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INTRODUÇÃO


			O livro Fisioterapia Vascular Periférica é uma coletânea de capítulos organizados de forma a abranger o conteúdo de fisioterapia vascular periférica desde os fundamentos básicos, como a anatomia vascular e biologia dos vasos sanguíneos, até a aplicação dos conceitos de fisioterapia no tratamento das principais doenças vasculares periféricas. Associado a outros capítulos que abordam aspectos do paciente com doença vascular, como a relação com a doença coronariana ou cerebrovascular ou o tratamento específico de condições advindas de doenças vasculares periféricas, como o uso de curativos em feridas vasculares; o livro apresenta uma abordagem completa, em um único material, que serve de base para todo o estudo das principais doenças vasculares periféricas, com foco no tratamento fisioterapêutico. Os capítulos foram escritos por especialistas na área, de diversas áreas de formação, sendo fisioterapeutas, médicos, enfermeiros, educadores físicos; com formação acadêmica avançada, quase a totalidade doutores, com experiência clínica no conteúdo abordado em seus capítulos.


			O primeiro capítulo serve de introdução ao estudo da fisioterapia vascular periférica e traz princípios do aprendizado baseado em evidência. Os capítulos 2 a 4 abordam os fundamentos da anatomia e biologia celular dos vasos sanguíneos e linfáticos e os princípios da hemodinâmica. Servem de base para o posterior estudo da fisiopatologia e tratamento das doenças vasculares, mas também podem ser utilizados individualmente para o estudo específico desses tópicos, independentemente de o interesse do leitor estar focado no tratamento fisioterapêutico, por exemplo, para acadêmicos e profissionais da área da saúde (enfermagem, medicina, farmácia e outros), não necessariamente da fisioterapia. Essa abordagem também foi pensada para os capítulos 5, 7, 9 e de 11 a 16.


			Assim, de uma maneira linear, o estudante ou profissional da fisioterapia pode utilizar o livro para aprender ou rever os conceitos de anatomia e biologia celular dos vasos, seguir para a hemodinâmica e, então, seguir para o aprendizado ou revisão dos aspectos clínicos e o tratamento fisioterapêutico, em capítulos separados, das principais doenças vasculares periféricas. Dessa forma, em sequência, são abordadas: a Doença Arterial Periférica (capítulo 5) e seu tratamento fisioterapêutico (capítulo 6); as Doenças Venosas Periféricas (capítulo 7) e seu tratamento fisioterapêutico (capítulo 8); as Doenças Linfáticas e Linfedema (capítulo 9) e seu tratamento fisioterapêutico (capítulo 10); os cuidados pós-operatórios em cirurgia vascular periférica (capítulo 12), e o princípio do uso dos agente físicos em feridas vasculares (capítulo 14).


			Como as úlceras de membros inferiores são um fator eventual e frequente nas doenças vasculares periféricas, o livro também traz um capítulo (13) que discute as coberturas (curativos e derivados) usadas em feridas vasculares. Uma vez que existe componente vascular em úlceras de pressão e que essa condição é comumente tratada pelo fisioterapeuta, em conjunto com outros profissionais da saúde, há um capítulo (11) dedicado à abordagem do papel do fisioterapeuta nessa condição.


			Sendo o Diabetes Mellitus, uma ocorrência mais frequente na população de pacientes que apresentam doenças vasculares, ou em alguma parte das vezes, o fator de risco para o desenvolvimento destas, foi dedicado um capítulo (15) para sumarizar os cuidados e parâmetros da prescrição do exercício físico para essa população. Adicionalmente, como o indivíduo acometido por doença vascular periférica deve ser visto em sua integralidade, é discutida no capítulo 16 a relação entre a doença vascular periférica, em especial a Doença Arterial Periférica, e as doenças coronarianas e cerebrovasculares.


			Dessa forma, os editores esperam que o leitor seja apresentado a um material abrangente sobre as doenças vasculares periféricas e suas complicações e sobre o tratamento clínico, com enfoque no fisioterapêutico, mas não restrito a este. Da mesma forma, a obra está organizada de maneira que os capítulos podem ser utilizados individualmente, por vários profissionais e estudantes da área da saúde que buscam conhecimento específico sobre conteúdo de anatomia, fisiologia ou clínica médica relacionada às doenças vasculares periféricas.


			 


			





Capítulo 1


			Introdução Sobre a Abordagem Fisioterapêutica no Tratamento das Doenças Vasculares Periféricas


			Fernando Augusto Lavezzo Dias


			Danielle Aparecida Gomes Pereira


			Guilherme A. Freitas Fregonezi


			A fisioterapia vascular, no Brasil, é uma especialidade recente na ciência da reabilitação, apesar de existirem publicações antigas sobre a abordagem fisioterapêutica no tratamento das doenças vasculares periféricas. Periódicos indexados no Medline registram manuscritos que tratam da fisioterapia vascular datados de 1953 para doença arterial periférica, 1966 para linfedema e 1968 para doença venosa periférica1-3.


			Tradicionalmente, essa área de atuação do fisioterapeuta era abordada superficialmente junto às disciplinas de fisioterapia cardiovascular nos cursos de graduação em fisioterapia. Porém a ampla abrangência da atuação do fisioterapeuta no tratamento das doenças vasculares periféricas, aliada às novas evidências científicas, justificou a criação de disciplinas específicas de fisioterapia vascular em alguns cursos de graduação em fisioterapia. A fisioterapia vascular atua em um grupo de condições de saúde que apresentam repercussões importantes para o sistema de saúde.


			Nesse sentido, o presente material tem por finalidade preencher lacunas de referencial bibliográfico nessa área, além de trazer de forma ampla o conteúdo necessário para a compreensão das principais doenças vasculares periféricas e da intervenção fisioterapêutica específica. Esta obra reúne conceitos desde a anatomia e biologia vascular, até cuidados gerais com feridas vasculares incluindo recomendação de curativos, além da intervenção fisioterapêutica propriamente dita nas principais doenças vasculares.


			1.1 Principais doenças vasculares periféricas


			As doenças vasculares periféricas se dividem em três grupos principais: as doenças arteriais, as doenças venosas e as doenças linfáticas. A fisioterapia tem atuação, principalmente, na doença arterial periférica, na insuficiência venosa crônica e trombose venosa profunda e no linfedema, que são o foco principal, mas não exclusivo, da presente obra.


			A doença arterial periférica consiste de um estreitamento do lúmen das artérias que irrigam as extremidades, frequentemente ocasionada por aterosclerose4;5. Sua principal consequência é a isquemia periférica, que leva à limitação funcional importante, principalmente na capacidade de caminhar4;5.


			O papel da fisioterapia apresenta destaque na abordagem das repercussões funcionais dessas doenças. Na doença arterial periférica, por exemplo, existe um alto nível de evidência científica sobre a eficácia do tratamento conservador com exercício físico para os sintomas e limitações funcionais decorrentes da obstrução arterial4.


			Dentre as doenças venosas, as de maior frequência e que requerem atuação do fisioterapeuta são: as tromboses, especialmente a trombose venosa profunda (TVP), e a doença venosa crônica (insuficiência venosa crônica). Embora passível de prevenção, a TVP acomete ainda muitos pacientes internados, mesmo quando silenciosa (assintomática), e é um risco ao indivíduo por poder evoluir para o embolismo pulmonar6-8. O papel do Fisioterapeuta é importante desde a prevenção da TVP, monitoramento do paciente para identificação de sinais e sintomas de TVP ou de sua evolução e no tratamento da TVP utilizando medidas físicas e exercício9.


			A doença venosa crônica, incluindo casos de menor severidade como a presença de telangectasias ou veias reticulares (as primeiras, veias de diâmetro menor que 1 mm, superficiais, ramificadas e em formato de “teia de aranha”, que variam de coloração entre azul, vermelho ou arroxeadas, e as reticulares, que são veias intradérmicas dilatadas, azul-esverdeadas, entre 1-3mm de diâmetro), acomete grande parte dos pacientes atendidos por profissionais da saúde. Embora de pequeno impacto funcional nas fases iniciais, a doença venosa crônica pode evoluir para insuficiência mais severa das veias periféricas com a formação de varizes e até úlceras de pele. As úlceras de membros inferiores são, na sua maioria (70-80%), consequentes à insuficiência venosa e são de difícil cicatrização, além de apresentar recidivas quando cicatrizadas10;11 ; portanto, requerendo um cuidado adequado e intenso de toda a equipe médica, incluindo fisioterapeutas. Neste livro, serão dedicados capítulos específicos para a discussão de evidências para o tratamento dessas úlceras abrangendo desde as opções de curativos, recursos físicos para o tratamento e intervenção fisioterapêutica propriamente dita.


			O linfedema, de diferentes origens, tem sido, provavelmente, a doença vascular com maior frequência de encaminhamento para tratamento por fisioterapeutas. Isso decorre, especialmente, do fato de o tratamento para essa condição ser quase que exclusivamente baseado em recursos físicos (enfaixamento compressivo, braçadeiras de compressão elástica, compressão pneumática intermitente e outros), terapia manual (drenagem linfática manual) e exercícios (miolinfocinéticos), o que, em conjunto, tem sido denominado de Terapia/Fisioterapia Descongestiva Completa ou Terapia Descongestiva Complexa (ou Terapia Física Complexa Descompressiva). O linfedema, embora de etiologia mundial principal ainda decorrente da filariose, na população brasileira, é consequente, em grande parte, à erisipela (especialmente aos casos recorrentes de infecções) e às neoplasias (em geral, associado ao tratamento como pós-mastectomia ou radioterapia)12.


			Além das doenças anteriormente citadas, feridas cutâneas do pé diabético e úlceras de pressão, são outras condições clínicas de importante intervenção do Fisioterapeuta. Embora comentadas e abordadas ao longo do livro, um capítulo foi dedicado ao tratamento de úlceras de pressão, facilitando sua abordagem. Da mesma forma, a intervenção hospitalar imediata, em casos de pós-operatório envolvendo cirurgias vasculares, por ser uma situação específica, foi abordada isoladamente. Adicionalmente, princípios específicos de prescrição de exercício para população diabética e a atenção global ao paciente com doença vascular periférica, em especial ao risco de mortalidade cardiovascular por outras doenças, como o infarto do miocárdio e o acidente vascular cerebral, são detalhados ao longo do livro.


			Dessa forma, esta obra está organizada de forma que o leitor possa utilizá-la de uma maneira sequencial, em que progressivamente os fundamentos biológicos, anatômicos e hemodinâmicos precedem a abordagem diagnóstica e terapêutica das doenças vasculares periféricas, ou, opcionalmente, pode utilizar capítulos isolados que tratam dos principais assuntos elencados para o entendimento das doenças vasculares periféricas.


			1.2 Nível de evidência científica em fisioterapia vascular


			A adoção ou recomendação de um teste diagnóstico e/ou conduta terapêutica, seja ela médica, fisioterapêutica etc., deve ser baseada em evidência de que o objetivo final pretendido (seja a confirmação de um diagnóstico, a resolução de um problema clínico ou doença específica) será atingido ou contemplado da melhor maneira possível. Além disso, a decisão deve ser baseada em evidência para que haja segurança e, eventualmente, melhor custo-benefício para a adoção de um teste/intervenção, em detrimento de outro. Deve-se também considerar na decisão a opção do paciente para as possibilidades terapêuticas disponíveis. Para tal, deve-se ter em mente que a decisão clínica deve estar embasada em estudos científicos que a respaldem.


			É mais fácil pensar nessa situação se perguntas específicas forem propostas, por exemplo, a deambulação precoce em uma paciente acometido por trombose venosa profunda causa maior mortalidade do que o repouso no leito? Ou, qual o efeito de um novo anticoagulante oral no tratamento da trombose venosa profunda em comparação à heparina de baixo peso molecular injetável (que é um dos tratamentos já estabelecidos)? Evidências para responder a essas questões podem ser obtidas com diferentes tipos de estudos, por exemplo, indo desde um estudo de casos, sem um grupo controle, até um estudo clínico controlado no qual existe randomização dos pacientes, no qual um protocolo é pré-estabelecido para se ter clareza de quais serão os desfechos investigados e dos métodos utilizados, no qual exista declaração de conflito de interesses, no qual os avaliadores sejam cegos em relação aos grupos de pacientes e desfechos (ou seja, avaliam, por exemplo, o fluxo venoso em membros inferiores por meio de Ultrassom Doppler, ou outros desfechos clínicos como sintomas de dor etc., sem previamente saber qual tratamento foi adotado naquele indivíduo).


			Avaliando dessa perspectiva, fica claro que o segundo estudo apresenta um rigor metodológico maior e que conclusões deste estudo devem ter um peso maior na decisão clínica. Assim, podemos elencar os níveis de evidência (diferente de níveis de recomendação, que será detalhado a seguir) dos estudos, conforme ilustrado na Figura 1.


			Figura 1 – Níveis de evidência de estudos clínicos
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			Fonte: os autores


			Como ilustrado, os estudos na base da pirâmide são estudos pré-clínicos ou estudos não controlados ou, metodologicamente, de menor qualidade, e os estudos no topo são controlados e randomizados, além de, usualmente, serem representadas as revisões sistemáticas (se possível, com metanálise), e, eventualmente, as diretrizes clínicas no topo da pirâmide (embora seja, assim como a revisão sistemática, uma informação já filtrada e criticamente analisada derivada de outros estudos). Contudo essa representação não necessariamente é estratificada em “camadas intransponíveis”. Existem limitações para essa separação proposta13 e a qualidade da evidência deve ser avaliada para que uma decisão clínica seja tomada ou recomendada (o que é proposto pelo Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation – GRADE). Assim, o fato de uma intervenção comparativa em determinada situação clínica, por exemplo, apresentar estudos/ensaios clínicos randomizados e controlados (RCT) não faz dessa evidência absoluta. É necessário avaliar a qualidade dessa evidência. Muitas vezes, esses estudos podem não apresentar cegamento, apresentar heterogeneidade clínica e estatística, resultados com intervalo de confiança grandes, dentro outros, o que faz com que, baseados na qualidade de evidência, a recomendação não seja possível ou conclusiva. Discutiremos adiante um pouco mais sobre revisões sistemáticas.


			As revisões sistemáticas têm ganhado destaque em anos recentes, pois fazem uma síntese direcionada da literatura na resposta de uma questão específica, em geral, restringindo-se a estudos randomizados controlados. Ao estudante que inicia a leitura e interpretação de estudos clínicos, vale lembrar a diferença entre uma revisão narrativa (em geral, uma opinião de um expert na área, que reúne literatura pertinente a um assunto de seu domínio) e uma revisão sistemática (que, eventualmente, pode conter uma metanálise).


			Em geral, a revisão narrativa tem as seguintes características: tema amplo; fonte e seleção dos estudos não especificada ou sem metodologia, dificultando a reprodutibilidade; a avaliação da evidência é subjetiva e a síntese é qualitativa. As revisões sistemáticas caracterizam-se por: apresentar tema específico, com questão objetiva a ser respondida; utiliza estratégia de busca abrangente e explícita, permitindo reprodução; seleção dos estudos baseada em critérios pré-definidos, aplicados uniformemente; a avaliação dos estudos é criteriosa e reproduzível, e a qualidade de evidência é avaliada por métodos estabelecidos (em sua maioria, como o GRADE citado); a síntese é quantitativa, utilizando metodologia estatística para análise dos desfechos, caracterizando uma metanálise, mas quando não é possível a análise quantitativa, um sumário qualitativo é feito levando em consideração a qualidade da evidência para que recomendações clínicas possam ser realizadas. Adicionalmente, o resultado da revisão sistemática identifica carências e falhas metodológicas de pesquisas clínicas no tema avaliado e propicia recomendações sobre procedimentos/métodos a serem adotados em pesquisas futuras.


			A Colaboração Cochrane é uma organização internacional cujos objetivos são preparar, manter e assegurar o acesso a revisões sistemáticas sobre efeitos de intervenções na área de saúde, tendo sido criada em 1993; é uma das fontes mais confiáveis de revisões sistemáticas do mundo. Há vários grupos que atuam desde a seleção dos temas propostos, passando pelo acompanhamento dos grupos de revisores para a redação inicial de um protocolo de revisão, até, posteriormente, a redação da versão final da revisão. Além do suporte, provê software para formatação e análise estatística (Review Manager) e material acessível para os revisores ou comunidade interessada14 (http://training.cochrane.org).


			Baseado na hierarquia (proposta) dos níveis de evidência dos estudos, como ilustrado anteriormente, objetiva-se definir qual a melhor maneira de recomendar um método diagnóstico ou intervenção para um indivíduo. A definição de prática baseada em evidências (medicina baseada em evidências), segundo Sackett et al., é “o uso consciencioso, explícito e judicioso das melhores evidências atuais na tomada de decisões sobre o cuidado do paciente individual”15 , isso reuniria, além da experiência do clínico, a literatura de melhor qualidade disponível no momento, e as características individuais da pessoa/paciente buscando seu auxílio, bem como suas escolhas. Isso significa que o julgamento individual do clínico vai existir, contudo estará respaldado por evidência, boa parte das vezes, já criticamente analisada por grupo de outros especialistas, como em diretrizes e consensos. O grau de recomendação utilizado para avaliar os estudos e para propor as diretrizes advém de várias escalas propostas. Uma das mais utilizadas, dentre elas, é do Center for Evidence Based Medicine da Universidade de Oxford (Quadro 1). O leitor vai perceber que, em geral, as recomendações presentes em diretrizes seguem linha de pensamento similar à que está sumarizada neste quadro, quando a força de evidência é avaliada para recomendação de determinado teste diagnóstico ou intervenção.


			Quadro 1 – Nível de evidência científica por tipo de estudo – Oxford Center for Evidence Based Medicine.
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							Revisão sistemática de ensaios clínicos controlados randomizados (com homogeneidade entre estudos)


						

							

							Revisão Sistemática (com homogeneidade) de Coortes desde o início da doença. Critério Prognóstico validado em diversas populações.


						

							

							Revisão Sistemática (com homogeneidade) de estudos diagnósticos nível 1. Critério Diagnóstico de estudos nível 1b, em diferentes centros clínicos.


						

							

							Revisão sistemática de estudos de coorte (contemporânea ou prospectiva)
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							Ensaio clínico controlado randomizado com intervalo de confiança estreito


						

							

							Coorte desde o início da doença, com perda < 20%. Critério prognóstico validado em uma única população.


						

							

							Coorte validada, com bom padrão de referência. Critério diagnóstico testado em um único centro clínico.
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							Estudo de coorte histórica, seguimento de pacientes não tratados de grupo de controle de ensaio clínico randomizado. Critério Prognóstico derivado ou validado somente de amostras fragmentadas.
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			Fonte: adaptado de OCEBM Levels of Evidence Working Group*. “The Oxford 2011 Levels of Evidence”. Oxford Centre for Evidence-Based Medicine


			Disponível em: http://www.cebm.net/index.aspx?o=5653 e Conitec – http://conitec.gov.br/images/Artigos_Publicacoes/Oxford-Centre-for-Evidence-Based-Medicine.pdf


			1.3 Proposta do livro


			É importante ressaltar que, apesar de as doenças vasculares serem apresentadas de uma forma segmentada, em capítulos distintos nesta obra, a abordagem fisioterapêutica não deve ser definida isoladamente, especialmente pelo fato de essas doenças estarem associadas a outras morbidades, como diabetes, acidente vascular encefálico e doença arterial coronariana. Além do mais, o mesmo paciente pode apresentar uma combinação de doenças vasculares que deve ser levada em consideração na avaliação e tratamento, como exemplo, as úlceras mistas de membros inferiores (com componentes de insuficiência venosa crônica e doença arterial periférica).
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CAPÍTULO 2


			Biologia Estrutural dos Vasos Sanguíneos e Linfáticos


			Bento João da Graça Azevedo Abreu


			Flavio Santos Silva


			Diego Neves Araújo


			2.1 Introdução


			Coração e diversos vasos sanguíneos, como artérias, capilares e veias, formam o sistema circulatório sanguíneo. Basicamente, o coração bombeia o sangue, que flui pela rede vascular arterial e capilar, aos tecidos, de onde deve retornar ao coração pelas veias. Existem vasos que não transportam sangue e que têm origem nos tecidos periféricos sob a forma de capilares com fundo cego, próximos às redes de vasos capilares sanguíneos: os vasos linfáticos. Dentre outras funções, estes são responsáveis pela drenagem do líquido intersticial, que não pode ser completamente reabsorvido pelos capilares sanguíneos. Uma vez dentro dos vasos linfáticos, o líquido drenado passa a se chamar linfa, a qual consiste em uma parte fluida e em uma parte figurada (linfócitos adentram os vasos linfáticos). A linfa destina-se a fluir por vasos linfáticos com diâmetro (símbolo: Ø) crescente, conforme se anastomosam, e pelos linfonodos (cuja estrutura e função serão brevemente comentadas mais adiante), até desembocar em veias calibrosas, próximas à base do coração1.


			Os vasos podem ser classificados de acordo com seu calibre. Nesse sentido, vasos de calibre inferior a 0,1 mm (visíveis somente ao microscópio), alguns capazes de permitir o intercâmbio celular e molecular entre os meios intra e extravascular, pertencem à microcirculação (arteríolas, capilares sanguíneos e linfáticos, e vênulas pós-capilares). Vasos mais calibrosos, visíveis a olho nu e que cumprem papel de transporte e manutenção do fluxo, compõem a macrocirculação (artérias, veias e vasos linfáticos de maior calibre).


			A seguir, serão discutidos aspectos histológicos fundamentais dos vasos sanguíneos e linfáticos. De modo geral, os vasos apresentam uma organização estrutural comum e que pode ser apreciada com maior clareza ao nível dos grandes vasos. Por outro lado, também é possível notar diferenças histológicas, a depender do tipo (se arterial, venoso ou linfático) e do calibre (se grande, médio ou pequeno) dos vasos, o que reflete suas necessidades funcionais2.


			2.2 Estrutura geral dos vasos


			Enquanto órgão, um vaso pode ser constituído pelos quatro tipos de tecidos fundamentais: epitelial, conjuntivo, muscular e nervoso. Porém, além das diferenças histológicas entre artérias, veias e vasos linfáticos, observam-se mudanças graduais ao longo do trajeto de um mesmo tipo de vaso, as quais incluem redução/aumento de determinado tecido fundamental ou até mesmo sua ausência/aparição. Por exemplo, a aorta (uma artéria de grande calibre) e a artéria radial (um ramo arterial terminal do antebraço) apresentam nítidas diferenças histológicas entre si. Diferenças como essas fundamentam os critérios para a classificação didática dos vasos. Mais importante ainda, tais alterações definem efeitos como vasomoção, regulação da pressão arterial, uniformidade e distribuição do fluxo sanguíneo, nutrição e remoção de metabólitos tissulares, retorno venoso, dentre outras funções2.


			Os tecidos fundamentais se associam nos vasos de maneira a formar túnicas (ou camadas) concêntricas: íntima, média e adventícia, como mostrado na Figura 1. As três túnicas formam a parede dos vasos, podendo estar completamente ou parcialmente representadas nos vasos da macrocirculação, ou mesmo ausentes em vasos da microcirculação.


			Figura 1 – Desenho esquemático da estrutura geral dos vasos sanguíneos.
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			Fonte: os autores


			- A túnica íntima compreende um epitélio pavimentoso simples de caráter semi-impermeável que reveste o vaso internamente, chamado de endotélio, e sua lâmina basal. As células endoteliais possuem seu eixo longo orientado paralelamente à direção do fluxo sanguíneo. Existe também alguma porção de tecido conjuntivo frouxo, subjacente ao endotélio – o subendotélio, que ocasionalmente apresenta células musculares lisas. No caso das artérias, a túnica íntima exibe, ainda, uma fina camada de material elástico denominada lâmina limitante elástica interna, a qual separa a túnica íntima da túnica média. A lâmina limitante elástica interna possui poros (ou fenestras) que facilitam as trocas de substâncias entre o sangue e as células da parede arterial2. Entretanto, quando a parede vascular ultrapassa 1 mm de espessura, a difusão dos nutrientes a partir do sangue que flui pelo lúmen do vaso passa a ser insuficiente3. Nesses casos, e especialmente em se tratando de sangue com baixa concentração de oxigênio, as células das camadas mais distantes do lúmen obtêm suprimento de fonte externa (outros vasos), como será comentado mais adiante.


			- A túnica média é basicamente composta de células musculares lisas com arranjo geralmente circular em torno do vaso (em certos vasos, os miócitos são dispostos espiralada ou longitudinalmente)3. Também estão presentes glicoproteínas, proteoglicanos e fibras reticulares, produzidos pelos miócitos da própria túnica. Vasos de grande calibre, com maior quantidade de tecido muscular, possuem lâminas elásticas fenestradas e intercaladas às camadas de miócitos. Em artérias de médio a grande calibre, uma lâmina limitante elástica externa separa a túnica média da túnica adventícia. Porém, devido à quantidade aumentada de lâminas elásticas na túnica média das artérias de grande calibre (como a aorta), torna-se difícil a distinção das lâminas limitantes elásticas interna e externa das demais lâminas elásticas. As fenestras nas lâminas elásticas da túnica média permitem a difusão de substâncias (nutrientes, oxigênio, hormônios, neurotransmissores etc.) nos dois sentidos: íntima-adventícia e adventícia-íntima. Os miócitos que formam a túnica média estão frequentemente conectados por junções comunicantes (gap), o que também facilita no intercâmbio de moléculas sinalizadoras de uma célula para outra2.


			- A túnica adventícia é formada por tecido conjuntivo frouxo, que gradualmente se mistura ao tecido conjuntivo do órgão onde o vaso está localizado. Na túnica adventícia predominam fibras colágenas e, quando mais desenvolvida, alguma quantidade de material elástico pode ser apreciada, geralmente sob a forma de fibras elásticas. A túnica adventícia pode apresentar células como fibroblastos, macrófagos e mastócitos e serve como via de entrada e saída para vasos sanguíneos e nervos, denominados vasa vasorum e nervi vasorum, respectivamente3. Os vasa vasorum, expressão em latim que significa “vasos dos vasos”, são estruturas da microcirculação que permeiam a túnica adventícia e a porção mais externa da túnica média, sendo acompanhados por capilares linfáticos. A presença dos vasa vasorum indica que as necessidades nutricionais das células do vaso não podem ser supridas exclusivamente pela difusão a partir do sangue em seu lúmen, podendo ocorrer em vasos das redes arterial, venosa e linfática. Quanto maior a espessura da parede vascular e menor a quantidade de oxigênio e nutrientes no sangue luminal, maior tende a ser o número de vasa vasorum. Os nervi vasorum (nervos dos vasos) consistem numa rede de pequenos feixes nervosos que se ramificam e se anastomosam profusamente no interior da túnica adventícia, sendo responsáveis pela regulação do tônus muscular e, consequentemente, do diâmetro do lúmen vascular. O efeito vasomotor dos nervi vasorum, geralmente constritor, é maior nos vasos em que o tecido muscular liso predomina sobre os demais tipos teciduais, como é o caso das artérias de médio e pequeno calibre. As veias têm inervação esparsa, e suas terminações nervosas alcançam as túnicas adventícia e média. Os vasos linfáticos maiores, por sua vez, são ricamente inervados. As fibras nervosas dos nervi vasorum, quase que invariavelmente amielínicas, pertencem à porção simpática do sistema nervoso autônomo e secretam norepinefrina2. Contudo, no caso das artérias que irrigam os músculos esqueléticos, as terminações nervosas simpáticas liberam acetilcolina, induzindo produção de óxido nítrico pelas células endoteliais. Essa substância se difunde até os miócitos da túnica média, causando relaxamento e vasodilatação3. Vale salientar que existem outros mecanismos, além do controle neural, pelos quais os vasos podem regular seu diâmetro luminal. Nos vasos cerebrais e da microcirculação, por exemplo, fatores metabólicos e miogênicos exercem papel mais importante4. Além do controle vasomotor (eferente), existem terminações nervosas sensoriais (aferentes), com origem nos barorreceptores dos seios carotídeos e do arco da aorta, como também nos quimiorreceptores dos corpos carotídeos e corpos aórticos.


			2.3 Vasos sanguíneos


			Didaticamente, os segmentos vasculares podem ser sequencialmente classificados em: artérias elásticas (artérias de grande calibre ou condutoras), artérias musculares (artérias de médio calibre ou distribuidoras), arteríolas, capilares sanguíneos, vênulas pós-capilares (ou pericíticas) e musculares, e veias (de pequeno, médio, e grande calibre), como discutido a seguir.


			2.3.1 Artérias elásticas


			As artérias elásticas (Ø > 10 mm) são representadas pelos grandes vasos que emergem dos ventrículos cardíacos: do ventrículo direito, tronco pulmonar e seus ramos principais (artérias pulmonares); a partir do ventrículo esquerdo, aorta e seus maiores ramos (tronco braquiocefálico, carótidas comuns, subclávias e ilíacas comuns). As células endoteliais dessas artérias, assim como as de qualquer endotélio, sintetizam o fator de von Willebrand, uma glicoproteína que participa da coagulação sanguínea. No entanto apenas no caso das artérias elásticas o fator de Willebrand se acumula sob a forma de grânulos visíveis, conhecidos como corpos de Weibel-Palade5. O subendotélio das artérias elásticas é mais espesso em relação ao seu equivalente nas artérias musculares. A característica mais marcante desses vasos são as numerosas lâminas elásticas concêntricas na túnica média, as quais chegam a superar a quantidade de tecido muscular liso e aumentam em número e espessura com a idade. Uma vez que o ciclo cardíaco se alterna entre sístole (contração) e diástole (relaxamento), seria de se esperar que a pressão no interior das artérias oscilasse exageradamente, expondo-as à ruptura e causando intermitência no fluxo sanguíneo. Ocorre que esse material elástico permite que as artérias elásticas se distendam e, assim, absorvam a energia da coluna de sangue ejetada pelos ventrículos na sístole. A energia acumulada nas paredes arteriais é liberada logo em seguida, na diástole ventricular, momento em que o lúmen vascular retorna ao seu diâmetro normal. Dessa forma, graças à capacidade de acomodação (distensão e retração) da parede das artérias elásticas, é possível a manutenção da pressão arterial dentro de limites ideais, bem como do fluxo sanguíneo constante para os tecidos. A túnica adventícia das artérias elásticas, assim como nas demais artérias, é menos espessa do que a túnica média2. Vasos sanguíneos (vasa vasorum), nervos (nervi vasorum) e vasos linfáticos podem ser encontrados em sua túnica adventícia e porções mais externas da média (Figura 2).


			Figura 2 – Imagem histológica de artéria elástica


			

				

					[image: ]

				


			


			Legenda: Aorta (corte longitudinal). As camadas da parede dessa artéria elástica são mostradas em dois campos histológicos não contíguos: superior (em grande aumento) e inferior (em médio aumento). Núcleos de células endoteliais (pontas de seta) são indicados na túnica íntima. O eixo longo dessas células está sempre orientado no mesmo sentido do fluxo sanguíneo. A túnica íntima ainda compreende o subendotélio e uma lâmina limitante elástica interna, pouco definida devido à grande quantidade de lâminas elásticas (setas longas) na túnica média. Núcleos de células musculares lisas podem ser vistos entre as lâminas elásticas da túnica média. A túnica adventícia exibe por tecido conjuntivo denso, com presença de vasa vasorum (setas curtas).


			Fonte: os autores.


			2.3.2 Artérias musculares


			As artérias musculares de calibre médio (10 mm > Ø > 0,1 mm) continuam-se a partir das artérias elásticas. Por meio da contração controlada de suas paredes, essas artérias distribuem o sangue a diferentes partes do corpo, conforme suas necessidades. O componente que mais se destaca na túnica íntima é a lâmina limitante elástica interna. A túnica média das artérias musculares é composta de muitas camadas concêntricas de células musculares lisas, além de fibras reticulares e proteoglicanos. Também pode haver lâminas elásticas entre as camadas de miócitos, mas são escassas e descontínuas quando ocorrem. Isso facilita a distinção visual das lâminas limitantes elásticas interna e externa na microscopia, embora esta última esteja presente apenas nas artérias musculares maiores2. O tecido conjuntivo frouxo da adventícia contém vasos capilares linfáticos, vasa vasorum e nervi vasorum. Essas estruturas vasculares e nervosas podem aprofundar-se até a porção mais externa da túnica média. A Figura 3 mostra a estrutura das artérias musculares.


			Figura 3 – Imagem histológica de artéria muscular
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			Legenda: Uma característica típica das artérias é o fato de possuírem a túnica média (M) mais desenvolvida do que a túnica adventícia (Ad), o que pode ser observado em corte transversal (à esquerda) e em corte longitudinal (à direita). Na túnica média, predominam as células musculares lisas, cujos núcleos dispõem-se circularmente em torno do vaso (compare os dois cortes). A túnica íntima é bem delgada, mas sua lâmina limitante elástica interna pode ser facilmente identificada (seta). Núcleos de células endoteliais (pontas de seta) também estão indicados.


			Fonte: os autores


			2.3.3 Arteríolas


			As arteríolas costumam exibir diâmetro inferior a 0,1 mm. Vistas ao microscópio óptico, é comum que sua área de secção transversa luminal permita abrigar não mais que uma dezena de elementos figurados do sangue. A túnica íntima é formada por endotélio, pequena quantidade de tecido conjuntivo subendotelial, e, nas arteríolas maiores, existe uma delgada lâmina limitante elástica interna. A túnica média não apresenta lâmina limitante elástica externa, consistindo geralmente em duas (até cinco) camadas celulares de músculo liso1. Contudo, em termos proporcionais (relação entre espessura da parede e diâmetro do lúmen), a túnica média nas arteríolas é mais desenvolvida do que em qualquer outro tipo de vaso. A contração das células musculares lisas reduz o lúmen da arteríola, aumentando a resistência vascular periférica e reduzindo o fluxo de sangue ao leito capilar. Portanto, as arteríolas são os principais determinantes da pressão arterial. A adventícia é composta por uma fina camada de tecido conjuntivo com fibras colágenas e escassas fibras elásticas. As menores arteríolas já não necessitam de irrigação externa (vasa vasorum), mas são densamente inervadas por fibras do sistema simpático. Seus miócitos também respondem rapidamente sob influência de fatores humorais (hormônios, óxido nítrico etc.) e locais (estiramento da parede vascular devido a variações na pressão arterial e mudanças nas condições metabólicas do interstício circunjacente, tais como teor de oxigênio, dióxido de carbono, pH, adenosina, ácido lático etc.)4. As arteríolas terminais podem dar origem a capilares, diretamente, ou a metarteríolas, as quais logo em seguida darão origem aos capilares. Em volta das metarteríolas, existem células musculares lisas formando uma camada descontínua, tal como anéis. Na origem dos ramos capilares também há um pequeno anel muscular, chamado esfíncter pré-capilar1. A estrutura histológica das arteríolas é ilustrada na Figura 4.


			Figura 4 – Imagem histológica de artéria muscular
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			Legenda: Apesar da pequena quantidade de camadas de células musculares lisas, a parede das arteríolas é bastante espessa se comparada ao seu diâmetro luminal. No campo histológico à esquerda, são mostrados uma arteríola e um capilar sanguíneo (c), ambos em corte transversal. Uma arteríola em corte longitudinal pode ser apreciada à direita. Núcleos de miócitos lisos (setas) e de células endoteliais (pontas de seta) estão indicados.


			Fonte: os autores


			2.3.4 Capilares sanguíneos


			Os capilares sanguíneos são vasos de calibre bastante reduzido, com diâmetro médio em torno de 8 micrômetros (µm) – por exemplo, o diâmetro de uma hemácia é por volta de 7 µm2. A parede dos capilares sanguíneos é simples e constituída apenas por células endoteliais que se apoiam em sua respectiva lâmina basal, envolvidas por alguns pericitos (células alongadas com atividade contrátil). Não há túnica média ou adventícia. Geralmente, os vasos capilares são sustentados pelo tecido conjuntivo do órgão onde se localizam. Devido à regulação do fluxo pelas arteríolas e à extensa ramificação da rede capilar em todo o corpo, cada capilar sanguíneo recebe sangue em baixo volume, baixa velocidade, baixa pressão e sem pulsações – condições ideais para as trocas com os tecidos circunvizinhos. O estreito lúmen dos capilares sanguíneos, suficiente para permitir a passagem de uma única hemácia por vez, é delimitado por uma a três células endoteliais (Figura 5). Utilizando-se um microscópio eletrônico, quatro tipos diferentes de capilares sanguíneos podem ser distinguidos baseando-se na morfologia endotelial:


			- Capilares contínuos (ou somáticos): suas células endoteliais e lâmina basal não apresentam orifícios e são, portanto, menos permeáveis. Estão presentes no tecido conjuntivo, em glândulas exócrinas, nos órgãos do sistema nervoso (encéfalo, medula espinal, gânglios e nervos), em todos os tipos de tecido muscular (esquelético, cardíaco e liso), nos pulmões e na pele. O transporte de macromoléculas através das células endoteliais ocorre em algumas dessas regiões (mas não no sistema nervoso) por meio de vesículas de pinocitose2.


			- Capilares fenestrados (ou viscerais): apresentam grandes orifícios (ou fenestras) em suas células endoteliais. As fenestras são, na verdade, obliteradas por uma membrana (ou diafragma) mais delgada do que a membrana plasmática da própria célula endotelial e, apesar dos orifícios, a lâmina basal do endotélio é contínua. São encontrados em locais onde se faz necessário o rápido intercâmbio de substâncias, como nos plexos coroides, nas glândulas endócrinas e nas vilosidades intestinais1.


			- Capilares fenestrados sem diafragma: distinguem-se dos capilares viscerais apenas pela ausência de diafragma em suas fenestras. Assim, o único obstáculo entre o sangue que percorre o lúmen desse tipo de capilar e os tecidos é a lâmina basal de seu endotélio, espessa e contínua. Capilares fenestrados sem diafragma são característicos dos glomérulos renais2.


			- Capilares descontínuos (ou sinusoides): além das características morfológicas do tipo capilar anterior (fenestrados e destituídos de diafragma), esses capilares têm as células endoteliais separadas por amplas lacunas e possuem lâmina basal descontínua. Podem ser encontrados no fígado, baço e medula óssea vermelha5. Ao contrário dos outros tipos de capilares sanguíneos, apresentam grandes variações de diâmetro ao longo de seu trajeto, o que explica o termo “sinusoides”. Também por essa razão, permitem a passagem de mais que um elemento figurado sanguíneo por vez em certos pontos de seu lúmen. Os capilares descontínuos exercem importante papel no intercâmbio entre o sangue e o interstício, uma vez que são muito permeáveis à água e moléculas hidrofílicas, bem como ao plasma, proteínas e hormônios.


			Figura 5 – Imagem histológica de capilares sanguíneos
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			Legenda: O campo histológico à esquerda mostra um capilar sanguíneo seccionado longitudinalmente, em meio ao tecido conjuntivo perimisial. À direita, são mostrados alguns capilares sanguíneos em cortes transversal e longitudinal no tecido conjuntivo frouxo, próximo à superfície externa do órgão. Os capilares sanguíneos mais comuns limitam-se, basicamente, por um revestimento endotelial (pontas de seta) e são tão finos que transportam hemácias e leucócitos de maneira enfileirada. Um dos capilares sanguíneos seccionados transversalmente apresenta-se envolvido por um pericito, com núcleo evidente (seta).


			Fonte: os autores


			2.3.5 Vênulas


			Dos capilares o sangue flui para as vênulas, segmentos iniciais da rede venosa. As vênulas que sucedem imediatamente os capilares apresentam a mesma estrutura destes. Isto é, são vasos compostos de células endoteliais sustentados por uma lâmina basal. Essas vênulas, chamadas de pós-capilares (ou pericíticas), diferem dos capilares contínuos apenas por seu lúmen maior (10 µm < Ø < 50 µm), além de serem envoltas por pericitos. As vênulas pós-capilares são o local preferencial de migração das células de defesa (leucócitos) do sangue para os tecidos, processo conhecido por diapedese1. A adesão entre as células endoteliais das vênulas se dá por junções lábeis, que se afrouxam diante de reações inflamatórias (sob influência de histamina, serotonina, bradicinina e outros agentes). O resultado é o aumento da permeabilidade vascular e inchaço (edema) tissular local. As vênulas pós-capilares convergem para formar vênulas musculares (50 µm < Ø < 100 µm), as quais possuem uma ou duas camadas de células musculares lisas em volta do endotélio. Uma fina adventícia de conjuntivo frouxo também pode ser observada (Figura 6).


			Figura 6 – Imagem histológica de vênulas
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			Legenda: A figura mostra uma vênula muscular (VM) em corte longitudinal, que acompanha uma arteríola (Ar) orientada na mesma direção e que foi seccionada transversal e longitudinalmente. Comparada à arteríola, a vênula possui parede muito delgada e lúmen amplo. A figura ainda mostra uma vênula pós-capilar (seta), cuja estrutura se assemelha à do capilar sanguíneo (ponta de seta), diferindo deste apenas por apresentar lúmen maior.


			Fonte: os autores.


			2.3.6 Veias


			As anastomoses entre as vênulas resultam em veias cada vez maiores à medida que seguem para o coração. A maioria das veias no corpo humano possui calibre pequeno (0,1 mm < Ø < 1 mm) ou médio (1 mm < Ø < 10 mm) e, geralmente, possuem lúmen mais amplo e parede mais fina que as artérias. Vistas em corte transversal, as veias possuem um contorno irregular, diferentemente do formato circular que se observa nos vasos da rede arterial. Ocasionalmente, a parede das veias pode estar colapsada devido à baixa pressão da rede venosa e a pressões externas ao vaso4. Em contraste às artérias, caracterizam-se principalmente por apresentarem uma túnica adventícia mais espessa e desenvolvida que a túnica média. Esta possui apenas poucas camadas de miócitos, associados a fibras reticulares e elásticas, enquanto aquela é composta de tecido conjuntivo, abrigando poucas fibras nervosas. Em veias de grande calibre (Ø > 10 mm) como as veias ilíacas, renais, porta, cavas e braquiocefálicas, as fibras musculares lisas são dispostas longitudinalmente1. Vasa vasorum (os quais são mais frequentes nas veias que nas artérias) penetram a adventícia e alcançam a túnica média. Outra característica importante sobre as veias é a presença de válvulas (cúspides), essenciais para garantir o fluxo sanguíneo unidirecional. As válvulas venosas são projeções da túnica íntima (endotélio e subendotélio rico em fibras elásticas) em forma de bolso, voltadas para o lúmen2. Ocorrem mais frequentemente como válvulas bicúspides e são especialmente numerosas em veias dos membros inferiores. O mal funcionamento dessas válvulas gera refluxo sanguíneo e dá origem a distúrbios vasculares, os quais serão explorados no capítulo 7. As veias são estruturas bastante complacentes, isto é, conseguem conter grande volume de sangue graças à alta distensibilidade de suas paredes, e por isso são conhecidas como vasos de capacitância. Além do papel da musculatura lisa e das válvulas para o retorno venoso, destaca-se a contribuição dos seguintes fatores: contração dos músculos esqueléticos adjacentes às veias; pulsação das artérias que flanqueiam suas veias satélites (no feixe neurovascular); baixa pressão intratorácica e da câmara atrial direita; e postura. Nas veias que drenam o sangue da cabeça e do pescoço, por exemplo, não existem válvulas. A Figura 7 ilustra a morfologia típica das veias mais comuns.


			Figura 7 – Imagem histológica de veia
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			Legenda: Ao contrário das artérias, as veias apresentam a túnica adventícia (Ad) mais espessa do que a túnica média (M). No campo histológico à esquerda, em pequeno aumento, é possível notar dois vasos da macrocirculação: uma artéria e uma veia, ambos de médio calibre. Vasos da microcirculação (pontas de seta) também podem ser observados, alguns dos quais cumprem papel de vasa vasorum, suprindo os vasos da macrocirculação. A veia indicada no campo à esquerda possui válvulas (setas conectadas) e apresenta formato irregular, diferentemente da artéria muscular que a acompanha. O retângulo de contorno tracejado abrange uma região que foi ampliada para visualização mais detalhada das paredes vasculares (campo à direita). Além do contraste na espessura das túnicas entre veias e artérias, note que a lâmina limitante elástica interna (setas), característica das artérias musculares, é inexistente nas veias.


			Fonte: os autores.


			2.3.7 Vasos linfáticos


			Os vasos linfáticos originam-se como capilares de fundo cego, próximo aos capilares sanguíneos. O diâmetro médio dos capilares sanguíneos e linfáticos é equivalente. Uma vez que drenam o excesso de líquido intersticial, retornando-o à circulação sanguínea (dois a três litros por dia), não há hemácias no lúmen dos vasos linfáticos, o que ajuda a distingui-los das vênulas e veias durante a microscopia (Figura 8). Além do líquido intersticial, outros componentes transportados nos vasos linfáticos incluem linfócitos, proteínas e, eventualmente, bactérias e debris celulares. Os vasos linfáticos provenientes das vilosidades intestinais ainda transportam quilomícrons (lipídios complexos). Os vasos linfáticos ocorrem na maioria dos tecidos, com exceção dos tecidos epitelial, cartilaginoso e ósseo, tecido nervoso central, medula óssea e placenta. A parede dos capilares linfáticos consiste em endotélio e lâmina basal descontínua1.


			Células endoteliais adjacentes apresentam sobreposição parcial, entre suas bordas, de modo que a célula cuja borda está voltada para o lúmen pode se afastar da célula vizinha e dar passagem à entrada de líquido intersticial. Isso ocorre quando a pressão externa ao vaso, no interstício, supera a pressão intraluminal. O colapso dos capilares linfáticos é impedido por filamentos de ancoragem que sustentam o endotélio desses capilares ao conjuntivo circunvizinho. Por outro lado, quando o capilar linfático fica cheio, as bordas das células endoteliais se aproximam e fecha os espaços entre elas. Tal mecanismo funciona como uma válvula primária que impede o retorno da linfa aos tecidos. Os capilares linfáticos convergem gradualmente, formando vasos linfáticos pré-coletores e, mais adiante, vasos linfáticos coletores. Estes são envolvidos por células musculares lisas que se contraem com o estiramento da parede, decorrente do acúmulo de linfa, promovendo assim o bombeamento ativo4. De modo passivo, a pressão exercida pelos tecidos e órgãos adjacentes aos vasos linfáticos pode auxiliar no bombeamento da linfa, o que fundamenta o uso de meias de compressão e as técnicas de drenagem linfática. A partir do nível dos vasos linfáticos coletores, existem válvulas semelhantes às das veias, porém mais numerosas e mais delgadas a fim de prevenir o refluxo da linfa.


			Os segmentos entre as válvulas (denominados linfângios) apresentam-se mais dilatados, o que confere um aspecto nodular aos vasos linfáticos. Ao longo de seu percurso, o vaso linfático ramifica-se em vasos menores para penetrar em um linfonodo, quando então passam a se denominar vasos linfáticos aferentes. Os linfonodos são pequenos órgãos encapsulados situados sempre no trajeto dos vasos linfáticos, com grande concentração de linfócitos e células apresentadoras de antígenos, e são responsáveis por filtrar a linfa antes que ela alcance a circulação sanguínea. Existem muitos linfonodos distribuídos pelas regiões do corpo (axilas, virilhas, pescoço, cavidades torácica e abdominal). Quando há um processo infeccioso, os linfonodos de determinada(s) região(ões) aumentam de tamanho devido a ativação e proliferação dos linfócitos em seu interior. O vaso linfático eferente é aquele que deixa o linfonodo. Após mais algumas anastomoses, os vasos linfáticos se tornam maiores e terminam em dois troncos linfáticos principais, o ducto torácico e o ducto linfático direito, como será observado detalhadamente no próximo capítulo. Desde os vasos eferentes até os ductos torácico e linfático direito, uma organização estrutural semelhante à das pequenas veias pode ser apreciada, porém sem uma separação nítida entre as túnicas (íntima, média e adventícia), e com maior lúmen2:


			

					A túnica íntima possui endotélio e uma camada subendotelial fina (Figura 8);



					A túnica média apresenta poucas células musculares lisas, concentricamente dispostas e entremeadas por fibras colágenas. Nos ductos torácico e linfático direito, os miócitos se organizam predominantemente na direção longitudinal;



					A túnica adventícia, relativamente pouco desenvolvida, é formada por fibras colágenas e elásticas. Os ductos linfáticos maiores são ricamente inervados e, assim como ocorre nas artérias e nas veias, também contêm vasa vasorum.



			


			Figura 8 – Imagem histológica de vaso linfático
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			Legenda: No campo histológico à esquerda, existe um vaso linfático (VL) seccionado longitudinalmente em meio ao tecido conjuntivo. Perceba outros vasos da microcirculação, como vênulas (Vên) e capilares sanguíneos (seta), próximos ao vaso linfático. Este pode ser visto surgindo como capilar de fundo cego, que gradualmente se torna mais calibroso apesar de sua parede se manter bastante fina. Assim como as veias, os vasos linfáticos possuem válvulas (setas conectadas). O campo histológico à direita mostra um vaso linfático coletor (em corte transversal), próximo a uma veia de calibre médio. Na veia, as túnicas média (M) e adventícia (Ad) podem ser facilmente distinguidas, enquanto que a parede (*) do vaso linfático é pouco definida. Outra diferença é a ausência de hemácias no lúmen dos vasos linfáticos, as quais podem ser facilmente observadas na veia. Ainda, note como os núcleos das células endoteliais (pontas de seta) dos vasos linfáticos são distantes uns dos outros. Próximos a esse vaso linfático coletor também existem vasos da microcirculação, como vênulas (Vên), arteríolas (Ar) e capilares sanguíneos (seta).


			Fonte: os autores.


			Quadro 1 – Células endoteliais: mais que um revestimento


			As células endoteliais (CEs) revestem a parte interna de todos os vasos sanguíneos, dos mais calibrosos aos mais delgados e regulam a troca e produção de diversos componentes bioativos. As vias de sinalização dessas células nos diferentes tecidos são complexas se estudadas detalhadamente, com interações entre receptores específicos, diversas citocinas e mecanismos acoplados à proteína-G. Anteriormente, já foram mencionadas algumas funções dessas células em vasos específicos, no entanto, considerando a alta atividade secretora de substâncias que regulam a atividade dos vasos, será agora brevemente discutida, em termos gerais, a atividade das células endoteliais.


			As CEs formam uma barreira entre o sangue e o interstício, controlam permeabilidade vascular, tônus da musculatura lisa dos vasos e possuem papel fundamental nas respostas inflamatórias, imunes e na formação de novos vasos, a angiogênese6. Portanto, são as principais responsáveis pela manutenção da hemostasia vascular. A força de cisalhamento (shear stress, em inglês) é resultante do contato dos componentes sanguíneos com as CEs durante o fluxo sanguíneo e um dos principais mecanismos ativadores dessas células (Figura 9). Essa força de cisalhamento é influenciada pela viscosidade do sangue, pelo diâmetro do vaso e pela velocidade do fluxo sanguíneo. As CEs são sensíveis a mudanças na magnitude dessa força e, por sua vez, geram sinalizações bioquímicas de acordo com a situação do fluxo. Esse mecanismo de transformação do estímulo mecânico da força de cisalhamento em sinais químicos nas CEs é denominado mecanotransdução7. Os sensores das CEs responsáveis pela captação dessas alterações ainda não são definidos, no entanto imagina-se que pode ser por meio de canais iônicos, receptores de membrana e até a camada bilipídica da membrana celular.


			Figura 9 - Representação de um corte longitudinal de um vaso, demonstrando a luz, as células endoteliais (CEs) e a força de cisalhamento.
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			Legenda: Em situações de fluxo turbulento, obstruções ou mudanças na viscosidade do sangue, há mudanças na magnitude da força de cisalhamento, que servirão como mecanismo de sinalização para as CEs.


			Fonte: os autores.


			As substâncias ficam armazenadas em estruturas específicas das CEs chamadas de corpos de Weibel-Palade, e são liberadas por exocitose. Em situações fisiológicas, com fluxo sanguíneo laminar, as CEs produzem e liberam na luz do vaso substâncias anticoagulantes e não trombogênicas, impedindo a ativação da cascata de coagulação em condições desnecessárias, assim como evitando a formação de trombos junto à parede dos vasos. Uma importante substância produzida pelas CEs é o óxido nítrico (Nitric Oxide, NO). O NO é gás solúvel, com funções descobertas em organismos vivos na década de 1980 e, inicialmente, chamado de fator relaxante derivado do endotélio, que atua como sinalizador em diferentes órgãos. No sistema cardiovascular, possui função principal de relaxar as células da musculatura lisa dos vasos, portanto, tem papel importante na regulação da pressão arterial. Problemas na produção do NO configuram um fator de risco para o desenvolvimento da hipertensão8.


			Outro fator vasodilatador produzido pelas células endoteliais é a prostaciclina, um composto lipídico que faz parte da família das prostaglandinas (por isso, também é conhecida como prostaglandina I2, PGI2) formado a partir da atividade das cicloxigenases sobre o ácido araquidônico. Além de dilatar os vasos, a PGI2 é um potente inibidor da agregação plaquetária, sendo fundamental para prevenção de trombos e ateromas em vasos íntegros9.


			Em situações de lesão da camada endotelial, as CEs se ativam e apresentam um fenótipo pró-inflamatório e participam praticamente de todos os sinais cardinais da inflamação: o calor, rubor, turgor e dor, a partir de aumento do fluxo sanguíneo, aumento da permeabilidade endotelial e liberação de outras prostaglandinas relacionadas à dor10. Diante de um estímulo inflamatório, os leucócitos são as primeiras células a se aderirem à parede dos vasos e migrarem para o local da inflamação passando por entre as células endoteliais. Essa adesão leucocitária é iniciada graças à interação com moléculas de adesão que são expressas pelas ECs, como as selectinas, induzidas por mediadores inflamatórios como a interleucina-1 (IL-1) e fator de necrose tumoral (TNF). As CEs também secretam quimiocinas, como a interleucina-8 (IL-8), que interagem com neutrófilos, e a proteína quimiotática de monócitos (MCP-1), que se ligam a receptores em linfócitos T e monócitos, recrutando-os ao sítio da inflamação.


			Esse processo de recrutamento leucocitário pode ser didaticamente dividido em cinco etapas: captura, rolamento, ativação, adesão e diapedese, demonstrados na Figura 10.


			Figura 10 – Representação do processo de recrutamento de leucócitos intermediado pelas células endoteliais (CEs) no início da inflamação.
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			Legenda: Os leucócitos (em azul) interagem com moléculas de adesão (em amarelo) expressas na superfície das CEs, fazendo a captura, rolamento, adesão e diapedese dos leucócitos, direcionando-os ao sítio da inflamação. A ativação dos leucócitos ocorre entre o rolamento e a adesão.


			Fonte: os autores.


			A captura ou ancoragem inicia todo o processo e é constituído pelo primeiro contato das CEs com os leucócitos, que normalmente ficam mais próximas à parede do vaso e, portanto, com maior probabilidade de entrar em contato com as CEs. Devido a diferenças de velocidade comparado aos eritrócitos, os leucócitos fluem mais lentamente e são deslocados para a periferia da luz do vaso, em que interagem com moléculas de adesão. Logo após, inicia-se o processo de rolamento, caracterizado pelas subsequentes ligações às moléculas de adesão expressas nas CEs e redução significativa da velocidade dos leucócitos. Durante esse processo, ocorre um aumento da concentração intracelular de cálcio livre nos leucócitos, indicando ativação dessas células, ao passo que elas se aderem mais firmemente por intermédio das integrinas, expressas na superfície leucocitária, e interagem com ligantes como a ICAM-1 (molécula 1 de adesão intercelular) e VCAM-1 (molécula 1 de adesão vascular). Essas ligações mudam a conformação do leucócito e gera mudanças em seu citoesqueleto, permitindo sua passagem por entre as CEs, processo este chamado de diapedese ou transmigração, ocorre principalmente nas vênulas da circulação sistêmica e permite, por fim, a chegada dos leucócitos ao local da inflamação.


			Esse processo de adesão leucocitária mediado pelas CEs pode ser de caráter agudo, com duração de alguns dias, ou de caráter crônico, como em diversas doenças vasculares, que serão demonstradas nos próximos capítulos. A cronicidade desse quadro pode levar a uma situação de lesão tecidual e ser prejudicial, ao invés de resolutiva. Por exemplo, o surgimento de feridas cutâneas consequentes de problemas vasculares como insuficiência venosa ou arterial é fortemente atribuído ao aumento da marginalização e acúmulo de leucócitos nas paredes vasculares quando comparado a indivíduos saudáveis. Portanto, o conhecimento sobre a atividade das CEs é fundamental no entendimento da fisiopatologia das doenças vasculares.
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Capítulo 3


			Anatomia dos vasos sanguíneos


			Bento João da Graça Azevedo Abreu


			Diego Neves Araújo


			Flávio Santos da Silva


			3.1 Introdução


			O sistema cardiovascular pode ser entendido como uma rede de vasos sanguíneos hermeticamente fechados que visa distribuir o sangue pelo corpo. Tal sistema de transporte, iniciado pelo coração, envolve a circulação de gases, células, hormônios, nutrientes e resíduos por meio de artérias, as quais se ramificam até formar arteríolas e os capilares sanguíneos. Estes correspondem a extensos vasos microscópicos responsáveis pelas trocas químicas entre o sangue e o líquido intersticial1. Após deixarem os capilares, o sangue se dirige para pequenas veias (vênulas) que se unem para formar vasos mais calibrosos que, por sua vez, seguem de volta ao coração. Na verdade, todo esse sistema é didaticamente dividido em dois tipos de circulação – a pulmonar e a sistêmica.


			Aqui, serão abordados os principais trajetos acerca da distribuição arterial, venosa e linfática; principalmente os que se relacionam às situações clínicas mais comuns na fisioterapia vascular. Trata-se, portanto, de apresentar uma visão sintética e direcionada da distribuição dos principais vasos sanguíneos e linfáticos. Embora seja reconhecido que o conhecimento acerca da distribuição desses vasos seja fundamental para muitos profissionais da saúde, tal campo de estudo pode ser muitas vezes negligenciado ou mesmo eclipsado pelo estudo exclusivo do coração durante as disciplinas de Anatomia Humana.


			Dessa maneira, o objetivo deste capítulo é apresentar a localização, o trajeto e território irrigado dos principais vasos arteriais, venosos e linfáticos; de modo que se relacionem com as desordens e patologias que serão apresentadas nos demais capítulos do livro. Como sugestão, indica-se que o leitor acompanhe o texto com atlas e aplicativos tridimensionais de anatomia, de maneira que a compreensão visual da distribuição vascular e linfática também seja maximizada. Além disso, é importante que durante o estudo se perceba que a própria nomenclatura dos vasos pode indicar a sua situação (ex.: artéria recorrente, veia superficial), proximidade com ossos (ex.: artérias radial e ulnar), o órgão irrigado (ex.: artéria renal, veia esplênica) e sua direção (ex.: artérias circunflexas e recorrentes).


			3.2 Distribuição arterial


			3.2.1 Circulação pulmonar


			Também chamada de “pequena circulação” devido a seu curto trajeto, a circulação pulmonar inicia-se no átrio direito, à medida que essa câmara cardíaca recebe sangue venoso proveniente do miocárdio e demais tecidos do corpo. Após trespassar o óstio atrioventricular direito, o sangue chega ao ventrículo direito e logo é propelido para o tronco pulmonar. Esse tronco em forma de letra “T” prontamente forma as artérias pulmonares direita e esquerda que se dirigem, respectivamente, para cada pulmão. Já no interior do pulmão, as artérias pulmonares se ramificam em artérias lobares e segmentares à medida que acompanham a árvore brônquica.


			Após hematose entre a rede de capilares que envolve os alvéolos, o sangue oxigenado segue trajeto distinto por veias de calibre crescente e se dirigem ao átrio esquerdo. Assim, facilmente se identificam nas laterais do átrio esquerdo quatro veias pulmonares – superior direita e inferior direita, advindas do pulmão direito, assim como as veias pulmonares superior esquerda e inferior esquerda, provenientes do pulmão esquerdo.


			3.2.2 Circulação sistêmica


			Tendo em vista seu longo e complexo trajeto pelo corpo visando distribuir sangue oxigenado para diversos leitos capilares, inclusive do próprio tecido cardíaco, a circulação sistêmica será abordada com mais detalhes a seguir. Por ora, pode-se dizer que se inicia no átrio esquerdo e, após sair do ventrículo esquerdo, o sangue é projetado centrifugamente por meio da artéria aorta. O término dessa circulação envolve a chegada de duas veias cavas, a superior e a inferior, no átrio direito do coração.


			Aorta ascendente e vascularização do coração


			A artéria aorta pode ser dividida em aorta ascendente, arco da aorta e aorta descendente. A primeira parte se estende desde a valva semilunar da aorta e vai até o início de seu arco. Nessa região, emergem as artérias coronárias direita e esquerda, vasos responsáveis pelo suprimento arterial do miocárdio e epicárdio2.


			A artéria coronária direita segue à direita do tronco pulmonar e logo emite o ramo marginal direito, responsável por suprir grande parte da região direita cardíaca. Em seguida, projeta-se para a região posterior-esquerda e forma o ramo interventricular posterior, suprindo ambos os ventrículos pela face diafragmática.


			Por outro lado, a artéria coronária esquerda origina-se da aorta ascendente e segue entre a aurícula esquerda e o tronco pulmonar para formar dois ramos: o interventricular anterior e o circunflexo. O primeiro projeta-se em direção ao ápice do coração. Já o segundo margeia posteriormente o coração a partir do sulco coronário e forma a artéria marginal esquerda, a qual supre o ventrículo esquerdo.


			Arco da aorta e vascularização de cabeça, pescoço e membros superiores


			Situado entre as aortas ascendente e descendente, o arco da aorta representa um encurvamento da aorta com direção posterior-inferior-esquerda e convexidade superior. Como pode ser observado na Figura 1, emite três ramos diretamente de sua margem superior, partindo da direita para a esquerda: 1) o tronco braquiocefálico, vaso posterior ao manúbrio e anterior à traqueia e que logo se ramifica em artéria subclávia direita e artéria carótida comum direita; 2) artéria carótida comum esquerda, ramo intermédio situado ligeiramente posterior ao tronco braquiocefálico, e 3) artéria subclávia esquerda, originária da parte mais posterior do arco da aorta. As artérias subclávias têm trajeto lateral, direcionando-se para os respectivos membros superiores, como veremos mais adiante. Por outro lado, as artérias carótidas comuns possuem trajeto ascendente em direção à cabeça e situam-se profundamente no pescoço (Figura 1).


			Figura 1 – Diagrama representando a distribuição arterial para cabeça e encéfalo.Inserir Figura1
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			Fonte: os autores


			É por volta do nível da laringe que cada artéria carótida comum se bifurca em artéria carótida externa e artéria carótida interna (veja Figura 1 para mais detalhes). A primeira ramifica-se profusamente a fim de suprir estruturas externas ao crânio como a face, couro cabeludo, mandíbula e órgãos do pescoço. Seus ramos terminais compreendem diversos ramos como a artéria facial, que a partir da mandíbula proliferam-se para suprir os músculos da mímica facial; artéria maxilar (o principal ramo e que supre estruturas mais profundas da face); artéria occipital, com trajeto posterior em direção ao couro cabeludo e à artéria temporal superficial, ramo terminal que irriga as regiões frontal e temporal2. No entanto perceba que as artérias supraorbital e supratroclear, apesar de sua localização na face, são oriundas a partir da artéria carótida interna. A ramificação referente à artéria carótida interna será vista de forma individualizada em vascularização do encéfalo, no final deste tópico.


			Basicamente, as artérias subclávias direcionam-se para as axilas a fim de suprir os membros superiores, mas não antes de enviar ramos para o pescoço e tórax (figura 2). Logo em seu início, a artéria subclávia de cada lado forma a artéria vertebral, a qual possui trajeto ascendente no interior dos forames dos processos transversos das vértebras cervicais; e a artéria torácica interna (antigamente referida como mamária), com trajeto inferior no tórax e logo lateralmente ao esterno. A torácica interna forma os ramos intercostais anteriores (que suprem basicamente os músculos intercostais, pele e pleura parietal) e, por volta do VI espaço intercostal, divide-se nas artérias musculofrênica e epigástrica superior. A primeira percorre a margem costal em direção lateral e inferior, enquanto a segunda corre inferiormente e profundamente ao músculo reto do abdome, distribuindo-se para o músculo diafragma e parte da região abdominal.


			Logo lateralmente ao ramo vertebral, a artéria subclávia forma o tronco tireocervical (Figura 2). Este dá origem aos seguintes ramos principais: artéria tireoidea inferior (de trajeto ascendente e medial e de onde parte o ramo cervical ascendente), artéria supraescapular (que corre paralelo à clavícula em direção à borda superior da escápula, lateralmente) e artéria cervical transversa (que emite durante seu trajeto lateral e superior os ramos cervical superficial e dorsal da escápula para o pescoço e dorso, respectivamente). De forma resumida, tais ramos irrigam partes do pescoço, vértebras cervicais, músculos escapulares e glândula tireoide.


			Além do mais, a artéria subclávia pode ser dividida na sua região posterossuperior em tronco costocervical (Figura 2), de onde derivam a artéria cervical profunda (que irriga o pescoço) e a artéria intercostal suprema (que, por sua vez, se divide em I e II artérias intercostais e supre os primeiros músculos intercostais).


			Figura 2 – Diagrama representando a distribuição arterial a partir da artéria subclávia direita.Inserir FIGURA 2
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			Fonte: os autores


			Como pode ser observado na Figura 2, a artéria axilar é a continuação da subclávia e segue posteriormente ao músculo peitoral menor, indo da borda externa da primeira costela até a borda inferior do músculo redondo maior. Pode ser didaticamente descrita em três partes. A primeira contém o ramo mais proximal, a artéria torácica superior, responsável por irrigar músculos torácicos como o peitoral maior e menor. Já o tronco toracoacromial e a artéria torácica lateral se projetam da segunda parte da artéria axilar. Do tronco irão projetar-se os ramos peitoral (que muitas vezes se anastomosa com a artéria torácica superior), acromial (envia ramificações para o músculo deltoide) e deltoideo (irriga peitoral maior e deltoide). No caso, a artéria torácica lateral projeta-se inferiormente para suprir parte da mama e os músculos peitoral maior, serrátil anterior e intercostal2.


			Lateralmente, outros ramos projetam-se a partir da III parte da artéria axilar. A artéria subescapular tem trajeto descendente e representa o maior ramo da axilar. Suas artérias derivadas, circunflexa da escápula e toracodorsal, irrigam escápula e tórax, além do músculo latíssimo do dorso, respectivamente. Também originadas da artéria axilar, as artérias circunflexas do úmero anterior e posterior envolvem o colo do úmero e irrigam o músculo deltoide e a articulação do ombro.


			A artéria braquial representa a continuação do vaso axilar no braço, iniciando-se na margem inferior do músculo redondo maior e terminando na fossa cubital, onde se bifurca (Figura 3). Além de formar uma artéria nutrícia do úmero, emite as artérias braquial profunda e colaterais ulnares. A braquial profunda possui sentido lateral e é responsável por irrigar o tríceps braquial, além de formar duas ramificações: as artérias colateral média e radial. Por outro lado, as colaterais ulnares (superior e inferior) tendem a formar anastomoses ao redor da articulação do cotovelo – a rede articular do cotovelo.


			Distalmente, as artérias radial e ulnar originam-se a partir da braquial e acompanham os ossos homônimos em direção ao punho (Figura 3). A artéria radial cruza o antebraço posteriormente ao músculo braquiorradial e pode ser entendida como a continuação principal da braquial, apesar de seu menor comprimento se comparado à artéria ulnar. Recebe a artéria recorrente radial proximalmente e, no nível do punho, contribui para a formação do arco palmar profundo. Mais detalhes sobre este e demais vasos da mão serão abordados posteriormente.


			Em relação ao outro ramo terminal da artéria braquial, a artéria ulnar corre paralelamente à ulna em direção ao punho. Interessante notar que as artérias interósseas anterior e posterior são formadas a partir de uma curta artéria interóssea comum (também ramo da ulnar) e se encontram entre as artérias radial e ulnar (Figura 3). Antes de chegar ao punho, a artéria ulnar emite um arco palmar superficial e em um ramo palmar profundo.


			Figura 3 – Diagrama representando a distribuição arterial do braço e antebraço direito
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			Fonte: os autores


			De forma resumida, o arco palmar superficial é majoritariamente formado pela artéria ulnar, a qual formará diversas anastomoses e ramificações na mão – principalmente ao se dirigir para os dedos (artérias digitais palmares comuns e artérias digitais palmares próprias). De forma inversa, o arco palmar profundo forma-se a partir da artéria radial e de sua fusão com o ramo profundo da artéria ulnar. Esse arco também forma artérias metacarpais palmares e a artéria principal do polegar3.


			Vascularização do encéfalo


			O suprimento sanguíneo do cérebro ocorre por meio dos sistemas carotídeo e vertebrobasilar. O primeiro é composto pelas artérias carótidas internas. Estas chegam ao crânio por meio do canal carótico do osso temporal e, após perfurarem a dura-máter e aracnoide-máter, próximo da origem do sulco lateral, formam dois ramos terminais: as artérias cerebrais anterior e média (veja esquema na Figura 4). As artérias cerebrais anteriores visam suprir a face superomedial do encéfalo e o polo frontal, enquanto as artérias cerebrais médias vascularizam a face lateral e o polo temporal.


			À medida que as artérias vertebrais avançam superiormente pelos forames dos processos transversos das vértebras cervicais e pelo forame magno, confluem-se para formar a artéria basilar, situada no sulco basilar da ponte, anteriormente. Essa artéria emite diversos ramos laterais (artérias da ponte, artérias cerebelares inferiores anteriores e artérias cerebelares superiores) antes de se bifurcar em artérias cerebrais posteriores na região do clivo. As artérias cerebrais posteriores irrigam a superfície inferior do encéfalo e polo occipital.


			Antes de seguirmos adiante, convém destacar que as artérias vertebrais, além de formarem as artérias cerebelares inferiores posteriores, também emitem os seguintes ramos: artéria espinal anterior (irriga a região anterior da medula, já que corre pela fissura mediana anterior da medula) e artérias espinais posteriores (correm pelo sulco lateral posterior da medula, irrigando seu terço posterior).


			Na base do crânio, várias dessas artérias se apresentam como um verdadeiro polígono anastomótico – o círculo arterial do cérebro (Figura 4). Nessa estrutura, as artérias cerebrais anteriores estão unidas entre si pela artéria comunicante anterior e, posteriormente, ligam-se às artérias cerebrais posteriores por meio das artérias comunicantes posteriores.


			Figura 4 – Diagrama representando o círculo arterial do cérebro, considerando vista inferior.
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			Fonte: adaptado de Servier Medical Art.


			Aorta descendente – parte torácica


			A projeção caudal da aorta tem o nome de aorta descendente e pode ser dividida em partes torácica e abdominal, à medida que trespassa o músculo diafragma pelo hiato da aorta (figura 5).


			A parte torácica da aorta contém ramos parietais e viscerais. Somados aos ramos provenientes das artérias subclávia (artéria torácica interna e intercostal suprema) e axilar (artérias torácicas superior e lateral), os ramos parietais da aorta torácica suprem grande parte da parede do tórax. Nesse caso, as artérias pareadas chamadas de intercostais posteriores e subcostal se deslocam entre os espaços intercostais e inferiormente à XII costela, a fim de nutrir os próprios músculos intercostais e músculos da parede anterolateral do abdome, respectivamente. Ainda, as artérias frênicas superiores, também pareadas, respondem pelo suprimento da parte superior do diafragma.
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