recebem veias perfurantes a partir da região subectodérmica que acompanham as artérias cutâneas em desenvolvimento (Figura 4.5D). No adulto, elas são representadas pelas veias acompanhantes das artérias perfurantes cutâneas com as quais elas viajam em estreita proximidade (Figuras 4.2 e 4.4–4.7). Assim, a partir dos plexos venosos dérmico e subdérmico, as veias se coletam para uma “autoestrada” horizontal de veias de grosso calibre, onde elas são, muitas vezes, relacionadas aos nervos cutâneos em um sistema longitudinal de artérias ligadas em cadeia, ou alternativamente elas se coletam de modo centrípeto ou estrelado em um canal comum que passa verticalmente para baixo em companhia das artérias cutâneas para perfurar a fáscia profunda (Figuras 4.6 e 4.7). Daí em diante, estas veias perfurantes permanecem em companhia das artérias cutâneas diretas e indiretas, drenando afinal para as veias acompanhantes das artérias-fontes no tecido profundo.


  É importante que estes dois sistemas se interconectam, especialmente no plexo subdérmico. Isto explica por que, por exemplo, o retalho livre de antebraço radial sobreviverá à base do sistema secundário de veias acompanhantes da artéria radial ou do primário das veias cefálica ou basílica.


  Assim, a pele é alimentada e drenada por uma rede contínua de artérias e de veias formada por vasos cujo tamanho, forma, densidade e direção variam de região para região do corpo. As observações a seguir fornecem uma compreensão melhor desta variação na anatomia vascular.
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    FIGURA 4.7. Diagrama composto do tegumento e músculo subjacente (sombreado) ilustrando os sistemas venosos primário superficial (S) e profundo secundário (D) com suas interconexões nos tecidos superficiais e profundos. Uma grande veia comunicante (C) conecta estes sistemas, e as vias alternativas de quatro veias acompanhantes das artérias perfurantes estão mostradas. Observar o sistema bidirecional de veias (amarelo) dentro da fáscia superficial e o músculo (setas pequenas) e a direção divergente do fluxo das veias musculares conforme determinado pela orientação das suas válvulas. (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Caddy CM, Watterson PA, Crock JG. The venous territories (venosomes) of the human body: experimental study and clinical implications. Plast Reconstr Surg. 1990;86:185.)

  


  CONCEITOS ANATÔMICOS


  Conceito de Angiossomo


  Uma revisão dos trabalhos de Manchot1,2 e Salmon6,7 combinada com nossos próprios estudos do suprimento sanguíneo à pele e aos tecidos profundos subjacentes nos habilitou a segregar o corpo anatomicamente em territórios vasculares tridimensionais que nós denominamos “angiossomos”.26 Estes territórios anatômicos tridimensionais são supridos por uma artéria-fonte e sua veia(s) acompanhante que se estendem entre a pele e o osso (Figuras 4.8 a 4.11). Cada angiossomo pode ser subdividido em arteriossomos (territórios arteriais) e venossomos (territórios venosos). Inicialmente, descrevemos 40 angiossomos, mas isto foi um excesso de simplificação intencional, uma vez que muitos destes territórios podem ser e foram subdivididos adicionalmente em unidades compósitas menores, por exemplo, os angiossomos intercostais e lombares, e levamos este conceito até os ramos finais na árvore vascular, os quais na pele são as perfurantes cutâneas (Figura 4.1C).26,29 Da mesma maneira, subdividimos os tecidos profundos, por exemplo, os músculos, nos seus territórios anatômicos componentes.


  Estes blocos compósitos de pele, osso, músculo e outros tecidos moles se adaptam juntos como as peças de um intrincado quebra-cabeça. Em alguns angiossomos, há uma grande “crosta” cutânea sobrejacente e uma região relativamente pequena de tecido profundo; em outros existe o padrão inverso. Em algumas regiões, o território não alcança a pele e é limitado aos tecidos profundos conforme é visto, por exemplo, em estudos mais recentes da cabeça e pescoço.36 Cada angiossomo é ligado ao seu vizinho, em cada tecido, por uma orla de artérias anastomóticas verdadeiras (simples) sem alteração de calibre ou por vasos anastomóticos afilados de calibre reduzido (retiformes) (Figura 4.1C). No lado venoso, veias avalvulares (bidirecionais ou oscilantes) frequentemente se combinam com as artérias anastomóticas e definem os limites do angiossomo, especialmente nos tecidos profundos.
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    FIGURA 4.8. Os locais de emergência de uma média de 376 perfurantes arteriais cutâneas diretas e indiretas de 0,5 mm ou maiores tiradas de todos os estudos. Observar sua concentração perto das linhas medianas dorsal e ventral, em torno da base do crânio, e sobre ou próximo dos septos intermusculares. Perfurantes diretas são mais comuns nos membros, enquanto perfurantes indiretas predominam no tronco. Os vasos foram codificados em cores para combinar com suas artérias-fontes subjacentes e se correlacionar com os angiossomos do corpo. Comparar com a Figura 4.10.
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    FIGURA 4.9. Diagrama esquemático das perfurantes cutâneas (esquerda) e suas interconexões. As artérias-fontes subjacentes, suas interconexões, e os locais de origem dos vasos cutâneos (pontos) estão mostrados à direita do diagrama. Só as principais perfurantes estão ilustradas. Os territórios vasculares das artérias-fontes foram então definidos no tegumento (esquerda) e nos tecidos profundos (direita) por linhas traçadas em torno do seu perímetro, através do afilamento, ou de artérias e arteríolas conectoras verdadeiras. Observar como os territórios se correspondem em cada camada. Quando considerados juntos eles constituem os angiossomos.

  


  Aplicações Clínicas.


  O conceito do angiossomo tem muitas implicações. Por exemplo:


  (1) Cada angiossomo define o limite anatômico seguro de tecido em cada camada que pode ser transferido separadamente ou combinado conjuntamente com base na artéria-fonte e veia subjacente sob a forma de um retalho composto. Além disso, o território anatômico de cada tecido no angiossomo adjacente pode geralmente ser capturado com segurança quando combinado no desenho do retalho.22,30,31,37,38


  Na pele, o território anatômico de cada perfurante cutânea forma um módulo de angiossomo básico, definido por um perímetro de vasos anastomóticos que o conecta com seu vizinho em todas as direções (Figuras 4.1C e 4.11), e nós mapeamos uma média de 376 desses vasos de 0,5 mm ou mais.26 Na pele e tecidos subcutâneos, estas conexões foram feitas usualmente, mas nem sempre, por vasos de calibre reduzido que nós chamamos “afilados” (choke vessels) por causa da sua luz estreitada. Alternativamente, estas conexões foram anastomoses “verdadeiras” sem mudança de calibre, especialmente quando os vasos acompanhavam nervos cutâneos, mas vistas mais comumente em outros tecidos, especialmente os músculos e os troncos nervosos, ou depois que um retalho foi autonomizado.30,31,37,38


  Estes módulos básicos da pele (angiossomos perfurantes cutâneos) se comunicam como uma colcha de retalhos para formar uma rede contínua de vasos que cobre o corpo inteiro (Figura 4.11). No nosso artigo original no qual nós mapeamos 376 destes módulos cutâneos supridos anatomicamente por 40 artérias-fontes bilaterais (total 80), houve uma média de 4,7 angiossomos cutâneos por artéria-fonte.26 Entretanto, o tamanho e número destes módulos cutâneos variam dentro e entre as artérias-fontes. Em alguns angiossomos, a parte cutânea da artéria-fonte foi representada por múltiplas perfurantes cutâneas (definidas como vasos que perfuram e emergem a partir da camada externa da fáscia profunda), por exemplo, as perfurantes da artéria torácica e da artéria epigástrica inferior profunda, enquanto em outros angiossomos de artéria-fonte apenas um vaso cutâneo, geralmente grande, foi representado, por exemplo, a artéria epigástrica inferior superficial (SIEA), artéria ilíaca circunflexa superficial (SCIA) e a perfurante torácica lateral (Figura 4.12). Deve ser assinalado que em cada caso a perfurante cutânea supria não apenas a pele mas também um bloco de tecido entre a camada externa da fáscia profunda e a epiderme. No tórax, ela inclui o tecido da mama e no pescoço o músculo platisma, por exemplo, bem como a gordura subcutânea.


  Isto nos traz ao ponto seguinte — o território clínico de uma perfurante cutânea. Em diversas experiências, e em uma variedade de animais que incluiu o porco,39 o cão,37 o porquinho-da-índia31 e o coelho,30 bem como observações em pacientes submetidos a vários procedimentos cirúrgicos,19,38,40 especialmente aqueles que envolveram autonomização de retalho, nós observamos e concluímos em muitas ocasiões que um território (módulo cutâneo) perfurante cutâneo anatômico adjacente pode ser capturado com segurança radialmente em qualquer direção sobre a perfurante na base do retalho. Observamos que necrose, quando ocorre, o faz geralmente na zona de afilamento entre este território capturado e aquele além, mas às vezes um território adicional na série sobreviverá (Figura 4.13).


  O comprimento seguro desse retalho depende, portanto, do tamanho, direção e abrangência do território anatômico de cada perfurante — a perfurante na qual o retalho é baseado e a seguinte na série. Este é, portanto, o território clínico confiável da perfurante cutânea na base do retalho onde as conexões anastomóticas são usualmente por artérias afiladas de calibre reduzido (Figuras 4.13 a 4.15). Entretanto, se as conexões forem por anastomoses “verdadeiras” sem mudança de calibre, então a extensão de sobrevida do retalho será mais longa com função semelhante a um retalho que tenha sido autonomizado,38,40 vista especialmente na pele onde vasos acompanham os nervos cutâneos.28


  (2) Uma vez que a zona juncional entre angiossomos adjacentes em tecidos profundos ocorre geralmente no interior dos músculos, em vez de entre eles, estes músculos fornecem um desvio anastomótico vital se uma artéria-fonte principal ou veia for obstruída.


  (3) Similarmente, uma vez que a maioria dos músculos abrange dois ou mais angiossomos e eles são supridos a partir de cada território, somos capazes de capturar a ilha de pele de um angiossomo por meio do suprimento muscular no território adjacente.


  Este fato anatômico proporciona a base para o desenho de muitos retalhos musculocutâneos.
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    FIGURA 4.10. Territórios vasculares tridimensionais — angiossomos — abrangendo todos os tecidos entre a pele e o osso a partir dos territórios das artérias-fontes (1) tireóidea, (2) facial, (3) bucal (maxilar interna), (4) oftálmica, (5) temporal superficial, (6) occipital, (7) cervical profunda, (8) cervical transversa, (9) acromiotorácica, (10) supraescapular, (11) umeral circunflexa posterior, (12) escapular circunflexa, (13) braquial profunda, (14) braquial, (15) ulnar, (16) radial, (17) intercostais posteriores, (18) lombar, (19) glútea superior, (20) glútea inferior, (21) femoral profunda, (22) poplítea, (22A) genicular descendente (safena), (23) sural, (24) fibular, (25) plantar lateral, (26) tibial anterior, (27) circunflexa femoral lateral, (28) adutora (profunda), (29) plantar medial, (30) tibial posterior, (31) femoral superficial, (32) femoral comum, (33) ilíaca circunflexa profunda, (34) epigástrica inferior profunda, (35) torácica interna, (36) torácica lateral, (37) toracodorsal, (38) interóssea posterior, (39) interóssea anterior e (40) pudenda interna.

  


  Os Vasos Seguem o Arcabouço de Tecido Conectivo do Corpo


  O fato de os vasos seguirem o arcabouço de tecido conectivo é fundamental para o desenho de todos os retalhos, especialmente os retalhos perfurantes “fasciocutâneos” e “septocutâneos”.


  No desenvolvimento, o sistema vascular aparece no mesoderma do embrião como uma rede contínua de vasos. Os tecidos especializados se desenvolvem dentro dos interstícios dessa rede vascular. À medida que progride o crescimento e diferenciação, os vasos ficam encerrados dentro dos vários tecidos e são contínuos com vasos que correm entre os tecidos por intermédio de pedículos vasculares em vários locais. Estes locais, por sua vez, são determinados pela mobilidade relativa daqueles tecidos. O tecido conectivo pode ser visto como o que é “sobra” depois que os tecidos especializados se desenvolveram.41 Como um favo de mel, os tecidos conectivos abrigam e suportam os tecidos especializados e ao assim fazerem suportam o sistema vascular do corpo, com o qual eles desenvolveram uma relação íntima.


  É importante diferenciar entre a fáscia superficial e a profunda uma vez que estes termos são frequentemente confundidas (Figura 4.16). A fáscia superficial é um favo de tecido conectivo frouxo que conecta a derme à camada externa da fáscia profunda. Ela abriga a gordura subcutânea, a mama, e restos do panniculus carnosus onde ele ainda existe (p. ex., os músculos da expressão facial na cabeça, o platisma no pescoço, o palmar curto na mão, e o músculo dartos no escroto). No abdome inferior, ela é separada em duas camadas pela fáscia de Scarpa.


  A fáscia profunda é também um favo de tecido conjuntivo que geralmente é mais rígido que sua contraparte superficial. Ela tem uma camada externa resistente que circunda e, às vezes, dá origem aos músculos como uma bainha no tronco e uma meia nos membros. Frequentemente chamada fáscia profunda, esta é apenas a camada externa. Septos intermusculares radiando da fáscia profunda, densos em algumas áreas e frouxos em outras, ancoram a camada externa no esqueleto onde a fáscia profunda se torna contínua com o periósteo. A partir destes septos e do periósteo, a fáscia profunda é continuada para dentro dos músculos sob a forma dos septos intramusculares.
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    FIGURA 4.11. Representação esquemática dos angiossomos das perfurantes cutâneas mostrando o módulo cutâneo básico (esquerda) e vários módulos de diferentes tamanhos combinados para representar o território cutâneo de uma artéria-fonte (direita).
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    FIGURA 4.12. Territórios dos angiossomos das regiões do tórax anterior e abdominal do tronco — cada território mapeado para combinar as artérias-fontes subjacentes com linhas traçadas através do perímetro das artérias anastomóticas afiladas usuais. Observar que os angiossomos da SIEA e torácica lateral são supridos por uma única grande perfurante cutânea em comparação, por exemplo com os angiossomos da torácica interna, intercostais laterais e DIEA que possuem múltiplas perfurantes cutâneas, cada uma das quais poderia ser subdividida adicionalmente em territórios cutâneos (angiossomos) individuais. Isto foi feito em um lado do território da torácica interna–epigástrica superior para ilustrar este ponto. SIEA, artéria epigástrica inferior superficial; DIEA, artéria epigástrica inferior profunda.

  


  No adulto, as principais artérias são estreitamente relacionadas aos ossos do esqueleto axial. Seus ramos acompanham os tecidos conectivos intermusculares, onde se dividem para suprir os músculos, ossos, tendões, nervos e depósitos profundos de gordura, em cada caso seguindo o arcabouço de tecido conectivo daquela estrutura até o nível celular.


  As perfurantes cutâneas exibem o mesmo padrão. Elas geralmente se originam da artéria-fonte ou de um dos seus ramos musculares, antes ou depois de entrar no músculo, e seguem os tecidos conectivos intermusculares ou intramusculares da fáscia profunda sob a forma de vasos perfurantes cutâneos diretos ou indiretos, respectivamente, à medida que perfuram a camada externa da fáscia profunda (Figuras 4.2, 4.16 e 4.17). Algumas perfurantes cutâneas, no entanto, são derivadas de ramos para outras estruturas profundas, como os nervos, o periósteo dos ossos, as articulações e algumas glândulas. Depois de emergirem da fáscia profunda, os vasos cutâneos seguem o arcabouço de tecido conectivo da fáscia superficial para alcançar outra estrutura de tecido conectivo, a derme da pele.


  Em algumas regiões, o tecido conectivo é areolar frouxo, caso no qual os vasos viajam dentro do tecido conectivo para permitir às artérias pulsarem e às veias se dilatarem, por exemplo, dentro da bainha carotídea. Em outras regiões, o tecido conectivo forma lâminas fibrosas densas, como a camada externa da fáscia profunda, alguns septos intermusculares, e o periósteo do osso. Nestes casos, os vasos correm lado a lado ou sobre as fáscias densas, não dentro delas.


  Aplicações Clínicas.


  Esta relação dos vasos com os diferentes tipos de tecido conectivo alcança especial importância quando o cirurgião levanta um retalho cutâneo que inclui a camada externa da fáscia profunda (chamado retalho fasciocutâneo) ou quando o desenho é ampliado para incluir os septos intermusculares ou intramusculares (o retalho septocutâneo).


  No primeiro caso, a fáscia profunda deve ser incluída no desenho do retalho fasciocutâneo nos locais onde a pele é relativamente fixa à fáscia profunda, por exemplo, nos membros ou no couro cabeludo (Figuras 4.16 e 4.17B). Nestes casos, os vasos cutâneos dominantes correm sobre ou situam-se adjacentes à fáscia profunda. Embora eles possam ser dissecados livres em alguns casos, é mais seguro ou mais vantajoso incluir a fáscia profunda com o retalho. Entretanto, onde a pele e tecidos subcutâneos são móveis sobre a fáscia profunda, por exemplo, na fossa ilíaca ou na mama, é desnecessário incluir a camada fascial uma vez que os principais vasos cutâneos já deixaram sua superfície (Figura 4.17A).
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    FIGURA 4.13. Pele do tronco do cão foi removida por incisão dorsal mediana depois do levantamento de um grande retalho insular em um lado (delineado) 1 semana previamente sobre um pedículo arteriovenoso único (seta). Vasos comparáveis estão identificados com pontos e setas em cada lado da linha mediana ventral. Observar o território anatômico desta perfurante (amarelo sombreado) e que (1) os vasos afilados aumentaram para o tamanho de anastomoses verdadeiras dentro do retalho, (2) a margem de necrose ondulada é evidente no lado de dentro das margens do retalho (linha interrompida), e (3) pelo menos um território vascular adjacente foi capturado radialmente sobre a arteria no pedículo do retalho para definir o território clínico desta perfurante. (Reproduzida com permissão de Callegari PR, Taylor GI, Caddy CM, Minabe T. An anatomical review of the delay phenomenon: 1. Experimental studies. Plast Reconstr Surg. 1992;89:397.)

  


  O termo septocutâneoàs vezes é enganoso, especialmente quando usado para descrever uma entidade criada cirurgicamente em vez de uma estrutura anatômica verdadeira. Isto pode ocorrer, por exemplo, quando as perfurantes cutâneas de um retalho radial ou ulnar são dissecadas dentro de um invólucro de tecido areolar frouxo entre os tendões flexores. Além disso, o retalho septocutâneo pode fornecer armadilhas para cirurgião desprevenido. Em alguns casos, a artéria cutânea e sua veia acompanhante deixam os vasos-fontes subjacentes e correm para a superfície em uma posição cirurgicamente favorável, adjacentes a um septo intermuscular fibroso branco verdadeiro. Isto é típico do suprimento sanguíneo à pele do retalho lateral do braço, onde perfurantes cutâneas se originam de ramos descendentes dos vasos braquiais profundos e seguem o septo intermuscular lateral na direção da pele. Este padrão de suprimento geralmente existe onde os músculos deslizam sobre cada lado do septo intermuscular. Entretanto, se os músculos se fixarem em qualquer um dos dois lados do septo intermuscular, então o trajeto da perfurante cutânea pode ser muito variável.
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    FIGURA 4.14. Representação esquemática do território clínico seguro de uma perfurante cutânea (seta) quando territórios anatômicos de perfurantes adjacentes são capturados radialmente. Notar além das perfurantes capturadas a circunferência irregular da linha de necrose. (Comparar com a Figura 4.17.)
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    FIGURA 4.15. Representação diagramática do mesmo retalho levantado com e sem uma autonomização cirúrgica para ilustrar a linha de necrose e as alterações nos vasos afilados — na interface do vaso afilado com o vaso “b” ou um além. Em B, o vaso “a” foi autonomizado por uma operação prévia antes de levantar o retalho. Notar o efeito sobre os vasos afilados e o local da linha de necrose.
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    FIGURA 4.16. Estudos de corte transversal para ilustrar a origem e trajeto das perfurantes cutâneas a partir das artérias-fontes nos tecidos profundos. A. Corte oblíquo da parede abdominal anterior mostrando o suprimento para o tegumento e o músculo subjacente, derivado lateralmente a partir de uma artéria intercostal posterior (i) e medialmente a partir de vasos originando-se na virilha. Estes últimos vasos são a artéria epigástrica inferior superficial (e) e o ramo ascendente da artéria ilíaca circunflexa profunda (D). Observe-se os vasos afilados que conectam estes angiossomos e que eles correspondem em posição nas camadas superficial e profunda. B-E. Diagramas esquemáticos e estudo radiográfico ao nível do meio da coxa de (B). A rede de tecido conectivo da fáscia superficial e profunda (C). O mesmo que (B) mas foram acrescentados os vasos que seguem este arcabouço de tecido conectivo, (D) os angiossomos supridos por cada um dos vasos-fontes e (E) o estudo de injeção de óxido de chumbo em cadáver que corresponde a (C). Notar as grandes perfurantes cutâneas diretas que seguem septos intermusculares (s) e as grandes e pequenas perfurantes musculocutâneas indiretas (m). (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Palmer JH. The vascular territories (angiosomes) of the body: experimental study and clinical applications. Br J Plast Surg. 1987;40:113.)

  


  Esta variabilidade de anatomia é evidente, por exemplo, no aspecto lateral da panturrilha superior. Se um retalho composto de pele e osso for desenhado sobre o septo intermuscular lateral, baseado nas perfurantes cutâneas dos vasos fibulares, estes vasos cutâneos podem correr diretamente para a superfície, viajando em uma posição favorável, adjacente ao septo. Alternativamente, eles podem-se originar indiretamente a partir de ramos para o músculo sóleo como ramúsculos terminais de ramos musculares que se originaram dos vasos fibulares a considerável distância do septo intermuscular lateral. Nestes casos, uma dolorosa e laboriosa dissecção intramuscular do suprimento cutâneo aguarda o desafortunado cirurgião. Estes dois caminhos fornecem a base para classificar os vários “retalhos (de) perfurantes”.


  Vasos Radiam de Áreas Fixas para Móveis


  Os vasos cruzam os planos teciduais nas suas margens fixas ou próximo delas e radiam para áreas móveis. Este conceito é bem ilustrado no suprimento sanguíneo à pele, uma vez que os vasos emergem da fáscia profunda em localização onde a pele é fixa ou presa. Daqui, eles viajam por distâncias variáveis dependendo da mobilidade da pele. Quanto mais móvel o tegumento, mais longos os vasos. Estes locais de pele fixa são vistos em um indivíduo musculoso nas linhas de sulcos da pele, sobre septos intermusculares, ou perto das inserções fixas de músculos em osso (ver Figuras 4.8, 4.9 e 4.17).


  Aplicações Clínicas.


  Segue que retalhos robustos longos devem ser fundamentados onde a pele é fixa, com seus eixos orientados ao longo das linhas de mobilidade máxima da pele. Quanto mais longe a distância entre pontos fixos, mais longas as dimensões seguras do retalho. Há muitos casos nos quais isto se aplica na prática. Por exemplo, retalhos longos podem ser baseados na virilha, na região paraumbilical do abdome, ou na região paraesternal do tórax (Figuras 4.12 e 4.18). Precisão adicional no desenho de retalho pode ser obtida antes da cirurgia pelo uso do explorador ultrassônico Doppler para localizar estas perfurantes19 em indivíduos magros quando elas emergem da fáscia profunda ou mais recentemente com CT angiografia.42 Desta maneira, um retalho viável pode ser desenhado fazendo-se sua base sobre uma perfurante importante que seja localizada com o explorador, achando-se a perfurante dominante seguinte ao longo do eixo desejado do retalho e, então, simplesmente unindo-se estes dois pontos, uma vez que nós observamos experimentalmente que um território vascular adjacente pode ser capturado com segurança (Figura 4.13).22,30,31,37,38
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    FIGURA 4.17. Estudos radiográficos de cortes de tiras, de cima para abaixo, da mama (A), coxa (B), planta do pé (C) e nádega (D). D inclui o músculo glúteo máximo subjacente. O diagrama esquemático ilustra o eixo horizontal dominante dos vasos, que fornece o suprimento primário à pele em cada caso, e sua relação à fáscia profunda (seta). No tipo A, eles predominam no plexo subdérmico. Observar da esquerda para a direita a perfurante da artéria torácica interna e artéria torácica lateral convergindo no mamilo (seta) na radiografia da região de pele frouxa do tronco. No tipo B, elas são vistas correndo sobre a superfície da fáscia profunda nesta área de pele relativamente fixa. No tipo C, a própria artéria-fonte é o vaso horizontal dominante que supre a pele, correndo embaixo da fáscia profunda nesta região de pele rigidamente fixa. No tipo D, o vaso horizontal é novamente a artéria-fonte (glútea inferior), mas desta vez seus ramos têm que perfurar músculo indiretamente para alcançar esta região de pele fixa. Setas pequenas definem a fáscia profunda, e a seta grande indica o grande ramo fasciocutâneo da artéria glútea, que desce com o nervo cutâneo posterior da coxa. (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Palmer JH. The vascular territories (angiosomes) of the body: experimental study and clinical applications. Br J Plast Surg. 1987;40:113.)

  


  Vasos Pegam Carona com Nervos


  Nossa pesquisa confirmou que a relação íntima entre nervos e vasos sanguíneos que se sabe existir nos tecidos profundos e em algumas áreas do tegumento está de fato presente em todas as regiões da pele e tecidos subcutâneos do corpo.28 Os nervos cutâneos são acompanhados por um sistema longitudinal de artérias e veias que são frequentemente o suprimento sanguíneo dominante para a região. As veias em companhia dos nervos são frequentemente grandes “autoestradas” venosas “primárias”, como os sistemas da cefálica, basílica, safena magna e safena parva. As artérias ou são vasos longos — por exemplo, as artérias supraorbitária, intercostal lateral ou safena — ou elas existem como um sistema de perfurantes cutâneas ligadas em cadeia, muitas vezes recebendo junção em série de anastomoses verdadeiras sem mudança de calibre (Figura 4.18).


  Quer os nervos perfurem a fáscia profunda junto com os vasos, emerjam separadamente e cruzem os vasos fazendo um ângulo, ou se aproximem dos vasos a partir de direções opostas, em cada caso, como se atraído por um ímã, o tronco principal do vaso ou algum dos seus ramos “se descasca” para correr paralelo ao nervo. Estes vasos ou correm em estreita proximidade ao nervo ou viajam perto (Figura 4.18).


  Aplicações Clínicas.


  Esta relação neurovascular apresenta a base para desenhar retalhos longos com o potencial adicionado de sensibilidade no local reparado. Muitos dos atuais retalhos “axiais” ou “fasciocutâneos” são de fato retalhos neurovasculares. Os retalhos safenos longo e curto originais na panturrilha descritos por Ponten12 são casos a propósito.


  Tamanho e Orientação do Vaso São Produto do Crescimento e Diferenciação Teciduais


  Mais de dois séculos atrás, John Hunter43 sugeriu que em algum estádio do desenvolvimento fetal, e certamente ao nascimento, um indivíduo tem um número fixo de artérias no corpo, cujo tamanho, comprimento e direção são modificados pelo crescimento e diferenciação subsequentes das partes. Isto ajuda a explicar por que vasos longos radiam da base do crânio na direção do seu vértex à medida que o cérebro e o crânio se expandem, por que longos vasos correm no tronco à medida que os pulmões se expandem e o feto se estende a partir da posição flexionada, e por que longos vasos convergem para o mamilo a partir da periferia à medida que a mama se desenvolve na mulher (Figura 4.19).


  Aplicações Clínicas.


  Esta informação constitui a base para o planejamento lógico das várias operações de redução mamária. Cada técnica gira em torno do desenho de um retalho de pele e tecido subcutâneo (incluindo mama) que é baseado em um ou mais vasos quando eles perfuram a fáscia profunda em torno do perímetro do músculo peitoral maior. Expansão de tecido é outro exemplo. Neste caso, os vasos existentes na pele e tecidos subcutâneos, similarmente aos vasos na parede abdominal durante gravidez, se hipertrofiam e alongam à medida que o líquido é introduzido no expansor. Por essa razão, se possível, o expansor deve ser colocado embaixo de pele móvel e entre locais de pele fixa para aproveitar ao máximo a anatomia vascular inerente à região.
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    FIGURA 4.18. Estudos de injeção arterial do (A) membro superior direito e (B) tronco. Observar os sistemas de artérias ligadas em cadeias (setas) que correm com os nervos cutâneos no membro superior. No tronco, os nervos estão marcados em verde no estudo arterial. Eles ou correm com as artérias cutâneas, cruzam-nas fazendo ângulos e coletam ramos arteriais ou se aproximam das artérias a partir de direções opostas (setas). (Reproduzida com permissão de Taylor GI, Gianoutsos MP, Morris SF. The neurovascular territories of the skin and muscles: anatomic study and clinical implications. Plast Reconstr Surg. 1994;94:1.)

  


  Os Vasos Obedecem à “Lei do Equilíbrio”


  Este conceito foi descrito por Debreuil-Chambardel e é citado constantemente por Michel Salmon6,7 na sua descrição das artérias cutâneas. Basicamente, ele afirma que “os territórios anatômicos de artérias adjacentes mantêm uma relação inversa um ao outro todavia se combinam para suprir a mesma região. Se um vaso for pequeno, seu parceiro é grande para compensar e vice-versa. Isto é bem ilustrado na variabilidade em tamanho entre cada uma das perfurantes paraesternais da artéria mamária interna e a perfurante cutânea do angiossomo adjacente: a toracoacromial (ver Figura 4.1). É provável que a mesma relação ocorra entre as veias cutâneas, por exemplo, entre as perfurantes venosas das veias acompanhantes epigástricas inferiores profundas (DIEV) e a SIEV geralmente grande. Isto pode ser crítico no desenho de um retalho de perfurante de epigástrica inferior profunda quando a veia perfurante DIEV é inesperadamente pequena. Daí a razão de preservar a SIEV, especialmente no lado contralateral, como um potencial “barco salva-vidas”.
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    FIGURA 4.19. Diagrama esquemático para ilustrar a hipótese de John Hunter de um número fixo de artérias cutâneas no feto e como o crescimento e diferenciação dos tecidos poderiam modificar o tamanho e relação definitivos das artérias x e y em diferentes regiões do corpo depois que elas perfuram a fáscia profunda. A. “Estado de repouso”. B. Os vasos são alongados pela expansão das estruturas embaixo da fáscia profunda, por exemplo, o crânio e cérebro. C. Os vasos são alongados e comprimidos na direção da derme pela mama se desenvolvendo acima da fáscia profunda. D. Os vasos são alongados e separados pelos ossos longos em desenvolvimento mas ainda retêm uma relação dominante com a fáscia profunda. E. Crescimento, outra vez, alonga os vasos separados, mas desta vez um plano de deslizamento se desenvolve entre a fáscia profunda e a gordura subcutânea nesta área de pele frouxa, por exemplo, a fossa ilíaca.

  


  Aplicações Clínicas.


  O retalho deltopeitoral de Bakamjian é um excelente exemplo. Ele é baseado medialmente sobre o segundo ao quarto espaços intercostais de modo a abranger o tamanho variável das perfurantes da torácica interna (mamária interna). Desenhado abaixo e paralelo à clavícula, geralmente é dissecado em uma direção medial a partir da sua extremidade no ombro. Se pequenas perfurantes forem notadas sobre o músculo deltoide, e em particular a partir do sulco deltopeitoral, a dissecção é continuada até a base do retalho na suposição de que as perfurantes torácicas internas serão grandes. Se, no entanto, uma grande perfurante cutânea for vista emergindo do sulco deltopeitoral, então este pedículo usualmente é ligado e dissecção adicional do retalho é retardada (autonomizada) por 1 semana em virtude da possibilidade de que as perfurantes torácicas internas adjacentes serão pequenas. Este procedimento de retardo (autonomização) é empregado por causa do risco de necrose do retalho, especialmente se a extremidade do retalho abranger além da ponta do ombro.


  Os Vasos Têm uma Destinação Relativamente Constante, mas Podem Ter uma Origem Variável


  Isto é típico dos vasos que emanam da virilha para suprir a pele do abdome inferior e coxa superior. As artérias SIEA e SCIA, por exemplo, podem-se originar separadamente da artéria femoral comum, como um tronco combinado a partir desse vaso, ou de um dos seus ramos.28 Qualquer que seja o caso, sua destinação é constante para suprir o tegumento do abdome inferior e o quadril (ver Figuras 4.1 e 4.12).


  Aplicação Clínica.


  Embora esta variabilidade na origem vascular possa não ser importante ao desenhar um retalho pediculado na virilha, ela certamente se torna importante se o retalho for ser isolado sobre seus vasos alimentadores para transferência microvascular.8,9,44


  Os Vasos Formam uma Rede Ininterrupta Contínua


  Este fato já foi descrito, mas é salientado porque é fundamental para a compreensão dos diversos desenhos de retalhos de pele quando, por exemplo, a mesma área de pele e tecido subcutâneo pode ser levantada como um retalho “cutâneo”, um retalho “fasciocutâneo”, um retalho “septocutâneo”, um retalho “musculocutâneo” ou um “retalho perfurante”. Em cada caso, independentemente do desenho do retalho, os vasos que entram no retalho na sua base conectam-se dentro da mesma rede vascular. O que pode variar entre os desenhos de retalhos, no entanto, são o tamanho e local de entrada das perfurantes cutâneas, assim influenciando a sobrevida do retalho (ver Figura 4.2).


  Aplicações Clínicas.


  Há numerosos casos nos quais o cirurgião conscientemente ou inadvertidamente aproveita este fato anatômico. Por exemplo, a pele e gordura subcutânea sobre o músculo peitoral maior pode ser desenhada (1) como um retalho musculocutâneo sobre pequenas perfurantes emergindo do músculo subjacente, (2) como um retalho fasciocutâneo com base ou medialmente nas grandes perfurantes da torácica interna (mamária interna) ou lateralmente na(s) perfurante(s) dominante(s) do eixo toracoacromial, ou (3) como um retalho fasciocutâneo neurovascular quando fundamentado superiormente nos pedículos neurovasculares supraclaviculares que fluem para baixo sobre a clavícula a partir do pescoço.


  Outras considerações importantes são as “pedras angulares” vasculares anastomóticas geralmente formadas por artérias afiladas de calibre reduzido que comunicam perfurantes cutâneas adjacentes para formar a rede arterial. Quando um retalho é elevado, estes vasos afilados, os quais inicialmente impedem fluxo de um território arterial para o vizinho ao longo do retalho, aumentam para o calibre das artérias cutâneas que eles conectam (Figura 4.13).30,31,37,38 Entretanto, este processo de aumento dos vasos é um evento ativo e leva tempo. Ele envolve multiplicação e alongamento das células em cada camada da parede vascular, com seu efeito máximo ocorrendo entre 48 e 72 horas depois da operação.30


  Experimental e clinicamente, foi observado que um território vascular anatômico adjacente pode com segurança ser capturado em qualquer direção sobre a artéria cutânea na base do retalho que define seu território clínico confiável (Figuras 4.13 a 4.15).30.31.37 Se ocorrer necrose, ela usualmente o faz ao nível da anastomose afilada seguinte na rede arterial ou uma além. Cirurgicamente, a sobrevida do retalho pode ser prolongada pela divisão estratégica de pedículos vasculares, a vários intervalos de tempo, ao longo do comprimento do retalho proposto — o procedimento de “autonomização do retalho” (flap delay) (Figura 4.15).


  CLASSIFICAÇÃO DO SUPRIMENTO SANGUÍNEO CUTÂNEO


  Deixamos até o fim o debatido assunto da classificação do suprimento sanguíneo cutâneo, porque acreditamos que é mais importante compreender a anatomia pura e a aplicada (funcional) das artérias cutâneas do que se preocupar com qual classificação é melhor. Entretanto, é essencial diferenciar entre as classificações baseadas corretamente na anatomia e fisiologia do suprimento cutâneo em vez daquelas que focalizam desenho de retalho, tal como axial, aleatório, cutâneo, fasciocutâneo, septocutâneo e musculocutâneo, cada um dos quais descreve o método pelo qual o retalho é planejado e dissecado.


  Uma das mais antigas, mais simples e melhores classificações foi oferecida por Spalteholz3 em 1893. Ele subdividiu os vasos cutâneos em dois grupos, dependendo de se eles eram o suprimento principal (dominante) para a área ou se tinham um papel relativamente pequeno (suplementar) (ver Figura 4.2). Recentemente esta classificação foi modificada, estimulada pelo ressurgimento do interesse pelos “retalhos perfurantes” fundamentados anatomicamente.22,24,27,42


  Vasos Perfurantes Cutâneos Diretos


  Estes vasos contribuem para o suprimento cutâneo primário (dominante) à área e são particularmente bem desenvolvidos nos membros. Eles se originam da artéria-fonte subjacente ou de um dos seus ramos musculares antes que eles entrem no músculo. Eles passam entre os músculos e outras estruturas profundas nos septos intermusculares e rapidamente alcançam e perfuram a camada externa da fáscia profunda quando sua destinação principal é a pele (Figuras 4.2, 4.7 e 4.16). Eles são geralmente grandes e espaçados bem separados no tronco, cabeça, pescoço, braços e coxas, especialmente onde a pele é móvel. São menores e mais numerosos nos antebraços e pernas exceto quando acompanham nervos cutâneos. Nas palmas das mãos e plantas dos pés, eles são evidentes sob a forma de uma rede densa de pequenos vasos (Figuras 4.1 e 4.18).


  Em cada caso, estes vasos cutâneos diretos seguem o arcabouço de tecido conectivo do tecido profundo até a pele. Eles passam entre os músculos e tendões fornecendo ramos para eles ao passarem, sob a forma de “vasos septocutâneos”. Se a artéria-fonte for próxima da superfície, por exemplo, as artérias radial, ulnar ou femoral comum, então seu trajeto até a camada externa da fáscia profunda pode ser curto. Em contraposição, se a artéria-fonte for profundamente situada, então seu comprimento é mais longo, por exemplo, as perfurantes cutâneas diretas das artérias braquial profunda, circunflexa femoral lateral e fibular.


  Quando as perfurantes cutâneas são rastreadas até os vasos-fontes subjacentes para fornecer retalhos perfurantes “septocutâneos”, o septo pode ser bem formado, conforme visto no braço e coxa laterais, ou consistir em tecido areolar frouxo como ocorre no antebraço sobre os vasos radial ou ulnar.


  Vasos Perfurantes Cutâneos Indiretos


  Estes vasos se originam das artérias-fontes e penetram nos tecidos profundos, geralmente músculo, vertical ou obliquamente antes de perfurarem a camada externa da fáscia profunda (Figuras 4.2, 4.7 e 4.16). Eles podem ser bastante grandes e contribuir para o suprimento sanguíneo primário (dominante) à pele e são particularmente bem desenvolvidos no tronco (p. ex., as perfurantes musculocutâneas torácicas internas, intercostais e epigástricas inferiores profundas). Alternativamente, podem emergir como pequenos ramos terminais “gastos” para fornecer o suprimento secundário (suplementar) à pele. Estes são vasos pequenos, frequentemente muito numerosos, que emergem como ramúsculos terminais de vasos cujo suprimento predominante é para os vários tecidos profundos, especialmente os músculos.


  Qualquer que seja sua origem e tamanho, estas perfurantes cutâneas indiretas fornecem a base para os retalhos perfurantes musculocutâneos que exigem uma dissecção mais tediosa com o potencial de preservar função muscular. Grandes ou pequenas, elas entram, e se tornam contínuas com a mesma rede vascular que é formada pelas artérias cutâneas diretas. Frequentemente, os menores vasos cutâneos indiretos são o principal suprimento sanguíneo para alguns retalhos musculocutâneos, especialmente onde a ilha de pele é situada sobre músculo ao qual ela é frouxamente afixada. Por exemplo, os retalhos musculocutâneos de grácil e de gastrocnêmio.


  CONCLUSÕES


  Conhecimento da anatomia básica dos vasos cutâneos acoplado com uma apreciação dos fatores que influenciam sua estrutura em diferentes regiões do corpo proporciona o planejamento lógico de retalhos e incisões. Nas sábias palavras de Michel Salmon, “Entre l'anatomie et la physiologie, Il y a un place pour une anatomie de fonction, pour une anatomie physiologique” — “Entre anatomia e fisiologia há espaço para uma anatomia funcional, para uma anatomia fisiológica”.
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CAPÍTULO 5 [image: image] RETALHOS MUSCULARES E SEU SUPRIMENTO SANGUÍNEO


  JAMIE P. LEVINE


  RETALHOS


  Um retalho é uma unidade de tecido que é transferida de um local doador a um receptor com seu suprimento sanguíneo. Existem numerosos esquemas de classificação. Retalhos podem ser caracterizados pelas suas partes componentes (p. ex., cutâneo, musculocutâneo e osteocutâneo), sua relação especial com o defeito (local, regional, distante ou livre), a natureza do suprimento sanguíneo (aleatório vs. regional), e finalmente pelo movimento que é necessário para o retalho preencher o defeito desejado (p. ex., de avanço, rotação, transposição e interpolação). Este capítulo focalizará o suprimento sanguíneo e os sistemas de classificação dos retalhos musculares e os seus usos associados. O suprimento sanguíneo ao músculo é intimamente envolvido com a fáscia e pele sobrejacentes. Em geral, os retalhos musculares são retalhos de padrão “axial”, com um vaso sanguíneo conhecido orientado longitudinalmente dentro do retalho. Estes vasos terão ramos perfurantes que, em seguida, suprem territórios contíguos incluindo a pele sobrejacente. Com o avanço dos retalhos perfurantes e o entusiasmo pelo seu emprego, o conhecimento do suprimento sanguíneo aos músculos se expandiu para o suprimento sanguíneo para os territórios de tecidos (Capítulo 4). Estes territórios podem ser colhidos sob a forma de retalhos compostos que incorporam todas as camadas de tecidos, ou componentes individuais podem ser colhidos separadamente com base no suprimento sanguíneo perfurante.


  HISTÓRIA


  Pele e tecido subcutâneo eram inicialmente elevados como retalhos de padrão “aleatório” a partir de um local adjacente à ferida ou de um local distante. Devido à circulação imprevisível, estes retalhos muitas vezes evoluíam com necrose parcial ou completa. Esta era da cirurgia de retalho exigia obediência a relações de comprimento e largura, na esperança de manter vascularidade adequada para sobrevida do retalho. Técnicas de “autonomização” (delay – retardo) (Capítulo 1) também eram utilizadas para aumentar o suprimento vascular. O grande avanço neste campo foi a identificação de pedículos vasculares específicos em localizações constantes e confiáveis (retalho dorsal do pé, virilha etc.). Uma vez que estes retalhos podiam ser elevados com um pedículo vascular definido, tornou-se possível transferir retalhos maiores.1 Estes primeiros retalhos axiais constituíram um vasto aperfeiçoamento no que concerne ao tamanho e confiabilidade, mas como eles permaneciam pediculados, eram limitados a localizações topográficas específicas.


  A seguir, a identificação dos retalhos musculares como uma fonte de tecido ofereceu imensa flexibilidade e mais opções para cobertura de ferida e reconstrução de defeito.2 Músculos são disponíveis em quase todas as regiões topográficas. À medida que a anatomia vascular para estes músculos foi elucidada, tornou-se possível destacar a origem do músculo, sua inserção ou ambas e transferir o músculo para um novo local conquanto mantendo a perfusão vascular. A decisão de que músculo utilizar para um dado defeito leva em conta múltiplos fatores: o tamanho e a localização do defeito, o dano aos tecidos regionais, e a presença de estruturas vitais expostas. A capacidade de transferir músculos transformou a maneira pela qual somos capazes de manejar feridas complexas de qualquer variedade.


  Com interesse cada vez maior pela circulação muscular, a contribuição da circulação do retalho muscular para a pele sobrejacente foi em seguida reconhecida. Isto avançou ainda mais nossa capacidade de fechar defeitos complexos, compostos, com melhora da função, da aparência cosmética, e variedade de local doador. Cada músculo superficial fornece conexões vasculares por intermédio de vasos perfurantes musculocutâneos à pele sobrejacente. Com a identificação das conexões vasculares à pele, tornou-se possível incluir um segmento de pele com o retalho muscular.3 Antes da identificação do território muscular cutâneo, o retalho muscular era inserido dentro da ferida e as partes expostas recebiam enxerto de pele para cobertura. Com uma combinação de músculo e sua pele sobrejacente, o fechamento do defeito pode ser realizado com músculo, tecido subcutâneo e pele. A capacidade de colher uma ilha de pele também pode aumentar a área de cobertura de um retalho único se ele for desenhado apropriadamente, e também possibilita monitoramento pós-operatório aperfeiçoado como um retalho livre ou pediculado (Figura 5.1).


  À medida que aumentou a compreensão do suprimento sanguíneo cutâneo, também foram descritos os retalhos fasciocutâneos.4 Finalmente, Ian Taylor conseguiu, através de análise com injeção de tinta, conjugar os vários conceitos de circulação da pele juntos na sua forma mais coerente, e definiu o conceito do angiossomo (Capítulo 4). Estes estudos ajudaram a definir os territórios vasculares do corpo (com uma média de mais de 300 perfurantes cutâneas)5 e proveem um guia confiável para desenho de retalho composto com base na anatomia vascular cutânea. Estes conceitos de anatomia vascular abriram uma nova era de transferência de retalhos ao definirem a anatomia das perfurantes. A separação entre retalhos fasciocutâneos e musculares puros também foi apagada. Acreditava-se que o pedículo para retalhos fasciocutâneos era sempre ao longo dos septos intermusculares. Com o conhecimento da dissecção dos vasos perfurantes, retalhos fasciocutâneos podem ser dissecados a partir de vasos baseados em músculos e de perfurantes.


  O passo seguinte na utilização deste conhecimento da anatomia vascular muscular foi a criação de retalhos quiméricos especialmente desenhados que podem incluir segmentos com tanto músculo, pele e outros tecidos quanto seja necessário para a reconstrução. Este conhecimento de anatomia vascular também desenvolveu o conceito de retalho perfurante de forma livre.6 Estes retalhos podem conter qualquer zona de tecido suprida por uma perfurante vascular regional e permitem individualização da espessura e textura teciduais conforme as necessidades específicas do defeito.
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    FIGURA 5.1. Retalho livre miocutâneo latíssimo do dorso para cobertura do couro cabeludo. Embora enxerto de pele no músculo ainda seja necessário, a ilha de pele fornece cobertura extra e uma área para monitoramento melhorado pós-operatoriamente.

  


  
SUPRIMENTO SANGUÍNEO


  Suprimento Sanguíneo: Retalhos Aleatórios


  Qualquer retalho necessita de um suprimento sanguíneo adequado após transferência para sobreviver. Retalhos cutâneos “aleatórios” são baseados em vasos menores que não têm nome. Foi observado historicamente que a relação do comprimento para a largura do retalho era uma variável crítica para sobrevida do retalho. Estas restrições limitam sua confiabilidade para uso em grandes defeitos. Quando utilizados apropriadamente, no entanto, os retalhos aleatórios podem ser primeiras escolhas confiáveis para cobertura de defeitos menores em todo o corpo. O termo “aleatório” significa na realidade que o cirurgião não sabe ao certo se há vasos longitudinalmente orientados (axiais) suficientes para manter vivo o retalho.


  Suprimento Sanguíneo: Retalhos Axiais


  Em contraste com os retalhos de padrão aleatório, os retalhos de padrão axial são baseados em um território vascular confiável, anatomicamente definido, que é orientado longitudinalmente dentro do retalho e que se estende além da base do retalho. Desde a descrição do primeiro retalho axial (o retalho deltopeitoral) quase quatro décadas atrás, o conhecimento dos vários angiossomos cutâneos do corpo e subsequente aproveitamento dos retalhos baseados axialmente cresceu significativamente.7 Os avanços no conhecimento anatômico vascular aumentaram o tipo e a confiabilidade dos retalhos de padrão axial e impulsionaram o desenvolvimento da transferência microcirúrgica de retalho livre. Em virtude da sua confiabilidade significativamente maior, os retalhos axiais (retalhos com suprimento sanguíneo conhecido) são preferidos para cobertura de defeitos moderados a grandes.


  A confiabilidade e o volume de tecido que pode ser posto dentro de um defeito é marcadamente maior do que com qualquer tipo de retalho de padrão aleatório. Devido à circulação orientada axialmente, procedimentos de autonomização frequentemente não são necessários mesmo quando mobilizando grandes volumes de tecido em um procedimento baseado nesta circulação direta. A única limitação, quando pediculado, é o arco de rotação topográfico limitado. Estas limitações foram essencialmente superadas pelas técnicas de transferência microvascular de tecido livre (Capítulo 8), que são limitadas apenas pela disponibilidade de vasos sanguíneos receptores.


  Suprimento Sanguíneo: Fenômeno de Autonomização


  A fim de prolongar o tamanho um pouco restrito dos retalhos aleatórios, os cirurgiões confiam no fenômeno de autonomização. Isto é mais comumente realizado interrompendo-se uma parte do suprimento sanguíneo ao retalho sem transferir o retalho da sua posição nativa. A isquemia subletal associada resulta em (1) abertura dos vasos afilados que estão normalmente fechados, permitindo fluxo sanguíneo para dentro da região isquêmica do retalho, (2) reorientação dos vasos dentro do retalho para um padrão mais longitudinal, e (3) brotamento de novos vasos dentro do retalho através de angiogênese, e talvez via vasculogênese.8


  Vasos dentro do retalho também respondem ao estresse da autonomização aumentando em calibre. A maioria dos cirurgiões acha prudente autonomizar um retalho pelo menos 7 dias a 3 semanas antes da transferência final, permitindo, desse modo, uma maturação do processo de neovascularização.


  A incorporação de uma autonomização planejada pode melhorar significativamente as probabilidades de sobrevida completa de um grande retalho cutâneo de padrão aleatório,9 como em pacientes com uma microcirculação prejudicada (p. ex., fumantes e diabéticos). Além disso, autonomização é sempre considerada se um retalho demonstrar sinais de isquemia ou congestão venosa após a elevação. Nesses casos, o procedimento é mais bem executado de uma maneira por tempos, após um período de autonomização. Obviamente, uma autonomização cirúrgica planejada exige estadiamento apropriado. Nestes casos, cobertura intermediária de estruturas críticas pode ser necessária para fazer ponte no intervalo entre cirurgias. Se de todo possível, a ressecção ou exposição de quaisquer estruturas críticas como osso, tendão, nervo ou vasos deve ser adiada até que a cobertura final esteja pronta. Isto nem sempre é possível, especialmente em feridas traumáticas. Nestes casos, um procedimento de autonomização pode não ser possível e outro retalho é escolhido.


  Autonomização vascular também pode ser utilizada para estender o tamanho de retalhos axiais. Por meio de pré-incisão da pele e tecido subcutâneo em um retalho musculocutâneo ou fasciocutâneo, ou de divisão dos pedículos vasculares não dominantes ou codominantes, o tecido em um retalho pediculado axial é maximizado. Um exemplo é a autonomização de um retalho miocutâneo transverso de reto do abdome (TRAM). Uma vez que os vasos epigástricos inferiores são o principal suprimento vascular para o TRAM, divisão deste pedículo e tentativas de transferir o retalho baseado no pedículo superior frequentemente levam a áreas de isquemia na pele além do território de pele primário (zona um). Fazendo-se ligadura dos vasos epigástricos inferiores profundos com ou sem incisão da “ilha” de pele 1 a 2 semanas antes da cirurgia de reconstrução mamária, pode ser transferido uma “ilha” de pele muito maior e mais confiável.


  PADRÕES DE CIRCULAÇÃO MUSCULAR


  O sistema mais universalmente aceito de suprimento sanguíneo a retalho muscular foi desenvolvido por Mathes e Nahai. Todo músculo, em parte ou no todo, tem o potencial de uso como retalho muscular. A circulação no músculo é baseada em pedículos específicos que entram no músculo entre sua origem e inserção e consistem em uma artéria e veias acompanhantes única ou em um par.10 A posição, número e tamanho dos pedículos vasculares influenciam ambos a probabilidade de sobrevida do retalho e o desenho do retalho. A importância relativa de cada pedículo vascular para circulação no músculo foi determinada em cadáveres por injeções de látex colorido e bário, permitindo avaliação de cada pedículo vascular quanto ao seu comprimento, diâmetro, localização e origem regional. O uso subsequente dos músculos como retalhos confirmou a importância relativa de cada pedículo para sobrevida do músculo e o potencial de várias modificações dos retalhos. Se um pedículo para um músculo for crítico para sobrevida do músculo baseando-se no seu tamanho e distribuição para a arquitetura vascular interna do músculo, ele é especificado como um pedículo dominante (quando estão presentes múltiplos pedículos) ou maior (quando mais de um pedículo é dominante). Pedículos não dominantes são rotulados como pedículos menores. Quando uma série de vasos menores segmentares são identificados que podem suportar a sobrevida do retalho muscular apesar da ligadura de pedículo dominante ou maiores, estes pedículos menores são considerados pedículos secundários. Variações na anatomia de pedículos maiores e dominante são incomuns, embora a localização e número de pedículos menores seja muito variável.


  Cinco padrões de circulação para o músculo foram identificados e são a base do sistema de classificação (Figura 5.2): Tipos I a V.


  Conforme acima mencionado, Taylor et al. efetuaram estudos de injeção que levaram ao conceito de angiossomo do corpo. Eles assinalaram que vasos frequentemente acompanham nervos e descreveram um sistema de classificação com base nestas observações.11 Estes estudos revelaram que muitos dos retalhos atualmente usados podem ser considerados retalhos neurovasculares. Os músculos foram classificados em quatro tipos de acordo com seus suprimentos neurovasculares extrínseco e intrínseco. Músculos Tipo I são supridos por um único nervo não ramificado. Nos músculos Tipo II, o nervo se ramifica antes de entrar no músculo. Os músculos Tipo III recebem múltiplos nervos motores do mesmo tronco nervoso, e os músculos Tipo IV são supridos a partir de múltiplos troncos nervosos. Este sistema fornece a informação clínica necessária para dividir os músculos em unidades funcionais neurovasculares para transferência local e distante.
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    FIGURA 5.2. Padrões de anatomia vascular: Tipo I, um pedículo vascular; Tipo II, pedículo(s) dominante(s) e pedículo(s) menor(es); Tipo III, dois pedículos dominantes; Tipo IV, pedículo vascular segmentar; Tipo V, um pedículo dominante e pedículos segmentares secundários. (De: Mathes SJ, Nahai F. Classification of the vascular anatomy of muscles: experimental and clinical correlation. Plast Reconstr Surg. 1981;67:177, com permissão.)

  


  CLASSIFICAÇÃO DE MATHES E NAHAI


  Tipo I: Pedículo Vascular Único


  Um pedículo vascular único entra no músculo e o músculo pode ser elevado com segurança sobre este pedículo.


  Os músculos identificados com este padrão de circulação incluem o abdutor do dedo mínimo (mão), abdutor curto do polegar, ancôneo, primeiro interósseo dorsal, gastrocnêmio, genioglosso, hioglosso, longitudinal da língua, estiloglosso, tensor da fáscia lata, transverso e vertical da língua, e vasto lateral.


  Tipo II: Pedículo(s) Vascular Dominante e Pedículo(s) Vascular Menor


  Uso de um retalho Tipo II geralmente requer divisão de parte ou todos os pedículos menores com preservação do pedículo dominante. O músculo sobrevive quando elevado com base no pedículo vascular dominante. Músculos com um padrão vascular Tipo II incluem os seguintes: abdutor do dedo mínimo (pé), abdutor do hálux, braquiorradial, coracobraquiorradial, flexor ulnar do carpo, flexor curto dos dedos, grácil, hamstrings (bíceps femoral), fibular curto, fibular longo, platisma, reto femoral, sóleo, esternocleidomastóideo, trapézio, tríceps e vasto medial.


  Tipo III: Pedículos Dominantes


  Os músculos Tipo III contêm dois grandes pedículos vasculares, cada um dos quais é capaz de suportar o músculo inteiro. Músculos com um padrão vascular Tipo III incluem os seguintes: glúteo máximo, intercostais, orbicular da boca, peitoral menor, reto do abdome, serrátil e temporal.


  Tipo IV: Pedículos Vasculares Segmentares


  Este grupo de músculo contém uma série de pedículos segmentares — geralmente de igual tamanho — que entram no músculo ao longo do seu curso. Cada pedículo segmentar provê circulação a uma parte (segmento) do músculo. Em geral, divisão de dois ou mais pedículos é exequível para transposição de uma parte do músculo como um retalho. Entretanto, o músculo geralmente não sobreviverá se um número excessivo de pedículos segmentares for dividido durante levantamento de retalho. Músculos com um padrão vascular Tipo IV incluem os seguintes: extensor longo dos dedos, extensor longo do hálux, oblíquo externo, flexor longo dos dedos, flexor longo do hálux, sartório e tibial anterior.


  Tipo V: Pedículo Vascular Dominante e Pedículos Vasculares Segmentares Secundários


  Neste padrão de circulação, o músculo recebe um grande pedículo vascular que fornecerá confiavelmente circulação ao músculo quando ele for elevado unicamente baseado neste pedículo vascular particular. Entretanto, o músculo possui pedículos vasculares secundários, os quais geralmente entram no músculo na sua extremidade oposta ao local de entrada do pedículo vascular dominante. Estes pedículos secundários também suportarão o músculo se o pedículo vascular dominante for dividido. Assim, o músculo pode ser utilizado como um retalho baseado em qualquer uma das duas fontes de circulação. Músculos com um padrão Tipo V incluem os seguintes: oblíquo interno, latíssimo do dorso, peitoral maior.


  ARCO DE ROTAÇÃO


  Cada músculo e retalho miocutâneo tem um arco limitado de rotação quando transferido como um retalho pediculado. A distância desde o ponto onde o pedículo entra no retalho ao extremo distal do retalho define a capacidade desse retalho. Um retalho muscular que possa ser baseado em um pedículo vascular dominante é capaz de alcançar áreas adjacentes que caiam dentro do raio criado pelo pedículo e a parte mais distal de músculo que é suprida por essa circulação. Em geral, o músculo é liberado ou da sua origem ou da sua inserção. O músculo é então mobilizado sobre o pedículo maior ou dominante que está sendo utilizado. Na elevação de retalho pediculado, o pedículo geralmente não é esqueletizado, a fim de evitar lesão e dobra vascular. Estas limitações rotacionais devem ser incorporadas no plano cirúrgico, de modo que a cobertura do defeito seja maximizada. Com mobilização progressiva do pedículo, o arco de rotação do retalho pode ser aumentado. Liberação das fixações ósseas sobrejacentes ao ponto de entrada do pedículo vascular também permitirá que o músculo seja elevado como um retalho insular baseado apenas no seu pedículo vascular com aumento subsequente no seu arco de rotação (Figura 5.3A–C).


  Conhecimento específico dos marcos anatômicos incluindo inserção e origem dos músculos e onde o pedículo vascular entra no músculo possibilitará melhor planejamento. Um molde pode ser feito do defeito e a seguir o arco de rotação de músculos regionais potenciais pode ser mapeado. Certos defeitos exigem dois ou mais retalhos regionais, mas o conhecimento da anatomia muscular possibilitará planejamento confiável. A elevação de retalho muscular baseada no pedículo dominante é designada retalho padrão. Se um retalho muscular for levantado sobre seu pedículo secundário, o que exige divisão do pedículo dominante, o retalho é classificado como um retalho “reverso”. Um exemplo disto é um retalho de músculo peitoral que normalmente é elevado sobre seu pedículo axial dominante, os vasos toracoacromiais. O retalho também pode ser levantado como um retalho virado ao contrário baseado nos vasos secundários a partir da circulação mamária interna, para cobrir um defeito na linha mediana esternal.
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    FIGURA 5.3. Arco de rotação. A. Arco de rotação com elevação do retalho para o ponto de entrada do pedículo vascular no retalho. B. Arco de rotação prolongado baseado na elevação do retalho com dissecção do pedículo até a fonte regional. C. Arco de rotação prolongado com base na elevação do retalho com dissecção do pedículo e liberação da fáscia proximal e/ou da origem ou inserção do músculo. (De: Marthes SJ, Nahai F. Reconstructive Surgery Principles, Anatomy and Technique. Vol 1. New York, NY: Churchill Livingstone; 1997:115, com permissão.)

  


  Em um retalho de avanço e rotação como um retalho glúteo para cobertura de ferida sacral, o arco de rotação é baseado mais no ponto axial da incisão cutânea e qualquer corte retrógrado (backcut) associado, mais do que no pedículo vascular. Claramente, estes retalhos são limitados pela distância, uma vez que um grande componente cutâneo permanece fixado.


  TERRITÓRIO CUTÂNEO


  Os retalhos musculocutâneos são retalhos axiais compostos que consistem em músculo e tecido conectivo e pele sobrejacentes. Na maioria dos casos, o músculo na base dos retalhos é suprido por um único vaso dominante, o que emite um ou mais vasos perfurantes para suprir o tecido subcutâneo e a pele sobrejacentes. Exemplos de retalhos musculocutâneos incluem o retalho TRAM e o retalho de latíssimo do dorso. Topograficamente, quase qualquer músculo na localização subcutânea direta fornece perfurantes para a pele seja diretamente através ou adjacentes ao músculo. Este tecido subcutâneo e pele sobrejacente podem ser incorporados em um tipo de reconstrução de multicamadas. O território cutâneo de cada músculo superficial é definido anatomicamente como o segmento de pele que se estende entre a origem e a inserção do músculo e localizado entre suas margens ao longo do curso do músculo e pode até se estender além deste território. O retalho musculocutâneo pediculado pode ser desenhado com a pele deixada intacta (retalho de rotação) na base do retalho ou uma ilha de pele (retalho insular) pode ser desenhada sobre o retalho. Em geral, os músculos mais estreitos (i. e., grácil) têm uma limitação maior de território de pele em virtude do número diminuído de vasos perfurantes para a pele sobrejacente e a importância aumentada dos vasos septocutâneos para o território de pele na proximidade do músculo.


  MODIFICAÇÕES DE RETALHOS


  Os objetivos da cirurgia reconstrutora incluem segurança juntamente com restauração de forma e função. O local doador deve também ser considerado. Reparo de um defeito em uma região criando um defeito igualmente problemático no local doador não é uma negociação satisfatória. Conhecimento do território vascular do músculo doador baseado em suprimento dominante ou segmentar ajuda a definir que porção do músculo pode ser transferida com sucesso ou sobreviver à mobilização regional. Limitar a quantidade de colheita fascial e dissecção muscular pode oferecer um benefício funcional em certas regiões doadoras. Um exemplo clássico disto é a colheita de músculo e fáscia em retalhos TRAM e os riscos associados de frouxidão e fraqueza da parede abdominal. Embora o desenho padrão do retalho muscular frequentemente represente o método mais apropriado de atingir estes objetivos, alterações no desenho de retalho podem evitar problemas no local doador. Abordagens por perfurantes e poupadoras de músculo ajudam a reduzir a morbidade da parede abdominal associada a este tipo de retalho e minimizam a necessidade de reconstrução com materiais aloplásticos (telas) do local doador. Certamente, ao colher retalhos bilaterais para reconstrução mamária, uma dissecção de perfurantes minimizará a perda global de tecido no local doador e permitirá um fechamento primário mais fácil da parede abdominal


  Retalho Segmentar


  Conforme exposto acima, transferir uma parte de um músculo tem vantagens potenciais, incluindo preservação funcional, massa diminuída no local receptor, e uso potencial do músculo restante como um retalho secundário.12 Os músculos tipo III, especialmente o glúteo máximo, prestam-se idealmente ao desenho segmentar porque estes músculos possuem duplo suprimento sanguíneo. Assim, é possível dividir o músculo, deixando metade dele fixada à sua origem, inserção e nervo motor. A outra metade do músculo pode, então, ser elevada como um retalho de transposição. Este tipo de modificação de retalho muscular pode ser usado com músculos Tipo I e Tipo II porque o músculo é dividido com base nos ramos do pedículo vascular dominante. Os músculos tipo V, em virtude do seu suprimento sanguíneo, têm a capacidade de ser divididos e aplicados como retalhos menores baseados nas circulações principal ou secundária (Figura 5.4).
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    FIGURA 5.4. Latíssimo dividido, junto com outros retalhos musculares que estão sendo usados para obliterar uma fístula broncopleural e cavidade de empiema. Latíssimo foi dividido e usado superior e inferiormente para ajudar a preencher o espaço nesta reconstrução.

  


  Um músculo tipo IV, em particular, exige elevação como um retalho segmentar, porque o retalho inteiro geralmente não sobrevive com base em um único pedículo vascular segmentar. Só uma parte do músculo pode ser dividida e usada como um retalho de transposição. O uso da parte superior do músculo sartório para cobertura de vasos da virilha é um exemplo de desenho de retalho muscular segmentar. O sartório é elevado ligando-se uma ou duas (quantas forem necessárias) perfurantes e rodando o músculo proximal medialmente para cobrir os vasos femorais. Mais ligadura de perfurantes distais pode comprometer o suprimento sanguíneo ao retalho proximal, o qual é necessário para a cobertura dos vasos.


  Retalhos Baseados Distalmente


  Desenho de um retalho sobre pedículos menores localizados opostos à base do retalho padrão é classificado como um retalho baseado distalmente.13 Em geral, o músculo inteiro não sobreviverá à divisão do pedículo dominante e, por essa razão, apenas uma pequena parte do músculo é levantada sobre um pedículo menor específicamente identificado. Autonomização por ligadura do pedículo dominante antes da elevação do retalho ajuda na elevação bem-sucedida de retalhos baseados distalmente, incluindo o músculo proximal. O principal problema destes retalhos distalmente baseados pode ser drenagem venosa, especialmente na extremidade inferior. Elevação da extremidade para possibilitar drenagem postural e autonomização cirúrgica, como mencionado acima, ajuda o retalho distalmente baseado a adaptar a circulação venosa ao seu novo trajeto tortuoso. Um exemplo disto é o uso do hemissóleo medial como um retalho invertido com base nas perfurantes tibiais posteriores distais para cobertura de defeitos no tornozelo e terço distal da extremidade inferior.14


  Retalho Muscular Neurotizado Funcional


  Um retalho muscular pode ser usado para fornecer função motora no local da reconstrução.15 O desenho do retalho exige preservação de ambos o pedículo vascular dominante e do nervo motor (exemplos incluem o latíssimo e o grácil). A fim de manter função muscular efetiva, o músculo precisa ser inserido de tal modo que seu comprimento em repouso e tensão sejam os mesmos que ele tinha no local doador. Um músculo pode ser destinado a fornecer cobertura de um defeito e a restaurar função. Um exemplo disto é o uso do músculo latíssimo do dorso na região do bíceps. Ele pode ser usado como um retalho pediculado sobre seu nervo motor (nervo toracodorsal) ou uma neurorrafia pode ser efetuada ao nervo musculocutâneo. Na região do antebraço, ele pode ser usado como um retalho livre (Figura 5.5A–E).


  Retalho Sensitivo


  Reinervação sensitiva de ilhas cutâneas após transferência é imprevisível. Um retalho musculocutâneo pode ser desenhado incluindo um nervo sensitivo para a parte cutânea do retalho. Se o nervo sensitivo não entrar no território de pele do retalho adjacente ao pedículo vascular dominante ou maior, o nervo pode necessitar de divisão durante elevação de retalho pediculado ou livre. Se dividido, uma neurorrafia pode ser efetuada a outro nervo sensitivo no local receptor. Exemplos disto existem com reconstrução mamária. Neurorrafias podem ser feitas entre o 11° nervo intercostal, que é envolvido na sensibilidade do retalho de reto, ou os ramos cutâneos do 7° nervo torácico, que fornece sensibilidade ao componente cutâneo do retalho de latíssimo, e o ramo cutâneo lateral do 4° nervo intercostal, que fornece a principal contribuição para sensibilidade da mama. Estudos clínicos e pesquisa mostraram retorno sensitivo mais constante ao local receptor quando é efetuada uma neurorrafia sensitiva.16 A dificuldade com esta conduta é que retorno sensitivo não é uma necessidade funcional em todos os territórios do corpo. Mesmo em áreas como o aspecto plantar do pé, onde sensibilidade é importante para proteção e propriocepção, a função pode ser preservada sem reconstrução sensitiva direta. Muitos pacientes reobtêm sensibilidade profunda por crescimento neural local para dentro do tecido transplantado. Por outro lado, nervos sensitivos suprindo um dado território cutâneo podem não ser claramente visíveis ou constantes à dissecção. As indicações de reconstrução sensitiva nestes retalhos devem ser individualizadas e devem ser planejadas para ajudar a guiar a dissecção do retalho e as expectativas do paciente. Divisão de nervos sensitivos deve ser efetuada apropriadamente para evitar formação de neuroma. Disestesia regional é uma consequência potencial no caso de lesão ou colheita de nervos sensitivos que suprem uma área cutânea.


  Osso Vascularizado


  Conexões vasculares entre o músculo e osso são geralmente observadas na interface músculo–osso. Se estas conexões vasculares forem preservadas, é possível elevar um segmento de osso vascularizado com o retalho. Um segmento da 6a costela com o músculo peitoral maior e um segmento do osso ilíaco com o músculo oblíquo interno (retalho de artéria ilíaca circunflexa profunda) são exemplos de retalhos musculares que podem incluir osso. Em um retalho livre de fíbula, o flexor longo do hálux é suprido pelos vasos fibulares e interconectado através desta vasculatura com o osso fíbula (Figura 5.6A–C). Embora a dissecção de músculo possa ser limitada durante a colheita do retalho, ele, muitas vezes, é incorporado para fornecer cobertura extra interna ou cutânea, volume e suprimento vascular.


  Expansão de Tecido


  Embora raramente usada por causa de dificuldades de estadiar tempos cirúrgicos, e risco de complicações, a inserção de um expansor de tecido embaixo de um retalho musculocutâneo possibilita um aumento nas dimensões da ilha de pele e ajuda no fechamento do local doador (Capítulo 10).17 Em cirurgia de cobertura de retalho, expansão de tecido é utilizada mais comumente na preparação de retalhos de avanço fasciocutâneos. Expansão de tecido pode ser utilizada para aumentar a ilha de pele utilizável em um retalho musculocutâneo de latíssimo e também permitir fechamento primário do defeito. Quando usado para reconstrução mamária, o expansor de tecido aumenta as dimensões do invólucro de pele resmanescente e do músculo peitoral maior sobrejacente associado.
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    FIGURA 5.5. Retalho quimérico para reconstrução de coxa. A. Sarcoma maciço da coxa durante ressecção, removendo a maior parte da musculatura e pele da coxa anterior. B. Retalho quimérico de coxa contralateral incluindo vasto lateral, tensor da fáscia lata e tecido da coxa anterolateral juntamente com os nervos motores e sensitivos acompanhantes. C. O pedículo e nervos associados são vistos. D. Colocação do retalho dentro do defeito e neurorrafia entre os ramos nervosos musculares e os ramos nervosos do local receptor para eventual neurotização. E. Seis meses de pós-operatório com retorno da função nervosa e melhorando a extensão do joelho.

  


  Retalhos Livres


  Retalhos livres são a extensão natural de retalhos musculares e musculocutâneos axialmente baseados e avançaram ainda mais nossa capacidade de oferecer opções de reconstrução. Retalhos pediculados são limitados pelo seu arco de rotação. Transferência microvascular de tecido livre alarga a utilidade dos retalhos em todas as regiões do corpo. Transferência de tecido livre deve, como todas as técnicas reconstrutivas, ser executada de uma maneira bem planejada e não deve ser realizada em lugar de opções regionais apropriadas. As razões para usar músculos como retalhos livres são essencialmente quádruplas. Primeira, para superar opções regionais limitadas como em defeitos tibiais distais e do pé. Segunda, o volume do defeito é maior do que os tecidos regionais podem reconstruir. Transplante microvascular é frequentemente utilizada na região da cabeça e pescoço onde há uma falta de músculos regionais adequados para satisfazer a necessidade reconstrutiva para defeitos combinados faciais, orais e das cavidades nasais. Terceira, quando os déficits funcionais da utilização do suprimento muscular regional podem limitar o resultado, o músculo distante não essencial pode ser utilizado para fornecer um resultado funcional. Quarta, para infecções ou cobertura protética quando reelevação de retalho é provável, mesmo quando cobertura fasciocutânea local puder ser efetuada.


  O desenho de retalho é essencialmente o mesmo para transplante regional e transplante microvascular de retalhos musculares e musculocutâneos. As necessidades de reconstrução são analisadas e tratadas de uma maneira combinada. Tecidos semelhantes são escolhidos para reconstruir o defeito para finalidades funcionais e estéticas. O pedículo vascular longo, constante, da maioria dos músculos Tipo I, II e V permite elevação rápida do músculo com seu pedículo vascular para transplante microvascular (Figura 5.7A–E).
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    FIGURA 5.6. A. Colheita de fíbula para reconstrução de mandíbula incluindo uma parte do músculo flexor longo do hálux, que é suprido pela vasculatura fibular. B. Fíbula osteotomizada e plaqueada enquanto permanece afixada ao seu pedículo in situ. C. Fíbula transferida e revascularizada. Inserção de osso foi efetuada, e inserção de tecido mole será a seguir. Está incluída uma ilha de pele (osteomiocutânea) para reconstrução intraoral.

  


  Retalhos de Perfurantes


  O vaso sanguíneo axial de um músculo fornece perfurantes, as quais primeiro suprem o músculo e, em seguida, prosseguem superficialmente para suprir a pele e tecido subcutâneo sobrejacentes. Estes vasos podem ser meticulosamente dissecados do músculo circundante para produzir um retalho de perfurante cutânea direto (Figura 5.8). Estes retalhos perfurantes são retalhos cutâneos, os quais são baseados nos vasos que se sabe atravessarem vários retalhos musculares como os vasos epigástricos inferiores, toracodorsais e glúteos superiores. Estes retalhos demonstram que os vasos cutâneos/perfurantes sem nome se originam de vasos maiores que têm nome e viajam através do músculo ou septo muscular para suprir uma grande região cutânea. A confiabilidade destes retalhos é claramente mais robusta do que previamente se pensava. O problema de variabilidade anatômica destas perfurantes cutâneas é maior quando não se está seguindo territórios musculares conhecidos. Os retalhos perfurantes, embora tecnicamente difíceis, podem diminuir uma parte da morbidade funcional associada à colheita de músculos e fáscia muscular sobrejacente na colheita de retalho miocutâneo. Estes retalhos se tornaram amplamente utilizados para reconstrução de mama, mas podem ser usados em qualquer localização em todo o corpo.18


  Retalhos Pré-Fabricados


  A pré-fabricação representa o futuro da reconstrução à base de retalho e constitui em essência engenharia de tecido in vivo. O objetivo deste tipo de reconstrução é fornecer todos os componentes que estão faltando de um dado defeito por meio do posicionamento de tecidos de suporte, revestimento e cobertura em posições pré-planejadas e lhes permitindo vascularizar-se antes da transferência, e minimizar a morbidade de local doador.19,20 Descrições de pré-fabricação focalizaram principalmente a região da cabeça e pescoço, mas podem ser traduzidas para todas as partes do corpo. Defeitos na cabeça e pescoço podem ser complexos envolvendo perda de mucosa das cavidades oral, nasal e faríngea; perda estrutural do esqueleto ósseo ou cartilaginoso; e perda cutânea. Em defeitos maiores, não existe retalho único que possa fornecer todas estas camadas que estão faltando. Pela incorporação de múltiplos retalhos (p. ex., retalho livre osteocutâneo de fíbula com um retalho miocutâneo pediculado de peitoral maior para um defeito mandibular compósito) ou por pré-fabricação planejada de retalho, estes defeitos podem ser reconstruídos. O uso de retalhos adelgaçados com a pré-enxertia de elementos estruturais autólogos ou biofabricados como osso ou cartilagem e a criação de novos feixes vasculares em locais doadores desejados está bem estabelecido na literatura. O avanço da engenharia de tecido in vivo com, e afinal sem, imunomodulação é uma das próximas fronteiras da cirurgia reconstrutora.


  Retalhos Combinados


  Retalhos combinados são usados quando é necessário um grande volume de tecido, mais do que um retalho único pode fornecer, ou quando múltiplos tipos de tecidos são necessários em uma posição ou orientação complexa. Em lugar de tirar múltiplos retalhos pediculados ou livres para efetuar uma reconstrução dada, podem ser usados retalhos conjugados ou quiméricos. Cada um destes grupos possui subcategorias e terminologia individualizadas dentro deles, mas os princípios básicos permanecem os mesmos.21 Os retalhos nestes grupos ou são conectados por um suprimento vascular comum ou são diretamente ligados, cada um com seu próprio suprimento vascular. Retalhos conjugados são retalhos individuais que têm seu próprio território vascular, mas são ligados por uma ponte de tecido mole formando um retalho maior com múltiplos territórios vasculares sendo incorporados. Um exemplo disto é a junção em ponte de um retalho de latíssimo do dorso prolongado com um retalho epigástrico inferior superficial, o qual foi descoberto primeiro por Harii et al., já em 1981.22-Estes retalhos poderiam ser rodados sobre qualquer dos pedículos, com o outro pedículo sendo conectado microcirurgicamente para aumentar a probabilidade de suprimento sanguíneo e criar um retalho imensamente grande para cobertura cutânea. Estes retalhos maciços também podem ser tirados adicionalmente como um retalho livre puro com duplas anastomoses microvasculares. O uso destes retalhos obviamente depende do defeito. Um retalho pode ser considerado conjugado entre perfurantes individuais porque cada um destes territórios pode ser preparado e pode atuar como uma unidade de retalho individual.
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    FIGURA 5.7. A. Defeito aberto no tornozelo após trauma ortopédico. Osso e aparelhagem ficaram expostos após desbridamento. B. Desenho de um retalho grácil da mesma perna que se aproximava bem do tamanho do defeito e com limitada morbidade do local doador. C. Colheita do retalho grácil (Tipo II). D. Cobertura intraoperatória deste pequeno defeito com músculo bem vascularizado. E. Imagem vários meses de pós-operatório mostrando excelente cura e recuperação do contorno.

  


  Retalhos quiméricos são retalhos individuais que são completamente separados um do outro, mas ligados juntos por um vasofonte comum. Os exemplos clássicos vêm do sistema subescapular e do sistema da femoral circunflexa lateral. O sistema subescapular possui uma variedade de tipos de tecidos de osso a pele que podem ser todos tirados como retalhos separados ou em múltiplas combinações (Figura 5.9A–E). O suprimento vascular para estes retalhos é a partir de grandes vasos subfasciais independentes que se conectam ao mesmo vasofonte. Os retalhos quiméricos de coxa anterolateral são baseados em perfurantes uma vez que ilhas de tecidos podem ser criadas sobre cada ramo perfurante que emana do suprimento-fonte dos vasos femorais circunflexos laterais. Um subtipo final de retalhos quiméricos é o retalho quimérico fabricado. Estes são retalhos que são ligados uns aos outros por microanastomoses em pontos de ramificação ou no extremo distal (fluxo-através) para criar um retalho híbrido.


  TRATAMENTO DE FERIDAS COMPLEXAS


  Músculo e retalhos musculocutâneos são ideais para tratar infecções difíceis de tecidos moles e ósseas ou protéticas. Embora tratamento seja necessário para diminuir a concentração bacteriana abaixo de 105 por grama de tecido, a cobertura subsequente com músculo bem vascularizado parece diminuir ainda mais a carga bacteriana, proteger contra recorrência de infecção, e manter o fechamento da ferida. Tratamento planejado de feridas complexas com desbridamentos estadiados seguidos pela cobertura com tecido bem vascularizado e antibioticoterapia apropriada revolucionou o tratamento das feridas e constitui o padrão de tratamento na maioria das situações. Historicamente, estudos experimentais comparando resistência bacteriana em retalhos musculocutâneos em comparação com retalhos cutâneos e fasciocutâneos demonstraram resistência superior à invasão bacteriana e subsequente necrose de retalho nos retalhos musculares e musculocutâneos.23,24 Uma vez que retalhos musculares parecem fornecer proteção de lesão bacteriana progressiva aos tecidos moles e vascularidade tecidual melhorada, eles possibilitaram o tratamento de feridas complexas que tradicionalmente não respondiam bem ao tratamento local da ferida. Houve também estudos mostrando ausência de diferença entre retalhos musculares e fasciocutâneos em feridas infectadas.25 Permanece amplamente aceito, no entanto, que retalhos musculares proporcionam uma excelente opção para cobertura. Por outro lado, ao comparar o uso de retalhos livres de músculo e fasciocutâneos em feridas traumáticas, não parece haver uma incidência aumentada de infecção pós-operatória a longo prazo quando é efetuado desbridamento apropriado.26 Retalhos musculares são extremamente úteis em defeitos tridimensionais, os quais exigem que o retalho se configure à topografia irregular ou complexa.
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    FIGURA 5.8. Retalho perfurante TRAM (miocutâneo transverso de reto do abdome) anastomosado aos vasos mamários internos.

  


  Osteomielite


  Após desbridamento do osso infectado associado a osteomielite crônica, um retalho muscular é transposto como um retalho regional ou transplantado por técnica microvascular para dentro do defeito. O retalho enche a área de desbridamento do osso com tecido bem vascularizado e fornece cobertura estável da ferida (Figura 5.10A–D). Conforme mencionado acima, terapia antibiótica culturoespecífica a curto prazo é utilizada simultaneamente. Com esta conduta, tratamento bem-sucedido de infecção crônica no local de lesão de osso ou cartilagem tem sido observado.27 Desbridamentos podem ser efetuados de uma maneira estadiada dependendo da quantidade de infecção e estabilidade do paciente. Cobertura com o retalho muscular é planejada para imediatamente depois do desbridamento final. Feridas esternais são um exemplo comum e problemático de osteomielite (Figura 5.11A e B). Tratamento com desbridamento seriado e antibióticos e cobertura com um retalho muscular como peitoral maior e/ou reto do abdome são necessários para fechamento final da ferida, estabilização da parede torácica e sobrevida do paciente.


  Insuficiência Vascular


  Feridas que não se curam associadas à insuficiência vascular frequentemente exigem amputação de extremidade. Revascularização da perna pode salvar a extremidade, mas a ferida ainda necessitará de cobertura com retalho. Embora a revascularização forneça fluxo sanguíneo macroscópico para uma extremidade, a área de uma ferida específica pode ainda ter perfusão microvascular insuficiente ou ser grande demais para se curar por si própria. Colocação de retalho muscular fornece microcirculação transplantada e volume tecidual para permitir a esta feridas se curarem e, em última análise, proveem salvamento de membro. Transplante de retalho muscular simultâneo ou autonomizado permitirá preservação de uma extremidade funcional apesar da complexidade da ferida.28 Em certas circunstâncias, pode ser escolhido um retalho que tenha uma capacidade de fluxo-através. Com este tipo de desenho de retalho, o suprimento vascular, mais frequentemente, a partir de uma lesão traumática ou aterosclerótica pode ser aumentado e tecido de retalho colocado para cobrir o defeito. Este tipo de reconstrução exige planejamento e execução precisos.


  Feridas por Radiação


  Feridas associadas à lesão por radiação não respondem a tratamento local da ferida e podem ser algumas das mais difíceis feridas para tratar (Capítulos 3 e 17). Tecido que sofreu radioterapia ionizante com alta dose tem limitada resistência a lesão e capacidade de regeneração. Os efeitos deste tipo de radiação são de longa duração. Tecido irradiado pode permanecer intacto durante décadas, mas qualquer forma de estresse tecidual ou lesão pode formar uma ferida crônica com estruturas críticas afinal sendo expostas. O tratamento destas feridas geralmente exige desbridamento amplo da pele necrótica, tecido mole afetado e ossos esclerótico ou infectado, e resulta em uma ferida complexa geralmente associada a exposição de estruturas vitais. Se unidades musculares adjacentes tiverem pedículos vasculares localizados distantes da porta de radiação, retalhos musculares regionais podem ser úteis para cobertura vascularizada (Figura 5.12A–C).29 Em áreas com pouca disponibilidade de músculo local como a região da cabeça e pescoço, particularmente no crânio, transferência microvascular de um retalho muscular geralmente será necessária para cobertura.


  Prótese Exposta ou Infectada


  Quando a cobertura de ferida sobrejacente ao local de uma prótese vascular ou ortopédica falha, desbridamento precoce da ferida, cobertura com retalho muscular, e antibioticoterapia culturoespecífica frequentemente permitem salvamento da prótese e simultaneamente proveem cobertura estável do defeito.30 Uma vez infecção tenha sido estabelecida na prótese, no entanto, geralmente é necessário remover a prótese. Áreas mais comuns de exposição de enxertos vasculares são na virilha e extremidade inferior. Cobertura da virilha é geralmente realizada confiavelmente com um retalho de músculo sartório, mas retalhos maiores também podem ser mobilizados se necessário. Aparelhagem ortopédica é mais frequentemente exposta na linha mediana a partir de cirurgia da coluna ou sobre articulação com cobertura limitada como o joelho. Aparelhagem de coluna pode usualmente ser bem coberta com retalhos de avanço miocutâneos, enquanto cobertura de articulação geralmente requer retalhos de rotação como o músculo gastrocnêmio. Finalmente, exposição de aparelhagem pode ocorrer em combinação com trauma como em lesões de extremidade inferior ou após lesão de radiação levando à exposição de próteses ósseas ou vasculares subjacentes. Em qualquer destes casos, reconstrução com um retalho local ou muscular livre está quase sempre indicada.
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    FIGURA 5.9. Reconstrução com retalho quimérico na cabeça e tronco. A. Placa mandibular exposta juntamente com um defeito mandibular subjacente. B. Desenho de retalho quimérico a partir do sistema subescapular incluindo osso, músculo e tecido fasciocutâneo. C. Retalho colhido, com os componentes separados visualizados, todos fixados ao sistema principal subescapular. D. Retalho sendo colocado dentro do defeito ósseo e de tecido mole antes da reanastomose microvascular. E. Fechamento do defeito cutâneo ao término do procedimento.

  


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 5.10. Reconstrução de osteomielite do calcanhar. A. Ferida no calcanhar com drenagem crônica com osteomielite calcânea refratária. Desbridamento prévio foi efetuado. B. O calcanhar foi aberto transversalmente ao longo da sua superfície lateral para expor totalmente a ferida calcânea e possibilitar desbridamento e cobertura subsequente. A incisão foi levada acima até os vasos tibiais posteriores onde um retalho muscular foi anastomosado e a seguir colocado no lado de dentro do tornozelo para cobertura completa do espaço osteomielítico desbridado. C. Músculo posicionado depois de sua inserção e antes da colocação de enxerto de pele. D. Seis meses de pós-operatório com uma reconstrução de ferida bem cicatrizada e contraída.

  


  CONCLUSÕES


  Retalhos musculares e musculocutâneos são disponíveis em todas as regiões do corpo. Com a seleção de músculos com um pedículo vascular adequado, o músculo pode ser elevado com segurança para fornecer cobertura e simultaneamente restaurar forma e função. Conhecimento completo da anatomia muscular, da circulação vascular e do arco de rotação é exigido a fim de selecionar a melhor unidade muscular para defeitos específicos em todo o corpo. Quando retalhos musculares regionais não são disponíveis ou são indesejáveis, o cirurgia pode escolher transferir retalhos musculares ou musculocutâneos distantes microcirurgicamente. Retalhos musculares e musculocutâneos também proporcionam um método para tratar feridas complexas — como osteomielite, necrose de radiação, defeitos traumáticos e aparelhagem exposta — que, no passado, eram recalcitrantes ao tratamento da ferida. Uso de retalhos musculares e musculocutâneos revolucionou a cirurgia plástica reconstrutora. Seu uso permitiu ressecções oncológicas mais ousadas, mais efetivas, salvamento de membro em situações previamente irreparáveis, restauração funcional melhorada no caso de perda de unidade motora, liberação de contratura em contraturas articulares curadas secundariamente ou fibrosadas, e resultado estético melhorado de defeitos de contorno inclusive reconstrução mamária. Quase qualquer defeito pode ser fechado com uma análise cuidadosa e um estudo planejado para reconstrução. Uso de retalhos musculares e musculocutâneos aumenta as opções para fechamento de defeito em quase toda área do corpo. O futuro da reconstrução com retalho também está avançando e se tornando mais refinado com o uso de retalhos perfurantes, pré-fabricação de retalho, e retalhos quiméricos para reconstruir mais precisamente os defeitos mais complexos. Todas estas modificações e avanços em cirurgia de retalho posicionaram o cirurgião reconstrutor na vanguarda da engenharia clínica de tecido e alotransplante composto vascularizado.
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    FIGURA 5.11. Reconstrução de osteomielite esternal. A. Osteomielite esternal após remoção de fio metálico e um desbridamento inicial. Desbridamento importante do músculo peitoral também foi realizado. B. Colocação de retalho pediculado de reto do abdome dentro do defeito.
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    FIGURA 5.12. Reconstrução de ferida na virilha irradiada. A. Excisão de uma ferida, irradiada de tumor, aberta na virilha juntamente com dissecção de linfonodos subjacentes e remoção da pele irradiada circundante. B. Elevação de um retalho miocutâneo vertical de reto do abdome. C. Colocação do retalho através de um túnel subcutâneo com excelente cobertura do defeito incluindo músculo sobre o leito da ferida inteira e fechamento cutâneo completo com a ilha de pele sobrejacente.
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  O transplante de tecido de uma localização para outra é um conceito fundamental em cirurgia plástica. Não é de surpreender que o primeiro transplante bem-sucedido de tecido de uma pessoa para outra na forma de um transplante de rim tenha sido efetuada por um cirurgião plástico, Dr. Joseph Murray. Outros cirurgiões plásticos pioneiros ajudaram a desbravar o novo campo do transplante de órgãos alógenos, e com o desenvolvimento de técnicas cirúrgicas aperfeiçoadas e a moderna imunossupressão, o transplante se tornou o tratamento de escolha para insuficiência orgânica terminal do fígado, coração, pulmão, pâncreas e rim. É cabível que o transplante tenha retornado ao campo da cirurgia plástica mais de 50 anos depois, com o desenvolvimento do transplante reconstrutor, a nova era em medicina de transplante. Apenas dentro da última década é que o transplante de aloenxertos compostos vascularizados (VCAs), como transplantes de mão e face, se tornou uma realidade clínica. Os VCAs envolvem o transplante de estruturas compostas para cirurgia reconstrutora e, desse modo, satisfazem um mandamento fundamental da cirurgia plástica: substituir e restaurar defeitos teciduais devastadores usando “semelhante com semelhante”. A capacidade de transferir aloenxertos vascularizados através de técnicas cirúrgicas microvasculares, restaurando forma e função em defeitos complexos cutâneos e musculoesqueléticos, está revolucionando o campo da cirurgia reconstrutora e acrescentou outro degrau à “escada reconstrutora”. Sobrevida de aloenxerto a longo prazo, no entanto, só pode ser obtida, como para qualquer transplante de órgão sólido, através do uso de imunossupressão sistêmica com suas sequelas associadas de toxicidade sistêmica, infecções oportunistas e potencial de malignidade. A pesquisa atual sobre imunomodulação e indução de tolerância encerra promessa de redução da necessidade de imunossupressão com alta dose a longo prazo. Embora alotransplante reconstrutor em humanos seja uma área relativamente nova com pequenos números de pacientes, há razões para pensar que novas inovações em imunomodulação e tolerância podem vir do campo dos VCAs. Por exemplo, os pacientes com transplante reconstrutor geralmente não sofrem de doenças ou comorbidades ameaçadoras à vida, e por essa razão o ímpeto para minimizar efeitos colaterais das medicações imunossupressoras é mais forte. Por outro lado, a capacidade de observar direta e continuamente o tecido transplantado que inclui um componente de pele possibilita o uso de novos protocolos experimentais, uma vez que a rejeição é vista mais cedo e pode potencialmente ser revertida por agentes tópicos. Finalmente, a presença de medula óssea vascularizada em muitos enxertos VCA levanta a possibilidade de estratégias moduladoras exclusivas, conforme será discutido.


  INTRODUÇÃO


  O transplante de tecido humano é um conceito antigo. De acordo com a lenda do século IV d.C., os santos Cosme e Damião — irmãos gêmeos — substituíram a perna gangrenada de um paroquiano pela perna de um mouro etíope falecido. Os mais antigos resultados documentados confiáveis de enxertos de pele alogênica e xenogênica em receptores humanos foram publicados por Schone em 1912 e Lexer em 1914. Schone e Lexer demonstraram que estes enxertos não sobreviviam mais de 3 semanas após o transplante. Padgett apresentou evidência adicional em 1932, quando descreveu a rejeição de todos os aloenxertos de pele dentro de 35 dias em 40 pacientes. Entretanto, Padgett também demonstrou que enxertos de pele trocados entre gêmeos idênticos sobreviveram indefinidamente. A II Guerra Mundial acelerou o progresso no alotransplante. Gibson, cirurgião plástico na Enfermaria Real de Glasgow, descreveu a rejeição acelerada de enxertos de pele em pilotos em decorrência da presença de anticorpos humorais após exposição repetida ao mesmo doador, também conhecida como “rejeição de segundo conjunto”. Medawar juntou-se a Gibson para investigar este fenômeno e, em combinação com Billingham e Brent, lançou os alicerces da moderna imunologia. Em 1954, o Dr. Joseph E. Murray e colegas efetuaram o primeiro transplante de rim bem-sucedido entre gêmeos idênticos. Além disso, a introdução de uma nova droga imunossupressora, a 6-mercaptopurina e sua precursora azatioprina (AZT) por Charles Zukosi e Roy Calne em 1960, foi responsável por aperfeiçoamentos no campo do transplante de órgãos.


  Com a descoberta do primeiro antígeno leucocitário humano (HLA) em 1958, tornou-se possível a combinação de tecido além de simplesmente combinar tipos sanguíneos. Conhecimento destes antígenos possibilitou evitar a doença enxerto-versus-hospedeiro. O primeiro transplante de medula óssea bem-sucedido foi realizado em 1968. Um menino de 4 anos que tinha síndrome de Wiskott-Aldrich recebeu um transplante de medula óssea de seu irmão que efetivamente restaurou seu sistema imune, reproduzindo os achados de Medawar em animais que tinham previamente resultado em imunotolerância em camundongos quiméricos. Os camundongos quiméricos de Medawar continham células geneticamente distintas originadas de células zigóticas separas e únicas.


  Coincidindo com estes primeiros transplantes de medula óssea humanas bem-sucedidos, todos os componentes principais do alotransplante clínico humano incluindo imunossupressão, preservação e compatibilização de tecido, e técnicas microvasculares complexas foram elucidados. Em seguida ao primeiro transplante de rim, outros órgãos sólidos como o coração, fígado, pulmão e pâncreas foram transplantados e foram desenvolvidos agentes imunossupressores como a ciclosporina A (CsA) e FK506.


  Nas últimas duas décadas, mais de 150 VCAs diferentes incluindo mais de 80 extremidades superiores e 24 faces parciais, bem como parede abdominal, laringe, língua, útero, pênis, osso e articulação vascularizados, e componentes teciduais individuais foram transplantados com sucesso usando-se protocolos imunossupressores convencionais. Dos transplantes de extremidade superior efetuados até agora, apenas um enxerto foi perdido enquanto os pacientes estavam sob imunossupressão com alta dose. Na experiência combinada americana e europeia, a sobrevida de aloenxerto inicial a intermediária é acima de 95% (Figura 6.1).


  Os protocolos de imunossupressão atuais desenvolvidos dentro do século passado permitiram que estas ideias de transplante se tornassem uma realidade cirúrgica. A relação risco/benefício que deve ser otimizada ao transplantar um pedaço de tecido que otimiza forma e função, mas não preserva ou prolonga a vida impõe um dilema ético. A exposição a imunossupressão durante toda a vida vem com um risco que precisa ser articulado ao paciente. A pesquisa imunológica atual se focaliza em modos de evitar o uso de imunossupressão sistêmica para procedimentos de transplante de órgãos sólidos e reconstrutor. O campo do transplante reconstrutor se tornará ubíquo uma vez que tolerância possa ser alcançada. Atualmente, grandes avanços estão sendo feitos em estudos em grandes animais e nas primeiras experiências clínicas, deslocando-se para ainda mais perto da elucidação das barreiras imunológicas que destrancarão estas barreiras e permitirão que comece a revolução seguinte na cirurgia plástica.


  NOMENCLATURA


  Nomenclatura adequada ajudará a esclarecer as discussões subsequentes. Certos termos como transplante, retalho e enxerto são frequentemente usados para se referir a um VCA. Entretanto, estes termos devem ser usados cuidadosamente com seu significado verdadeiro em mente para assegurar comunicação clara.


  Transplant e pode ser definido como a transferência de tecido ou órgão para outra pessoa ou para uma localização diferente na mesma pessoa. De acordo com esta definição, grande parte do que os cirurgiões reconstrutores fazem pode ser classificada como um tipo de transplante. Entretanto, no seu emprego médico usual, o termo transplante é usado para descrever um alotransplante ou tecido transferido de um doador humano vivo ou falecido para outro paciente humano geneticamente não idêntico. Dentro deste capítulo, nossa discussão de transplante será focalizada predominantemente no tópico do alotransplante, uma vez que a transferência de tecido autólogo localmente ou à distância é coberto em outros locais no livro.
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    FIGURA 6.1. A–C. Experiência internacional com o transplante reconstrutor de 1999 a 2012. A. Total cumulativo de todos os tipos de transplante reconstrutivo por tipo de transplante (exceto extremidade superior) até 2012. B. Total cumulativo de transplantes de extremidade superior por região até 2012. Extremidade superior continua a ser o aloenxerto composto vascularizado mais comumente realizado. C. O número de transplantes de mão e face efetuado por ano nos Estados Unidos desde 1999 decomposto por ano. Observar o aumento dramático nos procedimentos reconstrutivos na última meia década.

  


  Um enxerto é tecido completamente separado do seu leito doador e movido para um leito receptor separado, sua sobrevida dependendo do crescimento invasivo de novos vasos a partir do tecido receptor circundante (Capítulo 1). Um enxerto ou retalho vascularizado ou permanece ligado ao seu suprimento sanguíneo nativo ou se torna revascularizado via anastomoses microvasculares a vasos receptores (também conhecido como retalho livre). Um autoenxerto designa tecido transplantado de uma localização para outra dentro do mesmo indivíduo. Um isoenxerto é tecido transplantado entre indivíduos geneticamente idênticos, como transplantes entre camundongos singênicos ou gêmeos monozigóticos humanos. Um aloenxerto ou homoenxerto é tecido transplantado entre indivíduos não parentes da mesma espécie. Um xenoenxerto ou heteroenxerto é tecido transplantado entre espécies diferentes.


  O transplante também pode ser descrito de acordo com o local para dentro do qual o tecido é transferido. Um transplante ortotópicoé transferido para um local anatomicamente semelhante, enquanto um transplante heterotópico é transferido para um local diferente da sua origem doadora. O termo transplante reconstrutor é usado para diferenciar a transferência de tecidos compostos como a mão ou a face de transplantes mais tradicionais de órgãos sólidos. Durante o desenvolvimento do transplante reconstrutor, este novo campo era comumente designado como alotransplante de tecido composto (CTA). Infelizmente, o uso deste termo causou alguma confusão e em grande parte caiu em desfavor. Em particular, o uso da palavra tecido provocou a preocupação de que o transplante reconstrutor pudesse ser confundido pelos órgãos reguladores (como a FDA) com transplante de tecido não vascular, com potenciais consequências reguladoras negativas. Por essas razões, transplante de aloenxerto composto vascularizado (VCA) suplantou o termo CTA para evitar esta confusão.


  IMUNOLOGIA DOS TRANSPLANTES


  Antígenos dos Transplantes


  O transplante de órgãos ou tecidos entre indivíduos da mesma espécie geneticamente diferentes (indivíduos alógenos) leva ao reconhecimento e rejeição do tecido alógeno pelo sistema imune do receptor. Esta “resposta aloimune” que discrimina entre tecidos próprios e não próprios permanece a principal barreira ao transplante bem-sucedido. Estas respostas imunológicas são iniciadas por antígenos do enxerto que são proteínas polimórficas geneticamente codificadas. O resultado desta interação determina a aceitação ou rejeição de tecido aloenxerto. Por esta razão, aprender a suprimir estas respostas constitui um objetivo principal dos imunologistas de transplantes. Tolerância a transplante, conforme discutido, pode ser mediada por mecanismos centrais ou periféricos e pode ser adquirida com a assistência de imunossupressão ou imunomodulação.


  Antígenos são glicoproteínas da superfície celular que são codificadas no complexo principal de histocompatibilidade (MHC), um conglomerado de múltiplos genes localizado no cromossomo 6 em humanos. Existem duas classes de moléculas MHC, classe I e classe II, que diferem na sua estrutura, função e distribuição nos tecidos. Antígenos classe I do MHC são expressados em todas as células nucleadas, enquanto expressão da classe II é restrita às células apresentadoras de antígeno (APCs), como linfócitos B, monócitos, macrófagos, células dendríticas (DCs), células endoteliais e células T ativadas humanas e de rato. Em humanos, os antígenos do MHC são conhecidos como HLA. Cada indivíduo possui duas regiões MHC, uma de origem paterna e uma de origem materna. Cada MHC contém um grupo herdado de genes HLA ou haplótipos: genes HLA classe I conhecidos como HLA-A, -B, -C e genes HLA classe II conhecidos como HLA-DR, -DP e –DQ. Os antígenos HLA determinam a compatibilidade de todos os transplantes de órgãos e tecidos.


  Transplante Alógeno


  Billingham, Brent e Medawar demonstraram em 1953 no seu artigo seminal na Nature que camundongos neonatais e camundongos adultos irradiados desenvolviam tolerância doador-específica a enxertos de pele subsequentemente à pega bem-sucedida de células esplênicas e da medula óssea no receptor. Estes animais foram considerados quimeras consistindo em células T do doador e do receptor. Isto construiu o fundamento do conceito de que terapias à base de células em transplante clínico poderiam potencialmente modificar o sistema imune do hospedeiro para minimizar ou mesmo evitar imunossupressão farmacológica. Desde então, a tolerância imune tem sido o “Santo Graal” da pesquisa em transplantes.


  A rejeição do tecido transplantado ocorre através de respostas imunes tanto celulares quanto humorais. Estas respostas são geradas quando APCs e linfócitos T do hospedeiro respondem às diferenças genéticas nas moléculas de MHC expressadas pelas células doadoras. As células T têm papéis fundamentais na rejeição de enxerto, e suas respostas são rápidas e vigorosas e levarão afinal à inflamação e destruição do tecido. Há duas vias principais pelas quais as células T do hospedeiro reconhecem aloantígenos do doador. Após o transplante, APCs doadoras migram em direção aos tecidos linfoides hospedeiros e são capazes de ativar diretamente as células T receptoras. Uma vez que as células T sejam ativadas, elas se tornam células T efetoras e migram para o enxerto e medeiam rejeição. Isto é adequadamente denominado a via direta de alorreconhecimento. Em contraste com a via direta, APCs hospedeiras desempenham um papel importante na via indireta de alorreconhecimento, na qual elas apresentam antígenos doadores processados às células T hospedeiras. Ambas as vias de alorreconhecimento são importantes em mediar rejeição de enxerto; entretanto, admite-se que a via indireta seja de maior importância na fisiologia da rejeição crônica de enxerto.


  As DCs são as APCs mais eficientes e têm a capacidade de captar, processar e apresentar antígenos às células T in vivo. As DCs respondem rapidamente a estímulos inflamatórios, produtos microbianos ou aloantígenos após o transplante, e expressam altos níveis de moléculas MHC classe II e coestimuladoras essenciais para ativação das células T.


  Imunossupressão


  Todos os receptores de alotransplante necessitam de alguma forma de imunossupressão. Sem estas modalidades imunossupressoras, rejeição ocorreria inevitavelmente nos indivíduos a não ser que eles fossem geneticamente idênticos (gêmeos idênticos). A imunossupressão usada para o transplante de VCAs tem na maior parte refletido os esquemas para o transplante de órgãos sólidos.


  Diversas drogas farmacológicas são usadas para prevenir e controlar rejeição de enxerto (Tabela 6.1). É importante observar que estas drogas não têm seletividade e causam imunossupressão generalizada tornando os pacientes de transplante altamente suscetíveis a infecções oportunistas e certos tipos de malignidades. Com base no seu modo de ação, há quatro grupos principais de drogas imunossupressoras: (1) esteroides, (2) drogas citotóxicas/antiproliferativas, (3) agentes anticélula T (inibidores de calcineurina), e (4) agentes de indução (anticorpos policlonais e monoclonais). Um dos primeiros imunossupressores usados foram esteroides com amplas ações anti-inflamatórias (i. e., prednisona e prednisolona). Estas medicações inibem a ativação de vários fatores de transcrição, assim modificando a transcrição de genes e inibindo ativação celular e produção de citocinas. Prednisolona foi um dos primeiros agentes farmacológicos usados em transplante de órgão alógeno. Apesar dos bem conhecidos efeitos colaterais do uso a longo prazo, esteroides ainda são amplamente usados hoje em dia em combinação com outros agentes imunossupressores na maioria dos protocolos de órgão sólido e VCA. Séries curtas de esteroides em alta dose continuam a ser o tratamento de primeira linha para episódios de rejeição aguda em todos os tipos de transplantes. As drogas citotóxicas/antiproliferativas incluem ciclofosfamida, metotrexato, AZT e micofenolato mofetil (MMF). Estas medicações interferem com a replicação do DNA e matam/detêm linfócitos proliferantes que são ativados por aloantígenos. Mais inicialmente, agentes antiproliferativos inespecíficos como AZT tinham muitos efeitos colaterais e aumentavam o risco de malignidade associada a transplante. MMF substituiu os outros agentes em muito protocolos em virtude de sua capacidade de bloquear a síntese de purinas seletivamente nas células T e B, o que diminui dramaticamente os efeitos colaterais. Os agentes que inibem seletivamente as vias de ativação de células T são tipicamente produtos fúngicos ou bacterianos (i. e., CsA, tacrolimo [FK506] e rapamicina [RAPA; sirolimo]). CsA e tacrolimo inibem as vias de sinalização da ativação de células T ao interferir com a ativação da calcineurina e trancrição do gene da interleucina (IL)-2 (Figura 6.2). CsA é um extrato metabólico do fungo Tolypocladium inflatum gamus descrito em 1976. Sua descoberta revolucionou o campo do transplante de órgãos sólidos aumentando significativamente a sobrevida de aloenxertos de rim, coração e fígado. A CsA demonstrou prolongar sobrevida de enxerto de membro em modelos animais experimentais e, desse modo, encorajou os clínicos a empreenderem VCA nos anos 1980 e 1990. O tacrolimo é um antibiótico lactona macrolídeo isolado de fungo do solo e também inibe a via da calcineurina/IL-2 de ativação das células T, embora em um ponto diferente, na via, da ciclosporina. Ele tem um perfil favorável de efeitos colaterais em comparação com a CsA, com menos malignidade associada a transplante, embora tenha nefrotoxicidade importante quando usado por longos períodos de tempo. O tacrolimo substituiu a ciclosporina em muitos protocolos para transplante de órgãos sólidos e tem sido um sustentáculo em todo o esquema de tratamento clínico no transplante reconstrutor. RAPA é um inibidor do alvo da rapamicina em mamífero (mTOR), o que, por sua vez, inibe múltiplas vias bioquímicas críticas para proliferação celular com o alvo principal sendo células T, RAPA é uma alternativa atraente à CsA e FK506, tendo um perfil de efeitos colaterais significativamente diferente, em particular quanto à sua nefrotoxicidade, promovendo tolerância em algumas circunstâncias, e tem propriedades antiproliferativas e antineoplásticas. Ela entretanto sofre do inconveniente de ter profundos efeitos negativos sobre a cicatrização de feridas que podem impedir seu uso no período pós-operatório inicial. Estes agentes imunossupressores foram descritos como permitindo o transplante alogênica bem-sucedida em transplantes de órgão sólido e VCA como transplante de extremidade e transplantes de face com altas taxas de sobrevida do enxerto e do paciente.
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    FIGURA 6.2. Alvos imunossupressores da ativação das células T. Medicações imunossupressoras interrompem a ativação das células T em vários níveis. Ciclosporina A e FK506 interrompem a cascata de sinalização de receptor de célula T (TCR) bloqueando a ativação da calcineurina, esta última por interação com proteínas ligadoras de FK. Rapamicina bloqueia a sinalização do alvo de rapamicina em mamíferos a partir tanto da ativação do receptor a interleucina 2 quanto dos correceptores TCR interrompendo a via “do segundo sinal”. Esteroides alteram transcrição de genes ao modular os efeitos dos fatores de transcrição incluindo os necessários para ativação de células T. Azatioprina e micofenolato mofetil inibem a produção de nucleotídeos nos linfócitos ao bloquearem ciclo e proliferação celulares.

  


  Adicionalmente às três classes de drogas usadas para manutenção de imunossupressão, muitos protocolos incluem a adição de um agente de indução, o qual causa a depleção de células T no período perioperatório. O objetivo desta terapia é diminuir a probabilidade de rejeição aguda imediatamente após o transplante, mas permitir a recuperação do sistema imune e repovoamento do compartimento das células T na presença do novo enxerto e medicações imunossupressoras. Isto pode alterar a população de células T para um fenótipo mais tolerante permitindo menos imunossupressão. Soros policlonais antitimoglobulina e antilinfocitário foram usados em diversos estudos para a depleção de células T do receptor e prevenção da rejeição do enxerto. Além disso, estudos usando anticorpos monoclonais contra receptores de células T (TCRs), imunotoxina anti-CD3, um anticorpo monoclonal anti-CD3 conjugado a uma forma mutante da proteína toxina diftérica, e Campath-1H (alentuzumab), um anticorpo monoclonal anti-CD52, foram usados para depletar linfócitos fornecendo efeitos benéficos para prolongamento da sobrevida do enxerto. Irradiação corporal total, tímica e do enxerto foram todas usadas como tratamentos de indução nos primeiros dias do transplante de órgão sólido em estudos clínicos e experimentais, embora não sejam comumente usados nos protocolos atuais.


  O sucesso afinal e aceitação adicional do campo do transplante reconstrutor dependerão de desenvolvimentos que reduzam as sequelas imunossupressoras. A tolerância imunológica e a abolição da necessidade de imunossupressão crônica serão o refinamento final deste processo em evolução.


  
Tolerância Imunológica


  A definição precisa de tolerância ao transplante, frequentemente discutida e raramente objeto de acordo, pode ser vista como a ausência de uma resposta imune destrutiva ao aloenxerto na ausência de terapia imunossupressora continuada. Entretanto, está implícito nesta definição que esse estado deve coexistir com competência imune geral, incluindo respostas imunes normais a patógenos e riscos de câncer não diferentes daqueles na população geral.


  Aceitação ou tolerância aos seus próprios tecidos desenvolve-se primeiro in utero, juntamente com uma capacidade imunológica de reconhecer tecido estranho. A capacidade do sistema imune de distinguir entre antígenos próprios e estranhos é controlada por dois mecanismos chamados tolerância central e periférica. O timo desempenha um papel capital na manutenção da tolerância aos próprios e também a indução de tolerância a aloantígenos. O mecanismo da tolerância das células T no timo é baseado na deleção das células T auto ou alorreativas quando da interação com as APCs derivadas da medula óssea. Uma vez que essa deleção clonal causa a eliminação das células T reativas ao doador, ela é considerada um dos mecanismos mais robustos para indução de tolerância. Em modelos experimentais, a deleção de células T antígeno-específicas pode ser induzida pela injeção direta de antígenos doadores dentro do timo. Subsequentemente à injeção intratímica, antígenos doadores serão apresentados pelas APCs aos timócitos, e isto permitirá ativação de células T alorreativas no timo e sua deleção. Embora a injeção intratímica tenha tido sucesso em animais roedores, ela foi de limitada eficácia em animais maiores. Outra conduta amplamente pesquisada para a indução de tolerância é o uso de transplantes de medula óssea hematopoética para induzir quimerismo misto. O termo quimera é derivado da figura mitológica grega compreendida de partes de diferentes animais. Os animais quiméricos desenvolvem um sistema imune que é tolerante aos antígenos de ambos o doador e o receptor.


  Tolerância imunológica também é controlada na periferia. Os mecanismos da tolerância periférica incluem anergia (não responsividade) das células T, indução de células T reguladoras/supressoras, ou deleção das células T. A indução de anergia das células T foi demonstrada pelo bloqueio de sinais coestimuladores usando anticorpos monoclonais durante ativação das células T. A indução de células T reguladoras/supressoras é outro mecanismo para induzir tolerância específica a antígenos doadores. As células T reguladoras desempenham um papel-chave na manutenção de tolerância a antígenos próprios e estranhos. Além disso, estudos nos últimos anos demonstraram o papel potencial de subtipos particulares das DCs como as plasmocitoides para promover e manter tolerância periférica a antígenos do transplante.


  Conforme discutido previamente, tolerância imunológica é definida com não responsividade específica do sistema imune a antígenos doadores. Entretanto, esta definição permite a diferenciação da tolerância sistêmica da situação clínica de aceitação de enxerto isenta de imunossupressão a longo prazo. Infiltração de células mononucleares e a indução de aloanticorpos foram observadas em receptores macacos rhesus de aloenxerto renal a longo prazo que foram desmamados da imunossupressão. Com base nesta e observações semelhantes, é crítico definir no futuro a tolerância imunológica usando critérios rigorosos bem como desenvolver ensaios e ferramentas para monitorar quanto à não reatividade doador-específica em receptores de transplante operacionalmente tolerantes.


  ATUALIDADES EM TRANSPLANTE NA CIRURGIA PLÁSTICA


  Aloenxerto de Pele


  Aloenxertos de pele são o alotransplante mais comumente realizado e foram a base da primeira pesquisa em transplante. Experimentos pioneiros por Giuseppe Baronio em auto e aloenxertos em carneiros constituíram o trabalho fundamental para pesquisa nos campos da imunologia do enxerto de pele e de transplante. As contribuições de Baronio são consideradas fundamentais para o campo da cirurgia plástica. O uso experimental de aloenxerto de pele ajudou a elucidar e definir o processos e os mecanismos da rejeição de enxerto. De início, um aloenxerto de pele é aceito exatamente como qualquer autoenxerto de pele. Entretanto, uma vez o aloenxerto de pele seja revascularizado, o sistema imune do receptor arma uma resposta imune celular. Duas a três semanas após a colocação, o aloenxerto é rejeitado através de uma resposta antígeno-específica mediada por células T que resulta na perda do aloenxerto de pele, necessitando de cobertura da ferida mais tipicamente com autoenxerto de pele.


  O uso clínico mais frequente de aloenxertos de pele é no tratamento de queimaduras extensas. A capacidade de colocar enxertos de pele temporários sem colocar em risco locais doadores autógenos limitados nestes pacientes resultou em melhoras dramáticas na sobrevida de feridas de queimaduras de alta área de superfície corporal total (Capítulo 16). Em alguns pacientes que estão suprimidos através de medicações ou através de enfermidade grave, os aloenxertos demonstraram ser tolerados com imunossupressão continuada. Relatos de casos isolados dão conta de pacientes que tiveram retirada lenta da imunossupressão e não exigiram reenxertia, fosse através de tolerância permanente ao enxerto, fosse mais provavelmente através da substituição lenta do aloenxerto por células do receptor.


  Aloenxertos de pele continuarão a ser uma das formas mais comuns de alotransplante humano. Estes enxertos são vitais para o tratamento de feridas e queimaduras. Entretanto, o estado de saúde dos pacientes que se apresentam com estes tipos de feridas impede o uso de imunossupressão a longo prazo para alcançar manutenção do enxerto, devido ao risco adicional de infecção oportunista. Desenvolvimentos futuros da pesquisa que possibilitem sobrevida prolongada do enxerto de pele na ausência de imunossupressão precipitaria uma significativa mudança de paradigma no tratamento de feridas e queimaduras graves.


  Xenoenxerto de Pele


  Xenoenxerto porcino tem sido usado como curativo temporária para grandes queimaduras. Ele é aplicado com uma técnica semelhante à usada para aloenxerto humano, com semeadura de enxertos autólogos embaixo dele. A aplicação de derme xenogênica também foi considerada valiosa para preparar uma ferida para enxerto subsequente pela estimulação da formação de tecido de granulação. Tecido xenogênico tem usos limitados em enxerto de pele no presente e seus componentes celulares são suscetíveis a rejeição hiperaguda típica de todos os materiais de xenoenxertos.


  Aloenxerto Ósseo


  Reconstrução de grandes defeitos ósseos no esqueleto axial e periférico com osso alógeno não vascularizado tem sido amplamente praticada. Bancos de tecidos bem organizados e métodos aperfeiçoados de esterilização e preservação de osso tornaram isto possível. Muito poucas das células doadoras, se alguma, sobrevive no aloenxerto de osso não vascularizado. Estas células doadoras expressam antígenos similares a outros tecidos alógenos e são rejeitadas. O osso remanescente atua como um andaime para crescimento invasivo de células-tronco mesenquimais receptoras (precursoras de osteócitos), as quais repovoam o doador por “substituição rastejante”. Embora tecnicamente um transplante de tecido alógeno, os aloenxertos não vascularizados são totalmente substituídos por células do receptor uma vez o processo de cicatrização esteja completo e nenhuma imunossupressão seja dada. Devido à união lenta, é necessária fixação a longo prazo do aloenxerto ósseo, que é propenso a fratura de fadiga e afrouxamento da aparelhagem de fixação. Em estudos de aloenxertos humanos, no entanto, foi observada união na interface enxerto–hospedeiro.


  Aloenxerto ósseo vascularizado, por outro lado, contém células doadoras vivas e é suscetível a rejeição imunológica. As respostas humorais e celulares geradas pelo osso transplantado foram constatadas semelhantes em intensidade e cronologia àquelas geradas por outros tecidos alógenos vascularizados como a pele e o músculo. Embora as células individuais do osso expressem antígenos, admite-se que o estímulo antigênico predominante em um aloenxerto ósseo seja derivado da medula. Remoção da medula óssea por irradiação ou substituição por medula receptora demonstrou experimentalmente prolongar a sobrevida do aloenxerto. Como qualquer outro tecido alógeno, este processo de rejeição pode ser melhorado com imunossupressão, e sobrevida a longo prazo do aloenxerto esquelético vascularizado ortotópico foi obtida em modelos animais. Entretanto, os efeitos adversos da imunossupressão prolongada exigida para sobrevida de um aloenxerto ósseo vascularizado impedem sua aplicação clínica atualmente, uma vez que fontes autólogas de osso vascularizado e aloenxerto não vascularizado são geralmente suficientes para reconstruir a maioria dos defeitos ósseos simples. Uma série de alotransplantes compostos vascularizados de joelho foi realizada com maus resultados. Os aloenxertos falharam em cinco dos seis pacientes, presumivelmente em virtude da rejeição e à falta de capacidade de monitorar adequadamente a situação imunológica do enxerto sem um componente de pele externalizado.


  Aloenxerto de Cartilagem


  Cartilagem é composta de condrócitos dentro de lacunas dispersas por toda uma matriz carregada de água. A matriz é composta predominantemente de proteoglicanos e colágeno tipo II. Água é importante, uma vez que a cartilagem não possui suprimento sanguíneo intrínseco e depende da difusão de nutrientes e oxigênio através desta matriz. A combinação de água e proteoglicanos confere a característica da viscoelasticidade dependendo das concentrações relativas de ambos os elementos. O conteúdo variável de água da matriz causa uma tensão equilibrada dentro dela e ajuda a manter sua forma tridimensional. A propriedade viscoelástica da matriz confere “memória” tal que a cartilagem retorna à sua forma original após deformação. Manipulação ou entalhamento cirúrgico rompe este equilíbrio. Em contraste com os osteócitos, os condrócitos têm pouca capacidade de reparação e se curam pela formação de tecido cicatricial fibroso. Há histologicamente três tipos de cartilagem: hialina, elástica e fibrocartilagem.


  Os condrócitos expressam antígenos HLA na sua superfície e são assim imunogênicos isoladamente. Cartilagem, no entanto, é imunologicamente privilegiada devido à proteção dos condrócitos pela sua matriz, que é apenas fracamente antigênica. Incisão ou fragmentação cirúrgica de aloenxerto de cartilagem com a resultante exposição de células alogênicas demonstrou acelerar a reabsorção da cartilagem.


  Aloenxertos de cartilagem foram usados com sucesso para aplicações semelhantes a cartilagem autóloga. Cartilagem alogênica pode ser preservada ou fresca. Cartilagem preservada tem a vantagem de um suprimento mais abundante e risco diminuído de infecção em comparação com cartilagem fresca. Embora imunologicamente privilegiados, os aloenxertos de cartilagem ainda são suscetíveis a perda de volume através de reabsorção. Se isto é devido a rejeição imunológica ou falta de células viáveis após a preservação é matéria de debate. Também foi observado de aloenxertos pequenos são menos tendentes a perda de volume do que enxertos maiores.


  Xenoenxerto de Cartilagem


  Alguns autores advogaram o uso de xenoenxertos de cartilagem bovina. Entretanto, tanto os condrócitos quanto a matriz são sujeitos a mecanismos xenogênicos de rejeição com um resultado geralmente pior em comparação com enxertos de cartilagem autóloga ou alogênica. Tentativas de modificar estas respostas xenogênicas pela alteração da estrutura estereotáxica imunológica do enxerto foram descritas como sendo benéficas.


  Aloenxerto de Nervo


  O melhor resultado clínico após transeção de nervo é obtido com reparo primário. Lesões mais extensas ou um retardo no reparo podem resultar em uma falha no nervo após desbridamento dos nervos danificados, e um enxerto de nervo pode ser necessário para alcançar neurorrafia sem tensão. O enxerto nervoso sofre o mesmo processo degenerativo que o nervo distal após divisão. A bainha de mielina permanece com células de Schwann que atuam como um conduto biológico para os axônios em regeneração. Enxertos nervosos vascularizados são teoricamente vantajosos, particularmente em leitos cicatriciais. Outros “condutos” usados como enxerto nervoso incluíram veia autóloga, tubos de silicone semeados com células de Schwann, e músculo autólogo congelado fraturado. Enxertos de nervos autólogos com morbidade aceitável de local doador são limitados, e reconstrução nervosa extensa pode requerer outras fontes tais como aloenxertos de nervos. Rejeição imunológica de aloenxerto de nervo pode ser melhorada experimentalmente com drogas imunossupressoras, e em roedores, axônios foram observados atravessando o enxerto nervoso alógeno. Um resultado semelhante também foi demonstrado em primatas. Imunossupressão foi necessária durante regeneração axonal mas pôde ser retirada posteriormente em alguns estudos com funções nervosas satisfatórias. Na única experiência clínica, Mackinnon relatou retorno das funções motoras e sensitivas nos membros superiores ou inferiores de seis dentre sete pacientes após reconstrução com aloenxerto de nervo.


  Transplante Reconstrutor Clínico


  Transplante de Membro Superior.


  O campo do transplante reconstrutor foi conduzido pelo transplante de mão (Figura 6.3). A primeira tentativa de um transplante de mão ocorreu em 1964 no Equador pelo Dr. Robert Gilbert. Embora a cirurgia tivesse sucesso, o esquema imunossupressor disponível naquela época foi insuficiente para evitar rejeição aguda e a mão transplantada foi perdida depois de apenas 3 semanas. Isto levou à conclusão de que o transplante de mão ou qualquer transplante contendo pele não era imunologicamente exequível. Esta atitude prevaleceu até fins dos 1990. O crescimento rápido das medicações imunossupressoras e o notável sucesso do transplante de órgãos sólidos nos 1980 e 1990 levaram a um interesse renovado pela VCA. Através do trabalho pioneiro do Dr. Jean-Michel Dubernard na França (1998) e o Dr. Warren Breidenbach nos Estados Unidos (1999), o transplante de mão foi demonstrado possível com resultados imunológicos e funcionais altamente encorajadores. Além disso, transplantes de mão puderam ser mantidos sob imunossupressão convencional com três drogas a níveis semelhantes aos usados em transplante de órgão sólido e os pacientes tiveram recuperação funcional semelhante àquela vista com reimplantação. Embora o paciente francês se tornasse inobediente à medicação e subsequentemente pedisse a remoção do seu transplante, o paciente americano já tem quase uma década e meia de uso da sua mão transplantada e permanece um advogado manifesto do transplante de mão.


  Nas décadas intervenientes desde o começa da era moderna do transplante de mão, houve mais de 70 transplantes efetuados no mundo em centros nos Estados Unidos, Europa e Ásia. Em geral, os resultados foram excelentes com muito poucos enxertos perdidos, boa função da mão e relativamente poucos efeitos colaterais. Dos centros participantes no Registro Internacional de Transplantação de Mão e Tecidos Compostos, os resultados de 1998 a 2010 incluíram 49 mãos transplantadas em 33 pacientes. Destes pacientes, um morreu devido a sepse após o transplante combinado de mão e face e três enxertos adicionais foram perdidos: um por infecção, um por inobediência do paciente, e um por hiperplasia intimal possivelmente representando uma forma de rejeição crônica. Todos os pacientes que mantiveram seus enxertos desenvolveram sensibilidade protetora, 82,3% tiveram sensibilidade discriminativa, e 75% relataram significante melhora na qualidade de vida. Os efeitos imunossupressores incluíram infecção oportunista (i. e., reativação de citomegalovírus), diabetes, necrose avascular do quadril, e malignidade pós-transplante incluindo um caso de doença linfoproliferativa pós-transplante.


  Embora a relação risco/benefício de colocar um paciente sob medicações imunossupressoras a longo prazo precise sempre ser considerada, avanços como protocolos de minimização usando infusão de medula óssea doadora e manutenção com monoterapia estão atualmente sendo estudados em humanos e se prevê que alterem favoravelmente este balanço no futuro. O autor sênior e sua equipe efetuaram oito transplantes de membro em cinco pacientes usando terapia de indução com alentuzumab no momento do transplante seguida por uma infusão de células da medula óssea coletadas dos corpos vertebrais do doador do membro. Em quatro dos cinco pacientes, a imunomodulação causada pela infusão de medula óssea doadora reduziu a necessidade de imunossupressão sistêmica e permitiu o uso de terapia com um só agente com tacrolimo.


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 6.3. Transplante de mão. Diagrama esquemático mostrando a técnica de transplante de mão no meio do antebraço. Todas as estruturas são preparadas e rotuladas antes do transplante e fixação óssea. Notar o desenho de retalhos de pele opostos interdigitados.

  


  Com um número sempre crescente de centros efetuando o transplante de mão mundialmente e mais de uma década de experiência com as técnicas, o transplante de mão se tornou menos novidade. Ele está cada vez mais sendo visto como mais uma alternativa no arsenal reconstrutivo usado para tratar pacientes com amputação de extremidade superior (Capítulo 90). O transplante de membro restaura a estrutura e função da mão de uma maneira que não é possível com qualquer outra técnica reconstrutora com um nível razoável de segurança. Parece que o transplante reconstrutor continuará a desempenhar um papel cada vez maior no tratamento de pacientes com amputações de membro superior. Entretanto, como sempre a relação risco/benefício do uso da imunossupressão sistêmica, independentemente de se tratar de droga simples ou múltiplas drogas, precisa ser considerada quando decidindo sobre operar pacientes com lesões complexas da extremidade superior.


  Transplante Facial.


  Nenhuma outra área do transplante reconstrutor captura a imaginação dos pacientes, clínicos e o público como o transplante de face. A percepção de si próprio pelos seres humanos está ligada ao aspecto facial do indivíduo; transferir estes tecidos de uma pessoa para outra suscita questões importantes. Entretanto, em alguns pacientes com lesões graves e devastadoras do esqueleto craniofacial e tecidos moles da face, não existe nenhuma outra opção aceitável, efetiva, usando técnicas reconstrutoras. Nestes pacientes, o transplante de estruturas faciais de cadáver alogênicas pode ser o único modo de reobter aparência facial normal e ser capaz de se reintegrar na sociedade de uma maneira significativa.


  O Dr. Dubernard e o Dr. Devauchelle efetuaram o primeiro transplante de tecido facial em 2005. Entre 2005 e 2012, dezoito transplantes de face parciais ou totais foram realizados no mundo. Estes foram realizados por centros nos Estados Unidos, França, Espanha e China. Os enxertos transplantados consistiram em tecido mole (nariz e lábios) até e incluindo todo tecido mole facial e partes dos ossos faciais e a língua (face inteira, maxila, parte anterior da mandíbula e língua). As indicações destes procedimentos incluíram trauma balístico sofrido por pessoal militar e civis, mordidas de animais, ressecção de tumor, neurofibromatose e queimaduras. Todos os transplantes dos pacientes incluíram partes do orbicular da boca ou do olho; a perda das funções de esfíncter dos músculos da mímica da face é geralmente considerada uma das indicações para o transplante facial. Em geral, os pacientes de face foram mantidos sob imunossupressão semelhante à usada em transplante de órgão sólido, com todos os pacientes recebendo terapia de indução por imunossupressão com farmacoterapia tríplice.


  Globalmente, os resultados dos pacientes foram excelentes. Todos os pacientes que receberam transplante facial melhoraram dramaticamente sua aparência estética, permitindo integração mais fácil de volta à sociedade. Todos os pacientes cujos resultados foram descritos na literatura relatam recuperação sensitiva quase normal, com retorno de discriminação de dois pontos normal entre 3 e 8 meses após o transplante. A recuperação motora foi mais lenta, mas todos os pacientes recuperaram algum grau de função motora possibilitando competência oral. Recuperação motora típica começa aos 3 meses, com recuperação máxima em torno de 18 meses após transplante. Infelizmente houve 2 mortes (uma taxa de mortalidade de 15%) associada ao transplante facial entre estes 13 pacientes. A primeira morte foi em um paciente chinês; entretanto, esta morte não foi relatada na literatura de modo que a etiologia permanece não clara. A segunda morte ocorreu em paciente que recebeu um transplante combinado de mão bilateral e face para tratamento de queimaduras extensas. Este paciente foi descrito sucumbindo a infecção avassaladora subsequente a imunossupressão. Nenhum paciente perdeu seus enxertos devido a rejeição até agora.


  O transplante facial está seguindo o transplante de mão como a história seguinte de sucesso do transplante reconstrutor. Embora tecnicamente difícil e potencialmente perigoso, o transplante facial tem o potencial de reintegrar na sociedade pacientes que foram traumatizados tão gravemente que eles são simplesmente incapazes de funcionar ou contribuir para a sociedade no seu estado atual. À medida que mais e mais centros efetuam esta técnica imensamente inovadora, o número de pacientes tratados por ano aumentou firmemente. Há uma indicação clara de que em pacientes cuidadosamente selecionados, o transplante facial oferece um procedimento que, embora não salvador da vida, é potencialmente restaurador da vida.


  Outras Áreas do Transplante Reconstrutor


  Os progressos no transplante reconstrutor foram claramente conduzidos pelo transplante de extremidade superior e face. Contudo, houve séries muito menores de pacientes tratados com o transplante de várias outras estruturas compostas incluindo articulação de joelho vascularizada, extremidades inferiores, traqueia, laringe, parede abdominal e órgãos reprodutores. Com a exceção de articulações do joelho vascularizadas (que falharam em cinco dos seis pacientes tentados), a reconstrução com estes tipos variados de transplantes alcançou algum sucesso com restrições. Em geral, os pacientes são mantidos com tipos padrão de imunossupressão (i. e., farmacoterapia tríplice), com nem mais nem menos complicações destes esquemas do que os pacientes de transplante de órgão sólido. Embora estes tipos menos comuns de transplante continuem a ser altamente experimentais, eles demonstram as possibilidades que o transplante reconstrutor oferece. Técnicas tradicionais de cirurgia plástica são incapazes de restaurar tecidos complexos e estruturas anatômicas com fidelidade igual àquela do transplante reconstrutor, conforme evidenciado pelos resultados funcionais e estéticos dos receptores. À medida que a experiência clínica com estas técnicas seja acumulada e os protocolos imunossupressores e imunomoduladores sejam otimizados, a relação risco–benefício do transplante reconstrutor continuará a mudar em favor destes procedimentos, tornando estas técnicas uma parte crescentemente disponível e importante das opções dos cirurgiões plásticos para tratar estes defeitos mutilantes.
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CAPÍTULO 7 [image: image] MATERIAIS DE IMPLANTE


  TIMOTHY W. KING


  INTRODUÇÃO


  Embora tecidos autógenos sejam frequentemente a primeira escolha, materiais de implante têm ampla aplicação em cirurgia plástica, incluindo reconstrução ou aumento em defeitos de tecidos moles, deformidades ósseas ou fixação de fraturas. A seleção do material de implante depende da necessidade específica para sua aplicação. Por exemplo, crescimento invasivo de tecido para dentro de uma malha de polipropileno ou a incorporação rígida de um substituto ósseo muitas vezes é desejável, enquanto a encapsulação (ou ausência de crescimento invasivo) de uma haste de Hunter de silicone permite o livre deslizamento de um enxerto de tendão subsequente.


  Tecido autólogo pode ser mais apropriado em muitos cenários clínicos incluindo pacientes com uma história de radioterapia, suprimento sanguíneo marginal do tecido circundante, ou cobertura tênue de tecido mole sobre o implante. Nestes casos, o risco de complicações relacionadas ao implante, incluindo infecção e extrusão do implante, é significante, e o uso de um implante aloplástico deve ser evitado se possível.


  Materiais de implante, no entanto, podem ser usados como alternativas a tecido autógeno em casos selecionados, e em situações específicas são superiores a tecido autógeno. Materiais de implante podem ser criados para não sofrerem reabsorção e são preferíveis a enxertos autólogos, os quais sofrerão reabsorção quando usados como enxertos de aposição. Por exemplo, implantes têm sido usados com sucesso como substitutos de enxerto ósseo em reconstrução de assoalho orbitário, cranioplastia e reconstrução maxilofacial. Eles têm a vantagem de evitar tempo operatório para colheita de enxerto e a ausência de morbidade de local doador.


  HISTÓRIA


  O primeiro uso registrado de um material artificial pode ser rastreado a 30.000 a.C. quando estes materiais foram usados como suturas. O primeiro implante registrado foi considerado datar de 3.000 a.C. quando os peruanos pré-incaicos usaram materiais como ouro, prata ou casca de noz para reparar defeitos de trepanação. Entretanto, investigações recentes puseram em questão estes relatos. Seja como for, durante os 5.000 anos seguintes, uso de implante foi esporádico e limitado por infecção e reação de corpo estranho. A era moderna dos implantes médicos é muitas vezes atribuída ao oftalmologista inglês Harold Ridley que observou que o plástico da capota do Spitfire implantado não intencionalmente nos olhos de pilotos se curava sem reação adversa. Com base neste achado ele desenvolveu e implantou a primeira lente artificial em um humano em 1949. Como os cirurgiões, engenheiros e cientistas continuaram a criar novos materiais de implante, tornou-se claro que havia certas propriedades que um implante artificial conferiria. Cumberland1 e Scales2 descreveram as propriedades de um implante ideal, as quais estão apresentadas na Tabela 7.1. Notavelmente, embora estes critérios tenham sido publicados há quase 60 anos, eles ainda são as propriedades fundamentais que os fabricantes dos modernos biomateriais procuram obter.


  Para as finalidades deste capítulo, os materiais de implante serão divididos nas seguintes categorias gerais: metais, polímeros, cerâmicos, colas, substituto de pele e malhas (telas) bioprotéticas (Tabela 7.2).


  METAIS


  A fim de realizar as propriedades mecânicas e biofísicas desejadas para aplicações em medicina, foram desenvolvidas combinações de metais (ligas). Estas ligas são destinadas a serem inertes e a suportar o ambiente corrosivo dentro do corpo humano. Uma vez que os metais não são capazes de se autorreparar após deformação ou fadiga, eles precisam ter propriedades mecânicas que excedem as propriedades do tecido natural que estão suportando ou substituindo (i. e., o metal deve ser mais forte e mais rígido do que o tecido natural)


  Aço Inoxidável


  Aço inoxidável tem sido usado como implante biológico desde os 1920. Aço inoxidável grau médico, ligas de ferro–cromo–níquel, têm uma resistência à tração relativamente alta, mas são facilmente deformadas (flexionadas). Embora isto seja útil em alguma aplicações, como a aplicação de barras em arco para fixação maxilomandibular, globalmente estas propriedades mecânicas são menos desejáveis do que outros materiais atualmente disponíveis como cobalto–cromo e titânio. Além disso, aço inoxidável desprende íons metálicos dentro dos tecidos circundantes, causando uma reação inflamatória e dor. Aço inoxidável é atualmente usado em fio cirúrgico e barras em arco. No passado, sistemas de fixação óssea utilizaram aço inoxidável, mas outras ligas substituíram o aço inoxidável nesta aplicação.


  Cobalto–Cromo


  Historicamente, ligas de cobalto–cromo foram um dos mais importantes biomateriais usados em humanos. Vitallium, uma liga de cobalto–cromo–molibdênio (Co-Cr-Mo), foi descrito pela primeira vez em 1932 para lidar com alguns dos problemas experimentados com aço inoxidável. Liga de Co-Cr-Mo foi usada nas primeiras miniplacas e parafusos craniofaciais e revolucionou o campo. A principal desvantagem das ligas de Co-Cr-Mo é o artefato de dispersão em tomografia computadorizada (CT). Por causa disto, e outros benefícios, titânio essencialmente substituiu as ligas de Co-Cr-Mo na maioria das aplicações biomédicas.


  Titânio


  Implantes de titânio médico de grau comercial foram introduzidos no começo dos 1980 e substituíram quase inteiramente as outras ligas em aplicações médicas porque são mais fortes, são mais leves, têm mais alta resistência à corrosão e causam menos inflamação. Titânio também tem menos rigidez, o que resulta em menos proteção de esforço (osteopenia localizada secundária ao implante protegendo o osso da carga normal). Mais recentemente, algumas companhias também introduziram implantes de liga de titânio. As ligas são mais fortes que titânio puro, permitindo placas mais finas sem comprometer sua resistência global. Titânio puro ou ligas de titânio (que têm menos de 0,5% de ferro) têm duas propriedades benéficas adicionais: não disparam detectores de metal, e não criam um artefato importante em estudos de TC ou imagem de ressonância magnética. Finalmente, titânio é capaz de formar ligações químicas com o osso mineralizado circundante sem formar tecido fibroso entre o implante e o osso. Esta característica única permite que o titânio seja usado para criar implantes osteointegrados. Aplicações em cirurgia plástica destas ligas incluem placas e parafusos para fixação de osso e malha de titânio para uso em aplicações como reconstrução de parede orbitária (ver Figura 7.1).


  TABELA 7.1


  PROPRIEDADES DE UM IMPLANTE IDEAL


  
    
      
    

    
      
        	
          Mínima reação de corpo estranho

        
      


      
        	
          Elástico ou flexível

        
      


      
        	
          Facilmente modelado

        
      


      
        	
          Boa incorporação no tecido

        
      


      
        	
          Permite crescimento invasivo de colágeno

        
      


      
        	
          Promove reparo permanente do tecido

        
      


      
        	
          Boa resistência à tração

        
      


      
        	
          Tolera ambientes infectados

        
      


      
        	
          Mínimas complicações de ferida

        
      


      
        	
          Dados de Cumberland VH. A preliminary report on the use of prefabricated nylon weave in the repair of ventral hernia. Med J Aust. 1952;1:143–144 e Scales JT. Materials for hernia repair. Proc R Soc Med. 1953;46:647–652.

        
      

    
  


  TABELA 7.2


  MATERIAIS DE IMPLANTE


  
    
      
    

    
      
        	
          Metais

        
      


      
        	
          Aço inoxidável


          Cobalto–cromo


          Titânio


          Ouro


          Platina

        
      


      
        	
          Polímeros

        
      


      
        	
          Silicone


          Politetrafluoroetileno


          Poliéster


          Polipropileno (Prolene, Marlex)


          Polietileno (Medpor)


          Polimetilmetacrilato


          Poliésteres biodegradáveis


          Poliamidas (Supramid, Nylamid)

        
      


      
        	
          Cerâmicos

        
      


      
        	
          Hidroxiapatita


          Fosfato tricálcico

        
      


      
        	
          Adesivos e colas

        
      


      
        	
          Adesivos teciduais de fibrina


          Cianoacrilatos

        
      


      
        	
          Materiais biológicos

        
      


      
        	
          Substitutos da pele


          Integra


          Epicel


          Dermagraft


          Apligraf


          Malha bioprotética


          Submucosa de intestino delgado


          Matriz dérmica acelular humana


          Matriz dérmica acelular Porcina


          Pericárdio bovino


          Derme fetal bovina

        
      

    
  


  Ouro


  Embora o ouro seja quimicamente inerte, ele tem propriedades mecânicas pobres na sua forma pura. Quando é necessária resistência (p. ex., em restaurações dentárias), é usada uma liga de ouro. Para aplicações como pesos palpebrais em pacientes com lagoftalmia, quando resistência não é um problema, é usada liga de ouro de 24 quilates (99,9% em peso) para assegurar inércia química.


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 7.1. Placas de titânio para reconstrução do terço médio da face. Estão demonstradas três placas de 2 mm, duas delas em forma de L e uma curvilínea. Pode-se observar também três parafusos de 2 mm com os seguintes comprimentos da esquerda para a direita: 7 mm, 5 mm e 3 mm.

  


  Platina


  Platina é um material inerte e é o material de escolha em pacientes com sensibilidade ao ouro que necessitam de implantes palpebrais para lagoftalmia. Platina tem uma densidade mais alta que ouro, assim os implantes nas pálpebras têm um perfil mais baixo e são menos observáveis que implantes de ouro. Algumas formulações contendo platina, no entanto demonstraram-se imunogênicas e provocaram preocupações a respeito da exposição a longo prazo. Platina também é usada como catalisador na formação de alguns polímeros, inclusive a produção de silicone grau médico usado em implantes de gel mamários.


  POLÍMEROS


  Polímeros são moléculas compostas de subunidades monômeros repetidas. As características físicas de um polímero são definidas pela estrutura do monômero, o número de unidades monômeros na cadeia do polímero, e o grau de ligações cruzadas. À medida que as cadeias polímeras desenvolvem ligações cruzadas, a sua capacidade de se mover independentemente é diminuída. Assim, um polímero com pouca ligação cruzada poderia existir como líquido enquanto o mesmo polímero com abundantes ligações cruzadas se torna um “gel” ou “sólido”.


  Silicone


  Silicone é provavelmente o material de implante mais caluniado e incompreendido hoje, secundariamente ao seu uso em implantes mamários. Os implantes mamários cheios de gel de silicone foram introduzidos pela primeira vez nos Estados Unidos em 1962. Múltiplas variações e modificações da cápsula e do gel foram feitas ao longo dos anos em uma tentativa de melhorar os resultados do aumento da mama e reduzir as complicações associadas. Em 1992, a U.S. Food and Drug Administration (FDA) declarou que havia “informação inadequada para demonstrar que implantes mamários eram seguros e efetivos” e impôs uma moratória aos implantes de mama de gel de silicone para finalidades cosméticas, mas permitiu a continuação do seu uso para reconstrução após mastectomia, correção de deformidades congênitas, ou substituição de implantes cheios de gel de silicone rotos devido a razões clínicas ou cirúrgicas.3 O Departamento de Saúde e Serviços Humanos (HHS) subsequentemente indicou o Instituto de Medicina (IOM) da Academia Nacional de Ciências para começar um dos mais extensos estudos de pesquisa na história médica. Em 1999, o IOM emitiu um relatório abrangente sobre implantes mamários cheios de soro fisiológico e cheios de gel de silicone constatando que “a evidência sugere que doenças ou condições como doenças do tecido conectivo, câncer, doenças neurológicas ou outras queixas ou condições sistêmicas não são mais comuns em mulheres com implantes mamários do que em mulheres sem implantes”.3


  Em 2006, o banimento imposto pela FDA foi retirado. Como parte do processo de aprovação, a FDA exigiu que os dois fabricantes aprovados efetuassem um estudo de 10 anos sobre a segurança dos dispositivos em 40.000 mulheres.3 Investigações extensas por várias organizações científicas prestigiosas (p. ex., o IOM4 e o Ministério da Saúde Britânico5) não conseguiram demonstrar que doença sistêmica fosse associada a silicones. Para uma discussão do recentemente descrito linfoma anaplástico de grandes células em receptoras de implante de mama, favor ver o Capítulo 53.


  Com toda esta pesquisa sobre “silicone” poder-se-ia perguntar “o que é exatamente um silicone?” Silicone é uma família de polímeros que consistem em moléculas alternadas de silício (Si) e oxigênio (O). Polidimetilsiloxano (PDMS), o polímero usado na maioria das aplicações médicas, é feito da espinha dorsal de silicone com duas cadeias laterais metila. Ele é um dos biomateriais mais inertes disponíveis para uso em aparelhos médicos. Alteração do comprimento e peso molecular do PDMS pode alterar as propriedades mecânicas e o comportamento do silicone gel. PDMS de baixo peso molecular (< 30 monômeros) tem uma viscosidade semelhante a óleo de bebê, enquanto as formulações de alto peso molecular (> 3.000 monômeros) são sólidas. Outros métodos de alterar as propriedades incluem controlar o grau de ligação cruzada, mudar os aditivos e alterar o processo de maturação. Por exemplo, o gel de silicone usado em implantes mamários é curado em uma reação de hidroxilação na qual algumas cadeias laterais metila (CH3) são substituídas por cadeias laterais vinila (CH=CH2), o que então possibilita que as cadeias de silicone se liguem cruzadamente umas com as outras. O envoltório de silicone de um implante mamário consiste em silicone completamente polimerizado e um enchimento de sílica amorfa (não cristalina) adicionado para resistência.


  Silicone de grau médico é ubíquo, sendo encontrado em mais de 1.000 produtos médicos como um componente ou como um resíduo do processo de fabricação. Por exemplo, cada agulha, seringa e tubulação intravenosa descartável é lubrificada com silicone. Medicações em frascos com rolha contêm silicone residual do seu uso no processo de fabricação. Elastômeros de silicone, na sua forma sólida, são usados no revestimento de marca-passo, tubos, articulações protéticas, shunts de hidrocefalia e implantes penianos. Como os implantes mamários, alguns implantes de testículo e mento são feitos de um gel de silicone em um envoltório de silicone.


  Silicones também são encontrados em algumas medicações. Ingredientes com o nome “meticone” (p. ex., simeticone) são silicones que foram modificados para consumo humano. Silicones também são usados em itens domésticos como batom, loção para bronzear/mãos, spray de cabelo, alimentos processados e goma de mascar. Silicones de grau médico evocam uma resposta de corpo estranho inespecífica, resultando em invasão de macrófagos, formação de células gigantes e eventual formação de fibrose.


  Outras aplicações de silicone em cirurgia plástica incluem implantes para reconstrução ou aumento malar, nasal e do mento e reconstrução do assoalho orbitário. Cirurgiões de mão usam implantes de silicone para artroplastia, substituição de tendões flexores e blocos espaçadores ósseos. Silicone é benéfico nestas aplicações porque é relativamente inerte, maleável e deformável. Silicone de baixo peso molecular foi usado no passado como um preenchimento injetável em tecido mole, mas não é aprovado pela FDA para uso médico. Esta aplicação deve ser evitada porque pode causar reações ou migrar.


  Politetrafluoroetileno


  Politetrafluoroetileno (PTFE) também conhecido como Teflon foi inventado acidentalmente por Roy Plunkett em 1938 quando ele estava tentando desenvolver um gás de refrigeração. Ele consiste em uma espinha dorsal de carbono com cadeias laterais fluoradas. PTFE expandido (ePTFE ou Gore-Tex) foi criado por Bob Gore em 1969. Ele é muito estável quimicamente, não pode sofrer ligações cruzadas (o que o torna flexível,) e tem uma superfície inaderente. Tem sido usado para uma ampla variedade de aplicações desde botas de caminhada a revestimentos de frigideira. Dentro do campo médico é usado para enxertos vasculares, como uma tela para reconstrução da parede abdominal, e como implantes para aumento facial.


  Poliéster


  Poliéster contém um grupo funcional éster na sua cadeia principal. Mersilene é uma malha de poliéster atado para uso em herniorrafia. Malha de poliéster é mais macia e mais hidrofílica do que polipropileno, e em estudos animais mostrou melhor crescimento invasivo tecidual. Dacron é outra forma de poliéster que tem sido usado para enxertos vasculares.


  Polipropileno


  Polipropileno tem uma espinha dorsal de carbono e cadeias laterais de grupos metila e hidrogênio. Ele tem sido usado em reparo de hérnia e prolapso de órgãos pélvicos, mas a malha de polipropileno pode erodir através dos tecidos moles com o tempo. Por essa razão, a FDA emitiu avisos sobre o uso de malha de polipropileno em prolapso de órgão pélvico. Ele também é usado como material de sutura em virtude da sua resistência e baixa reação de corpo estranho dentro do corpo.


  Polietileno


  Polietileno consiste em uma espinha dorsal de carbono com cadeias laterais de hidrogênio (etileno). Uma forma porosa de alta densidade de polietileno (Medpor) é usada para implantes faciais (ver Figura 7.2). A porosidade permite crescimento invasivo tecidual e vascular. Ele também pode ser esculpido para adaptar o implante a pacientes individuais. Os implantes são mais difíceis de colocar do que os implantes de ePTFE porque são mais duros e mais rígidos. Além disso, o crescimento invasivo de tecido mole torna o implante mais difícil de remover. Polietileno poroso isoladamente ou em combinação com malha de titânio é disponível para reconstrução do assoalho orbitário. Uma das desvantagens do polietileno sozinho para reconstrução do assoalho orbitário é que o implante não é visualizado em TC, tornando difícil avaliar a posição do implante.


  
    
      [image: image]
    


    FIGURA 7.2. Implantes de polietileno poroso de alta densidade (Medpor) para aumento facial.

  


  
Polimetilmetacrilato


  Polimetilmetacrilato (PMMA) é um polímero de alto peso molecular comumente usado como substituição de osso. O produto final é criado adicionando-se monômero metilmetacrilato líquido ao polímero metilmetacrilato pulverizado, o que então forma uma pasta moldável. O monômero se polimeriza, liga-se às partículas de polímero, e endurece em cerca de 10 minutos. O processo de polimerização é uma reação exotérmica, a qual gera altas temperaturas. Irrigação com soro fisiológico é usada para esfriar os tecidos circundantes durante o processo de cura para evitar dano ao tecido local como necrose de osso ou lesão de tecido mole. Aplicações em cirurgia plástica incluem reconstrução óssea no crânio. PMMA pode ser usado isolado ou em combinação com reforço de fio ou malha. A imobilidade e esforços relativamente baixos intrínsecos à calvária contribuem para a baixa morbidade da cranioplastia com PMMA.


  Polímeros Biodegradáveis


  Polímeros biodegradáveis foram desenvolvidos para superar algumas das desvantagens associadas a implantes permanentes. A maior parte da biodegradação ocorre através de uma combinação de reações químicas, como hidrólise ou oxidação, e processos biológicos (p. ex., enzimáticos ou celulares). Tanto os polímeros biodegradáveis quanto todos os seus produtos de degradação devem ser biocompatíveis.6 Embora haja uma multiplicidade de materiais que se degradarão in vivo, há apenas alguns que são clinicamente importantes como polímeros biodegradáveis. α-Hidroxiácidos, especificamente poli (ácido láctico), poli (ácido glicólico) (PGA) e combinações, ou copolímeros, destes polímeros individuais conhecidos como poli (ácido láctico-coglicólico) (PLGA) são os polímeros biodegradáveis mais comuns usados em aplicações clínicas. Estes polímeros se degradam através de hidrólise, terminando em ácido láctico ou glicólico. Os cirurgiões são familiarizados com este polímero porque ele é usado para fabricar as suturas de Vicryl (Polyglactin 910; Ethicon, Somerville, NJ). Estes polímeros têm sido usados para criar uma malha biodegradável para uso em reconstrução da parede abdominal e sistemas de plaqueamento para aplicações craniofaciais ou na mão bem como na fabricação de “andaimes” reabsorvíveis para aplicações em engenharia de tecido e medicina regenerativa.


  A velocidade de degradação pode ser modificada alterando-se as relações de ácido láctico para glicólico, adicionando-se fibras de carbono ou outros polímeros. Em geral, aumentar a concentração de ácido láctico diminui a velocidade de degradação. Os fabricantes modificam a relação de ácido láctico e glicólico, bem como o protocolo de fabricação específico, para otimizar a velocidade de degradação e a resistência do polímero. Por exemplo, LactoSorb (Biomed, Warsaw, IN) consiste em 82% de ácido poli-L-láctico e 18% de PGA, enquanto Resorb-X (KLS Martin, Jacksonville, FL, usado no sistema Sonic Weld) é 100% ácido poli-D, L-láctico. Os produtos Endotine (Coapt Systems, Inc., Palo Alto, CA) têm a mesma formulação que LactoSorb. À implantação, sua resistência é igual à do plaqueamento com titânio e a seguir diminui com o tempo. Tipicamente, sua integridade estrutural é preservada durante as primeiras 8 semanas para permitir consolidação óssea.


  CERÂMICOS


  Aplicações médicas de cerâmicos foram desenvolvidas nos 1960. Os cerâmicos têm uma estrutura cristalina e são constituídos de moléculas inorgânicas, não metálicas. Eles têm algumas propriedades físicas atraentes para uso biomédico incluindo resposta de corpo estranho diminuída, resistência à colonização bacteriana, uma alta resistência à compressão, e crescimento invasivo de tecido para dentro dos materiais porosos (100 μ m tamanho de poro para osso e 30 μ m tamanho de poro para tecido mole). Entretanto, seus benefícios são prejudicados pelas suas fraquezas, a saber, eles são frágeis e se fraturam facilmente sob cargas de tração, torcionais ou de flexão. Seus usos principais em cirurgia plástica são para aumento e substituição de osso. Fosfatos de cálcio são os cerâmicos mais comuns usados em cirurgia plástica. Além disso, fosfatos de cálcio demonstraram no laboratório ser osteoindutivos e osteocondutivos, mas isto não foi demonstrado no contexto clínico.


  Fosfatos de cálcio vêm em duas formulações para uso médico: hidroxiapatita [Ca10(PO4)6(OH)2] e fosfato tricálcico [Ca3(PO4)2]. Fosfato tricálcico tem uma velocidade mais rápida de reabsorção e substituição por osso quando comparado com hidroxiapatita. Eles são disponíveis como grânulos para injeção e como blocos (sólidos ou porosos), e hidroxiapatita é também disponível como uma pasta cemento. Estes implantes são comumente usados para reconstruir ossos que não suportam carga da face e crânio. A pasta cemento é benéfica em casos selecionados, como uma cranioplastia, porque é maleável e pode ser moldada durante a operação. Para uma discussão sobre preenchimentos (fillers) dérmicos e de tecido mole, favor ver Capítulo 42.


  ADESIVOS E COLAS


  Adesivos de Tecido de Fibrina


  O primeiro adesivo de tecido de fibrina foi descrito em 1944 e foi usado na aderência de enxertos de pele ao leito tecidual receptor. Os selantes de fibrina consistem em duas partes: fibrinogênio e trombina derivados de doadores que passaram por triagem. Uma pequena quantidade de fator XIII e cálcio é incluída para catalisar a reação e formar fibrina polimerizada. A resistência da cola de fibrina é diretamente proporcional à concentração de fibrinogênio na mistura, enquanto a velocidade de polimerização é regulada pela concentração da trombina. Aplicações em cirurgia plástica dos selantes de fibrina incluem lift de supercílios, facelift, abdominoplastia, o local doador do latíssimo do dorso, locais doadores de retalhos DIEP/TRAM, e seromas crônicos.


  Cianoacrilato


  Os cianoacrilatos foram descobertos acidentalmente em 1942 pelo Dr. Harry Coover e foram comercializados como “supercola”. Durante a Guerra do Vietnã, cirurgiões salvaram muitas vidas depois que descobriram que spray de cianoacrilato sobre feridas abertas pararia o sangramento e permitiria que os soldados feridos fossem transportados para tratamento.


  A polimerização exotérmica começa quando o cianoacrilato é exposto à umidade (há suficiente umidade no ar para permitir que a polimerização ocorra). Aplicações em cirurgia plástica incluem fechamento da pele. A camada superficial da pele, onde o produto é aplicado, não leva suturas para reter as margens unidas, e é importante aproximar as camadas profundas e fornecer um encontro livre de tensão dos dois lados. Estudos que compararam sutura tradicional com octil-2-cianoacrilato mostraram que os resultados foram equivalentes.7


  SUBSTITUTOS DE PELE


  Nas últimas duas décadas, substitutos de pele biofabricados se tornaram uma corrente principal para tratamento de ferida. Originalmente planejados para substituir enxertos de pele em pacientes com queimaduras graves, eles agora também são usados no tratamento de úlceras venosas e diabéticas crônicas. É provável que as aplicações destes produtos se ampliem à medida que eles se tornem mais avançados. O substituto de pele ideal seria capaz de8:


  [image: image] aderir rapidamente ao leito da ferida;


  [image: image] reconstituir as propriedades fisiológicas e mecânicas da pele normal;


  [image: image] ser barato;


  [image: image] evitar rejeição imune pelo hospedeiro;


  [image: image] ser altamente efetivo em acelerar regeneração tecidual e reparo da ferida.


  Uma variedade de células, mediadores e polímeros foram testados em várias combinações para fabricação de substitutos de pele cultivados.9 Revemos alguns dos mais comuns destes abaixo e no Capítulo 3.


  Integra


  Integra (Integra LifeSciences Corporation, Plainsboro, NJ) é um substituo de pele de bicamada que consiste em uma camada “dérmica” (inferior) (à base de colágeno bovino com o glicosaminoglicano condroitin-6-sulfato) e uma camada de lâmina de silicone (superior).10 À medida que a ferida se cicatriza, a camada dérmica é substituída pelas células do próprio paciente. A lâmina de silicone, que atua como uma epiderme temporária, é removida e um enxerto de pele de espessura parcial fino é aplicado sobre a neoderme. Integra é usada em feridas complexas como queimaduras de espessura parcial ou total e múltiplos tipos de úlceras. Estudos avaliando a eficácia da Integra mostraram que ela tem uma taxa de infecção mais alta em comparação com autoenxerto, aloenxerto ou xenoenxerto, mas pareceu ter uma velocidade mais rápida de tempo de cicatrização da ferida.10 Integra também pode ser usada em feridas nas quais um enxerto de pele não aderiria.10 A neoderme se fixará no leito subjacente, se vascularizará ao longo de 2 semanas, e a seguir permitirá aderência de um enxerto de pele de espessura parcial.


  Epicel (Autoenxertos Epidérmicos Cultivados)


  Epicel (Genzyme, Cambridge, MA) é um autoenxerto cultivado dos ceratinócitos do próprio paciente derivados de uma pequena biópsia de pele. Os ceratinócitos são cultivados em uma cocultura com fibroblastos. Uma vez os ceratinócitos estejam com 2 a 8 células de espessura, o autoenxerto de aproximadamente 50 cm2 é afixado a um dorso de gaze vaselinada com clipes cirúrgicos de aço inoxidável e aplicado no paciente.


  Epicel é usado em pacientes com queimaduras dérmicas profundas ou de espessura total comprometendo uma área total de superfície corporal de ≥ 30%. Pode ser usado com ou sem enxertos de pele de espessura parcial, dependendo da gravidade e extensão das suas queimaduras.


  Dermagraft


  Dermagraft (Advanced Biohealing, Westport, CT) é uma malha de poliglactina semeada com fibroblastos neonatais. A malha é reabsorvida e substituída pelo tecido do próprio paciente. Ela é usada tanto como um curativo temporário quanto permanente para aumentar a pega bem-sucedida de enxertos de pele de espessura parcial em malha sobre feridas de queimadura excisadas e em úlceras venosas e de pressão. Dermagraft é equivalente a aloenxerto no que se refere a infecção, tempo de cicatrização, tempo até fechamento e pega de enxerto.11


  Apligraf


  Apligraf (Organogenesis, Canton, MA) é um equivalente de pele em bicamada. A camada “dérmica” inferior consiste em colágeno bovino tipo I e fibroblastos obtidos de prepúcio de recém-nascido, enquanto a camada “epidérmica” superior é derivada de ceratinócitos. Ele tem uma validade de 5 dias à temperatura ambiente. É usado para úlceras venosas e úlceras de pé diabético bem como cobertura temporária sobre autoenxertos em malha em feridas de queimadura excisadas.


  MALHA BIOPROTÉTICA


  Os materiais de malha bioprotética atualmente disponíveis são derivados de tecidos de mamíferos descelularizados, humanos (alógenos) ou de animais (xenogênicos). Os materiais de malha bioprotética são processados para remover as células e outros componentes potencialmente imunogênicos ao mesmo tempo preservando a arquitetura da matriz extracelular nativa. Uma malha ideal possui as características mostradas na Tabela 7.3.12 Diversos materiais de malha bioprotética são disponíveis. Estes materiais são comumente usados para reconstrução de tronco complexa e reconstrução de mama.


  TABELA 7.3


  CARACTERÍSTICAS DA MALHA BIOPROTÉTICA IDEAL


  
    
      
    

    
      
        	
          Resistente a colonização bacteriana e a infecção

        
      


      
        	
          Biocompatível

        
      


      
        	
          Não carcinogênica

        
      


      
        	
          Facilmente disponível

        
      


      
        	
          Barata

        
      


      
        	
          Resiste a estresses fisiológicos por longos períodos de tempo

        
      


      
        	
          Promove forte crescimento tecidual invasivo

        
      


      
        	
          Mantém seu tamanho original

        
      


      
        	
          Inibe aderências a estruturas viscerais

        
      


      
        	
          Fornece às células do hospedeiro o arcabouço e sinais para crescerem e se diferenciarem

        
      


      
        	
          Remodela-se à medida que a ferida ganha resistência e novo tecido é formado

        
      


      
        	
          Dados de Bellows CF, Alder A, Helton WS. Abdominal wall reconstruction using biological tissue grafts: present status and future opportunities. Expert Rev Med Devices. 2006;3:657–675.

        
      

    
  


  Submucosa de Intestino Delgado


  Submucosa de intestino delgado (SIS ou Surgisis; Cook Biotech, West Lafayette, IN) é criada a partir do intestino delgado de porco. A submucosa do intestino delgado fornece resistência mecânica ao intestino e contém uma matriz extracelular bioquimicamente rica e variada. Primeiro descrita como enxerto vascular em 1989, SIS foi aplicada a mais de 20 aplicações em humanos incluindo múltiplos tipos de reparo de hérnia, reparo dural, reconstrução de bexiga e tratamento de incontinência urinária de esforço.13


  Matriz Dérmica Acelular Humana


  Existem vários produtos classificados como matriz dérmica acelular humana (HADM), incluindo AlloDerm (LifeCell Corp, Branchburg, NJ), Allomax (Bard Davol, Murray Hill, NJ) e FlexHD (Ethicon 360, Somerville, NJ). Cada fabricante usa uma técnica patenteada para produzir a HADM a partir de derme humana de aloenxerto doado. Em geral, depois que a epiderme e tecido subcutâneo são removidos, a derme é processada, com congelação–dessecação ou detergentes químicos, para eliminar tudo menos a estrutura de colágeno da matriz dérmica. As aplicações da HADM incluem implante na mama, parede abdominal, parede torácica, reconstrução na pelve e aumento de lábio.14,15 HADM micronizada (Cymetra; LifeCell, Branchburg, NJ) é também disponível e tem sido usada para laringoplastia e preenchimento em tecido mole.


  Matriz Dérmica Acelular Porcina


  Matriz dérmica acelular porcina (PADM) foi desenvolvida para aplicações semelhantes à HADM. Para inibir imunogenicidade e reduzir a degradação da matriz dependente de colagenase, as PADMs de primeira geração (CollaMend; Bard Davol, Cranston, RI, e Permacol; Covidien, Norwalk, CT) sofrem ligação cruzada das fibras colágenas durante o processo de fabricação, o que muda a estrutura da matriz extracelular e inibe infiltração celular, revascularização e potencial de remodelação da matriz.


  Uma geração mais recente de PADMs (Strattice; LifeCell Corp, Branchburg, NJ) é processada sem ligação cruzada química. O antígeno [galactose-α (1,3)-galactose], que é a principal causa de resposta imune associada com xenoenxertos acelulares, é removido enzimaticamente.


  Não está inteiramente claro qual destes produtos tem um melhor resultado. Em um estudo animal in vivo recente comparando PADM com ligações cruzadas com PADM sem ligações cruzadas para reconstrução de parede abdominal, PADM sem ligações cruzadas pareceu ter vantagens clínicas iniciais.16 Até agora, entretanto, não foram efetuados estudos humanos comparativos.


  Outros Produtos de Malha Bioprotética


  Pericárdio bovino (Veritas; Synovis, St. Paul, MN) é uma matriz colágena sem ligações cruzadas; Descelularização e redução da imunogenicidade são obtidas obliterando-se grupos amina livres usando-se um processo químico patenteado.


  Derme fetal bovina (SurgiMend; TEI, Boston, MA) é uma matriz acelular derivada de fetos de bezerro. Ela não é submetida a ligações cruzadas e pode facilitar penetração celular, revascularização e integração com tecidos do hospedeiro.


  MATERIAIS FUTUROS


  Biomateriais e implantes exerceram imensos impactos na medicina e cirurgia. Alguns implantes são projetados para ter pouca interação com o corpo. Outros são destinados a interagir com o corpo de uma maneira passiva (p. ex., polímeros de PLGA biodegradáveis). Biomateriais recentes estão sendo projetados para modular seu ambiente a fim de criar uma resposta tecidoespecífica. Além disso, biomateriais híbridos contendo células, polímeros, fatores de crescimento etc. estão atualmente sendo desenvolvidos em modelos in vivo. Estes biomateriais eventualmente “sentirão” sua vizinhança e mudarão suas propriedades bioquímicas/mecânicas em resposta às necessidades do ambiente. O objetivo último é a criação de biomateriais com propriedades tecidoespecíficas individualizadas para as exatas necessidades biológicas, químicas e funcionais da reconstrução. A evolução contínua do campo dos biomateriais depende de uma colaboração interdisciplinar entre engenheiros, cientistas, clínicos e a indústria.
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  INTRODUÇÃO


  Microcirurgia refere-se a um conjunto de técnicas cirúrgicas realizadas além dos limites da visão humana. Estes procedimentos exigem magnificação por lupa cirúrgica ou um microscópio operatório. Procedimentos contemporâneos que usam técnicas microcirúrgicas incluem reparos e enxertos de nervos e vasos sanguíneos, transferência de tecido livre, reimplante de membro e alotransplante de tecido composto. Expertise técnica é essencial para sucesso, mas planejamento pré-operatório e monitoramento pós-operatório também são críticos para alcançar uma reconstrução microcirúrgica bem-sucedida.


  HISTÓRIA


  A primeira anastomose arterial término-terminal bem-sucedida foi descrita em 1889 por Jassinowski.1 Ele usou agulhas curvas finas e suturas de seda para unir as extremidades secionadas de artéria carótida em carneiro. Em 1897, Murphy relatou um método de invaginação no qual suturas de seda com duas pontas foram usadas para fazer intussuscepção de um vaso sanguíneo para dentro de outro, depois do que pontos separados (suturas interrompidas) foram usadas para suturar “por cima” as extremidades superpostas. Esta técnica levava a estreitamento anastomótico e trombose em animais de experimentação, mas foi usada clinicamente para reparo de artéria femoral humana.


  Antes da padronização das técnicas de reparo vascular, havia controvérsia sobre incluir ou não a túnica íntima dos vasos nas suturas vasculares. Carrel, Burci e Jassinowski favoreceram excluir a íntima, enquanto Briau, Dofler, Jensen e Hopfer recomendaram incluir a íntima nas anastomoses. Guthrie e Carrel examinaram várias técnicas de anastomose e observaram que a inclusão da íntima promovia “resultados uniformemente bem-sucedidos”, assim estabelecendo os fundamentos para padronização das técnicas anastomóticas.1,2


  Carrel, que recebeu o Prêmio Nobel de Medicina e Fisiologia em 1912 pelo seu trabalho neste campo, descreveu pela primeira vez a técnica de colocar suturas em triangulação para assegurar igual tração sobre os vasos sanguíneos que estavam sendo anastomosados. Em 1966, Buncke3 descreveu reimplante de orelha de coelho com anastomose de vasos de aproximadamente 1 mm de diâmetro. Este procedimento microcirúrgico foi tornado possível pelo uso de delicados instrumentos adaptados daqueles usados por relojoeiros e joalheiros e o desenvolvimento de suturas finas encaixadas em agulhas de calibre adequadamente pequeno.


  Avanços na tecnologia de magnificação frequentemente correram paralelos àqueles na técnica cirúrgica e foram essenciais para a evolução das modernas técnicas microcirúrgicas. Janssens inventou o primeiro microscópio composto nos anos 1590. Entretanto, passariam mais de 300 anos antes que Nylen introduzisse o microscópio operatório para cirurgia otolaringológica em 1921. O termo cirurgia microvascular foi cunhado por Jacobson, que queria operar pequenos vasos sanguíneos sob amplificação microscópica e mais tarde demonstrou uma taxa de patência de 100% em vasos de 1,6 a 3,2 mm de diâmetro.1 Progressos adicionais incluíram controles de microscópio operados a pedal que liberaram as mãos dos cirurgiões, um aparelho divisor do feixe de imagem para permitir um segundo conjunto de oculares para um assistente cirúrgico durante os procedimentos, zoomóptico e controles de foco independentes, e óptica fibroscópica mais fria com uma probabilidade reduzida de dessecação do tecido e transmissão melhorada do sinal.


  Estes avanços técnicos, juntamente com interesse aumentado e conhecimento da anatomia vascular delicada, tornaram disponível a ampla variedade de opções reconstrutivas microcirúrgicas hoje disponível no arsenal dos cirurgiões reconstrutores.


  INDICAÇÕES DAS TRANSFERÊNCIAS DE TECIDO LIVRE


  O algoritmo da “escada” da reconstrução advoga reparar os defeitos teciduais com a opção menos invasiva que produzirá resultados bem-sucedidos. A técnica mais simples é o fechamento direto, e a técnica mais complexa — com a maior morbidade potencial — é a transferência de tecido livre. Transferências de tecido livre, localizadas no “topo” da escada reconstrutora, são geralmente consideradas quando os tecidos locais ou regionais são insuficientes ou subótimos para reconstrução. A indisponibilidade de tecidos locais ou regionais pode ser um resultado de infecção, inflamação, trauma, radiação, volume ou área de superfície insuficiente, comprimento insuficiente do pedículo vascular, e/ou a inaceitabilidade da morbidade nesse local doador. Nestas situações, transferência de tecido livre se torna a melhor opção. Transferência de tecido livre é também a opção mais adequada quando é necessário tecido altamente vascularizado, quando tecidos especializados (como músculos funcionais) não são disponíveis localmente, ou quando componentes especializados (como intestino ou osso vascularizado) são necessários. A Tabela 8.1 delineia indicações comuns de reconstrução com retalho livre.


  Uma discussão detalhada dos fatores envolvidos na escolha de um retalho livre específico para uma reconstrução particular está além do escopo deste capítulo, mas é coberta em outro local neste livro. Falando de modo geral, o cirurgião ao operar deve assegurar que o tecido escolhido para transferência de tecido livre seja de tamanho suficiente para cobrir ou preencher o defeito, seja associado a morbidade aceitável do local doador (i. e., os benefícios da reconstrução superam as desvantagens da colheita do retalho), e substitua “semelhante por semelhante”, como em qualquer reconstrução. Adicionalmente, fatores como cor, comprimento do pedículo e similaridade de tamanho vascular precisam ser considerados.


  TABELA 8.1


  INDICAÇÕES COMUNS DE TRANSFERÊNCIA DE RETALHO LIVRE EM CIRURGIA RECONSTRUTORA
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          Obliteração ou redução de espaço morto

        

        	
          Reconstrução após ressecção extensa de tecido mole

        
      


      
        	
          Cobertura de osso e/ou tecido neurovascular exposto

        

        	
          Reconstrução de defeitos da calvária, torácicos ou de extremidade inferior

        
      


      
        	
          Reconstrução de volume e contorno

        

        	
          Reconstrução da mama

        
      


      
        	
          Condutos enterais vascularizados

        

        	
          Reconstrução de defeito faríngeo ou esofágico

        
      


      
        	
          Reconstrução composta

        

        	
          Reconstrução combinada mandibular e do assoalho da boca

        
      


      
        	
          Reconstrução muscular funcional

        

        	
          Reanimação facial em paralisia

        
      


      
        	
          Reconstrução e/ou substituição de apêndices

        

        	
          Reconstruções/reimplantação de dedo, pênis e membro

        
      

    
  


  
SELEÇÃO E EDUCAÇÃO DO PACIENTE


  O cirurgião reconstrutor deve estabelecer que o paciente seja medicamente apto para o procedimento proposto, que pode ser complexo e demorado. Procedimentos microcirúrgicos não são especificamente contraindicados pela idade, contanto que o paciente esteja em saúde razoável. Entretanto, o cirurgião deve excluir a presença de importante disfunção cardiovascular, respiratória, hepática ou renal, e estados de sangramento ou coagulação anormais.


  O procedimento proposto deve ser discutido em um nível de detalhe adequado para o paciente. Isto inclui uma discussão dos prováveis locais doadores para a transferência de tecido, a morbidade prevista em cada local, evolução esperada intraoperatória e pós-operatória, possíveis complicações do local doador e receptor, nível esperado de desconforto ou formação cicatricial, e tempos previstos de recuperação pós-operatória necessários para reobtenção dos níveis pré-operatórios de função e atividade.


  EQUIPAMENTO E PREPARO OPERATÓRIO


  A instrumentação correta deve estar disponível para a equipe operatória, juntamente com conjuntos adicionais em caso de dano ou contaminação acidental dos instrumentos durante o procedimento. Um conjunto de instrumentos microcirúrgicos inclui no mínimo pinças delicadas de joalheiro, pinça de dilatação de vaso, tesoura microcirúrgica reta e curva, e porta-agulhas microcirúrgicos. Soro fisiológico heparinizado é frequentemente usada para irrigação da luz dos vasos.


  A escolha do equipamento de magnificação depende da preferência do cirurgião individual. Lupas cirúrgicas, que tipicamente variam de magnificação 2,5 × a 5,5 ×, podem ser usadas para dissecção fina e a preparação de vasos. Alguns cirurgiões também preferem usar lupas em vez de microscópios operatórios ao efetuarem anastomoses vasculares.4 As vantagens do microscópio operatório são que ele fornece amplo campo de magnificação ajustável e permite importante percepção de profundidade de campo. O microscópio deve possuir dois conjuntos de oculares para permitir que o cirurgião e o assistente operem simultaneamente. O uso de um aparelho de saída de vídeo permite ver o campo operatório em um monitor separado e é útil para a equipe de sala acompanhar a atividade anastomótica.


  O procedimento de transferência de tecido livre deve ser delineado pré-operatoriamente para as equipes de anestesia e enfermagem, bem como a equipe cirúrgica de ablação. Isto garante que todas as partes sejam conhecedoras dos locais doador e receptor e ajuda a orientar a atividade operatória. A necessidade (ou a evitação) de anticoagulação, paralisia neuromuscular, vasopressores e profilaxia antibiótica devem ser discutidas com o anestesiologista. Posicionamento e preparação do paciente, a duração prevista do procedimento, e quaisquer riscos fisiológicos ou anatômicos resultantes devem também ser discutidos. Acesso intravenoso e intra-arterial deve ser planejado em conjunto com as equipes de anestesia e enfermagem a fim de evitar interferência com locais potenciais de colheita de retalho e receptor.


  O paciente deve ser posicionado para acesso fácil aos locais doador e receptor do retalho. Áreas inferiores e sujeitas a pressão no paciente devem ser acolchoadas a fim de evitar lesão de compressão, e o paciente deve ser bem firmado na mesa de operações para possibilitar limitada mudança de posição sem o risco de uma queda.


  PLANEJAMENTO PRÉ-OPERATÓRIO


  Planejamento pré-operatório cuidadoso é essencial. Isto é particularmente verdadeiro em microcirurgia, uma vez os locais doadores são limitados e as consequências da falha do retalho são consideráveis. Frequentemente, o tipo de reconstrução necessário é conhecido antes da cirurgia (p. ex., reconstrução de mama). Outras vezes, a extensão da ressecção é alterada com base nos achados intraoperatórios e exames de patologia (p. ex., ressecção de tumores de cabeça e pescoço). Nestas últimas situações, ter discutido múltiplas opções de retalho com o paciente durante consulta permitirá que a reconstrução mais apropriada seja efetuada sem a necessidade de postergar ou de conversa adicional. Constitui responsabilidade do microcirurgião prever tantas variáveis reconstrutivas quanto possível.


  Múltiplas opções de retalhos são geralmente disponíveis, e o microcirurgião deve considerar qual usar. Morbidade de local doador e substituição de “semelhante por semelhante” são críticos. Posicionamento do paciente também é importante. Certos retalhos podem ser colhidos simultaneamente com a ressecção ablativa ou preparação da ferida; isto pode diminuir o tempo operatório global e mudança de posição do paciente. Manter o tempo de isquemia em um mínimo é igualmente importante, e manter o tempo de colheita do enxerto igual ao do preparo do local receptor é chave. Em casos nos quais o retalho pode ser tornado isquêmico pela equipe ablativa (p. ex., quando usando um retalho em filete de uma extremidade para um defeito proximal), a dissecção do retalho antes da ressecção da doença pode maximizar a viabilidade do retalho após reperfusão.


  No caso de lesão do retalho ou falha do retalho, certas opções de retalho de reserva (sobressalente) podem-se tornar importantes. Enxertos venosos planejados podem permitir que um pedículo curto atinja os vasos receptores ou se desvie (contorne) uma área de lesão ou doença vascular. Garantir que locais potenciais de colheita de enxerto de veia são apropriados para uso e incluídos no campo cirúrgico estéril facilitará seu uso durante a cirurgia, se necessário. Além disso, no caso de doença recorrente ou perda tardia de retalho, opções de reserva necessitam ser consideradas para uso posterior. Comunicação com a equipe de ablação pré-operatoriamente é essencial para compreender as características previstas do defeito, otimizar a escolha do retalho, e, consequentemente, maximizar os resultados da reconstrução.


  TÉCNICA OPERATÓRIA


  Uma vez o local receptor seja disponível (p. ex., após desbridamento ou ressecção de tumor), o defeito é avaliado, e é tomada a decisão final a respeito do tipo de reconstrução. Moldes para cirurgia podem ser úteis na determinação das dimensões exatas e forma do defeito, particularmente se ele tiver uma forma tridimensional complexa.


  Antes da colheita do retalho, os vasos receptores são avaliados. Fatores a avaliar incluem a presença de vasos; sua distância do defeito (i. e., comprimento requerido de pedículo); seu tamanho, perviedade e fluxo; e sua condição (incluindo dano por radiação prévia, alteração aterosclerótica, trauma prévio, e/ou infecção). Se os vasos inicialmente escolhidos forem inadequados, são procurados vasos receptores alternativos. Enxertos de veia podem ser necessários para fazer ponte na distância entre os vasos doadores e receptores. Transferência de tecido livre exige uma compreensão completa da anatomia relevante do local doador e receptor, incluindo o suprimento principal arterial e venoso, principais variações dos vasos, estruturas associadas importantes, e suprimento nervoso associado. O pedículo vascular do retalho é dissecado sob magnificação, cuidado sendo tomado para evitar lesão do suprimento sanguíneo do retalho. O comprimento necessário do pedículo deve ser evidente a partir do planejamento operatório e medição intraoperatória. Os vasos são manipulados minimamente e com cuidado manuseando-se o tecido adventício no aspecto mais exterior da parede vascular. É igualmente importante evitar tração significante dos vasos. Manipulação da luz é evitada a fim de evitar lesão intimal.


  A montagem e preparo do microscópio é um dos aspectos mais importantes de uma anastomose. A altura da mesa de operações é ajustada de tal modo que o campo operatório fique aproximadamente ao nível dos cotovelos dos cirurgiões. A altura do microscópio é ajustada para comprimento focal adequado da lente objetiva, mas de tal maneira que os cirurgiões possam evitar excessiva flexão ou extensão da sua coluna cervical ou sobrecarga ligamentar e muscular. Ambas as oculares são ajustadas para correção óptica neutra ou ajustadas para a visão de cada cirurgião se lentes corretoras forem necessárias.


  O local receptor é posicionado para exposição ideal. Isto inclui afastamento dos retalhos de pele ou tecido usando afastadores, suturas de tensão ou ganchos de pele. A orientação do pedículo do retalho é checada para assegurar que as anastomoses não ficarão sob tensão excessiva e o pedículo é checado quanto a dobras ou torções agudas antes e depois da realização das anastomoses. A frase “macro antes de micro” é um lembrete útil para verificar que o pedículo tenha uma situação apropriada dentro do leito receptor, antes de perder a perspectiva ampla embaixo do microscópio. Para ajudar visualização durante anastomose, uma pequena lâmina de polímero plástico “material de fundo” em uma cor contrastante pode ser colocada sob os vasos. Se o campo operatório for fundo, colocar compressas cirúrgicas na base do defeito pode elevá-lo.


  Os vasos a serem anastomosados são posicionados para possibilitar aposição livre de torção, superfície com superfície. Uma vez o comprimento do pedículo e orientação dos vasos doador e receptores sejam decididos, clampes microvasculares de baixa pressão são aplicados para o controle vascular. Aplicação de clampes vasculares nos vasos doadores pode ajudar a eliminar babação por influxo arterial e refluxo venoso. A artéria e veia receptoras são checadas quanto a ramos abertos perto das anastomoses planejadas; estes então são ligados. As margens de corte dos vasos doadores e receptores são checadas quanto a um bordo limpo, uniforme, e aparadas conforme necessário para evitar que extremidades desgarradas de tecido invadam a luz; estas podem ser focos de formação de trombo. Para uma anastomose terminoterminal, os vasos doadores e receptores são mais comumente cortados perpendicularmente ao eixo vascular. Um corte oblíquo resulta em uma circunferência maior e pode ser usado para minimizar disparidade de tamanho de vaso ao coaptar vasos de diferentes diâmetros.


  A qualidade do trauma à luz é então inspecionada quanto a irregularidades como trombos, placas ateroscleróticas, e paredes friáveis, calcificadas. Qualquer detrito detectado é delicadamente removido por irrigação. Se uma superfície interna satisfatória não puder ser obtida por irrigação delicada, o vaso deve ser cortado atrás a uma distância adequada, com cuidado para não colocar em risco o comprimento ou o calibre do pedículo do retalho. Também é importante assegurar que os vasos receptores fiquem fora de qualquer zona de lesão ou infecção; usar segmento vasculares inflamados aumenta o risco de trombose pós-anastomótica.5 Se os vasos receptores não parecerem apropriados para anastomose microcirúrgica, então são localizados novos vasos receptores. Se eles forem a alguma distância dos vasos receptores originais, podem ser necessários enxertos venosos para transpor o espaço.


  Uma vez um segmento satisfatório de um vaso seja atingido, limpeza da adventícia é realizada com tesoura microcirúrgica curva, afiada (Figura 8.1). É importante evitar separação da íntima da média em artérias e evitar adelgaçamento excessivo das paredes vasculares. Extirpação excessiva de adventícia pode resultar em laceração do vaso durante a colocação das suturas. Excisão cortante tangencial judiciosa é efetuada por uma distância de aproximadamente 1 mm de cada margem vascular. Alguns cirurgiões preferem manter aposição luminal pelo posicionamento cuidadoso dos vasos e/ou uso de suturas de retração anastomótica; outros preferem usar clampes vasculares duplos de aproximação (Figura 8.2).6


  Após preparo adequado, os vasos são alinhados para colocação das suturas. Suturas finas inabsorvíveis apropriadas ao tamanho e grossura dos vasos são usadas (mais comumente náilon 8-0, 9-0 ou 10-0). Idealmente, a entrada da sutura é perpendicular à superfície da parede vascular. Cada ponto deve ficar a uma distância suficiente da borda para que a sutura não vá cortar através da parede. Estas suturas devem ser colocadas a distâncias iguais de separação para distribuir a tensão uniformemente em torno da circunferência da anastomose.6


  O método de sutura depende da preferência do cirurgião. Um método popular é começar com duas suturas de orientação separadas por 180° (Figura 8.3A) ou três suturas de orientação colocadas com 120° de separação (Figura 8.3B). Alguns cirurgiões acreditam que colocar o número correto de suturas entre as suturas de orientação é mais fácil quando há duas; outros acreditam que usar três suturas de orientação reduz o risco de incluir a parede oposta em uma sutura, uma vez que a tração na terceira sutura mantém a parede oposta afastada da linha de sutura anterior.
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    FIGURA 8.1. Preparo de vaso doador e receptor. O excesso de tecido adventício próximo da borda cortada do vaso é removido com tesoura de dissecção para evitar intrusão na luz durante a anastomose. Cuidado é tomado para evitar afinamento excessivo, o que pode resultar em lacerações dos vasos durante a colocação das suturas. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.

  


  As suturas restantes são colocadas a seguir, geralmente começando na parede posterior e continuando para a parede anterior. Estas suturas podem ser interrompidas (separadas) ou contínuas (corridas). Suturas interrompidas são preferidas quando a combinação de tamanho dos dois vasos principais não é ideal. Suturas contínuas exigem menos amarração de nós, são mais rápidas, e distribuem a linha de tensão uniformemente entre os nós de orientação (Figuras 8.4 e 8.5). Na prática, anastomoses arteriais são frequentemente efetuadas com pontos separados e anastomoses venosas com suturas contínuas. Vários estudos mostraram ausência de diferença significante nas taxas de trombose entre as duas técnicas de sutura.2,7,8
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    FIGURA 8.2. Uso de duplos clampes microvasculares de aproximação. Os vasos doador e receptor são colocados dentro dos clampes, e as extremidades dos vasos são aproximadas na direção das setas. Esta técnica mantém a orientação correta dos vasos e facilita a colocação das suturas. Depois que a linha de sutura está completa, os clampes são virados para permitir acesso à linha de sutura posterior. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.
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    FIGURA 8.3. Suturas de orientação. A. Suturas separadas bissecionando são colocadas separadas por 180° dividindo a circunferência do vaso pela metade. Esta técnica é particularmente útil quando há disparidade de tamanho dos vasos. B. Suturas interrompidas em triangulação são colocadas separadas por 120°, dividindo a circunferência dos vasos em terços. Esta técnica ajuda a evitar inclusão inadvertida da parede oposta do vaso nas suturas restantes; o cirurgião aplica tração delicada para baixo sobre a sutura de orientação posterior enquanto as duas outras suturas são delicadamente retraídas para cima e lateralmente durante a colocação das suturas anastomóticas restantes. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.

  


  Penetração acidental ou inclusão da parede oposta (de trás) de um vaso em uma sutura é inaceitável e deve ser evitada por visualização cuidadosa e técnica meticulosa. Pegar a parede de trás é evitado por uma combinação de irritação da luz para distender o vaso (particularmente veias de paredes finas) e assegurar que os bordos do vaso sejam evertidos. As pontas da pinça de joalheiro podem ser colocadas exatamente dentro da luz do vaso para fornecer contrapressão para facilitar a passagem externoluminal da agulha (Figura 8.6A) e contra a superfície adventícia da parede do vaso para facilitar a passagem intraluminal-externa da agulha (Figura 8.6B).


  Devem ser usados nós quadrados sempre que possível. Para suturas sob alguma tensão, como as suturas de orientação iniciais, frequentemente é preferido um nó de cirurgião. Três lances quadrados são geralmente suficientes para nós de pontos separados. Idealmente, as suturas são amarradas com um grau de tensão suficiente para coaptar adequadamente as margens do vaso, mas não causar franzimento excessivo. Entretanto, suturas que forem amarradas demasiado frouxamente podem resultar em uma trombose e/ou vazamento na anastomose.
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    FIGURA 8.4. Anastomose terminoterminal usando sutura contínua (chuleio). A. Extremidades dos vasos doadores e/ou receptores podem ser cortadas em um ângulo oblíquo para aumentar sua circunferência e facilitar a sutura, particularmente em pequenos vasos. B e C. Suturas de tração separadas são colocadas a 180° (mostradas) ou 120° (não mostradas) para orientar os vasos e facilitar a colocação das suturas contínuas. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.
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    FIGURA 8.5. Anastomose terminolateral usando sutura contínua (chuleio). Uma abertura elíptica é criada na parede do vaso receptor, e a extremidade do vaso doador é anastomosada a esta abertura. A técnica terminolateral mantém fluxo distal no vaso receptor e é frequentemente executada quando há uma disparidade de diâmetros entre o vaso doador e o receptor. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.
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    FIGURA 8.6. Contratração com pinça para facilitar colocação e penetração da agulha. A. Em casos selecionados, pontas de pinça de joalheiro romba parcialmente aberta são colocadas dentro da luz do vaso para everter a parede vascular, evitar inclusão da parede posterior nas suturas, e fornecer contratração para penetração da agulha. Extremo cuidado precisa ser tomado para evitar traumatizar a íntima do vaso; alguns cirurgiões evitam esta técnica por esta razão. B. Quando a agulha é passada de dentro da luz do vaso para fora da luz, muitas vezes é útil usar as pontas da pinça para aplicar contratração na superfície adventícia do vaso para facilitar penetração da agulha. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.

  


  Nakayama introduziu um aparelho de acoplamento anastomótico, que Ostrup e Berggren subsequentemente modificaram, consistindo em anéis de polietileno fixados com cavilhas de aço.9 O uso desse aparelho exige paredes vasculares evertidas e pode não ser possível com vasos que tenham um diâmetro pequeno ou alterações ateroscleróticas. Os sistemas de acoplamento anastomótico comercialmente disponíveis se prestam a vasos de 1 a 4 mm de diâmetro. As taxas de perviedade obtidas usando-se aparelhos de acoplamento anastomótico são comparáveis àquelas usando técnicas suturadas à mão. A Figura 8.7 ilustra a técnica para usar um aparelho de acoplamento anastomótico.


  Agentes antiespasmódicos, como papaverina, podem ser usados durante toda a dissecção e anastomose para reduzir vasospasmo. Depois que os clampes vasculares são liberados, a anastomose é checada cuidadosamente quanto a vazamentos ativos, os quais são tratados pela colocação precisa de suturas adicionais. Pequenos vazamentos de furos de agulha muitas vezes param por si mesmos, e às vezes a anastomose pode ser vestida com uma mecha de gordura, o que fornece tromboplastina tecidual para facilitar adicionalmente o processo.
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    FIGURA 8.7. Uso de um aparelho de acoplamento anastomótico. A. Com as asas laterais do aparelho abertas, cada vaso é passado através de um anel plástico, e as paredes dos vasos são evertidas e cravadas nos anéis. B. Depois que ambos os vasos estão montados, o botão é girado para fechar os anéis com os vasos em oposição. Os anéis são firmemente fixados um ao outro pelos pinos de um anel que se encaixam com o anel plástico oposto. Depois da anastomose, os anéis acoplados são liberados na direção da seta ao se continuar a girar o botão. Visual Art © 2004 The University of Texas M. D. Anderson Cancer Center. Usada com permissão.
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    FIGURA 8.8. Uso do teste de Acland para confirmar fluxo vascular anterógrado através de uma anastomose. A. A direção do fluxo sanguíneo está indicada pela seta. B. Duas pinças de joalheiro são usadas para ocluir delicadamente o vaso distal à anastomose venosa. C. Sangue é ordenhado para fora do vaso entre as duas pinças deslizando delicadamente a pinça distal ao longo do vaso sem o lesar. Isto resulta em um segmento de vaso colapsado entre as pinças proximal e distal. D. Liberação da pinça proximal permite que o segmento colapsado do vaso se encha por fluxo anterógrado, se a anastomose for patente. A pinça distal impede enchimento retrógrado do segmento colapsado. Este teste deve ser realizado parcimoniosamente para minimizar trauma potencial à íntima do vaso. Visual Art © The University of Texas M. D. Anderson Câncer Center. Usada com permissão.

  


  O pedículo inteiro é examinado para assegurar que não haja tensão, torção ou sangramento, particularmente de ramos de vasos ou do próprio retalho. O momento em que o fluxo é retomado é então registrado, e totalizado o tempo de isquemia do retalho.


  Um teste de Acland delicado (tira vascular) pode ser realizado perto de uma anastomose arterial ou venosa para confirmar a patência da anastomose (Figura 8.8). Cor do retalho, reenchimento capilar, sangramento tecidual e temperatura do retalho podem todos ser avaliados para assegurar perfusão adequada do retalho.2,10 Um explorador Doppler pode ser usado para avaliar fluxo vascular dentro do pedículo e/ou áreas específicas do retalho. Estas áreas podem ser marcadas com uma sutura fina inabsorvível na ilha de pele para facilidade de localização durante monitoramento pós-operatório.


  Durante isquemia, o retalho é frequentemente mantido frio para minimizar as demandas metabólicas do tecido. Entretanto, uma vez estabelecida reperfusão, o retalho é aquecido para diminuir vasospasmo e trombose e restaurar atividade celular para níveis normotérmicos.


  MONITORAMENTO PÓS-OPERATÓRIO E CORREÇÃO DE DEFEITOS


  A anestesia é revertida delicadamente para evitar alterações súbitas na pressão arterial, o que pode causar sangramento indesejado. O paciente é mantido aquecido, bem hidratado e sem dor durante e depois do procedimento. O uso de agentes vasoconstritores é evitado. Pressão arterial, oxigenação, ventilação e equilíbrio hídrico são monitoradas cuidadosamente. O uso pós-operatório de um agente anticoagulante (como dextrana, heparina ou aspirina) é dependente da preferência do cirurgião. Estes agentes anticoagulantes são geralmente empregados apenas se houver um risco mais alto que o normal de trombose, como com procedimentos envolvendo vasos de pequeno calibre, vasos de má qualidade, vasos com paredes friáveis, tecido irradiado anteriormente ou pacientes que são fumantes inveterados.7,11


  Pessoal experiente é essencial para monitoramento do retalho pós-operatoriamente. O padrão ouro para avaliação da viabilidade de tecido transferido é o exame clínico.10 A identificação de um retalho falhando ou insuficientemente perfundido pode ocasionalmente ser difícil mesmo para o microcirurgião mais experiente. Reconhecimento de padrões é essencial para identificar retalhos comprometidos dentro de uma “janela de salvabilidade”. O limiar para reexploração operatória de um retalho por suspeita de insuficiência arterial ou venosa deve ser extremamente baixo, uma vez que as taxas de salvamento são significativamente aumentadas pela identificação e tratamento precoces. Nunca lamentamos “trazer de volta”, mas definitivamente pode-se lamentar o adiamento de “trazer de volta”.


  Vários sinais clínicos, quando presentes isoladamente ou em combinação, podem sugerir um problema de perfusão. Estes incluem cor pálida do retalho, redução na temperatura do retalho, perda do reenchimento capilar e perda do turgor do retalho; todos podem indicar insuficiência arterial. Insuficiência venosa, por outro lado, pode resultar em uma tonalidade púrpura ou azul no retalho, congestão, edema e reenchimento capilar rápido nas fases iniciais seguido por perda eventual do reenchimento capilar. Pode haver sangramento escuro aumentado nos bordos de pele, formação de hematoma, e eventual perda concomitante do enchimento arterial. Estes sinais podem ser mais fáceis de detectar em uma ilha de pele do que em uma porção de músculo enxertada com pele. Por outro lado, problemas são detectados mais facilmente e mais cedo quando uma grande área de superfície de retalho está disponível para exame físico.


  Um explorador ultrassônico Doppler é útil para monitorar o retalho. O sensor em lápis externo, que é aplicado sobre a ilha de pele sobre uma localização de perfurante cutânea conhecida (muitas vezes marcada com uma sutura durante a cirurgia) é uma opção. Para retalhos nos quais nenhum sinal de perfurante é facilmente acessível (como um retalho sepultado), pode ser usado um sensor ultrassônico Doppler implantável. Este consiste em um pequeno sensor conectado a uma manga de polímero que é colocada em torno de uma veia ou artéria de pedículo adjacente à anastomose; um fio fino do sensor sai através da incisão.12 O fio–derivação se destaca com facilidade do explorador e é removido através da incisão com tração delicada do fio. Sinais Doppler têm um padrão característico que pode, com experiência, ser identificado como arteriais (pulsáteis) ou venosos (ondulantes). Uma mudança no caráter dos sinais de fortes para diminuídos ou indetectáveis pode indicar oclusão vascular. O monitoramento Doppler é, no entanto, subjeito a erro (tanto falso-positivo quanto falso-negativo) e assim não deve nunca substituir avaliações clínicas.


  O tempo entre o diagnóstico clínico de um problema vascular no retalho e o retorno à sala de operações é crítico para salvamento do retalho. Além de um certo período, dependendo do tipo de retalho e condições clínicas, o salvamento de um retalho comprometido se torna impossível. Por essa razão é aconselhável ser exageradamente cauteloso quando avaliando estado de retalho, uma vez que as consequências de um problema não diagnosticado podem resultar em perda parcial ou completa do retalho.7 Quando em dúvida, exploração operatória pode ser diagnóstica e terapêutica.


  Uma vez o paciente esteja de volta na sala de operações, o retalho pode ser liberado do seu local de inserção se o pedículo for embaixo dele (p. ex., reconstrução de mama), ou o pedículo pode ser exposto primeiro através de uma incisão separada (p. ex., exploração do pescoço em um retalho livre intraoral). Uma inserção apertada do retalho pode levar à perfusão diminuída, e a simples liberação, pode restaurar adequadamente a perfusão. Caso contrário, a posição do pedículo é examinada, procurando especificamente uma torção, dobra, estiramento ou compressão que possa ter impedido o fluxo. Isto, muitas vezes, acontece pós-operatoriamente de modo secundário a edema, atividade do paciente e/ou infecção. Fluxo através das anastomoses arterial e venosa é verificado, usando-se qualquer uma ou todas as técnicas supramencionadas (Acland test, explorador Doppler, palpação etc.). Se nenhum fluxo for detectado, a anastomose é aberta e examinada. Achados comuns incluem trombose, oclusão por sutura da luz (por colocação na parede de trás previamente não diagnosticada), e dissecção. Uma vez determinado o problema, ele pode ser reparado. Revisão simples da anastomose ou trombectomia por meios mecânicos (p. ex., cateter de Fogarty) e/ou químicos (p. ex., trombolíticos) pode ser necessária. Se influxo ou efluxo estiver diminuído apesar de patência anastomótica, podem ser necessários novos vasos receptores, juntamente com novos enxertos de veias para alcançá-los.


  Uma vez que a isquemia seja eliminada e restaurada a perfusão, monitoramento adicional do retalho é crucial. Edema aumentado pós-reperfusão do tecido do retalho é comum, e frequentemente o encaixe do retalho necessita ser ajustado para evitar isquemia induzida pela pressão no retalho e tecidos circundantes. Em algumas situações, múltiplos retornos à sala de operações podem ser necessários para salvamento do retalho. Infelizmente, as taxas de salvamento diminuem com a lesão cumulativa ao retalho. Se o retalho afinal falhar, deve ser imediatamente desbridado para evitar que se torne um ninho para infecção. Concomitantemente com desbridamento, precisam ser tomadas decisões a respeito de cobertura temporária versus definitiva da ferida. Fatores a considerar incluem estabilidade do paciente, presença de infecção, disponibilidade de opções de reserva de retalho pediculado e livre, e qualidade dos vasos receptores.


  CONCLUSÕES


  O uso de técnicas microvasculares revolucionou a reconstrução e expandiu a variedade de opções para reparar grandes defeitos anatômicos. Microcirurgia é complexa e tecnicamente difícil, mas com preparação cuidadosa, execução adequada e monitoramento pós-operatório, é benéfica para o paciente e gratificante para o cirurgião.
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CAPÍTULO 9 [image: image] PRINCÍPIOS E TÉCNICAS DE REPARO, ENXERTOS E TRANSFERÊNCIAS DE NERVOS PERIFÉRICOS
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  Lesões de nervos periféricos podem ser devastadoras devido à natureza incompleta da cicatrização dos nervos e à possibilidade de comprometimento funcional permanente. As lesões de nervos periféricos necessitam de tratamento apropriado para otimizar a recuperação motora e sensitiva e minimizar a dor. O cirurgião deve identificar acuradamente a lesão, determinar o objetivo terapêutico principal, e decidir se e quando operar. O tratamento das lesões dos nervos periféricos se beneficiou da experiência clínica obtida na II Guerra Mundial, da evolução da técnica microcirúrgica, de aperfeiçoamentos no equipamento cirúrgico, e do avanço constante do campo da neurociência.


  ANATOMIA E FISIOLOGIA NERVOSAS


  No nervo normal (Figura 9.1), os axônios podem ser mielinizados ou não mielinizados. Os axônios não mielinizados são embainhados por uma dupla membrana basal derivada de uma única célula de Schwann, enquanto os axônios mielinizados são rodeados por uma bainha de mielina multilaminada, rica em laminina, com diversas células de Schwann individuais ao longo do comprimento do axônio. As fibras nervosas individuais são rodeadas pelo colágeno fino do endoneuro. As fibras destinadas a uma localização anatômica específica são agrupadas juntas em fascículos rodeados pelo perineuro. O tecido conectivo que envolve o nervo periférico é o epineuro. Uma camada fina de tecido areolar frouxo, o mesoneuro, conecta o epineuro às estruturas circunvizinhas e possibilita a excursão sem inibição dos nervos dentro das extremidades. Artérias e veias regionais suprem os vasa nervorum, vasos longitudinais que correm ao longo do epineuro que se comunicam com vasos intraneurais correndo dentro do perineuro e o endoneuro. Transporte axonal bidirecional no interior da fibra nervosa é responsável pelo suporte estrutural do nervo e distribuição de neurotransmissores e fatores tróficos. No nervo normal, o suprimento sanguíneo intrínseco é substancial, permitindo mobilização e elevação de nervos por uma longa distância (relação largura:comprimento bipedicular de 64:1).


  LESÃO NERVOSA


  Nervos periféricos traumatizados são caracterizados por alterações específicas proximais e distais ao local de lesão. Proximalmente, os axônios se retraem por uma distância variável dependendo do grau de lesão e depois de um breve período de quiescência se alongam como uma unidade em regeneração semelhante a uma hidra na qual um único axônio-pai dá origem a múltiplos axônios-filhos. Nos nervos mielinizados, axônios brotam em espaços não embainhados conhecidos como nós de Ranvier e progridem para os seus alvos sensitivos ou motores. Observações e elegantes estudos por Cajal, Sunderland, Lundborg, Brushart, Mackinnon e outros mostraram que os axônios em regeneração nem sempre tomam um trajeto direto, mas se dirigem preferencialmente para seus receptores dos órgãos finais apropriados.1–5 Uma vez que uma sinapse funcional seja constituída, os axônios-filhos restantes degeneram, ou são “podados”. No segmento distal do nervo, as células de Schwann, fibroblastos, miócitos e axônios lesados expressam uma multiplicidade de fatores neurotróficos, incluindo fatores neurotróficos derivados da glia e do cérebro a concentrações e pontos cronológicos individualizados à medida que elementos neurais em degradação são fagocitados em um processo chamado degeneração Walleriana. Neurotrofismo, que literalmente significa alimento para nervos, é a capacidade das neurotrofinas secretadas de uma maneira autócrina ou parácrina estimular o alongamento e maturação das fibras nervosas. As células de Schwann assumem um fenótipo pró-regenerativo que é instrumento para remielinização e direcionamento dos axônios para os seus alvos apropriados ao longo dos tubos endoneuriais residuais. O arranjo ordenado destas células de Schwann ao longo do endoneuro forma as bandas de Bungner. A recuperação funcional depende do número de fibras motoras corretamente combinadas com placas motoras e do número de fibras sensitivas corretamente combinadas com receptores sensitivos.


  Estudos experimentais mostram que as fibras em regeneração podem demonstrar especificidade tanto para tecido quanto para o órgão final.5 Este processo é chamado neurotropismo. A preferência de uma fibra nervosa para crescer na direção de um nervo versus outro tecido depende de um espaçamento crítico através do qual a fibra responde às influências do nervo distal. A pesquisa atual sugere que a expressão de várias glicoproteínas associadas às células de Schwann e a mielina pode facilitar ou impedir a regeneração de axônios danificados até os seus alvos corretos.6


  CLASSIFICAÇÃO DAS LESÕES NERVOSAS


  A classificação das lesões nervosas, originalmente proposta por Seddon em 19437 e Sunderland em 1951,8 foi subsequentemente expandida por Mackinnon9 para incluir uma sexta categoria representando um padrão misto de lesão (Figura 9.2). O nível e o grau da lesão são importantes na determinação do tratamento. As lesões de primeiro, segundo e terceiro grau têm o potencial de recuperação e na sua maioria não necessitam intervenção cirúrgica. Uma lesão de primeiro grau recupera a função rapidamente (dentro de 3 meses). Uma lesão de segundo grau se recupera lentamente (2,5 cm por mês), mas completamente, enquanto a recuperação após lesões de terceiro grau é lenta e incompleta. Lesões de quarto e quinto grau não se recuperarão sem intervenção cirúrgica. Uma lesão de sexto grau mostra uma recuperação variável.


  Lesão de primeiro grau (neuropraxia). É produzido um bloqueio localizado da condução que pode resultar em desmielinização segmentar. Como os axônios não são lesados, regeneração não é necessária, e remielinização e recuperação completa ocorrem dentro de 12 a 16 semanas.


  Lesão de segundo grau (axoniotmese). Ocorre lesão axonal e o segmento distal sofre degeneração Walleriana. As fibras nervosas proximais se regenerarão a uma velocidade de 2,5 cm por mês. Por definição, as camadas de tecido conectivo não estão lesadas. A recuperação será completa. O progresso da regeneração pode ser acompanhado pelo avanço do sinal de Tinel.


  Lesão de terceiro grau. Degeneração Walleriana é combinada com alguma fibrose do endoneuro. A recuperação será incompleta porque cicatriz dentro do endoneuro pode bloquear, ou impedir a combinação, das fibras em regeneração com os órgãos finais apropriados. Cirurgia está indicada se a lesão se localizar em uma área conhecida de aprisionamento onde a regeneração nervosa é retardada. A recuperação é uniformemente melhor do que aquela vista com um reparo ou enxerto, a menos que seja associada a causalgia grave.


  Lesão de quarto grau. O nervo está em continuidade, mas com bloqueio cicatricial completo resultante de lesão do endoneuro e perineuro. Regeneração não ocorrerá a não ser que o bloqueio seja excisado e o nervo seja reparado ou enxertado.


  Lesão de quinto grau (neurotmese). O nervo está completamente dividido e precisa ser reparado antes que qualquer regeneração possa ocorrer.


  Lesão de sexto grau. Esta representa uma combinação de quaisquer dos cinco graus de lesão precedentes. Em virtude da natureza longitudinal das lesões de esmagamento, diferentes níveis de lesão nervosa podem ser vistos em várias localizações ao longo do nervo. Esta é a lesão nervosa mais difícil para o cirurgião, uma vez que alguns fascículos necessitarão ser protegidos e não “diminuídos de grau”, enquanto outros necessitarão de reconstrução cirúrgica.
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    FIGURA 9.1. Regeneração do nervo. A. O nervo normal consiste em axônios mielinizados e não mielinizados. B. Quando um axônio mielinizado é traumatizado, degeneração ocorre distalmente e por uma distância variável proximalmente. C. Múltiplas fibras em regeneração brotam do axônio proximal formando uma unidade de regeneração. Um cone de crescimento na extremidade de cada fibra em regeneração tira amostragem do ambiente e avança o processo de crescimento distalmente. D. Células de Schwann eventualmente mielinizam as fibras em regeneração. E. A partir de uma única fibra nervosa, portanto, é formada uma unidade de regeneração que contém várias fibras, cada uma capaz de conexões funcionais.

  


  Avaliação clínica adequada é fundamental para desenvolvimento de um plano de tratamento. A extensão da lesão de nervo motor é determinada por uma avaliação da fraqueza, perda de movimento e atrofia. A extensão da lesão nervosa sensitiva é determinada pela discriminação de dois pontos movendo-se e estática, que são medidas da densidade de inervação e do número de fibras inervando órgãos finais sensitivos. Tato leve movendo-se, por exemplo, avalia a inervação de grandes fibras A-β e pode ser rapidamente triado com o válido e confiável “Ten Test”.10 Os pacientes graduam a qualidade da sensibilidade no dedo afetado comparada àquela no dedo contralateral normal usando uma escala de 0 a 10. Instrumentos de vibração e monofilamentos de Semmes-Weinstein são também usados como testes limiares para avaliar o nível de desempenho das fibras nervosas e são mais úteis na avaliação de neuropatias compressivas crônicas. O teste também é efetuado após reparo de nervo para avaliar a qualidade do reparo nervoso, determinar a necessidade de revisão e monitorar a recuperação.
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    FIGURA 9.2. Classificação das lesões nervosas. A. Nervo não lesado consiste em axônios mielinizados, rodeados pelo endoneuro, agrupados em fascículos rodeados pelo perineuro. A camada externa do nervo é o epineuro. Em uma lesão de primeiro grau, os axônios são apenas desmielinizados, enquanto em uma lesão de segundo grau os axônios são lesados e sofrem degeneração. Uma lesão de terceiro grau inclui dano aos axônios, mielina e endoneuro. Uma lesão de quarto grau é um bloqueio cicatricial completo que impede qualquer regeneração, e uma lesão de quinto grau é uma divisão do nervo. B. O padrão de lesão pode variar de fascículo para fascículo ao longo do nervo. Este padrão misto de lesão é considerado uma lesão de sexto grau.

  


  Lesões nervosas incisas são tratadas com reparo ou reconstrução de uma maneira precoce, geralmente com mínimo retardo a não ser que necessário para obter um leito de ferida sadio. Lesões fechadas são tratadas de forma expectante até 12 semanas para permitir que lesões de primeiro, segundo e terceiro grau mostrem sinais de recuperação. Recuperação é avaliada com exames físicos seriados e estudos de eletrodiagnóstico nervoso às 6 e 12 semanas. Isto permite a avaliação precisa do grau de lesão e elaboração de um plano apropriado de tratamento subsequente. Fibrilações em eletromiografia (EMG) indicam lesão axonal e estarão presentes em torno de 6 semanas pós-lesão (lesões de segundo, terceiro, quarto e quinto grau). Em contraste, a presença de potenciais de unidades motoras (MUPs) não ocorrem até cerca de 12 semanas pós-lesão. MUPs estão presentes em lesões de segundo e terceiro grau, mas não de quarto e quinto grau. A presença de MUPs no EMG é uma contraindicação à cirurgia exceto para uma descompressão simples em locais distais de compressão. MUPs indicam brotamento colateral de fibras nervosas intactas. Unidades nascentes ocorrerão mais tarde à medida que os axônios lesados atuais se regenerem até alvos motores. MUPs e unidades nascentes não estão presentes em lesões de quarto e quinto grau.


  PRINCÍPIOS DE REPARO DE NERVO


  Os princípios básicos de reparo de nervo incluem o uso de técnicas microcirúrgicas meticulosas com magnificação adequada, instrumentos e suturas microcirúrgicos. Quando as condições clínicas e cirúrgicas permitem, um reparo nervoso primário é efetuado de uma maneira isenta de tensão. Para facilitar o reparo, os segmentos traumatizados do nervo podem ser mobilizados ou, no caso do nervo ulnar no cotovelo, transpostos, para obter comprimento. Intrinsecamente, nervos periféricos proporcionam um grau limitado de excursão. Esta propriedade de redundância ou elasticidade intrínseca dá aos nervos periféricos um aspecto com bandas horizontais ou espirais chamadas bandas de Fontana.11 As bandas de Fontana são criadas pela frouxidão nas fibras nervosas. Assim, sua presença em um nervo lesado permitirá ao cirurgião saber que fibras nervosas (lesão de primeiro, segundo ou terceiro grau) estão presentes. Este achado é útil na avaliação de lesões nervosas em continuidade. Estas bandas desaparecem quando o nervo é comprimido ou estirado. Extremos na amplitude de movimento das articulações na vizinhança do reparo e facilitação de um reparo terminoterminal com posicionamento postural da extremidade são desaconselhados. Se um reparo livre de tensão não puder ser obtido, é preferível um enxerto de nervo com o membro em uma posição neutra. Em um esforço para combinar modalidades sensitivas e motoras e otimizar a especificidade da regeneração nervosa, um reparo fascicular agrupado deve ser executado toda vez que a topografia interna do nervo for segregada em componentes motores, sensitivos ou regionais. De outra forma, é realizado um reparo epineural. Reeducação motora e sensitiva pós-operatória maximiza o resultado cirúrgico.


  IDENTIFICAÇÃO FASCICULAR


  O objetivo do reparo do nervo periférico é restaurar a continuidade dos fascículos motores e sensitivos no segmento distal. A organização interna dos nervos é distinta mesmo na extremidade proximal, embora os nervos na extremidade proximal sejam monofasciculares. Há considerável formação de plexo entre os fascículos, a qual diminui na extremidade distal. À medida que os nervos progridem distalmente, eles se tornam polifasciculares e os fascículos são ainda mais diferenciados em componentes motores ou sensitivos.12,13 No segmento proximal do nervo, as fibras motoras são distinguidas das fibras sensitivas pelo conhecimento da topografia interna, estimulação intraoperatória, ou “neurólise com os olhos”.14 Usando esta técnica, o coto distal do nervo lesado é dissecado para se discernir fascículos motores de sensitivos. Estes fascículos são então rastreados de volta até o local de lesão.


  O conhecimento da topografia interna usual dos nervos periféricos pode dirigir o alinhamento correto dos fascículos no momento do reparo. Por exemplo, os fascículos do nervo ulnar no antebraço médio e distal são divididos em um grupo sensitivo dorsal, um grupo sensitivo volar e um grupo motor. No antebraço médio, o grupo motor está posicionado entre o grupo sensitivo dorsal ulnar e o grupo sensitivo volar radial (Figura 9.3). O grupo sensitivo dorsal separa-se do nervo ulnar principal aproximadamente 8 a 10 cm proximalmente ao carpo. O grupo motor permanece ulnar em relação ao grupo sensitivo volar até o canal de Guyon, momento no qual ele passa dorsal e radialmente para se tornar o ramo motor profundo para os músculos intrínsecos. O grupo motor tem dois terços do tamanho do grupo sensitivo a este nível. A topografia do nervo mediano é mais complexa porque ele contém mais fascículos. No antebraço, o nervo interósseo anterior está situado no aspecto radial ou posterior do nervo mediano como um grupo distinto. A topografia interna distal do nervo mediano se aproxima da anatomia distal; os fascículos motores para os músculos tenares estão no lado radial e as fibras sensitivas até o terceiro espaço interdigital estão no lado ulnar. Nosso web site, www.nerveinjury.wustl.edu, detalha a topografia interna dos vários nervos.


  Quando se está reparando o nervo radial ao nível do cotovelo ou acima, a prioridade é recuperação motora em vez de sensitiva (Figura 9.4). Os fascículos sensitivos distais devem ser identificados e podem ser excluídos do reparo ou colhidos e usados como enxerto para reparar as fibras motoras. De maneira semelhante, as fibras sensitivas do nervo fibular devem ser excluídas do reparo e todos os esforços dirigidos para reparar as fibras motoras para o músculo tibial anterior (Figura 9.4). As fibras motoras para o tibial anterior estão localizadas medialmente dentro do nervo quando ele cruza o joelho e gira abruptamente em torno da cabeça da fíbula. Foram descritas várias técnicas histoquímicas que permitem discriminação motora (acetilcolinesterase e colina acetiltransferase) ou sensitiva (anidrase carbônica). Entretanto, estas técnicas exigem pessoal experiente em histoquímica, são complicadas e não são universalmente disponíveis.
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    FIGURA 9.3. Topografia fascicular do nervo ulnar. A. No antebraço médio, o nervo ulnar é composto de três grupos fasciculares distintos. O ramo sensitivo dorsal separa-se do ramo motor e do grupo sensitivo principal. O ramo motor permanece ulnar ao grupo sensitivo até o canal de Guyon, momento no qual ele passa dorsalmente em relação aos ramos sensitivos dos dedos mínimo e anular para inervar os músculos intrínsecos. B. Conhecimento desta topografia pode ser usada para reconstruir com precisão as lesões nervosas no antebraço distal.

  


  Depois do trabalho de Sunderland, admitiu-se que as fibras motoras e sensitivas estavam difusamente dispersas pelos diferentes fascículos e obedeciam a um trajeto tortuoso de formação de plexo até que finalmente se organizavam em grupos específicos motores e sensitivos distalmente na extremidade (Figura 9.5). Trabalho recente contradiz esta teoria, mostrando que as fibras destinadas a um território específico se organizam em grupos distintos proximalmente dentro do nervo.12,15


  Identificação fascicular também pode ser usada para ajudar na reconstrução nervosa após extirpação de tumor.16 Se parecer provável que um nervo funcionante terá que ser sacrificado durante extirpação de tumor, os fascículos individuais proximais e distais ao local da ressecção devem ser mapeados. Efetuando estimulação e registro diretos nervo a nervo, os fascículos correspondentes proximais e distais podem ser identificados. Depois da ressecção do nervo comprometido, os fascículos proximais são reparados aos seus correspondentes distais usando-se enxertos de nervos.


  CRONOLOGIA DO REPARO NERVOSO


  Os melhores resultados são obtidos após reparo imediato de um nervo transecionado de modo inciso. O padrão fascicular e marcos anatômicos vasculares guiam a orientação correta das extremidades nervosas. Retração e formação de neuroma, as quais podem resultar na necessidade de enxerto, são evitadas, e dentro das primeiras 72 horas após lesão, os nervos motores no segmento distal do nervo ainda respondem à estimulação elétrica direta em virtude da presença de neurotransmissores residuais dentro das terminações nervosas. Se o nervo tiver sido traumatizado por esmagamento, avulsão ou concussão, no entanto, o cirurgião precisa ser conhecedor da lesão nervosa proximal e distal ao local de transeção. No contexto agudo, é difícil determinar a extensão da lesão mesmo usando o microscópio operatório. Nesta situação, as duas extremidades de nervo devem ser fixadas uma à outra para evitar retração, e o reparo adiado por 3 semanas ou até que a ferida permita. No momento da reexploração, a extensão da lesão será definida pela formação de neuroma e cicatriz. O neuroma deve ser excisado gradualmente até que um padrão fascicular saudável seja visto proximalmente e distalmente. O defeito resultante usualmente requer enxerto de nervo. Ocasionalmente, quando há outras lesões importantes associadas que exigem tratamento agudo que poderia ser comprometido com cirurgia secundária, nós fazemos um enxerto de nervo agudo. Nestes casos, asseguramos que disecamos proximal e distalmente o suficiente para ficar bem fora da zona de lesão. Nossos algoritmos atuais para a cronologia do reparo de nervo estão apresentados nas Figuras 9.6 e 9.7.
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    FIGURA 9.4. Anatomia fascicular dos nervos radial e fibular. A. No nervo radial, os componentes motor e sensitivo estão separados em fascículos individualizados. Estimulação acordada pode ser usada para identificar os componentes motores e sensitivos do nervo proximal, enquanto dissecção anatômica é usada para identificá-los distalmente. A parte sensitiva deve ser excluída do reparo e pode ser usada como fonte de material doador de enxerto. Se o componente sensitivo não puder ser separado do coto distal por causa de formação de plexo com os fascículos motores, ele pode ser virado para dentro do extensor radial curto do carpo para neurotizar este músculo. Isto assegura que fibras motoras em regeneração não serão perdidas no território sensitivo do nervo radial. B. Dorsiflexão do pé é o objetivo essencial do reparo de nervo fibular. Enxertia pode ser limitada ao ramo motor do tibial anterior, que jaz no lado medial do nervo quando ele gira em torno da cabeça da fíbula e viaja transversalmente para alcançar o tibial anterior. Outra vez, as partes sensitivas do nervo podem ser usadas como material doador.
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    FIGURA 9.5. Topografia do nervo. Os primeiros cirurgiões acreditavam que as fibras destinadas a um grupo fascicular distinto no membro distal gradualmente vinham a ficar juntas à medida que diminuía a formação de plexo. Trabalho recente mostra que as fibras de um grupo fascicular distinto são, na realidade, localizadas adjacentes umas às outras, mesmo no membro proximal.

  


  Estudos clínicos não mostram uma clara superioridade do reparo fascicular sobre um reparo epineural. Caso se saiba que a topografia interna do nervo é segregada em grupos motores/sensitivos individualizados, no entanto, um reparo fascicular agrupado deve ter benefício sobre um reparo epineural; caso contrário, a manipulação extra e o material de sutura podem, na realidade, diminuir os resultados funcionais. A não ser que o cirurgião esteja especificamente tentando dirigir alinhamento motor e sensitivo em virtude de uma topografia interna favorável, um reparo epineural é padrão. Sangramento de vasos epineurais deve ser controlado com delicada pressão ou coagulação bipolar delicada sob orientação microscopia. Após transeção de um nervo, fascículos individuais sadios tendem a se herniar da bainha epineural por causa da pressão normalmente alta do líquido endoneural. No momento do reparo epineural, os fascículos podem-se flexionar para dentro ou para fora, causando mau direcionamento das fibras em regeneração (Figura 9.8). Aparar apropriadamente os fascículos lhes permitirá ficarem extremidade com extremidade dentro da bainha epineural. As suturas epineurais devem ser colocadas frouxamente de modo a não causar qualquer franzimento adicional dos fascículos e a que o nervo possa ser realinhado apropriadamente.


  ENXERTOS DE NERVOS


  Durante o reparo primário de um nervo, as duas extremidades do nervo devem ficar em aproximação sem tensão. Se o reparo não puder ser retido com sutura 9-0, ou se for necessário posicionamento postural, um enxerto de nervo é preferível. Uma dificuldade em enxerto de nervo é restaurar alinhamento sensitivo/motor correto. Muitas vezes, a topografia interna de um nervo muda através de um espaço. O nervo proximal pode conter fascículos motores e sensitivos misturados ou um número diferente de fascículos em comparação com o nervo distal, e assim o alinhamento dos enxertos não pode ser específico. Orientação adequada é auxiliada pelo conhecimento da anatomia interna, localização de vaso epineural longitudinal, dissecção distal, e “neurólise com os olhos”. Uma segunda dificuldade é maximizar o número de axônios que podem atravessar o enxerto de nervo através de ambos os locais de neurorrafia proximal e distal. Para desviar o máximo número de axônios distalmente, os enxertos de nervos são invertidos em orientação. Esta manobra é particularmente importante quando é utilizado um enxerto longo que possui ramos. Se o enxerto for posto anatomicamente, alguns axônios em regeneração viajam ao longo destes ramos em vez de para o local da neurorrafia distal. Se o enxerto for invertido em orientação, ele afunilará todos os axônios distalmente.


  Ao reparar defeitos nervosos longos, o cirurgião pode querer dar prioridades às funções do nervo e considerar a exclusão de ramos não essenciais. Em ambos os nervos radial e fibular, mas não nos nervos mediano e tibial, os componentes sensitivos são descartáveis, e o cirurgião pode-se concentrar em restaurar a função motora. Se necessário, os fascículos sensitivos podem ser usados como material de enxerto. A extremidade distal do componente sensitivo excluído pode ser reparada de uma maneira epineural, terminolateral a um nervo sensitivo doador próximo, não necessariamente para restaurar excelente sensibilidade, mas para fornecer alguma sensibilidade e limitar o potencial para dor nervosa distalmente mediada, ao permitir reinervação de alguns receptores sensitivos.17


  NEUROMA EM CONTINUIDADE


  Um neuroma completo em continuidade que não tem transmissão de sinais e nenhum componente funcionante é tratado com ressecção e enxerto de nervo. Entretanto, um neuroma incompleto em continuidade ou uma lesão mista de sexto grau pode surgir após uma lesão nervosa parcial ou um reparo nervoso precedente no qual porções do nervo estão funcionando enquanto outros componentes críticos não estão. O cirurgião deve ser cuidadoso em não diminuir o grau da função do paciente sacrificando os componentes funcionantes em uma tentativa de reparar o resto do nervo. Avaliação pré-operatória cuidadosa determinará que componentes fasciculares estão funcionando e devem ser preservados.


  No momento do reparo, o neuroma em continuidade pode envolver a circunferência completa do nervo. Fascículos individuais proximais e distais ao neuroma podem ser separados usando-se uma técnica de microneurólise. Um estimulador de nervo portátil manual ou avaliação de condução nervosa intraoperatória são usados para ajudar a identificar fascículos motores funcionantes. Se tiverem que ser protegidos fascículos sensitivos, pode ser necessária avaliação de condução nervosa intraoperatória proximal e distal ao neuroma.18


  Separar os fascículos funcionantes de dentro do neuroma pode causar lesão adicional aos componentes funcionantes. Nesta situação, o neuroma que possui fascículos funcionantes deve ser preservado, enquanto os fascículos não funcionantes proximais e distais podem ser reconstruídos com enxertos nervosos “em caixa preta” contornando o neuroma (Figura 9.9).
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    FIGURA 9.6. Algoritmo para o tratamento de lesões nervosas fechadas. EMG, eletromiografia; MUPs, potenciais de unidades motoras; NAP, potencial de ação nervosa; NCS, estudos de condução nervosa.

  


  ENXERTOS DE NERVOS DOADORES


  O nervo sural no adulto pode fornecer 30 a 40 cm de enxerto de nervo. Em 80% das dissecções, ele é formado por uma união do nervo cutâneo sural medial e o ramo comunicante fibular lateral. Quando é necessária uma grande quantidade de material de enxerto, o ramo comunicante pode contribuir com adicionais 10 a 20 cm. Ele também pode ser neurolisado dos nervos tibial e fibular bem proximalmente à fossa poplítea. O nervo é encontrado adjacente à veia safena parva no maléolo lateral e é geralmente colhido em uma direção retrógrada. A área resultante de anestesia na face lateral do pé diminui em tamanho com o tempo. As desvantagens do nervo sural são o local doador distal separado e a relação tecido neural para conectivo menos favorável em comparação com nervos doadores da extremidade superior.


  Quando é necessária uma quantidade limitada de material de enxerto, o nervo cutâneo antebraquial medial ou lateral pode ser colhido da extremidade superior não traumatizada. O nervo cutâneo antebraquial lateral é encontrado adjacente à veia cefálica ao longo da margem ulnar do músculo braquiorradial. Um máximo de 8 cm de enxerto de nervo pode ser obtido e a perda de sensibilidade é desprezível como resultado da superposição em distribuição pelo ramo sensitivo radial. A cicatriz doadora na face volar do antebraço pode ser objetável a alguns pacientes. O nervo cutâneo antebraquial medial (MABC), encontrado no sulco entre os músculos tríceps e bíceps adjacente à veia basílica, tem uma divisão posterior e uma anterior. Colheita do ramo anterior é preferível porque isto resulta em perda de sensibilidade no aspecto anterior do antebraço, enquanto perda do ramo posterior causa entorpecimento no cotovelo e na parte restante do antebraço. Se necessário, até 20 cm de enxerto de nervo podem ser obtidos com o MABC, e a cicatriz doadora no lado medial do braço é mais aceitável. Os pacientes são instruídos de que uma área larga inicial de perda sensitiva doadora diminuirá em tamanho ao longo de 2 a 3 anos. Nós fazemos uma transferência terminolateral do coto distal do MABC para o lado sensitivo do nervo mediano a fim de diminuir rapidamente o déficit sensitivo doador.


  Pacientes com perda sensitiva completa do mediano têm perda de sensibilidade no primeiro, segundo e terceiro espaços interdigitais. Uma vez que a sensibilidade não é crítica no terceiro espaço interdigital, o nervo do terceiro espaço pode ser colhido para reconstruir o defeito do nervo mediano, evitando qualquer morbidade adicional causada por colheita de nervo. O nervo do terceiro espaço interdigital pode ser neurolisado do nervo mediano principal, fornecendo até 24 cm de enxerto de nervo (Figura 9.10). De maneira semelhante, o ramo dorsal do nervo ulnar pode ser colhido para reconstruir o nervo ulnar. Quando possível, o coto distal do nervo doador é suturado terminolateralmente a um nervo normal adjacente para restaurar sensibilidade melhorada ao território doador. Enxertos nervosos vascularizados têm um papel limitado em reconstrução de nervo periférico, e o seu uso tipicamente é limitado a enxertos nervosos de grosso calibre extensos como o nervo ulnar.
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    FIGURA 9.7. Algoritmo para o tratamento de lesões nervosas abertas. acirurgião incerto quanto à extensão proximal e distal da lesão; btão logo a situação do tecido mole permita.
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    FIGURA 9.8. Reparo de nervo. A. Em um reparo epineural, os fascículos devem ser apropriadamente aparados de modo a não se encurvarem, os que resultará em má direção das fibras em regeneração. Aperto excessivo das suturas epineurais também pode causar encurvamento dos fascículos. B. Reparos nervosos bem executados resultarão em bom alinhamento dos fascículos sem a necessidade de suturas fasciculares.

  


  Nervos motores sacrificáveis que podem ser usados como enxertos nervosos motores incluem o nervo interósseo anterior distal para o pronador quadrado, o ramo do nervo obturatório para o grácil, e os ramos do nervo toracodorsal para o latíssimo do dorso. De fato, qualquer nervo inervando uma transferência muscular livre poderia ser usado como enxerto de nervo motor. Nós usamos estes enxertos nervosos motores para reconstrução de função motora crítica quando transferência de nervo não oferece uma opção melhor, como o fascículo motor intrínseco do nervo ulnar na mão ou no carpo.


  TRANSFERÊNCIAS DE NERVOS


  O uso de transferências de nervos se expandiu durante a última década com base em um conhecimento mais detalhado da topografia intraneural e padrões de ramificação dos nervos periféricos nas extremidades superiores e inferiores. Transferências de nervos são indicadas em lesões nervosas periféricas ou avulsões de raízes quando um coto proximal é indisponível para reparo primário ou enxerto. Mesmo quando enxerto é possível, a lesão pode ser tão proximal que uma transferência de nervo facilita melhor reinervação das placas motoras do que um enxerto de nervo. Transferências nervosas também são indicadas para evitar operar em regiões de grave formação cicatricial, quando as lesões nervosas se apresentam de maneira retardada, quando lesões nervosas parciais se apresentam com um déficit funcional bem-definido, ou quando o nível de lesão não está claro, como em neurites idiopáticas ou lesão nervosa induzida por radiação.19


  Transferências de nervos motores exigem um nervo motor doador sacrificável com um grande número de axônios motores puros que estejam localizados em estreita proximidade às placas motoras, assim minimizando a distância e o tempo que os axônios necessitam viajar para reinervar os seus alvos. Também é preferível que o nervo doador inerve um músculo que seja sinérgico com o seu alvo.13 Os critérios para transferências de nervos sensitivos incluem um nervo sensitivo doador sacrificável que inerve uma distribuição sensitiva não crítica, contenha um grande número de axônios sensitivos puros, e seja localizado próximo dos seus órgãos finais de sensibilidade.


  As aplicações mais comuns de transferências de nervos motores incluem a restauração da flexão de cotovelo, abdução de ombro, função dos intrínsecos da mão inervados pelo nervo ulnar, pronação de antebraço e função de nervo radial.13 Para restaurar flexão de cotovelo, os nervos peitoral medial, toracodorsal ou intercostal podem ser transferidos para o nervo musculocutâneo. O ramo flexor ulnar do carpo do nervo ulnar e o ramo flexor superficial dos dedos/flexor radial do carpo do nervo mediano também podem ser transferidos para os ramos bíceps e braquial do nervo musculocutâneo para restaurar mais especificamente a flexão de cotovelo e limitar a morbidade de nervo doador (Figura 9.11). Para restaurar abdução de ombro, o nervo acessório distal pode ser transferido para o nervo supraescapular, ou o ramo da cabeça medial do tríceps do nervo radial pode ser transferido para o nervo axilar. Para restaurar função dos intrínsecos da mão, o nervo interósseo anterior distal pode ser transferido para o nervo ulnar. Transferir fascículos redundantes dos ramos do flexor ulnar do carpo do nervo ulnar ou o nervo extensor radial curto do carpo para o pronador redondo inervado pelo nervo mediano pode restaurar pronação de antebraço. Alternativamente, os ramos flexor superficial dos dedos ou palmar longo do nervo mediano podem ser transferidos para o seu ramo pronador. O nervo radial pode ser reconstruído transferindo-se doadores do nervo mediano incluindo ramos redundantes flexor superficial dos dedos e flexor radial do carpo para nervo do extensor radial curto do carpo e para nervo interósseo posterior, respectivamente, talvez em combinação com uma transferência de tendão pronador redondo para extensor radial curto do carpo.20 O site www.nervesurgery.wustl.edu tem disponíveis todas as nossas transferências de nervo.
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    FIGURA 9.9. Neuroma em continuidade. A. Ao reconstruir um neuroma em continuidade com função motora intacta, os fascículos motores através do neuroma precisam ser preservados. B. Avaliação nervosa intraoperatória é capaz de identificar os fascículos motores proximais e distais ao neuroma. C. As fibras sensitivas restantes são divididas proximal e distalmente, a seguir reconstruídas com enxertos contornando o neuroma. Qualquer tentativa de dissecar os fascículos motores para fora do neuroma apenas degradará a função.
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    FIGURA 9.10. Nervo mediano no punho. O nervo para o 3° espaço interdigital pode ser usado como enxerto de nervo para ajudar na reconstrução dos nervos mais críticos. A porção proximal é colhida como um enxerto (verde). A extremidade distal do nervo do 3° espaço é reparada de um modo epineural terminolateral ao nervo do 2° espaço interdigital (amarelo).

  


  CONDUTOS NERVOSOS


  Estudos mostram que os nervos se regenerarão através de um curto espaço no nervo através de vários condutos, como veias, pseudobainhas e tubos bioabsorvíveis.21 As características do conduto nervoso ideal incluem baixa antigenicidade, disponibilidade e biodegradabilidade. Enxertos de veias foram usados para reconstruir defeitos em nervos sensitivos distais de menos de 3 cm. Resultados sensitivos com enxertos venosos foram aceitáveis, mas não tão bons quanto enxerto convencional. Por esta razão, enxertos de veias são recomendáveis somente para reconstrução de espaços nervosos não críticos de menos de 3 cm.22


  Regeneração de nervo através de um espaçamento de 3 cm ao longo de um tubo nervoso poliglicólico biodegradável foi demonstrada no modelo em primata e em uma experiência clínica.13 A recuperação clínica foi comparável àquela através de um enxerto nervoso padrão. A inserção de um pequeno fragmento de material de enxerto nervoso no centro do conduto estimulará a regeneração proporcionando uma fonte local de fatores tróficos. A fácil disponibilidade de enxertos sintéticos biodegradáveis para abranger espaços nervosos curtos eliminará a morbidade associada à colheita de enxerto de nervo e capitalizaria os benefícios potenciais do neurotropismo ao dirigir a regeneração nervosa. Condutos nervosos sintéticos são agora disponíveis para reconstrução de nervos de pequeno diâmetro com um espaço ≤ 3 cm, ou com nervos de grande diâmetro com espaço ≤ 0,5 cm. Nós recomendamos limitar o uso de condutos nervosos a fazer ponte em pequenos espaços sensitivos, e como envoltórios nervosos aconselharíamos a adição de um pouco de nervo proximal moído ao centro do conduto para constituir uma fonte de células de Schwann e fatores tróficos.


  ALOENXERTOS NERVOSOS


  Aloenxertos de nervos demonstraram utilidade clínica no contexto de lesões extensas de nervos periféricos quando há uma escassez de material nervoso doador. Uma vez que o aloenxerto de nervo serve como andaimes que são repovoados por axônios e células de Schwann hospedeiras com o passar do tempo, seu desafio ao sistema imune é de duração limitada. O agente FK506 (tacrolimo) é mais idealmente adequado para tratar pacientes com aloenxertos de nervos periféricos com base no seu duplo papel como imunossupressor e agente neurorregenerativo. Ao acelerar a velocidade com a qual os axônios atravessam o aloenxerto nervoso, FK506 encurta a duração da imunossupressão e o período durante o qual complicações podem se desenvolver. A cronologia e dose ótimas de terapia com FK506 foram identificadas em roedores, e um efeito sinérgico com preservação a frio do aloenxerto de nervo, bem como uma capacidade de salvar aloenxertos de nervos sofrendo rejeição aguda, foi estabelecida. Com base nestes achados, FK506 é agora o fundamento do alotransplante clínico de nervo periférico.
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    FIGURA 9.11. Uma transferência bifascicular para flexão de cotovelo. A. Transferência de um fascículo redundante do nervo ulnar para o ramo bíceps do nervo musculocutâneo e um fascículo redundante do nervo mediano para o ramo braquial do nervo musculocutâneo. B. Transferência de um fascículo redundante do nervo mediano para o ramo bíceps do nervo musculocutâneo e um fascículo redundante do nervo ulnar para o ramo braquial do nervo musculocutâneo. FCR, flexor radial do carpo; FCU, flexor ulnar do carpo.

  


  Os candidatos potenciais a alotransplantação de nervo periférico recebem aloenxertos de nervos de doadores que passaram por triagem de tipo sanguíneo ABO, HIV e citomegalovírus. Estes enxertos são armazenados na solução fria de armazenagem da Universidade de Wisconsin a 5°C durante pelo menos 7 dias. Esta solução é suplementada com penicilina G, dexametasona e insulina. Imunossupressão do receptor de aloenxerto nervoso começa 3 a 5 dias antes do transplante de nervo e consiste em FK506 cuja dose é titulada aos níveis sanguíneos em estado constante apropriados, azatioprina e prednisona. A dose de prednisona é diminuída nas primeiras 4 a 8 semanas após cirurgia. Profilaxia contra Pneumocystis cariniié efetuada ao tempo da imunossupressão para minimizar infecções pulmonares oportunistas. A imunossupressão continua por 6 meses depois que um sinal de Tinel é notado passar o último local de neurorrafia distal e alguma recuperação funcional ocorreu. Rejeição de aloenxerto de nervo periférico assemelha-se a uma flebite superficial com inflamação e dor à palpação, mas é localizada sobre o aloenxerto de nervo subjacente e não uma veia.


  Aloenxertos de nervo de cadáver acelulares processados tornaram-se disponíveis para uso clínico recentemente (AxoGen, Inc., Alachua, FL). Estes enxertos são disponíveis em diferentes diâmetros e comprimentos, são não imunogênicos, e, assim, não exigem imunossupressão. Alguns estudos sugerem que estes aloenxertos permitem regeneração cobrindo espaços nervosos mais longos do que condutos vazios, mas eles não são equivalentes a autoenxerto de nervo.23 Estes aloenxertos acelularizados substituíram em grande parte os condutos nervosos, mas nós limitamos seu uso a déficits de nervo sensitivo não crítico ≤ 3 a 4 cm.


  CONCLUSÃO


  Reparo e enxerto de nervo se beneficiaram do desenvolvimento das técnicas microcirúrgicas e avanços nas neurociências. Reparo de nervo no estado da arte exige não apenas técnicas de precisão, mas também medidas adicionais para dirigir a regeneração nervosa para sua função original. Embora enxerto de nervo permaneça o padrão para reconstrução da interrupção do nervo, condutos nervosos, aloenxertos e transferências de nervos agora desempenham um papel limitado no arsenal do cirurgião de nervo periférico.


  Referências


  1. Cajal SRY. Degeneration and Regeneration in the Nervous System. Vol 1. London: Oxford University Press; 1928.


  2. Sunderland S. The capacity of regenerating axons to bridge long gaps in nerves. J Comp Neurol. 1953;99:481-497.


  3. Lundborg G, Hansson HA. Nerve lesions with interruption of continuity: studies on the growth pattern of regenerating axons in the gap between the proximal and distal nerve ends. In: Gorio A, Millesi H, Mingrino S, eds. Posttraumatic Nerve Regeneration: Experimental Basis and Clinical Implications. New York, NY: Raven Press; 1981:229-239.


  4. Mackinnon S, Dellon L, Lundborg G, Hudson A, Hunter D. A study of neurotropism in the primate model. J Hand Surg [Am]. 1986;11:888-894.


  5. Brushart TM, Seiler WD. Selective reinnervation of distal motor stumps by peripheral motor axons. Exp Neurol. 1987;97:289-300.


  6. Jabaley ME, Wallace WH, Heckler FR. Internal topography of major nerves of the forearm and hand: a current view. J Hand Surg [Am]. 1980;5:1-18.


  7. Seddon HJ. Three types of nerve injury. Brain. 1943;66:237-288.


  8. Sunderland S. A classification of peripheral nerve injuries producing loss of function. Brain. 1951;74:491-516.


  9. Mackinnon SE, Dellon AL. Surgery of the Peripheral Nerve. New York, NY: Thieme; 1988.


  10. Strauch B, Lang A, Ferder M, et al. The ten test. Plast Reconstr Surg. 1997;99:1074-1078.


  11. Clarke E, Bearn JG. The spiral nerve bands of Fontana. Brain. 1972;95:1-20.


  12. Williams HB, Jabaley ME. The importance of internal anatomy of the peripheral nerves to nerve repair in the forearm and hand. Hand Clin. 1986;2:689-707.


  13. Dvali L, Mackinnon S. Nerve repair, grafting, and nerve transfers. Clin Plast Surg. 2003;30:203-221.


  14. Hallin RG. Microneurography in relation to intraneural topography: somatotopic organization of median nerve fascicles in humans. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1990;53:736-744.


  15. Greenberg MM, Leitao C, Trogadis J, et al. Irregular geometries in normal unmyelinated axons: a 3D serial EM analysis. J Neurocytol. 1990;19:978-988.


  16. Lundborg G, Dahlin LB, Danielsen N, et al. Tissue specificity in nerve regeneration. Scand J Plast Reconstr Surg. 1986;20:279-283.


  17. Dorsi[Q15] MJ, Chen L, Murinson BB, Pogatzki-Zahn EM, Meyer RA, Belzberg AJ. Pain. 2008;134(3):320-334.


  18. Lee GW, Mackinnon SE, Brandt K, et al. A technique for nerve reconstruction following resection of soft-tissue sarcoma. J Reconstr Microsurg. 1993;9(2):139-144.


  19. Mackinnon SE, Novak CB, eds. Nerve transfers. Hand Clin. November 2008;24(4):319-488.


  20. Ray WZ, Mackinnon SE. Clinical outcomes following median to radial nerve transfers. J Hand Surg [Am]. 2011;36(2):201-208.


  21. Weber RV, Mackinnon SE. Bridging the neural gap. Clin Plast Surg. 2005;32(4):605-616.


  22. Moore AM, Kasukurthi R, Magill CK, Farhadi HF, Borschel GH, Mackinnon SE. Limitations of conduits in peripheral nerve repairs. Hand. 2009;4(2):180-186.


  23. Whitlock EL, Tuffaha SH, Luciano JP, <I>et al. Processed allografts and type I collagen conduits for repair of peripheral nerve gaps. Muscle Nerve. 2009;39(6):787-799.


  
CAPÍTULO 10 [image: image] EXPANSÃO DE TECIDO


  ASHLEY K. LENTZ [image: image] BRUCE S. BAUER


  Expansão de tecido fornece tecido cutâneo adicional, permitindo ao cirurgião otimizar combinação de relevo e cor em um dado esforço reconstrutor. Planejamento e acompanhamento cuidadosos são necessários para atingir o resultado desejado e minimizar complicações.


  FUNDAMENTOS


  Embora a gênese da expansão de tecido dos dias modernos seja creditada a Radovan1 e Austad,2 a técnica tira algumas das suas raízes das lições iniciais em osteogênese de distração. Tração óssea com aparelhos internos ou externos na virada do século XX pavimentou o caminho para o conceito de que esforço mecânico sobre o tecido conduz a alongamento. Em meados dos 1950, Neumann3 se tornou o primeiro cirurgião a usar um implante expansível quando usou um balão de látex para aumentar a pele periauricular para uma deformidade traumática da orelha. Apesar destes esforços iniciais, não foi senão 20 anos depois do relato de Neumann que a expansão de tecido foi revisitada. Charles Radovan,1 um residente em Georgetown, reintroduziu o conceito de expansão quando inseriu um dispositivo contemporâneo com uma porta colocada internamente. Logo depois, Eric Austad2 produziu um aparelho autoinflável. Em 1982, o primeiro Simpósio Nacional de Expansão de Tecido foi patrocinado pela Fundação Educacional de Cirurgia Plástica. Isto marcou o reconhecimento de um novo avanço em cirurgia reconstrutora. Desde aquela época, a expansão tem sido aplicada a uma multiplicidade de problemas de reconstrução, com aplicações demonstradas tanto na expansão local quanto na expansão distante para subsequente transferência de enxerto e retalho. Melhor compreensão da expansão possibilitou modificações no desenho de retalhos, aumentando seu valor como opção reconstrutiva.4


  FISIOLOGIA


  Quando esforço mecânico é aplicado à pele durante algum tempo, dois fenômenos ocorrem: arrasto (ou rastejamento) mecânico e arrasto biológico. O primeiro é baseado em alterações morfológicas que ocorrem em nível celular em resposta ao esforço aplicado. Arrasto mecânico é essencialmente estiramento celular. Entretanto, arrasto biológico é uma proliferação celular que resulta da interrupção das junções de espaço e área de superfície tecidual aumentada. Crescimento de tecido por proliferação celular restaura ao valor básico a tensão em repouso do tecido esticado.5 A epiderme se torna mais espessa com adelgaçamento concomitante da derme e alinhamento das fibrilas colágenas. Estes efeitos são maximizados com 6 a 12 semanas pós-expansão. Em nível molecular, várias citocinas são induzidas em resposta à expansão.6


  A vascularidade de um retalho expandido é superior à sua contraparte não expandida, tanto em número quanto em calibre dos vasos.7 Além disso, fatores angiogênicos como fator de crescimento endotelial vascular são expressados no tecido expandido a um nível significativamente mais alto quando comprados com controles não expandidos. Este aumento no fluxo sanguíneo é atribuível à cápsula que se forma em torno da prótese. Em virtude da similaridade entre retalhos expandidos e retalhos autonomizados no calibre dos vasos, a expansão tecidual é vista como uma forma do fenômeno de autonomização. Um retalho expandido, por essa razão, é um retalho autonomizado.


  APARELHOS DE EXPANSÃO


  Os expansores de tecido diferem em tamanho, forma e tipo de válvula de enchimento. Os expansores podem ser padrão, customizados ao local doador (mama), ou podem ser desenhados para se encherem diferencialmente para fornecer um afunilamento do tecido. Em termos de forma, obedecem a três padrões básicos: redondo, retangular e crescente. Os mais comumente usados incluem os tipos redondos e retangulares. As próteses em forma de crescente foram originalmente desenhadas em um esforço para minimizar “dog-ears” no local doador, mas caíram em desuso. Foi reconhecido que os expansores retangulares possibilitam tecido expandido adicional, desse modo aumentando as escolhas possíveis para desenho de retalho (Figura 10.1).


  Os volumes dos expansores têm uma ampla faixa de valores, e a escolha varia de acordo com o local anatômico da expansão e a necessidade de ganho de tecido. Os expansores redondos e retangulares variam em tamanho de menos de 100 cc a mais de 1.000 cc em volume. Técnica estéril é usada para aplicar soro fisiológico pela válvula da porta, a qual pode ser integrada no aparelho expansor ou conectada ao expansor via tubulação de silicone de comprimento sob medida. Um sistema integrado é favorável se só uma única bolsa for dissecada; entretanto, o implante pode ficar mais propenso a ruptura durante expansão. Portas distantes evitam o perigo de ruptura inadvertida da prótese, mas têm seu próprio conjunto de complicações incluindo se virar ou migração do aparelho in vivo, bem como obstrução do tubo. Em um esforço para evitar estas complicações, o túnel da porta deve ser de tamanho conservador e a porta deve ser colocada sobre tecido firme de suporte e fixada com suturas se necessário.


  PLANEJAMENTO CIRÚRGICO


  Um aspecto nunca será exagerado: O desenho para expansão de retalho deve ser planejado antes da cirurgia. Consideração das incisões, colocação do expansor, movimento do retalho em relação ao defeito, e cicatrizes pós-operatórias exigem apreciável planejamento pré-operatório. Discussões completas com o paciente e a família são críticas para reconstrução bem-sucedida. Se for planejada expansão de tecido em casa, então nós sugerimos uma sessão clínica separada devotada à educação do paciente e a família a respeito dos objetivos da expansão, da técnica de expansão, e da necessidade de observação atenta da pele durante todo o processo.


  A escolha do local doador desempenha um papel importante na expansão, uma vez que o cirurgião se esforça por fornecer uma boa combinação de cor, textura e relevo para um resultado ótimo estético e funcional. Infecção, cicatrizes instáveis e tecido traumatizado do local doador podem levar à falha ou extrusão do implante. Ao colocar expansores, atenção é prestada à localização da incisão. Se a finalidade for remoção de uma lesão, nós recomendamos colocar a incisão dentro das margens da lesão. Manipulação delicada dos retalhos de pele é obrigatória, uma vez que afastamento grosseiro ou agressivo dos retalhos pode levar à necrose das margens de pele. A porta deve ser colocada em uma região de suporte esquelético firme, como costela, crista ilíaca ou coxa anterior. Enchimento parcial do expansor no momento da colocação (aproximadamente 10 a 20% do seu volume nominal) assegura que o expansor fique corretamente posicionado sem pregas na superfície. Devem ser usados expansores macios, flexíveis, e o expansor redundante deve ser dobrado por baixo do expansor a fim de evitar futura interferência com a porta durante enchimento. Expansores grandes medindo mais de 250 mL se comprovam mais efetivos, e nós rotineiramente usamos expansores de 500 mL ou maiores. Recomendamos o uso de portas maiores mesmo para os menores expansores a fim de evitar deslocamento da porta e para maior palpabilidade. Drenos a aspiração fechada pequenos são usados para fechar o espaço morto potencial. Na maioria dos casos, as incisões para a bolsa do expansor são fechadas de uma maneira impermeável com suturas de náilon transparente 4-0 e suturas contínuas corridas de Prolene 4-0. Retalhos de pele recebem curativos com bacitracina e gaze de Xeroform seguida por compressas fofas de 10 × 10 cm. Pacientes podem ou não necessitar de internação por uma noite para controle da dor e monitoramento dos retalhos de pele quanto a potencial comprometimento ou formação de hematoma.
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    FIGURA 10.1. Expansores de tecido retangulares. Expansores de tecido de 350 e 500 mL com forma retangular, placa-base mais espessa, tubulação e uma porta pequena e grande de enchimento à distância.

  


  A expansão seriada começa 7 a 10 dias pós-inserção, desde que os retalhos de pele estejam em excelente condição. Drenos são removidos dentro de 10 dias da cirurgia. Após treinamento e educação detalhados, os pacientes pediátricos participam em um protocolo de expansão em casa dirigido pelos pais ou responsáveis. Foi demonstrado que expansão em casa é segura e equivalente à expansão em consultório no que diz respeito ao resultado bem-sucedido.8 Expansão deve tornar a pele tensa, mas não se deve expandir até que ela fique extremamente dolorosa para o paciente ou cause comprometimento da pele. Ambos sugerem expansão excessivamente agressiva. O protocolo de expansão em casa tipicamente dura 8 a 12 semanas em preparação para a transferência do tecido expandido.


  Embora o dogma inicial da expansão de tecido enfatizasse a expansão como meio de gerar grandes retalhos de avanço, a experiência demonstra que transposição expandida e retalhos de rotação são frequentemente preferíveis. Claramente, o suprimento vascular aumentado do retalho expandido impõe pouca limitação ao engenho do cirurgião para desenhar retalhos exclusivos para os variados defeitos receptores. Embora exigindo mais planejamento e premeditação, a transposição do retalho proporciona maior versatilidade no desenho e alcance do retalho.4,9


  CABEÇA E PESCOÇO


  Couro Cabeludo


  Grandes áreas do couro cabeludo podem ser reconstruídas usando-se expansão de tecido para substituir o defeito por couro cabeludo apresentando cabelo. O couro cabeludo é também o segundo local mais comum de reconstrução usando expansão de tecido, bem como a área com a qual os cirurgiões têm mais familiaridade. Reconstrução de couro cabeludo é justificada em três cenários: grandes nevos melanocíticos congênitos, cicatriz e alopecia de enxerto de pele (Figura 10.2), e anormalidades craniofaciais traumáticas ou causadas iatrogenicamente. Admitiu-se que expansão do tecido do couro cabeludo pode afetar permanentemente a morfologia da abóbada craniana; entretanto, este não é o caso. Ocorre moldagem craniana temporária, mas se corrige dentro de 3 a 4 meses. No tratamento de nevos melanocíticos congênitos, expansores maiores são colocados seriadamente a fim de distribuir as forças expansivas uniformemente sobre os folículos pilosos. O couro cabeludo pode duplicar de tamanho sem causar alopecia óbvia. Quando se inserem os expansores, eles devem ser colocados no plano subgaleal acima do periósteo. Os retalhos devem ser desenhados com cuidadosa atenção aos vasos dominantes do couro cabeludo, incluindo as artérias temporais superficiais, auriculares posteriores e occipitais e contribuições das artérias supraorbitárias. Finalmente, colocação de porta na região pré-auricular produz o mínimo de migração.
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TABELA 6.1

AGENTES IMUNOSSUPRESSORES. MUITAS DAS DROGAS ATUALMENTE USADAS PARA TRANSPLANTE DE ORGAOS E
RECONSTRUTOR, E SEUS EFEITOS COLATERAIS

= TIPO DEDROGA = AGENTES = MECANISMO = EFEITO COLATERAL
Esteroides Metilprednisolona, prednisona Milltiplos,anti-inflamatrios Necrose de quadril disipidemia,
‘ganho de peso, DM, retengaode
Tiquido
Inibidores de calcineurina Ciclosporina, tacrolimo /FKS06  Blogueia produgao de IL-2 Nefrotoxicidade, hipertensio,
hiperlipidemia, hirsutismo,
hiperplasia gengival
Drogas antiproliferativas Azatioprina, micofenolato Bloqueia sintese de DNAe Mielossupressio, queixas G,
‘mofetil ciclofosfamida proliferagao reativagio viral
Inibidores de mTOR Rapamicina, everolimo. Bloqueia cascata de sinalizagio Problemas de cicatrizagao de
nas células do receptor feridas, hipedipidemia,
trombocitopenia
Anticorpos depletores Globulina antitimocitiria, Anticorpos s linfécitos Sindrome de liberagio de
OKT3, alentuzamab removem células da circulagio citocing, anemia, sangramento,
tromboembolismo

mTOR, alvo da rapamicina em mamifero; 1, interleucina; DM, diabetes melit; G1, gastointestinal.
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TABELA

FATORES DE CRESCIMENTO, CITOCINAS E OUTRAS MOLECULAS BIOLOGICAMENTE ATIVAS NA CICATRIZAGAO DE FERIDA

= NOME = ABREVIACAO = FONTE = DESCRICAO
Fator de crescimento endotelial vascular  VEGE Células endoteliais Promove angiogénese
Fator 2 decrescimento para fibroblastos  FGE2. Maaéfagos, mastocitos, Promove angiogénese
célulasendoteliai, linfocitos T Estimula migracao e crescimento de.

células endoteliais
Promove epitelizagio via migragio de
ceratinditos e fibroblastos

Fator de crescimento derivado das PDGE Plaquetas, macrofagos, células  Aumentasintese de proteoglicano e
plaquetas endoteliais coligeno
Recruta macréfagos e fibroblastos

Fator de crescimento para ceratindcitos KGF Fibroblastos Controla crescimento e maturagio de
ceratindoitos
Induz secrego epitelial de outros fatores
de crescimento

Fator de crescimento epidémico EGF Plaquetas, macréfagos Estimula secregao de colagenase pelos
fibroblastos para remodelar matriz

Fator de crescimento de transformagio TGEB Plaquetas, macrofagos, células  Promove angiogénese

beta T e B, hepatdcitos, fmocitos, Estabelece gradientes de

placenta quimioatrantes,induz expressio de
molécalas deadesio e promove
molécalas pré-inflamatorias que
estimulam migragao de leucécitos e
fibroblastos
Induz sintese de matriz extracelular
inibindo atividade de protease e
regulando para cima sintese de coligeno

e proteoglicano
Fator de necrose tumoral alfa TNF-o Macréfagos, células T e B, Induz sintese de coldgeno nas feridas
célulasNK Regulamarginacio e itotoxicidade dos

leucbcitos neatroflos
polimorfonucleares (PMNs)

Fator estimulador de colonias de G-CSF Células estromais, fibroblastos,  Estimula proliferagao, sobrevida,
granulécitos célulasendotelias, linfocitos maturagio e ativagao de granulécitos
Induz granulopoese
Fator estimulador de colonias de GM.CSE Macréfagos, célulasestromais,  Estimula prolferagao, sobrevida,
granulécitos macréfagos fibroblastos, células maturagio e ativagao e granulécitos
endotelais, linfocitos macrsfagos
Induz granulopoiese
Interferon alfa TFN-o Maaéfagos, célulasBe T, Ativamacréfagos
fibroblastos, células epitelais Inibe proliferagao de fibroblastos
Interdeucina | L1 Macrofagos, ceratinécitos, Peptideo pro-inflamatério
células endoteliais, linfocitos, Induz quimiotaxia de PMN, fbroblastos
fibroblastos, osteoblastos e cenatincitos
AtivaPMNs
Intedeucinad L4 Células T, basofilos, Ativaproliferacio de fibroblastos
mastcitos, células estromais Induz sintese de coligeno e
damedula dssea proteoglicano
Intedencina§ L8 Monéitos, neutréfilos, AtivaPMNs e macrdfagos para comegar
fibroblastos, células quimiotaxia
endotelias, ceratind citos, Induz marginagio e maturagio de
células T ceratind itos
OGido nitricosintase endotelial eNOS Células endoteliais,neuronios  Sintetiza NO nas células endoteliais com

milltiplos efeitos comente abaixo

Oridonitricosintase indutivel iNOS Neutréfilos, células endotelisis  Sintetiza NO pelos macrofagos e
ceratindcitos basais, miliplos efeitos
corrente abaixo
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TABELA

CURATIVOS COMUNS NO TRATAMENTO DE FERIDA|

ATERIALDO = CARACTERISTICAS » CONFORMABILIDADE = APLICACAO = PRODUTOS
CURATIVO DO CURATIVO (ANATOMIA CLINICA COMUMENTE USADOS
SUPERFICIAL VERSUS
CAVIDADE)
Gaze ‘Absorgio moderada Superficie Feridas superficiais ‘Muitos, pode serimpregnada
Inaderente Feridas exsudando com antimicrobianos e géis
Hidratagio leve levemente
(se umedecidacom Como curativo
soro fisioldgico) secundirio

Otimopara locais
doadores de enxerto de
pele e incisoes cirirgicas

Peliculas Inabsorvente Superficie Feridas superfciais Tegaderm (3M, St. Paul,
Totalmente aderente. Feridas exsudando MN)
Hidratagao lenta levemente OpSite (Smith & Nephew,
Como curativo Largo, FL)
secundirio

Otimopara locais
doadores de enxerto de
pele e incisoes cirirgicas

Léminas de Baixaabsorgio Superficie Feridas superfciais NU-GEL (Johmson &
hidrogel Bordasadesivas ou Feridas exsudando Johnson, Somerville, NJ)
nao adesivas levemente Curafil (Kendall/Covidien,
Hidratagao moderada Feridas dolorosas Mangfield, MA)
<ap>1m;aa ‘umavez por Hlexigel (Smith & Nephew)
dia)
Hidrogéisamorfos  Baixaa moderada Cavidades Feridas limpas Curasol (Healthpoint, Fort
absorgao superficiaisa profindas Worth, TX)
Nio adesivo Feridas exsudandolevea  Tegagel (3M)
Hidratagao répida moderadamente
Hidrocoloides Baixaa moderada Superficie Feridas superficiais DuoDERM (ConvaTeg,
absorgao Feridas exsudandolevea  Skillman, NJ)
Totalmente adesivo moderadamente Replicare (Smith & Nephew)
Hidratagao moderada Pode exacerbarodorda  Tegasorb (3M)
ferida Ultec (Kendall/Covidien)
Espumas Altaabsorgio Ambas, dependendo do Feridas superficiais a Allevyn (Smith & Nephew)
Totalmentea nio fipode curativo profundas Copa (Kendall/Covidien)
adesivo Feridas exsudando Lyofoam (ConvaTec)
Nio hidratante moderadaa Optifoam (Medline,
pesadamente Mundelein, IL)
Restore (Holister,
Libertyvill, IL)
Alginatos Altaabsorgio Cavidades Feridas superfciais ou Algisite (Smith & Nephew)
Nio adesivo profundas Curasorb
Nio hidratante Feridas exsudando (Kendall/Covodien)
moderadaa Kaltostat (ComvaTec)
pesadamente Maxorb (Medline)
Restore Alginate (Hollister)
Coligenos Moderada aalta Cavidades Feridas superficiais a Fibracol (Johnson ¢ Johnson)
absorgao profundas Colactive (Smith ¢& Nephew)
Nio adesivo Feridas exsudandolevea  Puracol (Medline)
Nio hidratante moderadamente
Terapia depressio  Moderada absorgio Ambas Vazamentos linfiticos, VAC. (Kinetic Conceps Inc,
negativanaferida Adesivo feridas de estase venosa,  San Antonio, TX)
Nio hidratante feridas diabéticas,feridas  Renasys (Smith & Nephew)

com fistulas, feridas
esternais,feridas
ortopédicase feridas
abdominais
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TABELA

FATORES DE CRESCIMENTO E ENZIMAS COMUNS EM TRATAMENTO DA FERIDA

= NOME = FATORDE = Usos = COMENTARIOS
CRESCIMENTO/ENZIMA
Regranex (Johnson & Fator de crescimento derivado Ulceras de pé diabético Degradado em leitos de ferida.
Johnson, Somerville, NJ) das plaquetas. (aprovado pela DA, “foradabula’ para  contaminados ou infectados
feridas irradiadas, pacientes idosos)
Accuzyme Papaina-ureia Feridas superficiais com presenga de Caro; nio ttil em feridas com
Panafil detritos necréticos ouescara grandes quantidades de tecido.
(Healthpoint Ltd, Fort necrotico
Worth, TX)
Santyl (Healthpoint Ltd) Colagenase Feridas superficiais com presenca de Caro; nio til em feridas com
detritos necréticos grandes quantidades de tecido
hecrstico
Substitutos da pele Fibroblastos neonatais, dcdo ‘Mauambiente de ferida Caro; frequentemente usados
Apligraf (Organogenesis,  hialuronico (p. ex, idosos, feridas de estase venosa) comoportador de “fator de
Canton, MA crescimento”
Demmagraft (Adwinced
‘BioHealing, Westport,
cr)
Integra (Integra Life Bicamada de coligeno-GAG Cobertura de feridas de espessura parcial Util em queimaduras para cobrir
Sciences, Plainsboro, NJ) etotal tendio e 0sso expostos.
Biobrane (Mylan ‘Bicamada de silicone-ndilon Cobertura de feridas de espessuraparcial,  Util comobarreirai contaminagio
Laboratories com coligeno incluso enertos depele para cobertura de enxerto de pele,
Canonsburg PA) cobertura de ferida de queimadura.
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