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Em 50 ou 60 anos, a Medicina progrediu em grau superlativo, muito mais que nos milênios que nos precederam. É como se a Medicina ficasse dormente por esse longo período, acordasse lentamente nos últimos séculos e, de forma repentina, quase explosiva, descortinasse para os médicos o que nem os mais fanaticamente otimistas pudessem, de longe, imaginar.


Foi um irrompimento acelerado de ideias, conhecimentos e tecnologias que nos viciou rapidamente, dando-nos a sensação de que essas maravilhas sempre existiram. Com a informática, os fatos ficaram ainda mais espantosos, e uma nova era, para o bem ou para o mal, despontou.


A humanidade está confrontada com as maiores transformações, não só tecnológicas, mas em toda as outras áreas, quer sejam políticas, sociais, éticas e morais, para as quais ainda não temos respostas claras e não estamos preparados. A Medicina, com certeza, não estará ausente a esse tremendo desafio, seguramente o maior e mais amedrontador, porque desconhecido, com que a humanidade já se deparou em toda a sua história.


As máquinas tornaram, estão tornando ou tornarão, possíveis coisas antes inimagináveis e sem elas, certamente, a Medicina não chegaria tão longe na prevenção, no diagnóstico e na terapêutica. Alimentos criados; impressoras 3D; sequenciamento de genoma; sistemas que implantados no corpo, ou não, poderão fornecer em tempo real todos os parâmetros básicos do paciente; remédios literalmente customizados com doses e riscos para um paciente específico; hospitais que, por suas características, tornarão os atuais obsoletos; decisões médicas que poderão advir da inteligência artificial e outros avanços que, como os citados, já são uma realidade, estão se tornando ou sendo delineados, mas que certamente virão.


Esse fascinante progresso, cada vez mais, facilita o aparecimento de tecnologias e materiais capazes de reparar tecidos ou mesmo substituir órgãos.


Entretanto, as máquinas, por mais que evoluam, tornando-se cada vez mais inteligentes e rápidas, capazes de resolver problemas dos mais complexos em desprezível lapso de tempo, sempre continuarão a ser máquinas, nada mais que máquinas. Jamais serão capazes de resolver problemas éticos ou morais. Nunca tocarão a sensibilidade humana, como só outro humano pode fazer. Imaginem alguém sendo ouvido, compreendido e consolado por uma máquina.


Como todo avanço tem efeitos colaterais, o grande progresso técnico da Medicina trouxe consigo um enorme custo com o uso de novas máquinas, técnicas, materiais e medicamentos. Essa Medicina cara, e por vezes muito cara, tornou certos tratamentos e recursos um privilégio que está muito longe de ser acessível a um grande percentual da população, muito especialmente em países pobres ou locais sem relevância, destituídos de recursos. Alguns processos mais complexos, dispendiosos, com necessidade de pessoal altamente treinado é um apanágio dos chamados “Centros de Excelência”. Espera-se que o uso intensivo desses recursos, com o passar do tempo, torne-os mais baratos e acessíveis.


Com o forte aumento da média de vida nos tempos atuais, as doenças do envelhecimento estão se tornando cada vez mais frequentes e demandando soluções cada vez mais desafiadoras, e técnicas e materiais estão em processo contínuo de desenvolvimento para atender patologias complexas cada vez mais frequentes.


Paralelamente a um notável florescer de tecnologias fundamentais à evolução médica, não podemos negligenciar o que foi, é, e sempre será o objetivo básico de nossa profissão – o ser humano. Os humanos são por natureza sociais e necessitam da companhia dos outros para sua vida cotidiana e, de forma muito especial, para os momentos de aflições e sofrimentos.


Quando a Medicina pouco, ou quase nada fazia sob o ponto de vista terapêutico, a simples presença do médico era o melhor bálsamo para aliviar os padecimentos. Não podemos permitir que o progresso da Medicina separe o médico de seu paciente. É necessário entender, ser solidário, carinhoso, zeloso e partícipe do sofrimento dos pacientes. É preciso gostar de gente para ser médico. Quem já necessitou de cuidados médicos entende, sem sombra de dúvida, o que foi exposto.


Dedicamos esse livro àqueles médicos que nunca perderam a visão humana da Medicina. – Que um deles cuide de nós quando nos tornarmos doentes.


Os Autores
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	HISTÓRIA DA CIRURGIA VASCULAR
	CAPÍTULO 1





Carlos José de Brito ■ Ivanésio Merlo

Os dois trabalhos fundamentais que mudaram de forma radical a compreensão do sistema circulatório foram os escritos por William Harvey e Marcello Malpighi.1,2

William Harvey (1578-1657) foi o médico inglês que em seu livro, De Motu Cordis, demonstrou que o sangue era distribuído por todo o organismo pelas artérias e retornava pelas veias. Observou que a sístole cardíaca impulsionava o sangue de forma intermitente, sendo a causa dos batimentos arteriais e demonstrou a razão das válvulas cardíacas e a passagem do sangue pelos pulmões, sem compreender como isso exatamente se dava.

Não definiu como o sangue passava das artérias para as veias, o que só foi feito por Marcello Malpighi, médico italiano, anatomista, botânico, histologista e biologista (1628-1694) que descreveu pela primeira vez os capilares sanguíneos. Desenvolveu um método de estudar coisas vivas usando o microscópio, recentemente inventado.

Sem o conhecimento de como o sangue fluía por todo o corpo não teria sido possível progredir na compreensão das patologias que afetam o sistema circulatório e os seus possíveis tratamentos.

As referências relacionadas com o sistema vascular começaram muito antes dessas descobertas fundamentais.

A primeira referência à ligadura de um vaso estaria assinalada na literatura hindu, onde a descrição da ligadura do cordão umbilical aparece no “Sutra St’Hana”, um dos seis volumes do tratado de medicina sânscrita aparecido em 1500 a.C.3

O papiro de Ebers, escrito cerca de 2000 a.C., foi um dos primeiros a se referir aos aneurismas das artérias periféricas e já ousava recomendar um tratamento cirúrgico: “trate com uma faca e queime com fogo de forma que ele não sangre muito”.4

Antyllus, que viveu em torno do século II da era cristã, foi um dos pioneiros no que se refere ao tratamento dos aneurismas. Seus escritos não chegaram até nós, mas Oribasius, que viveu no século IV, descreveu o tratamento recomendado por Antyllus: ligadura das artérias que entram e saem do aneurisma, com abertura do saco e tamponamento. Antyllus não ressecava o saco aneurismático e prevenia para o grande risco dessa prática. A mortalidade era muito alta por hemorragia e por infecção.

Após essas tentativas iniciais, a atuação direta sobre os troncos vasculares ficou esquecida por muitos séculos, pelo menos no ocidente, havendo, contudo, referências de que o filósofo e médico árabe, Avicenna,3 realizasse a ligadura dos troncos vasculares por volta do ano de 980.

Foi Ambroise Paré3 (1510-1590) que retomou a técnica da ligadura, executando-a nos grandes vasos dos amputados, durante o cerco da cidade de Landrecies por volta do ano de 1543. Para um aneurisma, Paré recomendava a aplicação de uma ligadura proximal, mas não aconselhava a abertura do saco, pelo perigo de hemorragia grave e fatal. Declarou que os aneurismas que ocorriam nas partes internas do corpo eram incuráveis.4

Andrea Vesalius (1514-1564), contemporâneo e amigo de Paré, foi, provavelmente, o primeiro a descrever um aneurisma da aorta torácica e abdominal.5

A técnica da ligadura de troncos arteriais para o tratamento de lesões vasculares levou, naturalmente, como era de se esperar, a resultados algumas vezes bons, mas, em outras vezes, desastrosos, conduzindo dessa forma o espírito dos cirurgiões a concluir que a melhor solução seria a manutenção da permeabilidade arterial.

Lambert (1756) foi o primeiro a sugerir técnica para reparar uma ferida arterial, mantendo a luz vascular.6 Em 1759, Hallowell, operando um aneurisma da artéria braquial – que havia resultado acidentalmente de uma sangria –, empregou a técnica sugerida por Lambert, fechando a abertura arterial, com suas bordas mantidas unidas e evertidas provisoriamente por um alfinete de ponta curva, que foi substituído por uma ligadura de fio inabsorvível. O enfermo ficou curado. Esse acontecimento foi, sem dúvida, um passo fundamental e marca o início da cirurgia arterial restauradora.3

O caso de Hallowell ficaria desconhecido, não fosse John Hunter ter ouvido sobre ele e escrito para Lambert.6 Em sua resposta, Lambert mostrou uma grande esperança que as lesões vasculares e os aneurismas pudessem ser tratados com manutenção da permeabilidade arterial, evitando os problemas surgidos com as ligaduras. Referia-se ao caso de um paciente que tinha ficado com problemas funcionais, após ligaduras proximal e distal, para tratamento de um aneurisma. Lambert fez o seguinte comentário em sua carta a Hunter: “… tenho a esperança de que a sutura do ferimento na artéria possa ser bem-sucedida; se assim for, isso será, certamente, preferível à ligadura do tronco do vaso. Se for demonstrado pela experiência que uma grande artéria, quando lesionada, pode ser reparada por essa forma de sutura, sem tornar-se obstruída, isto seria uma importante descoberta na cirurgia.”6

O progresso, após a operação de Hallowell, foi retardado, neste campo da cirurgia, pelas conclusões do trabalho experimental de Asman,6 que foram desastrosamente mal interpretadas pelos cirurgiões da época. Aquele autor publicou, em 1773, os resultados que tinha obtido, empregando a técnica de Lambert–Hallowell, para reparar lacerações experimentalmente produzidas em pequenas artérias de cães, chegando à conclusão de que os vasos assim tratados eram conduzidos, sistematicamente, à obstrução. A infecção da ferida operatória, presente em todos os casos, o pequeno calibre das artérias usadas e as imperfeições da técnica não foram valorizados como sendo a causa dos fracassos sistemáticos e, dessa forma, o método foi relegado ao abandono durante muitos anos, desencorajando todos os esforços com o objetivo de manter ou restabelecer a continuidade vascular.

Em dezembro de 1785, John Hunter operou um homem de 45 anos, portador de um aneurisma de poplítea. Expôs a artéria por uma incisão na face anterointerna da coxa. A artéria foi isolada no canal de Hunter, e diversas ligaduras, colocadas na parte proximal ao aneurisma. Esta operação foi descrita no London Medical Journal, em 1786. O paciente evoluiu bem, mas, posteriormente, morreu de febre. Após o óbito, Hunter examinou a extremidade e verificou que não havia supuração, e que a cirurgia não tivera influência na morte do paciente. Hunter recomendava a cirurgia nos estágios iniciais, quando o aneurisma ainda fosse pequeno. Hunter foi um grande estudioso da patologia arterial, e suas contribuições estão em um importante museu que ele deixou para o Royal College of Surgeons of England.7

A técnica de Hunter permaneceu como padrão, até que, em 1888, Rudolph Matas deu mais um importante passo na evolução dos princípios da moderna cirurgia vascular com a criação da técnica de endoaneurismorrafia.

A técnica de Matas8 foi mais um avanço no caminho da restauração vascular, pois curava o aneurisma com uma interferência na circulação colateral muito menor que a simples ligadura das artérias eferentes e aferentes ao aneurisma. Essa técnica foi realizada, pela primeira vez, de maneira curiosa, por uma solução de necessidade durante a cirurgia de um aneurisma da artéria braquial, ocasionada por um ferimento de arma de fogo. O paciente foi inicialmente tratado por Matas com uma ligadura no terço superior da artéria braquial, acima do aneurisma, tendo a pulsatilidade desaparecido de imediato. Alguns dias após, entretanto, a pulsatilidade foi reaparecendo, e o aneurisma voltou a ser tão grande e tão doloroso como antes da operação. Cerca de 2 semanas depois, Matas decidiu reoperar, tendo em vista uma ligadura da artéria distal ao aneurisma. Quando retirou o garrote, após executar a ligadura, observou que o aneurisma não se tinha alterado. Voltou ao garrote e decidiu ressecar o aneurisma, o que se mostrou impossível, pela firme aderência aos tecidos vizinhos. Fez, então, uma ampla abertura no saco e retirou o conteúdo. Observou três orifícios por dentro do saco. Introduzindo cateteres, viu que um deles correspondia à artéria braquial proximal, já ligada, outro, à artéria braquial distal também já ligada. Fechou, então, com pontos, apenas o 3º orifício e ficou surpreso quando, após retirar o garrote, havia sangramento pelos dois orifícios, correspondentes às artérias já ligadas. Concluiu que deveria haver importantes colaterais entre a artéria antes da ligadura e o interior do saco. Suturou, então, os dois orifícios, e o paciente evoluiu muito bem. Foi, dessa forma – por uma solução de expediente –, dado um grande passo para a moderna cirurgia vascular.

Foi somente, em 1886, portanto, 127 anos após o caso de Hallowell, que Postempski6 relatou à Sociedade Italiana de Cirurgia o segundo caso de uma sutura arterial lateral no homem.

Murphy,9 em 1897, usou pela primeira vez no homem a sutura terminoterminal de uma artéria no tratamento de um aneurisma traumático da artéria femoral, empregando um tipo de sutura invaginante, desenvolvida por ele próprio em experimentação animal.

Em 1896, Jaboulay,10 em trabalho experimental, usando autoenxertos arteriais em cães, previa, com o aperfeiçoamento dessa técnica, seu uso nos tratamentos dos aneurismas, dos traumatismos vasculares e da aterosclerose periférica no homem. Pode ele, então, ser considerado como tendo sido, provavelmente, o primeiro a referir a possibilidade do uso de enxertos no tratamento da aterosclerose humana.

O primeiro enxerto venoso foi colocado em uma artéria carótida por Gluck,9 em 1898, sendo que Goyannes3 é tido como o primeiro a usar um enxerto venoso no homem, por volta de 1906, em um caso de aneurisma de poplítea. Restaurou a continuidade da artéria com um segmento de veia não dissociada dos tecidos vizinhos, operação que denominou “arterioplastia venosa”, mas que na realidade se constitui no primeiro enxerto venoso in situ.

Nesse mesmo ano, encontramos referência, aliás pessimista, à cirurgia arterial no tratamento das lesões ateroscleróticas no homem. Delbet declarava no Congresso de Lisboa que: “A cirurgia vascular é fácil nos pacientes que possuem boas artérias; assim mesmo sua utilidade é duvidosa. Ela é impossível quando as artérias estão lesionadas, isto é, nas circunstâncias em que o enxerto prestaria auxílio.”3

Em 1907, Lexer relatou um enxerto venoso humano bem-sucedido, tendo sido o pioneiro dos enxertos venosos livres.3,9 Em 1913, Pringle relatou dois enxertos venosos para o tratamento de aneurismas das artérias poplítea e umeral.9

Foi no início do século XX que o gênio Carrel estabeleceu, em diversos trabalhos experimentais,11,16 bases sólidas e até hoje válidas para a cirurgia arterial e, em particular, para o emprego dos enxertos arteriais. Em publicação de 1907, recomendava para o bom resultado da cirurgia arterial, incluindo a utilização dos enxertos, os seguintes cuidados: 1. assepsia mais rigorosa que aquela usada na época em cirurgia geral; 2. hemostasia temporária com a utilização de fio de linho, para evitar o traumatismo endotelial causado pelas pinças empregadas na ocasião; 3. cuidado para que nenhum fragmento de tecido adventicial se interpusesse entre as bordas da sutura vascular; 4. tratamento dos vasos com pinças delicadas e 5. uso de agulhas finas para as suturas.12

Em 1912, Carrel foi contemplado com o Prêmio Nobel de Medicina “em reconhecimento a seus trabalhos em suturas vasculares e transplantes de vasos sanguíneos e órgãos”.

Embora, já em 1896, Jaboulay10 tenha previsto o uso dos enxertos na aterosclerose periférica no homem, e Leriche, em 1923, tenha sugerido a ressecção e enxerto como meio de restaurar a circulação periférica, somente em 1947, Cid dos Santos17 introduziu a técnica da endarterectomia. Em 1951, Outdot relatou um caso bem-sucedido em que o segmento aortoilíaco obstruído foi ressecado e a continuidade arterial restabelecida com um enxerto aórtico homólogo.18 Outdot foi um emérito alpinista, tendo participado da conquista do Annapurna, o primeiro cume de mais de 8.000 m conquistado pelo homem.19 Infelizmente essa personalidade tão fascinante teve vida breve, falecendo aos 39 anos de um desastre de automóvel.

Segundo Barker,20 apesar de a técnica da endarterectomia ter sido descrita por Cid dos Santos, em 1947, somente após as publicações de Wylie,21 em 1951, e Barker e Cannon,22 em 1953, é que esse procedimento teve seu uso popularizado nos Estados Unidos.

É interessante notar que, apesar de a cirurgia arterial para os traumatismos ter sido desenvolvida muito antes, parece que no período de guerra ela sofreu pequena evolução, sendo ultrapassada pela cirurgia aplicada às doenças dos vasos. Assim é que a prática das ligaduras nos ferimentos arteriais estava ainda em uso no começo da Guerra da Coreia, quando, em abril de 1952, os mais recentes avanços da cirurgia arterial na prática civil foram aplicados às lesões traumáticas, abrindo uma nova era no tratamento dessas lesões.17

Prosseguindo a evolução da cirurgia nas doenças arteriais, em 1950, Holden23 ressecou a artéria femoral e a substituiu por enxerto venoso autólogo da femoral superficial invertida, com anastomoses terminoterminais.

Em 1948, Kunlin24 introduziu o princípio do bypass e, em 1951,17 publicou sua experiência com o uso de 17 enxertos venosos longos de safena interna e femoral superficial, padronizando técnica para o seu uso em bypass nas obstruções segmentares de artéria femoral superficial. Foi a partir da experiência de Kunlin que a técnica do bypass foi reconhecida como sendo de grande utilidade no tratamento das obstruções crônicas, por ser de simples execução, provocando pequena destruição de vasos de circulação colateral.

Embora para as artérias periféricas o tratamento das lesões traumáticas, aneurismáticas e oclusivas tenha evoluído bastante até o fim da década de 1940, para as lesões do território aortoilíaco, soluções satisfatórias só apareceram mais lenta e tardiamente.

Para os aneurismas aortoilíacos, as primeiras tentativas seguiram o mesmo caminho imaginado para os periféricos. Em primeiro lugar, foi tentada a ligadura. A primeira ligadura de aorta foi feita, em 1817, por Sir Ashtley Cooper.25 O paciente sobreviveu por 40 horas. A indicação foi um aneurisma iliofemoral esquerdo. A quarta ligadura de aorta feita para tratar um aneurisma iliofemoral direito foi realizada por um cirurgião brasileiro, Cândido Borges Monteiro, Visconde de Itaúna, até então com a maior sobrevida, de 10 dias, ocorrendo o óbito por hemorragia decorrente da infecção. O caso publicado na revista The Lancet teve repercussão internacional. Os detalhes dessa honrosa contribuição de um brasileiro à história da medicina podem ser encontrados em “Doenças Vasculares”, publicado, em 1983, sobre o 24º Congresso Brasileiro de Angiologia.26

Elkin,25 em 1940, reportou os 24 casos de ligadura de aorta feitas até então. O sexto caso foi o primeiro feito por um aneurisma da aorta abdominal, sendo realizado por McGuire, em 1868. O paciente sobreviveu 11 horas. Para se ter uma ideia das dificuldades da época, só o 5º caso de ligadura, feito em 1856, foi realizado sob anestesia. Os quatro primeiros foram feitos sem anestesia, sendo que a ligadura praticada por Monteiro foi feita em residência. Dos 24 casos, apenas cinco foram bem-sucedidos com um período satisfatório de sobrevida. A maioria das ligaduras foi na aorta proximal, mas algumas foram proximais e distais, e outras só distais.

A primeira ligadura de aorta bem-sucedida foi feita por Matas,27 em 9 de abril de 1923. Matas usou um cadarço de algodão em duas ligaduras na aorta proximal até o desaparecimento completo da pulsação no aneurisma. No 9º dia observou volta da pulsação no aneurisma, com frêmito e pulsos nas femorais. Em um ano, a pulsatilidade do aneurisma foi diminuindo até cessar. O paciente viveu um ano e meio e veio a falecer por causa não relacionada com o aneurisma. Na necropsia verificou-se que todas as artérias dos membros inferiores estavam permeáveis, e que a oclusão da aorta não era completa. Como os maus resultados da ligadura eram causados pela oclusão abrupta da aorta ou, na maioria das vezes, pelas hemorragias que advinham da ligadura, que provocava necrose e ruptura da parede aórtica, os cirurgiões passaram a pesquisar formas de ligadura que não rompessem a aorta ou uma maneira de obter uma ligadura ou oclusão do aneurisma, que se fizesse de forma progressiva, possibilitando o desenvolvimento de circulação colateral.

Nessa mesma linha de raciocínio, Brook,28 observando a evolução de um caso operado que apresentava completa ausência de pulso na femoral esquerda e pulso muito fraco na direita, fez a seguinte observação: “É, então, minha opinião, que a ausência de pulso nas artérias femorais, associada a um aneurisma da aorta abdominal, pode, com toda probabilidade, ser interpretada como um sinal de que a aorta abdominal pode ser ocluída, sem sério risco de gangrena das extremidades.” Esse bom resultado era evidentemente consequente a uma circulação colateral previamente desenvolvida. Até essa época os aneurismas aórticos eram escassamente detectados. Em 1940, Bigger29 inicia o seu artigo dizendo: “Aneurismas da aorta abdominal reconhecíveis na clínica ocorrem infrequentemente, mas o fato de que Kampmeier tenha conseguido coletar 65 casos comprovados de aorta e três de aneurismas celíacos nos prontuá­rios do “Charity Hospital” de Nova Orleans, em um período de 30 anos, indica que eles não são extremamente raros.” Algumas outras frases desse artigo de revisão revelam a precariedade do tratamento nessa época: “até essa data todas as formas de tratamento levaram a resultados ruins…” e “julgando pela literatura, somente um pequeno número de cirurgiões tem achado que um ataque direto sobre os aneurismas da aorta abdominal é justificável, e é preciso admitir que os resultados obtidos pela intervenção cirúrgica têm sido desencorajadores”.

Os cirurgiões prosseguiram no aperfeiçoamento da ligadura aórtica, usando tiras de algodão, borracha, seda ou fitas de prata, alumínio ou tântalo, mas os casos de necrose sob a ligadura com hemorragia continuaram frequentes. Os problemas isquêmicos na medula e nos membros inferiores também contribuíam para os resultados desastrosos.30 Os maus resultados das ligaduras da aorta levaram os cirurgiões a procurar técnicas que não produzissem hemorragia no local da ligadura ou que provocassem uma obliteração gradual da aorta, ou do aneurisma, permitindo o desenvolvimento da circulação colateral. As atenções foram, então, dirigidas para uma observação de Page31 que, usando celofane para envolver o rim de cachorros a fim de produzir hipertensão, comprovou as propriedades irritantes dessa substância com fibrose secundária. O polietileno foi o que mostrou uma melhor indução à fibrose. Envolvendo as ligaduras com o polietileno, provocava-se uma fibrose que protegia a parede da aorta contra a ruptura e produzia, com o tempo, uma constrição progressiva da luz aórtica.31

A ideia de coagular o conteúdo do aneurisma, usando a introdução de um fio metálico, foi materializada pela 1ª vez por Moore, em 1864, e por Corradi, em 1879, esse último usando uma corrente galvânica para esquentar o fio. A maioria das tentativas foi em aneurismas torácicos, e seus resultados, inconclusivos e imprevisíveis.32

Blakemore,32 em 1938, usou o método de aramização do aneurisma da aorta abdominal, com a passagem de uma corrente elétrica pelo fio, a fim de aquecê-lo e provocar a coagulação do conteúdo do aneurisma. Em 1951, ele reportou um caso com bom resultado, em que a coagulação do aneurisma foi feita em dois tempos, para permitir o desenvolvimento da circulação colateral. Descreveu outro método para fazer a cirurgia em um só tempo, associando a coagulação parcial do aneurisma pela aramização à ligadura proximal da aorta, usando uma banda de borracha, envolvida em polietileno, o que produziria uma oclusão progressiva, permitindo que a circulação colateral se desenvolvesse.33

A endoaneurismorrafia foi pouco usada para os aneurismas de aorta abdominal. DeTakats,30 em 1952, estranhou que esse método, tão usado em aneurismas periféricos, tivesse apenas cinco casos descritos até então. O procedimento bem-sucedido de Bigger29 foi realizado em aneurisma traumático em um paciente jovem e, portanto, com uma aorta normal. Nos aneurismas verdadeiros, o problema da obliteração da aorta proximal acarretava os mesmos riscos da ligadura pura e simples desse segmento aórtico, que, como já vimos anteriormente, muitas vezes não era bem-sucedida.

Outra ideia que surgiu foi a de reforçar a parede do aneurisma para impedir ou, pelo menos, retardar a ruptura. O celofane produzia uma densa reação fibrótica que reforçava a parede do aneurisma. Os primeiros a usar no homem foram Harrison e Chandy34 que gradualmente eliminaram um aneurisma arteriovenoso da subclávia. Poppe,35 em 1947, reportou seis casos de aneurismas sifilíticos torácicos envolvidos com celofane, com bons resultados. Um ano após (1948), Rea36 reportou o primeiro uso dessa técnica em um aneurisma da aorta abdominal. No mesmo ano, Yeager37 publicou um caso em que, após expor 80% da superfície do aneurisma, suturou várias tiras de polietileno, cobrindo completamente a superfície exposta do saco aneurismático. Dois meses após, a massa aneurismática tinha sido reduzida em 2/3 do tamanho ao exame clínico.

Albert Einstein foi operado por essa técnica por Rudolph Nissen, em dezembro de 1948. Foi usado celofane para recobrir a maior parte do aneurisma, mas não todo ele, pois a mobilização da parte posterior do aneurisma foi considerada muito perigosa. Em 18 de outubro de 1955, Einstein morreu de ruptura do aneurisma. Foi-lhe oferecida uma ressecção com enxerto de cadáver, mas ele recusou a cirurgia.38 Recusando a operação, Einstein disse que tinha tido uma vida longa, sempre foi ocupado e aproveitou a vida, então, por que enfrentar todos os problemas de uma operação. Disse: “E quero ir quando eu quiser. É de mau gosto prolongar a vida artificialmente. Eu já fiz minha escolha, é tempo de ir. Eu o farei com elegância.38

Em 1950, Lowenberg39 reportou dois casos em que usou enxertos de pele, em vez de celofane, para reforçar a parede aneurismática. O primeiro paciente morreu 3 meses e 23 dias após a cirurgia de ruptura do aneurisma. No segundo caso, 16 meses após a cirurgia, o paciente estava bem, o aneurisma menor e quase não pulsátil.

Em 1949, Robert Gross,40 de Boston, relatou enxertos homólogos, usados em coarctação de aorta torácica e tetralogia de Fallot. A partir dessa ocasião, vários grandes hospitais mantiveram bancos de artérias, usando técnicas, então desenvolvidas, de preservação de artérias removidas de indivíduos jovens que faleciam de trauma ou doenças não malignas. Estava aberto o caminho para a moderna cirurgia da aorta. Em 1951, Outdot41 publicou a primeira ressecção de uma bifurcação de aorta trombosada, usando na reconstituição um enxerto homólogo. Logo essa técnica seria aplicada aos aneurismas da aorta abdominal.

Em 2 de março de 1951, Schafer42 ressecou um aneurisma da aorta abdominal e restabeleceu a circulação usando um enxerto homólogo. Enquanto a aorta e as ilíacas estavam clampeadas, a circulação foi mantida por dois shunts de polietileno. Com 29 dias de operado, o paciente faleceu de uma hemorragia intra-abdominal maciça. Logo após, em 29 de março do mesmo ano, Dubost,43 por meio de um acesso toracoabdominal esquerdo com ressecção da 11ª costela e abordagem extraperitoneal, também ressecou um aneurisma abdominal, usando enxerto homólogo para a restauração vascular. Cerca de 5 meses após, o paciente mostrava-se em perfeitas condições. Graças ao bom resultado da cirurgia, Dubost passou para a história como o primeiro a ressecar um aneurisma da aorta abdominal com sucesso.

Em 1953, DeBakey44 reportou a ressecção de sete aneurismas da aorta abdominal, tendo também utilizado enxertos homólogos. O acesso foi pela linha mediana, transperitoneal. A evolução dos enxertos tornou ainda mais eficaz a ressecção dos aneurismas. O grande passo que sepultaria os enxertos homólogos foi a publicação, em 1952, de Voorhees45 em que relatava o emprego do Vynion N, para restabelecer a continuidade da aorta em cães. DeBakey, no seu artigo anteriormente citado, já se referia a essa publicação e dizia: “Embora esses enxertos preservados tenham provado ser satisfatórios, uma prótese plástica, como a descrita por Voorhees,45tem vantagens definitivas.”

Com os trabalhos de Voorhees ficou demonstrado como o plástico podia ser usado com bons resultados, substituindo segmentos arteriais. O conceito de enxerto artificial poroso tinha nascido. Mesmo com outros materiais utilizados, persistia o problema de que essas próteses eram difíceis de manusear, suas extremidades tinham de ser dobradas para evitar o esgarçamento pela sutura, não tinham elasticidade e acotovelavam com facilidade. Esses problemas foram resolvidos, em 1955, quando Edwards46 introduziu em prótese de náilon o princípio da corrugação (crimping). Os enxertos corrugados tinham elasticidade, eram maleáveis, fáceis de ser manuseados e mantinham sua forma, dificultando o acotovelamento. Outros materiais foram utilizados, como o orlon por Hufnagel,47 em 1955, o teflon por Harrison,48 em 1958, e o dácron por Julian,49 em 1957, e Szilagyi50 e DeBakey,51 em 1958; esse se mostrou o mais durável e resistente dos tecidos, sendo até hoje largamente utilizado. Em 1976 foi relatada a primeira aplicação clínica de uma nova prótese não tecida, mas resultante de uma expansão do material, o tetraclorofluoroetileno expandido ou PTFE.52 Foi o desenvolvimento dessas próteses plásticas que permitiu que um grande número de aneurismas da aorta abdominal fosse ressecado, pois eram facilmente disponíveis em vários calibres e formas, e seus resultados no território aortoilíaco mostraram-se excelentes.

Outro passo importante, que tornou a ressecção desses aneurismas mais segura, foi a técnica publicada por Creech,53 em 1966, onde dizia que as maiores dificuldades no tratamento desses aneurismas residiam no ato da ressecção do aneurisma. Propôs, então, a não ressecção do saco aneurismático, que seria aberto com a sutura das lombares por dentro: a aplicação da antiga ideia de Matas da endoaneurismorrafia. Incisões circulares seriam feitas nas aortas proximal e distal, e a prótese, colocada por dentro do aneurisma. Aí está o exemplo de uma técnica antiga, retomada e complementada com a moderna técnica disponível das próteses plásticas. Quando da publicação, Creech disse já usar essa técnica há cerca de 5 anos. Esta tornou-se a técnica padronizada para a aneurismectomia da aorta abdominal. Com alguns aperfeiçoamentos técnicos e também quanto às vias de acesso, permanece, em essência, a mesma técnica até os dias atuais.

O último grande passo foi dado por Parodi,54 que, em 1991, publicou a técnica de colocação endoluminal da prótese aórtica pela femoral, um procedimento bem menos agressivo do que a cirurgia convencional. Essa técnica tem tido progresso importante, tanto nas endopróteses, como nos processos de colocação e fixação. Este feito técnico de Parodi só foi possível pelo desenvolvimento das técnicas básicas. Em 1952, Seldinger55 descreveu a técnica para colocação de um cateter intravascular por via transcutânea. Dotter,56 em 1969, desenvolveu experimentalmente o conceito do stent, que foi finalmente tornado operacional por Palmaz, em 1988.57 Em 1974, Grünztzig desenvolveu um cateter-balão, inicialmente usado para dilatação de estenoses coronarianas.58

Os mesmos princípios básicos usados por Parodi nos aneurismas da aorta abdominal foram depois aplicados às artérias periféricas. Não só para os aneurismas, mas também para as estenoses e as oclusões vasculares, essas ideias básicas foram implementadas.

A história da cirurgia endovascular está em outro capítulo deste livro.

O tratamento dos aneurismas da aorta abdominal também foi feito por técnicas laparoscópicas assistidas59,60 ou totalmente laparoscópicas.61-63 Os primeiros a realizarem uma ressecção de aneurisma da aorta abdominal só por técnica laparoscópica foram Dion et al.64

No que se refere à cirurgia para as doenças obstrutivas carotídeas, a primeira foi feita por Carrea et al., em 1951, mas só foi relatada em 1955. A porção inicial da carótida interna foi ressecada, sendo a circulação restabelecida por uma anastomose entre a carótida externa homolateral e a extremidade distal da carótida interna seccionada.65

A cirurgia mais reconhecida como sendo aquela que marcou o início da moderna cirurgia de carótida foi realizada por Eastcott et al., em maio de 1954,66 em uma mulher de 66 anos, que vinha desde dezembro do ano anterior sofrendo ataques isquêmicos transitórios. Até o dia da cirurgia ela tinha sofrido 33 desses ataques, sempre com amaurose à esquerda, acompanhada, por vezes, de hemiparesia direita e afasia, com recuperação completa no período de 10 a 30 minutos. Foi ressecado um segmento de 3 cm da carótida interna, seguido de anastomose direta entre a carótida comum e a interna. A temperatura da paciente foi reduzida para 28°C por resfriamento externo, não tendo sido usado anticoagulante. Os sintomas neurológicos desapareceram após a cirurgia.

Em 1975, DeBakey67 publicou um caso, com acompanhamento de 15 anos, de um paciente que havia sido operado em agosto de 1953 com a utilização de endarterectomia para remover uma lesão aterosclerótica que se iniciava na bifurcação e abrangia os 2 cm iniciais da carótida interna e origem da externa. Foram injetados 15 mg de heparina diretamente na carótida interna. O paciente vinha sofrendo há 2 anos e meio de episódios com hemiparesia esquerda e problemas na fala. O paciente morreu de doença aterosclerótica coronariana, em agosto de 1972, sem ocorrência das crises isquêmicas cerebrais transitórias, após a cirurgia.

Em 1956, Cooley68 et al. publicaram o caso de um homem de 71 anos que se queixava de ruído em sua orelha esquerda sincrônico com os batimentos cardíacos, chegando a interferir com o sono. Tinha vertigens quando se sentava ou ficava de pé. Em março de 1956, o paciente foi operado com prévio esfriamento do crânio, imerso em gelo picado por 30 minutos. Um shunt externo de polivinil com agulhas nas extremidades foi usado para manter a circulação durante o clampeamento. Usando incisão transversa no bulbo carotídeo, uma placa aterosclerótica foi retirada por tromboendarterectomia (a interrupção do fluxo carotídeo durou 9 minutos). Após a cirurgia, o ruído na orelha esquerda desapareceu, mas ocorreu moderada paresia no lado direito e alguma dificuldade na fala. Esses sintomas desapareceram após 12 horas, permanecendo uma discreta fraqueza na mão esquerda. Com esses relatos pioneiros, estavam lançadas as bases para a moderna cirurgia da carótida.
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Quanto ao reparo arterial nos traumatismos, apesar de as bases das suturas e anastomoses arteriais já terem sido bem estabelecidas no início do século por Carrel, com algumas poucas exceções, ele não foi utilizado durante a 1ª Guerra Mundial. O medo da infecção e seus efeitos desastrosos sobre as suturas vasculares tornou proibitivo o uso do reparo arterial durante a guerra.69 Apenas no início da guerra – como nesse período o uso de projéteis de baixa velocidade causava danos arteriais limitados – cirurgiões alemães, usando as técnicas já descritas de reparo arterial, foram bem-sucedidos em mais de 100 casos.70

Apesar de progressos importantes terem sido feitos entre as duas Guerras Mundiais no campo da cirurgia arterial reparadora, os resultados obtidos durante a 2ª Guerra foram desalentadores. DeBakey e Simeone,71 após a análise de 2.471 casos, afirmaram que nenhum outro procedimento, além da ligadura arterial, era aplicável à maioria dos traumatismos vasculares que chegavam ao cirurgião militar.

O reparo arterial durante as duas Guerras Mundiais foi ocasionalmente utilizado, só vindo a ser usado como terapêutica programada durante a Guerra da Coreia. Jahnke e Howard72 relataram a experiência de dois hospitais militares móveis no período de abril a setembro de 1952. A técnica preferida foi sempre a anastomose direta boca a boca. Quando havia tensão na anastomose, um enxerto venoso autólogo de safena interna ou cefálica era usado. Os anticoagulantes não foram empregados. Nos 58 casos que entraram no programa, a incidência de amputação foi de 10,3% comparada de forma extremamente favorável aos resultados obtidos na 2ª Guerra, com 48% de amputações.

Hughes73 analisou 79 casos de traumatismos em grandes artérias durante a Guerra da Coreia. O tempo decorrido entre o ferimento e a chegada ao hospital foi em média de 5,8 horas com um período adicional de 4,2 horas da admissão até a cirurgia. Todos os reparos foram feitos com seda 5.0. A anastomose direta foi possível em 65% dos casos, e, nos restantes, foi usado enxerto venoso autólogo e, como 2ª opção, enxerto arterial homólogo conservado. A localização mais frequente foi na braquial, femoral superficial e poplítea. Alguns pacientes morreram em pouco tempo de outras causas que não a lesão arterial. Dos 72 analisados, o índice de amputação foi de 11,1%. O grande sucesso dos reparos arteriais na Guerra da Coreia, com relação à 2ª Guerra Mundial, deveu-se a vários fatores, como o progresso nas técnicas de cirurgia vascular, reposição sanguínea e anestesia, bem como ao uso de antibióticos. Outro fator de grande importância foi a rapidez do atendimento com o uso frequente de helicópteros.74

Tipo semelhante de conduta foi usado durante a Guerra do Vietnã por Rich e Hughes.74 No Vietnã o tempo entre o ferimento e o atendimento foi ainda mais reduzido pelo largo emprego do helicóptero. Outro grande avanço foi a existência de grande número de cirurgiões com experiência em cirurgia vascular. O índice de amputações não foi melhor que aquele da Guerra da Coreia, porque se, por um lado, o atendimento rápido era uma vantagem, por outro, ele fazia com que chegasse vivo aos hospitais um grande número de feridos que, em qualquer das guerras precedentes, teriam morrido antes de chegar ao local de atendimento. Portanto, casos muito mais graves eram observados.70

No hospital Walter Reed foi estabelecido um registro geral para documentar e analisar todos os ferimentos vasculares tratados nos hospitais militares durante a Guerra do Vietnã.

As evoluções técnicas, as melhores condições de transporte e de condutas gerais de atendimento na guerra do Iraque e do Afeganistão estão expostas neste livro no capítulo “Trauma Vascular durante a Guerra Atual”.

Toda essa grande experiência em trauma vascular é hoje utilizada nos ferimentos em civis, que se tornam cada vez mais frequentes atualmente, em especial nas grandes cidades.
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O presente capítulo tem, como finalidade, destacar de forma objetiva aqueles autores que contribuíram de forma significativa para o desenvolvimento da Cirurgia Endovascular ao redor do mundo. Serão mencionados apenas os principais feitos, invenções e técnicas que não só foram publicados pelo autor proponente, mas que, principalmente, foram adotados pela comunidade vascular mundial com impacto positivo no tratamento das enfermidades em geral e dos pacientes em particular.

Procuramos realçar o impacto de cada invenção, a mudança do conceito vigente, a sua influência sobre a terapêutica vigente, seja pela obtenção de melhores resultados, seja pelo salvamento de membros ou da expansão dos limites terapêuticos, outrora inimagináveis.

Como verão, visamos consagrar autores cujos trabalhos deram início aos primórdios da Cirurgia Endovascular ou mudaram o seu curso ao longo dos anos.

Os autores serão apresentados cronologicamente pelo ano de sua invenção/proposição, país de origem e sempre que possível ilustrados com sua foto. Alguns autores aparecem mais de uma vez, à medida que fizeram contribuições adicionais ao longo dos anos.


1856

[image: ]

Charles Thomas Stent (Inglaterra)

Inventou o composto para tratamento dentário, à base de Gutta-percha (látex do sudoeste da Ásia para dar enchimento e proteção térmica/elétrica), (e)stearina, ácidos oleico e palmítico (para dar plasticidade e estabilidade), talco (para encorpar) e corante vermelho, batizando-o com seu sobrenome – STENT. Nesta época, a palavra stent era utilizada como termo genérico para denominar qualquer material de suporte não biológico usado para dar forma a materiais biológicos. Johannes Fredericus Esser foi o primeiro a usar o stent no campo da cirurgia, em 1916, para reconstruções faciais em cirurgia plástica no período da guerra. Na Cirurgia Cardiovascular, por sua vez, C.S. Weldon utilizou em enxerto aórtico protético de stent para substituição da válvula mitral. A primeira alusão do uso em cirurgia endovascular coube a Dotter e Judkins (1964).




1927

[image: ]

Egas Moniz (registrado como António Caetano de Abreu Freire) (Portugal)

Realizou Angiografia Cerebral em humanos pela primeira vez, com sucesso. Foi indicado cinco vezes (1928, 1933, 1937, 1944 e 1949) ao Prêmio Nobel de Fisiologia ou Medicina. Foi laureado, em 1949, por seus trabalhos em psiconeurologia, mais especificamente a leucotomia, constituindo-se o único Português a receber o Prêmio Nobel até a presente data. Em 1959, Thomas Hans Newton aprimorou a técnica de angiografia cerebral com o desenvolvimento de uma série de fios-guia inovadores de sua autoria.




1928

[image: ]

Reynaldo dos Santos (Portugal)

Realizou a primeira aortografia por punção translombar da aorta, com agulha longa, de sua criação.




1953

[image: ]

Sven-Ivar Seldinger (Suécia)

Cateterização femoral percutânea. Por 10 anos o cateter angiográfico foi limitado à angiografia diagnóstica.




1963

[image: ]

Thomas Fogarty (EUA)

Invenção do cateter de tromboembolectomia, usado até a presente data em aproximadamente 300.000 casos/ano ao redor do mundo. Calcula-se que este cateter tenha salvado membros em mais de 20 milhões de pacientes. A patente foi obtida, em 1969. Fogarty é, sem dúvida nenhuma, o mais criativo e bem-sucedido de todos os inventores da cirurgia endovascular com 165 patentes aprovadas pela FDA. Recebeu, em 2014, a Presidencial National Medal of Technology and Innovation, considerada a maior honraria dos Estados Unidos para liderança e conquistas nos campos da ciência e tecnologia.




1964
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Charles T. Dotter (EUA)

Considerado o pai da radiologia intervencionista. Realizou pela primeira vez a angioplastia transluminal percutânea (ATP) em artéria femoral superficial, com sucesso. Iniciou o desenvolvimento de balões para angioplastia, em 1966, mas pelo receio de trombose nunca os usou em humanos. Em 1968, Dotter havia realizado 217 ATPs para tratar 
153 lesões estenóticas em 127 pacientes. A adoção e disseminação da ATP foram muito mais rápidas na Europa que nos EUA, graças aos trabalhos do médico alemão, Eberhart Zeitler. No final da década de 1960, Dotter foi também o precursor na utilização de stent vascular como forma de melhorar os resultados da ATP.




1968
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John Doppman (foto) e Thomas H. Newton (separadamente) (EUA)

Primórdios da embolização percutânea, iniciada em malformações arteriovenosas da medula espinhal. John L. Doppman realizou, em 1968, a primeira embolização de MAVs da medula espinhal. O mesmo também engajou no desenvolvimento de agentes embolizantes. Thomas Hans Newton, por sua vez, trabalhando na UFSC, fez inúmeras contribuições ao estudo da fossa posterior que culminaram com a descrição clássica do suprimento dural das MAVs intracranianas.
A embolização terapêutica iniciou, em 1970, com o tratamento de hemorragia digestiva.




1968
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Josef Rösch (Tchecoslováquia/EUA)

Primórdio do TIPS – shunt portossistêmico intra-hepático transjugular. O primeiro TIPS clínico foi realizado por Goetz Richter com a utilização de stents desenvolvidos por Palmaz.




1972
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Charles T. Dotter (EUA)

Trombólise seletiva da artéria femoral com estreptoquinase para casos de trombose aguda pós-AT P. A Trombólise só ganhou aceitação com a introdução posterior de agentes fibrinolíticos mais seguros (uroquinase nos anos 1980 e rTPA nos anos 1990). Dotter se intitulava o encanador do corpo.




1973
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Lazar Greenfield (EUA)

Introdução do filtro de veia cava. Sua implantação por via endovascular só foi iniciada, em 1984.




1974
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Andreas Grüntzig (Suíça)

Introduziu o cateter de duplo lúmen feito de PVC, o que permitiu deslanchar a AT P com balão coaxial. Os cateteres de angioplastia foram desenvolvidos na cozinha de sua residência com auxílio de sua esposa, Michaela, além de sua assistente e seu esposo, respectivamente, Maria e Walter Schlumpf. Em 1976 já havia realizado 115 AT Ps com balão em artérias periféricas. Em 1977, realizou a primeira AT P com balão nas coronárias (na artéria descendente anterior) e, em 1978, a primeira dilatação de artéria renal que se tem conhecimento, dando início ao tratamento da hipertensão renovascular.




1975
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Cesare Gianturco (Itália/EUA)

Introdução do dispositivo mecânico de oclusão, a mola de Gianturco.




1980
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Nikolai Leontyevich Volodos (Ucrânia)

Desenvolvimento de stents em Z autoexpansíveis recobertos e não recobertos, patenteados na URSS, em 1984, e usados pela primeira vez em humanos, em 1985, para tratamento de estenose ilíaca.




1983
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Klaus Mathias (Alemanha)

Dilatação com balão de artéria carótida.




1985

Os pioneiros dos stents vasculares

Andrew Cragg (EUA, 1983 -nitinol), Charles Dotter (EUA, 1983 - Nitinol), Cesare Gianturco (Itália/EUA 1985 – Z Stent, padrão em Zigue-Zague com grande força radial, aprovado pela FDA para árvore biliar em 1989), Dierk Mass (Suíça), Julio Palmaz (Argentina/EUA, 1985 – balão-expansível, aprovado pela FDA, em 1994, para coronárias e, em 1996, para artérias periféricas) e o engenheiro, Hans Wallsten (stents em malha metálica, aprovados pela FDA para uso na árvore biliar, em 1989, e para o sistema vascular, em 2003) foram os pioneiros no desenvolvimento de stents metálicos.




1986

Alexander Balko (EUA)

Estudos experimentais preliminares com endopróteses recobertas com poliuretano para tratamento de aneurismas da aorta abdominal em ovelhas.




1986
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Jacques Puel (França)

O primeiro stent coronário foi realizado em Toulouse na França, porém é creditada a Ulrich Sigwart (1979-1989, Suíça) toda a idealização do conceito e aplicação do stent endoluminal coronário que revolucionou a cirurgia cardíaca.




1987
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Nikolay Leontyevich Volodos (Ucrânia)

Realização do primeiro EVAR do mundo, após ter tratado lesão traumática da aorta torácica com implantação de endoprótese. Em 1990, quando Parodi realizou o que se pensava ser o primeiro EVAR do mundo, Volodos acumulava 100 casos de EVAR, TEVAR e implantação de stents em outros segmentos vasculares.




1988
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Tetsya Yoshioka (Japão)

Estudos experimentais com endoprótese recoberta por malha expansível de nylon. O mesmo material foi usado também por David Mirich, 1989.




1988
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Harrison Lazarus (EUA)

A primeira patente de endoprótese vascular nos EUA, dando origem ao dispositivo Ancure® produzido pela Guidant, e lançada no mercado americano, em 1999, de forma contemporânea com a endoprótese Aneurx de autoria de Thomas Fogarty.




1990

[image: ]

Juan Carlos Parodi (Argentina)

Realização do que até bem pouco tempo (antes do conhecimento dos trabalhos de Volodos) se pensava ser o primeiro EVAR em humanos do mundo. O feito do Dr. Parodi, embora não tenha sido o primeiro, foi certamente o que revolucionou a cirurgia vascular mundial, por sua divulgação ao redor do mundo impulsionada pela publicação no Annals of Vascular Surgery, em 1991. Parodi também é o idealizador de outras patentes como, por exemplo, o dispositivo de proteção cerebral de fluxo reverso.




1991
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Nikolay Leontyevich Volodos (Ucrânia)

Primeira cirurgia híbrida com implantação de endoprótese na aorta por via anterógrada para tratamento de pseudoaneurisma pós-coartação da aorta torácica descendente proximal.




1993
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Timothy Chuter (EUA)

Responsável pelo desenho, confecção e uso da primeira endoprótese bifurcada para AAA.




1994
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Syed Yusuf (Inglaterra)

Correção endovascular do AAA roto.




1994
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Michael Dake (EUA)

Primeiro TEVAR eletivo nos EUA.




1996
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Jae Hyung Park (Coreia)

Correção endovascular eletiva do AAA com endoprótese fenestrada.




1997

Kanji Inoue (Japão)

Correção endovascular eletiva do TAAA com endoprótese ramificada.




1999
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Kanji Inoue (Japão)

Correção endovascular eletiva do aneurisma do arco aórtico com endoprótese ramificada.




Década de 2000

Introdução dos dispositivos de proteção cerebral.




2001

Brendan M. Stanley (EUA)

Correção endovascular eletiva do TAAA com endoprótese fenestrada.




2001
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Timothy Chuter (EUA)

Correção endovascular eletiva do TAAA acometendo quatro vasos viscerais com endoprótese multirramificada (MBEVAR).




2003

Introdução dos stents liberadores de drogas para doença oclusiva das artérias coronárias.




2003
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Roy Greenberg (EUA)

Introdução da técnica de snorkel/chaminé para a preservação do fluxo em artérias renal e visceral durante EVAR justarrenal. Greenberg é responsável adicionalmente pela idealização e solicitação de inúmeras patentes endovasculares.




2004
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Timothy Chuter (EUA)

Invenção do sistema Bell-Botton modular.




2007
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Frank Criado (EUA)

Técnica de chaminé para substituição parcial do arco aórtico.




2008
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Armando Lobato (Brasil)

Introdução da técnica de sanduíche para o aneurisma aortoilíaco.




2009
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Armando Lobato (Brasil)

Introdução da técnica de sanduíche para o aneurisma toracoabdominal.




2010
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Armando Lobato (Brasil)

Introdução da técnica de sanduíche para substituição completa do arco aórtico.




2011
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Timothy Chuter (EUA)

Idealizador do dispositivo side-branch. Patente concedida, em 2011.




2012
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Timothy Chuter (EUA)

Este autor também foi responsável pela invenção do sistema de liberação sequencial de endopróteses. Patente aprovada, em 2012.
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INTRODUÇÃO

Durante a vida de qualquer organismo, seja uni ou pluricelular, se faz importante que ocorram uma oferta e absorção de nutrientes/substratos energéticos para as diversas reações químicas responsáveis pela manutenção da vida, assim como a eliminação de catabólitos dessas mesmas reações. Organismos unicelulares dependem apenas de estar num meio com oferta dos nutrientes onde, então, o transporte de absorção e eliminação será transmembrana1,2 pela sua membrana celular. Conforme se evolui a complexidade dos organismos pluricelulares nota-se similar evolução de complexidade no sistema de transporte que é o sistema circulatório.

Por analogia pode-se comparar como proposto por Cotta-Pereira1 que o sistema circulatório nos diferentes níveis evolutivos animais seria um sistema de transporte de uma comunidade, onde um vilarejo, pelo seu tamanho, não necessitaria de meios especiais para locomoção, mas, cidades maiores, como metrópoles, teriam que ter meios mais sofisticados, e seu crescimento com congestionamento do trânsito poderia requerer a construção de pontes, viadutos e túneis para fluir melhor a circulação de pessoas/veículos de transporte.

Com esta analogia vemos diferentes sistemas vasculares com o propósito de transportar um líquido circulante para oferta de nutrientes e remover detritos celulares. Estes sistemas podem ser mais simples ou abertos até os complexos sistemas de circulação fechada. O líquido circulante pode ser incolor, sem pigmentos, denominado de hemolinfa, ou com pigmentos, onde recebe o nome de sangue. Na maioria dos animais esse pigmento é a hemoglobina, com átomos de ferro, que conferem a cor vermelha característica.3,4 Entre os animais o sistema pode ser aberto ou fechado. No sistema aberto, observado nos invertebrados, um coração funciona como uma bomba propulsora impulsionando um líquido (sangue ou hemolinfa) entre canais banhando as células e depois saindo por lacunas e retornando a esta bomba por espaços intercelulares, desta forma, por sua lentidão é considerado como um dos responsáveis pelo tamanho reduzido que estes animais alcançam. No sistema fechado, o sangue não sai dos canais circulatórios, fato observado em anelídeos (p. ex., minhoca) e moluscos maiores (p. ex., polvo). O retorno aparece canalizado nos Cephalochordata, mas somente nos Vertebrata se observa a verdadeira circulação fechada, onde ocorre uma circulação capilar que comunica as veias às artérias. Também se observa evolução da bomba funcional deste sistema, o coração (que não será objetivo deste capítulo) com evolução do coração de bicavitário (p. ex., peixes), a tricavitário (p. ex., anfíbios e répteis não crocodilianos) ao tetracavitário (repteis crocodilianos, aves e mamíferos).1-4 Nos Vertebrata superiores, surge outra rede de canais circulatórios de retorno, o sistema linfático.1

O estudo da embriologia humana permite entender tanto a anatomia normal, quanto as más formações congênitas. Os livros-textos de embriologia possuem capítulos detalhados do desenvolvimento do sistema cardiovascular, englobando principalmente a formação do coração. Por este motivo, neste capítulo serão abordados o desenvolvimento embriológico do sistema vascular periférico e a histologia dos principais componentes celulares presentes neste sistema, que compõe a estrutura da parede dos vasos sanguíneos e linfáticos. Também serão ressaltados alguns detalhes de importância clínico-cirúrgica para o angiologista, cirurgião vascular e atuantes nesta área, por decorrência de alterações no desenvolvimento embriológico.

CIRCULAÇÃO: O PRIMEIRO SISTEMA A FUNCIONAR

No desenvolvimento embrionário dos mamíferos os primórdios do sistema nervoso, como a placa neural, são os primeiros a serem notados, mas o sistema nervoso somente tem pleno funcionamento muito tempo após o funcionamento, com o término das mielinizações. No embrião humano, a placa neural aparece no 16º dia de desenvolvimento, e no 17º dia começa um rápido desenvolvimento e diferenciação dos elementos sanguíneos e vasculares, e no 22º dia o tubo endocárdico primitivo começa a fazer a circulação sanguínea, o que torna o sistema cardiovascular o primeiro a funcionar no embrião humano.1 Tal fato decorre da necessidade de suprir as necessidades energéticas, respiratórias, nutricionais e excretoras da massa celular em desenvolvimento.1

VASCULOGÊNESE E ANGIOGÊNESE

O desenvolvimento do sistema vascular envolve uma sequência complexa de sinais indutivos e diferenciadores que conduzem à vasculogênese e/ou angiogênese.1,5,6

Por definição vasculogênese é a formação dos canais vasculares (artérias, veias e linfáticos), enquanto a angiogênese é o processo de modelação de novos vasos. A vasculogênese se inicia logo no começo do desenvolvimento embrionário e formação dos órgãos, e a angiogênese ocorre a partir de vasos preexistentes, mecanismo que ocorre na vida pós-natal e em especial nos processos pós-trauma ou necessidades, como desenvolvimento da circulação colateral em casos de isquemia.7

A angiogênese pode ocorrer fisiologicamente (formação do corpo lúteo, reconstrução do endométrio) ou de forma patológica (cicatrização de feridas, crescimento tumoral, retinopatias, isquemia por obstrução de vasos tronculares).1

A vasculogênese se inicia após sinalizações nas células mesenquimais primitivas para formar as células endoteliais que constituirão os canais vasculares. Por outro lado, com outros sinalizadores um grupo de células mesenquimais se diferenciará em hemangioblastos que darão origem às células sanguíneas.

As principais moléculas indutoras do mesoderma relacionados com os processos de vasculogênese são os fatores de crescimento fibroblásticos (FGF- fibroblastic growth factor e βTGF- Beta transforming growth factor).1

PERÍODO EMBRIONÁRIO

Após a fecundação inicia-se o processo de formação embrionária com a divisão sistemática e diferenciação celular.4 Logo após as primeiras divisões temos a massa celular denominada mórula, seguida da formação de uma cavidade cística, quando passa a se denominar de blastocisto inicial até que uma concentração de massa celular em um dos polos do cisto, precursor do disco embrionário se estabelece, então passa a se denominar de blastocisto final. A partir daí o blastocisto vai se implantar no útero, em torno do 6º a 7º dia da fertilização (Fig. 3-1). Começa a formação do tecido de implantação (sinciciotrofoblasto) onde se formam lacunas e depois vilosidades que propiciarão a nutrição materna do embrião, e para a comunicação nutritiva ficar mais eficiente o mesoderma extraembrionário começa a produzir os primeiros bolsões de formação de sangue e vasos sanguíneos que vão confluindo e se comunicando com os vasos sanguíneos que vão se formando a partir do mesoderma intraembrionário.4

Sobre a fixação e modulação do trofoblasto destacamos um conhecimento útil aos ginecologistas, angiologistas e cirurgiões vasculares. Após vários estudos sobre trombofilias e perdas fetais percebeu-se que poderia ter algo a mais de benéfico no uso de drogas anticoagulantes além da própria anticoagulação, que era o objetivo em se evitarem a trombose e hipóxia uteroplacentária. Neste sentido estudou-se se havia outros tipos de interferência em moléculas de adesão celular e apoptose. No caso específico da invasão trofoblástica, a proteína E-caderina tem papel fundamental em conjunto com a laminina da matriz extracelular na manutenção da arquitetura e estabilidade da membrana basal. Neste sentido, Erden et al. (2006)8 estudaram os efeitos de heparinas de baixo peso molecular tinzaparina e enoxaparina sobre a expressão das proteínas E-caderina e laminina nos tecidos placentários em ratas Wistar, uma vez que as heparinas eram conhecidas em reduzir significativamente as perdas fetais nas gestantes trombofílicas. Neste estudo se avaliou a expressão da E-caderina e da laminina por imuno-histoquímicas placentária e decidual de ratas expostas à solução fisiológica (SF), heparina não fracionada, enoxaparina e tinzaparina, cujo resultado foi de que as drogas anticoagulantes utilizadas modularam melhor a expressão da proteína E-caderina, mas não interferiram na expressão de laminina. Este achado pode justificar a menor taxa de perdas fetais ou abortamentos, mas, não elucidou todo este mecanismo protetor, que posteriormente em outros trabalhos demonstraram efeitos na regulação também da apoptose.9
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Fig. 3-1. 1: Fertilização. 2: Mórula. 3: Blastocisto inicial. 4: Blastocisto final. 5-7: Implantação do blastocisto. 8: Embrião implantado (cerca de 21 dias). 9: Fase final embrionária (cerca de 8 semanas). (NA. Arquivo pessoal. Tábua do período embrionário do laboratório morfofuncional da UEMS.)



FORMAÇÃO DA REDE VASCULAR PRIMITIVA

Em torno de 17 dias o embrião humano passa a apresentar os hemangioblastos no mesoderma extraembrionário, e estes, ao se diferenciarem, formarão as ilhotas sanguíneas (Ilhas de Wolf), ao redor da vesícula vitelina e alantoide. Essas ilhotas, constituídas de agregados de hemangioblastos, passam a se tornar císticas e por estímulos específicos, células mesenquimais aí presentes se diferenciam e são segregadas no interior destes cistos. Essas células são as precursoras das células sanguíneas, denominadas de hemocitoblastos.1,4

No 18º dia, a partir destas ilhotas sanguíneas, derivadas desta vez do mesoderma lateral do disco embrionário, ocorre também a formação de estruturas císticas semelhantes, agora denominadas de angiocistos, cujo revestimento interno se dá por células mesenquimais que se diferenciaram em células de aspecto achatado, denominadas de angioblastos, que são precursoras do endotélio. Os angiocistos por sua vez se coalescem e passam a formar longos tubos denominados de cordões angioblásticos. Esses cordões se comunicam cada vez mais à medida que se desenvolve o embrião, assim como se abrem formando estruturas tubulares cavitárias5 e formam um plexo angioblástico, que constitui a rede vascular primitiva. Esta rede por sua vez se espalha e se expande por todo o embrião por meio de três mecanismos:1,4,5
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Fig. 3-2. Esquema de diferenciação das camadas germinativas até o mesoderma lateral que originará o sistema vascular.
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Fig. 3-3. Embrião de 17 dias onde se observam a vesícula vitelina (VV), alantoide (A) e a cavidade celomática extraembrionária (CCEE). Em 1 ocorre a primeira etapa de diferenciação do mesoderma extraembrionário com a formação das ilhotas sanguíneas e hemangioblastos com a formação do sangue e em 2 ocorre predomínio da diferenciação do mesoderma intraembrionário lateral com a formação dos angiocistos, revestidos por angioblastos que formarão a rede vascular primitiva. (NA. Arquivo pessoal. Tábua do período embrionário do laboratório morfofuncional da UEMS.)
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Fig. 3-4. Imagem ultrassonográfica de embrião com cerca de 4-5 semanas. A vesícula vitelina é ventral ao embrião. (NA. Arquivo pessoal. AF.)



1.Vasculogênese, pela contínua formação e fusão de angiocistos.

2.Angiogênese, pelo brotamento direto a partir de cordões angioblásticos preexistentes.

3.Introdução de novas células mesodérmicas nas paredes dos vasos preexistentes.

Desta forma, observa-se que, ao redor da vesícula vitelina (mesoderma extraembrionário), se relaciona com a formação de ilhotas sanguíneas revestidas por hemangioblastos, cuja função principal será originar o sangue, enquanto que, no interior do embrião, as células mesenquimais oriundas do mesoderma intraembrionário (mesoderma lateral) se relacionarão predominantemente com a formação de angiocistos, revestidos por angioblastos, que originarão os vasos sanguíneos (Figs. 3-2 a 3-4).

TUBOS ENDOCÁRDICOS E AORTAS DORSAIS DO EMBRIÃO

Após a formação da rede vascular primitiva, já na metade da terceira semana de vida embrionária surge na porção mais cranial do disco embrionário uma região em forma de ferradura, denominada de região cardiogênica. Nesta região em torno do 19º dia os cordões angioblásticos se fundem e formam um vaso em forma de ferradura. (Para tanto haverá um tubo lateral e outro medial) em cada metade do disco na região cardiogênica. Os tubos endocárdicos laterais se expandirão caudalmente, formando as futuras veias. Simultaneamente, medialmente e ao lado do notocórdio os tubos vasculares aí em desenvolvimento se denominam aortas dorsais. Assim, ficam estabelecidas as futuras vias de entrada e saída do coração.1,4,6

Entre o 19º e 21º dias o embrião sofre um dobramento, e os tubos endocárdicos se fundem formando um tubo endocárdico único, que se formam três divisões marcantes, o bulbo cardíaco e saco aórtico, o átrio e o ventrículo. A formação mais detalhada do coração não será objetivo deste capítulo. A partir do saco aórtico, cranialmente emergirão as aortas dorsais e caudalmente três pares de veias. Estas receberão drenagem do corpo (veias cardinais), da parede da vesícula vitelina (veias vitelinas) e das vilosidades placentárias (veias umbilicais). No 22º dia começam as contrações dos tubos endocárdicos e o início da propulsão do sistema vascular, fundamental para a próxima etapa de vida embrionária que será o desenvolvimento conhecido como organogênese (Quadro 3-1).1,4,6

Quadro 3-1. Resumo do Período de Organogênese (4ª à 8ª Semana)








	Semana
	Principais acontecimentos



	4ª

	
■O embrião torna-se levemente encurvado

■24 dias: surgimento dos arcos faríngeos

■26-27 dias: surgimento dos brotos dos membros superiores

■Fossetas ópticas e primórdios das orelhas

■No fim da 4ª semana: surgimento dos brotos dos membros inferiores





	5ª

	
■Rápido desenvolvimento do encéfalo





	6ª

	
■Desenvolvimento dos cotovelos e primórdios dos dedos

■Início dos movimentos musculares espontâneos do tronco e membros

■Surgimento das saliências articulares

■Meato acústico externo





	7ª

	
■Transformações consideráveis dos membros

■Herniação umbilical com comunicação do intestino primitivo e saco vitelino





	8ª

	
■Última semana do período embrionário

■Cauda curta ainda presente

■Aparecimento do plexo vascular do couro cabeludo

■No fim desta semana todas as partes dos membros estão reconhecíveis e iniciam movimentos voluntários dos mesmos

■Cabeça ainda desproporcionalmente grande

■Início da ossificação







FORMAÇÃO ARTERIAL

Ao final da terceira semana do período embrionário a partir do aglomerado de células mesenquimais do mesoderma lateral surgem separações canaliculares que começam a se unir numa rede vascular primitiva até se conectarem totalmente entre si e com o coração primitivo que se forma, sendo constituído por dois tubos e mesmo assim consegue proporcionar uma circulação efetiva desde então.5,6
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Fig. 3-5. Desenho ilustrativo das relações entre as artérias aórticas dorsais com o intestino anterior.



No início da quarta semana se observam no embrião dois canais ao longo de todo seu comprimento, sendo dois tubos cardíacos e duas aortas dorsais, conectados. As aortas dorsais possuem ramos posteriores, laterais, anteriores (ou ventrais) e segmentares. No nível da 7ª vértebra cervical inicia-se uma diferenciação das aortas dorsais, sendo que cranialmente elas persistem em par e caudalmente elas se fundem e formam as aortas torácica e abdominal. Ao mesmo tempo em que ocorre a fusão aórtica também acontece a fusão dos tubos cardíacos com a formação do coração. Logo acima do coração desenvolvem-se o tronco arterial e o saco aórtico, sendo, deste último, derivados seis pares arteriais que correm lateralmente ao redor do intestino em desenvolvimento (futuros faringe e esôfago) e se juntam ao par de aortas dorsais.7 Estes pares de artérias são denominados de arcos aórticos, que serão mais bem detalhados adiante neste texto.

O sistema vascular no ser humano é simétrico, contudo, temos a exceção do arco aórtico que no lado direito observamos o tronco braquiocefálico, de onde se originam as artérias subclávia direita e carótida comum direita e no lado esquerdo as duas artérias contralaterais normalmente se originam separadamente no arco aórtico.6,10 Tal diferença ocorre em razão da evolução, comportamento e transformação dos arcos aórticos primitivos, e problemas nesta etapa darão origem a variações anatômicas e anomalias com repercussões clínicas que serão apresentadas neste texto.

O conjunto de 6 arcos aórticos, aortas dorsais, tronco arterial e saco aórtico vai-se alongar, dilatar, alguns regredirem e outros desaparecerem até a completa formação do arco aórtico como conhecemos. Todas essas transformações ocorrem de maneira orquestrada, tanto o desenvolvimento, dilatação e alongamento de algumas artérias, quanto a regressão e o desaparecimento de outras. Nos esquemas pode ficar a impressão que todos os arcos aórticos estão presentes ao mesmo tempo, mas, que fique claro, enquanto alguns se desenvolvem, outros regridem.1,4,6,10
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Fig. 3-6. Diagrama dos seis pares de arcos aórticos primitivos. SA: Saco aórtico.



Na Figura 3-5 observa-se a relação anatômica dos arcos aórticos dorsais com o tubo digestório primitivo (intestino anterior) que ajudará a entender além da relação anatômica futura do arco aórtico também algumas relações anatômicas na presença de anomalias e variações anatômicas.4

Na Figura 3-6 observa-se um diagrama com seis arcos aórticos primitivos, sendo que os 1º, 2º e 5º vão desaparecer no processo de formação do arco aórtico desenvolvido. No decorrer de seu desenvolvimento, o segmento da aorta dorsal entre os 3º e 4º arcos também desaparecerá, o que garante um sistema para perfundir apenas pescoço e cabeça. O 3º arco se tornará a artéria carótida comum, e o segmento da aorta dorsal entre os 1º e 3º arcos se tornará a carótida interna. Da junção do 3º arco com a artéria dorsal cranial remanescente (futura carótida interna) surgirá o brotamento direto do 3º arco que originará a carótida externa.6
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Fig. 3-7. Diagrama demonstrando a formação das artérias carótidas e subclávias e involução da aorta dorsal direita caudal, o que garantirá a conformação do arco aórtico voltado para a esquerda.



Na continuidade do desenvolvimento o 6º arco aórtico direito e o segmento caudal da aorta dorsal direita entre a 7ª artéria intersegmentar direita e a aorta dorsal fundida irão involuir deixando o 4º arco direito apenas para irrigação do membro superior direito, que se formará a artéria subclávia direita. O 6º arco direito permanecerá apenas medialmente e originará a artéria pulmonar direita. O 6º arco aórtico esquerdo involuirá o segmento distal no futuro canal arterial que após o nascimento deverá se fechar e se tornar o ligamento arterial, enquanto o segmento proximal formará a artéria pulmonar esquerda (Figs. 3-7 e 3-8). O desenvolvimento do 6º arco aórtico provoca a assimetria dos nervos laríngeos uma vez que o esquerdo contorna o ligamento arterial e fica mais caudal.6 Um resumo sobre o destino dos arcos aórticos encontra-se no Quadro 3-2.
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Fig. 3-8. Diagrama demonstrando a formação do arco aórtico, subclávias e sistema carotídeo.



Desenvolvimento da Aorta e Ramos Viscerais

O par de aortas dorsais percorre inicialmente todo o comprimento do embrião. Ao longo de sua extensão cada lado possui ramos anteriores (ventrais), laterais e posteriores (dorsais). Na 4ª semana, ao nível da 7ª vertebra cervical o par de aortas dorsais caudalmente se funde, transformando-se em aortas torácica e abdominal, sendo que seus ramos acabam alguns por involuir, outros por dilatarem e outros se fundirem. Os ramos dorsais formarão as artérias vertebrais no pescoço, as intercostais no tórax e lombares no abdome.6

As sétimas intersegmentares cervicais participarão da formação dos vasos dos membros superiores, e as quintas intersegmentares lombares formarão as artérias ilíacas comuns e se desenvolverão nas artérias dos membros inferiores.6

As quintas artérias segmentares anteriores se fundirão com as dorsais na formação das ilíacas internas.

Os pares laterais lombares formarão as artérias lombares, suprimento da crista ilíaca e as renais, que inicialmente pela formação e migração do rim da região pélvica para lombar alta possuem ramificações caudais e craniais que acabam, na maioria, involuindo, fato que confere uma alta frequência de artérias renais segmentares, sendo que cerca de pouco mais que 70% dos indivíduos, conforme estudos anatômicos, possuem artéria renal única. Tal fato também deve chamar a atenção quando se encontram rins anômalos, como o rim em ferradura, cujo suprimento arterial também será anômalo e geralmente múltiplo.6

Quadro 3-2. Resumo do Destino dos Arcos Aórticos Após o Desenvolvimento Completo








	Arco aórtico
	Originará



	Arco dorsal direito
	
■Carótida interna direita cranialmente

■Parte da subclávia direita

■Caudalmente regride





	Arco dorsal esquerdo
	
■Carótida interna esquerda cranialmente

■Parte da aorta torácica descendente caudalmente





	Arco dorsal fundido
	Aorta torácica descendente e aorta abdominal



	Saco aórtico
	Parte do tronco braquiocefálico, aorta torácica ascendente, arco aórtico e tronco arterial pulmonar



	■1º

	Regressão completa



	■2º

	Regressão completa



	■3º

	Carótida comum e carótida externa



	■4º

	
■Direita: parte da subclávia direita

■Esquerda: parte do arco aórtico





	■5º

	Regressão completa



	■6º

	Artérias pulmonares. Canal arterial à esquerda





Os pares de artérias ventrais formarão um plexo vitelino ventral que unirá a circulação do saco vitelino aos intestinos em formação e com seu desenvolvimento originarão os ramos esofágicos, artéria celíaca (futuro tronco celíaco), artéria do intestino médio (futura mesentérica superior) e artéria do intestino posterior (futura mesentérica inferior) completando os principais ramos da formação aórtica (Fig. 3-9), sendo que a conformação diferenciada das artérias viscerais estará praticamente presente ao final da 8ª semana.4,6

Os plexos ventrais vitelínicos no nível da 10ª intersegmentar originará a artéria celíaca, precursora do tronco celíaco. As do nível das 13ª segmentares originarão de suas fusões a artéria do intestino médio (futura mesentérica superior), e a fusão caudal das vitelinas originará a artéria do intestino posterior que será a mesentérica inferior posteriormente.4,6,10
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Fig. 3-9. Formação da aorta e ramificações.



Formação das Artérias dos Membros

O desenvolvimento dos membros se dá mediante botões de tecido, que recebem nutrição por plexos capilares que irão coalescer e formar artérias únicas principais e ocorrem por volta da 5ª semana de desenvolvimento. O desenvolvimento arterial dos membros difere em ser mais simples nos membros superiores.6

Em resumo as artérias dos membros superiores derivam da 7ª intersegmentar, e as dos membros inferiores da 5ª intersegmentar lombar.10

Nos membros superiores a artéria única forma a axilar, braquial e interóssea, que se unem às respectivas subclávias. No decorrer do seu desenvolvimento surgem as artérias radial e ulnar, como ramos da artéria braquial e, finalmente, estas assumirão a dominância de irrigação do antebraço e mão em detrimento da interóssea.6

Já nos membros inferiores a sua formação é mais complexa, pois formam-se dois sistemas, sendo inicialmente o sistema ciático. A porção proximal da quinta artéria segmentar dorsal lombar formará a artéria ilíaca comum. Desta se originará a artéria ilíaca interna. A artéria umbilical se unirá à ilíaca interna. Surgirão das ilíacas internas as artérias ciáticas que acompanham o nervo ciático até formar a artéria poplítea no segmento inferior da coxa após se juntar ao segundo sistema arterial do membro inferior, que é o sistema iliofemoral, que se inicia na 6ª semana de gestação.6
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Fig. 3-10. Desenvolvimento arterial do membro inferior.
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Fig. 3-11. Formação da artéria poplítea. A artéria poplítea profunda advinda da artéria ciática se funde com a femoral.(*) Quando o desenvolvimento da artéria ocorre com anomalia (p. ex., Inserção precoce ou tardia do músculo) do desenvolvimento da musculatura desta região pode ocorrer a síndrome do encarceramento da artéria poplítea.
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Fig. 3-12. Diagrama do sistema venoso embrionário.



O sistema iliofemoral se forma da artéria umbilical (ramo ilíaco externo) que cresce em direção à região poplítea e se tornará dominante posteriormente com a regressão quase completa do sistema ciático. Na pelve o sistema ciático originará os ramos das ilíacas internas, na coxa regredirá quase totalmente e na perna formará partes das artérias poplítea e fibular (Fig. 3-10).6,10

Por último, a formação da artéria poplítea envolve a união de duas artérias, a poplítea profunda (parte do sistema ciático) e a poplítea superficial, que se desenvolve depois com a junção do sistema iliofemoral, sendo formada posteriormente ao músculo poplíteo, e sua união com artéria poplítea profunda proximal originará a poplítea como conhecemos (Fig. 3-11).6

FORMAÇÃO VENOSA

Assim como o sistema arterial o sistema venoso se desenvolve simultaneamente a partir de semelhantes canais de angioblastos. Na 4ª semana de desenvolvimento formam-se 3 pares de veias que fazem a drenagem da placenta, do embrião e do saco vitelino, respectivamente as veias umbilicais, cardinais e vitelinas (Fig. 3-12).1,4,6,10

As veias vitelínicas realizam a drenagem do saco vitelino e canal intestinal e formam o sistema porta, a veia porta e ao adentrar no fígado originam os sinusoides hepáticos e veias hepáticas e transportam sangue pouco oxigenado. As veias vitelínicas após saírem do saco vitelino formam um plexo venoso que envolve o intestino médio (futuro duodeno), e após anastomoses formam o sistema porta.1,4,6,10

As veias umbilicais se formam em duplicidade, mas uma regride no cordão umbilical. No interior do embrião, a veia umbilical esquerda (ducto venoso) se conecta diretamente à veia hepática direita e leva sangue oxigenado direto da placenta ao coração. Após o nascimento o ducto venoso regride e se transforma no ligamento redondo. As veias umbilicais transportam sangue oxigenado da placenta para o corpo embrionário.1,4,6,10

Paralelamente aos arcos aórticos dorsais temos as veias cardinais, que drenam o corpo do embrião. As veias cardinais são divididas em pré-cardinais, localizadas acima do coração, pós-cardinais, abaixo do coração e ao se juntarem antes de se conectarem ao coração formam as veias cardinais comuns (Fig. 3-12), mas alguns autores denominam estas de artérias cardinais anteriores e posteriores, respectivamente.10

As veias pré-cardinais formarão as veias cava superior e suas principais tributárias, e as pós-cardinais, a cava inferior e suas tributárias.1,6

A formação da veia cava superior ocorre por volta da 8ª semana.6

Veia Cava Superior

O desenvolvimento da veia cava superior se dará por causa da dilatação da veia cardinal direita e porção da pré-cardinal direita próxima à sua confluência com a veia cardinal. A veia pós-cardinal direita entre o fígado e a veia cardinal formará o sistema ázigos. As porções superiores das veias pré-cardinais se transformarão nas veias subclávias e jugulares.6 Por volta da 8ª semana, a veia pré-cardinal esquerda se desenvolverá obliquamente para confluir e conectar o sistema pré-cardinal esquerdo ao pré-cardinal direito, formando a veia braquiocefálica esquerda (inominada) e o segmento distal da veia pré-cardinal esquerda em relação à veia braquiocefálica esquerda até a veia cardinal esquerda e o segmento entre veia pós-cardinal esquerda até o fígado vão regredir deixando desta forma toda a drenagem da cabeça e membros superiores para a veia cava superior (Figs. 3-13 e 3-14). Derivados das veias cardinais comuns no átrio formam os ductos de Cuvier que evoluem para se formar o ducto venoso, principalmente à esquerda.10

Veia Cava Inferior

A formação da veia cava inferior e veias ilíacas é mais complexa do que a da veia cava superior. Entre as 6ª e 10ª semanas formam-se três conjuntos paralelos de veias que passam por várias mudanças (veias pós-cardinais, veias supracardinais e veias subcardinais, estas últimas relacionadas com as veias pré-cardinais). Vários segmentos destes três conjuntos farão parte da veia cava inferior com coalescimento e regressão de outras partes deste sistema (Figs. 3-15 a 3-19).5

A veia pós-cardinal direita acima do fígado, como descrito anteriormente, dará origem ao sistema ázigos, os segmentos distais irão se transformar nas veias ilíacas, enquanto os demais segmentos regridem.6

Anteromedialmente às veias pós-cardinais (que têm localização posterior no feto) surgem as veias subcardinais, sendo que a direita se dilata e forma a veia cava inferior suprarrenal, e a esquerda regride.6

Por último, formam-se as veias supracardinais entre as subcardinais e a aorta. A veia supracardinal direita se transformará na veia cava inferior infrarrenal, e a esquerda regredirá completamente. A junção das veias subcardinais com as supracardinais ocorre ao nível dos rins. Formam-se nesta topografia uma veia anterior e outra posterior à aorta, sendo que a posterior regride, e a anterior se torna a veia renal esquerda.10
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Fig. 3-13. Diagrama das veias pré-cardinais, cardinais comuns e pós-cardinais.
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Fig. 3-14. Diagrama demonstrando a formação da veia cava superior, jugulares e subclávias e sistema ázigos.
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Fig. 3-15. Diagrama demonstrando o surgimento e relações das veias subcardinais com as pós-cardinais.
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Fig. 3-16. Diagrama demonstrando o surgimento das veias supracardinais.
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Fig. 3-17. Diagrama demonstrando formação das veias cava inferior e ilíacas.
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Fig. 3-18. Diagrama demonstrando formação das veias cava inferior e ilíacas, veias renal esquerda e gonadais.
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Fig. 3-19. Diagrama demonstrando conformação final.
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Fig. 3-20. Ultrassonografia fetal 18 semanas com janela de cor onde se observa fluxo em veia cava inferior (em vermelho) ao se dirigir ao coração e aorta (arco em vermelho e aorta descendente e abdominal em azul) até bifurcação das ilíacas, já completamente formadas. (NA. Arquivo pessoal. L.)



Quadro 3-3. Resumo da Origem das Principais Veias








	Veias precursoras
	Originará



	Veias pré-cardinais
	
■Porções superiores = veias subclávias e jugulares

■Extensão esquerda inferior = veia braquiocefálica esquerda conectando as veias pré-cardinais direita e esquerda

■Porção inferior direita em conjunto com cardinal comum direita = veia cava superior

■Porção inferior esquerda: atrofia





	Veias cardinais comuns
	
■Direita em conjunto com porção inferior da précardinal = cava superior

■Esquerda: parte forma o seio venoso e parte que conectava a pré e pós-cardinal atrofia





	Veias pós-cardinais
	
■Porções superiores = sistemas ázigos e hemiázigos

■Porções médias = atrofia

■Porções inferiores = veias ilíacas





	Veia subcardinais
	
■Porções superiores:

●Direita = veia cava inferior suprarrenal

●Esquerda = parte da veia renal esquerda e atrofia cranialmente

■Porções inferiores:

●Veias gonadais, mesentérica inferior e parte das renais





	Veias supra-cardinais
	
■Porções suprarrenais = formam com as veias pós-cardinais neste nível parte dos sistemas ázigos e hemiázigos

■Porções infrarrenais:

●Supracardinal direita forma a veia cava inferior infrarrenal

●Supracardinal esquerda regride







Os segmentos suprarrenais das veias subcardinais se conectam com as veias pós-cardinais e farão parte dos sistemas ázigos e hemiázigos.

Na Figura 3-20 observamos uma imagem de ultrassonografia fetal onde já se visualiza a formação completa dos principais vasos toracoabdominais e no Quadro 3-3 um resumo sobre a origem das principais veias.

Formação das Veias dos Membros

Em conjunto com o desenvolvimento do sistema arterial se forma um plexo venoso proximal (veias pré-axiais) e distal (veias pós-axiais) que originam em torno das 4ª-5ª semanas. Primeiramente surgem as veias pós-axiais que formam a rede marginal externa e depois as veias pré-axiais que formam uma rede superficial, cujo eixo principal será o primórdio da safena magna e outra profunda. (Esta, acompanhando as artérias axiais). A veia marginal externa distal dará origem à safena parva e se anastomosará com a poplítea, formando a junção safeno-poplítea, involuindo os segmentos mais craniais, que, quando não ocorrem, formarão veias na região posterior da coxa que podem se tornar varicosas. Nos membros superiores, por analogia acontece o mesmo com plexos superficiais, originando as veias cefálica e basílica e axiais profundas.1,6,10

FORMAÇÃO DO SISTEMA DE VASOS LINFÁTICO

Não há consenso sobre a formação do sistema linfático. Sabe-se que derivam de precursores do mesoderma, porém, existem duas correntes teóricas sobre sua formação, uma postula que os vasos linfáticos derivam do sistema venoso por brotamento, e a outra sugere que os vasos linfáticos surgem por coalescência dos espaços mesenquimais.11 Estudos experimentais até pouco tempo demonstravam que a origem não venosa do sistema linfático não ocorria em mamíferos, porém, mais recentemente foi observado em modelo animal a origem de vasos linfáticos derivados de precursores não venosos.12

Entre as 5ª e 6ª semanas observam-se três pares de sacos linfáticos e uma cisterna do quilo. Cranialmente temos os sacos linfáticos jugulares, que drenam a cabeça e membros superiores. Em posição caudal temos a formação dos sacos linfáticos ilíacos, que drenam os membros inferiores. Na região retroperitoneal temos anteriormente os sacos linfáticos retroperitoneais e posteriormente a cisterna do quilo, que drenam o intestino primitivo.10

Os sacos linfáticos passam a se conectar por canais linfáticos formando os ductos linfáticos. A conexão entre a cisterna do quilo e os sacos linfáticos jugulares se dá pelos ductos torácicos, direito e esquerdo, que possuem ampla rede de anastomoses e com o desenvolvimento ocorre a involução do segmento cranial do ducto torácico direito e do segmento caudal do esquerdo, e o ducto torácico como conhecemos na vida extrauterina é formado pela parte caudal do ducto torácico direito primitivo e cranial do ducto torácico esquerdo primitivo.10 Por último, por volta das 12ª-15ª semanas se formam os linfonodos.4

A linfangiogênese é o processo de crescimento e formação de novos vasos linfáticos. Ocorre em tecidos normalmente em desenvolvimento e em processos patológicos, como inflamação, cicatrização de feridas, linfedema e tumores.13 Os mecanismos moleculares da linfangiogênese não são claros, mas os fatores de crescimento endotelial vascular (VEGF-C e VEGF-D) nos tumores podem simular células endoteliais dentro dos tecidos tumorais para crescer e gerar novos vasos linfáticos.13

A descoberta dos marcadores de células endoteliais linfáticas facilitou a análise detalhada da natureza e organização estrutural dos vasos linfáticos e seu crescimento.13 Como resultado, ao longo dos últimos anos, avanços foram feitos no entendimento dos aspectos celulares e moleculares da linfangiogênese fisiológica e da linfangiogênese induzida por tumor. A biologia da linfangiogênese, particularmente o mecanismo de sua regulação, é muito importante para entender a formação do sistema linfático como um sistema de regulação biológica transportando fluido tecidual e células errantes, incluindo linfócitos, e doença envolvendo linfangiogênese. Espera-se que o entendimento do mecanismo molecular da linfangiogênese e a elucidação do desenvolvimento de tecidos normais e patológicos levem ao desenvolvimento de terapia para doenças intratáveis, como tumores malignos e linfedema.14

PRINCIPAIS ANOMALIAS CONGÊNITAS E VARIAÇÕES ANATôMICAS DOS VASOS SANGUíNEOS E LINFÁTICOS

Anomalias Arteriais

As principais anomalias do desenvolvimento das artérias podem ser divididas em anomalias do arco aórtico e vasos da base e anomalias das artérias dos membros inferiores, por serem as mais frequentes, apesar de todas as anomalias, na maioria dos estudos, representarem em torno ou menos de 10% dos achados clínicos e pós-morte.6,10

As principais variações anatômicas muitas vezes têm pouco significado clínico, por isso, vamos nos ater às principais anomalias que podem ser desafio ao cirurgião vascular. A maioria das anomalias que serão citadas adiante terá aprofundamentos clínico e terapêutico em capítulos específicos.

Para entender a formação destas anomalias é necessário revisar sobre a formação embrionária do ser humano. As principais anomalias se darão nas situações onde os vasos primitivos deveriam involuir e não ocorreu ou o que deveria regredir prosseguiu e o que deveria desenvolver regrediu. Assim, vendo as principais anomalias e revisando a formação percebe-se a vasta possibilidade de evoluções.

Anomalias do Arco Aórtico

Uma das mais frequentes variações anatômicas decorrentes de anomalia do desenvolvimento é o tronco bovino.10 Nesta situação, a carótida comum esquerda passa a se originar de um tronco arterial comum que também originará o tronco braquiocefálico.

Canal Arterial Patente

É a anomalia vascular mais comum, decorrente da não regressão ao nascimento. É formada pela parte distal do 6º arco aórtico esquerdo e normalmente contrai e se oblitera no primeiro mês de vida, quando se transforma no ligamento arterioso. Se não fechar leva ao fluxo retrógrado do arco aórtico (maior pressão) para a artéria pulmonar esquerda (baixa pressão), levando à hipertensão pulmonar e suas consequências.4,6,10

Coarctação de Aorta

Um estreitamento da aorta pode ocorrer ao nível do ligamento arterial, formando a coarctação da aorta, que ainda pode ser, conforme sua localização em relação ao ligamento arterial em pré-ductal ou pós-ductal, sendo o pós-ductal o mais comum, embora quase 90% ocorram exatamente no nível do ligamento arterial.10 Sua origem ainda é desconhecida, e a teoria mais aceita é um predomínio de células musculares do canal arterial na aorta que acabam por conferir contração e atrofia da mesma pelas mesmas características em que se fecha o canal arterial ao nascimento.6,10 Raramente ocorre coarctação isolada na aorta abdominal.10

Arco Aórtico Duplo

Quando a aorta dorsal direita após a sétima intersegmentar não regride, forma-se um anel vascular envolvendo o esôfago e a traqueia, que pode ou não comprimir estas estruturas.6

Arco Aórtico Direito

É uma anomalia decorrente de um processo oposto ao normal, quando a aorta dorsal esquerda regride ao invés da direita, sendo que podemos encontrar uma situação em que se forma um anel vascular, com o arco aórtico passando atrás do esôfago.6,10

Artéria subclávia direita retroesofágica (artéria Lusória) e divertículo/aneurisma de Kommerel.

A aorta dorsal direita distal a 7ª intersegmentar direita não involui formando parte da subclávia direita, que sofre migração, conforme vai migrando e formando o arco aórtico, de tal forma que a origem da subclávia direita passa a ficar distal à origem da subclávia esquerda e passa atrás do esôfago para irrigar o membro superior direito.5,9 Alguns pacientes com esta situação podem apresentar disfagia conhecida como disfagia lusória, até mesmo por alguns autores denominarem essa artéria subclávia direita até seu cruzamento esofágico de artéria lusória.15 Geralmente ainda a origem da subclávia direita por ser derivada da aorta dorsal pode apresentar uma dilatação aneurismática segmentar, por resquício deste 4º arco aórtico com a aorta dorsal direita denominado de aneurisma ou divertículo de Kommerel.6,10,15 Tal divertículo também pode ser formado a partir de uma subclávia esquerda,16 mais rara, anômala em razão de variantes da origem da subclávia direita. Um exemplo de divertículo de Kommerel e subclávia direita lusória se observa na sequência de angiotomografia na Figura. 3-21.

Anomalias Arteriais dos Membros

Persistência da Artéria Ciática

Anomalia rara, que clinicamente um achado do exame físico é a ausência do pulso femoral com pulso poplíteo presente (Sinal de Cowie, em homenagem a quem fez a primeira arteriografia de um caso de persistência da artéria isquiática).17 Neste caso não se desenvolve o sistema iliacofemoral, mas como consequência a sua persistência está relacionada com predisposição para degeneração ateromatosa precoce, dilatação aneurismática, tromboembolismo distal e oclusão arterial.17

Aprisionamento da Artéria Poplítea

Também conhecida como síndrome do encarceramento da artéria poplítea está relacionada com a formação desta artéria em conjunto com a formação e inserção proximal (origem) dos tendões da musculatura da panturrilha. Em algumas situações a artéria passa a ser desviada por um tendão de origem anômala ou o segmento mais profundo anterior à musculatura não involui, o que deixa a artéria entre a articulação e a musculatura. Das diversas formas de aprisionamento, a manifestação clínica característica é a claudicação precoce no exercício de caminhar/correr e se manifesta já nos jovens. Maiores detalhes serão abordados em capítulo específico.6

Anomalias Venosas

Anomalias da Veia Cava Superior

As anomalias da veia cava superior não são clinicamente importantes, mas seu conhecimento ajuda a compreender achados de exames e possíveis planejamentos terapêuticos.

Veia cava superior dupla, derivada quando a veia pré-cardinal esquerda não regride e pode surgir com ou sem o desenvolvimento da veia braquiocefálica. Veia cava superior no lado esquerdo, por desenvolvimento oposto ao normal.6


[image: ]

Fig. 3-21. (A-C) Sequência craniocaudal de angiotomografia de tórax onde se observa arco aórtico (A), traqueia (T), esôfago (E) e artéria subclávia direita aberrante saindo posterior ao esôfago (artéria Lusória). Note a dilatação aneurismática na sua origem (variante do divertículo de Kommerel). (NA. Foto de arquivo pessoal.)



Anomalias da Veia Cava Inferior

Como o desenvolvimento da veia cava inferior é mais complexo, possui mais anomalias, e algumas têm repercussão em planejamentos terapêuticos, seja por abordagem dos vasos retroperitoneais (como no aneurisma de aorta), seja como no planejamento de interrupção da veia cava inferior/implante de filtro de veia cava quando indicados por doença tromboembólica.6

Veia cava inferior dupla. Ocorre quando a veia supracardinal esquerda não regride. Assim temos uma veia cava inferior dupla que se une ao nível dos vasos renais ou logo acima da confluência da veia renal direita na cava inferior direita.6

Anomalias da Veia Renal Esquerda

Como é a parte mais complexa do desenvolvimento venoso, a mais comum seria a persistência da veia renal esquerda posterior à aorta (retroaórtica) com regressão da anterior (oposto ao normal). Nestes casos geralmente a veia renal esquerda adentra na veia cava inferior em nível mais caudal do que a renal direita. Também pode ocorrer a veia renal esquerda dupla, em anel. Essas situações podem cursar sem manifestação clínica ou, se associadas à compressão por outras estruturas, inclusive a própria aorta, podem desencadear ou aumentar o risco de hipertensão venosa renal esquerda, com hematúria, trombose e varizes pélvicas.6,10 Estes últimos podem ocorrer em situação de desenvolvimento venoso normal, mas compressão anterior pela artéria mesentérica superior, que originará a síndrome do quebra nozes, será detalhada em capítulo específico.

Outras anomalias mais raras incluem agenesia completa da veia cava inferior infrarrenal e agenesia de veias do sistema venoso profundo dos membros inferiores, que geralmente se manifestam com importante edema desde a infância. Existem teorias de que agenesias e hipoplasias venosas de membros inferiores estão relacionados com trombofilias e possíveis tromboses subclínicas com hipodesenvolvimento destas veias, inclusive em vida intrauterina.

Um resumo das principais anomalias dos desenvolvimentos vascular arterial e venoso é esquematizado na Figura 3-22.

HISTOLOGIA

O sistema cardiovascular é revestido internamente por uma camada de células especializadas, chamada endotélio (no coração é o endocárdio). Os vasos sanguíneos de uma maneira geral possuem três camadas principais: a íntima (mais interna, próxima à luz do vaso), média e adventícia (mais externa), cujo conjunto constitui a parede vascular.1-3

A proporção de espessura das camadas celulares e tecido conjuntivo varia de acordo com a especialização do vaso, onde as artérias costumam ter a parede vascular mais espessa, e as veias mais delgadas. Os vasos linfáticos possuem, ainda, paredes mais delgadas.2

Os tipos celulares que compõem a parede vascular são as células endoteliais e células musculares lisas, principais responsáveis pelos aspectos morfofuncionais dos vasos sanguíneos, assim como pelas atuações em situações patológicas das doenças vasculares. Podemos encontrar, ainda, células adiposas no permeio do tecido conjuntivo frouxo que circunda e envolve os feixes vasculonervosos.2,3


[image: ]

Fig. 3-22. Esquema das principais anomalias do desenvolvimento do sistema vascular. (A) Canal arterial patente. (B) Tronco bovino. (C) Coarctação da aorta. (D) Arco aórtico duplo/anel. (E) Arco aórtico à direita. (F) Artéria subclávia direita retroesofágica (artéria lusória). (G) Aneurisma/divertículo de Kommerel na origem de subclávia esquerda aberrante (também pode acontecer no caso da subclávia direita retroesofágica). (H) Persistência da artéria ciática/isquiática. (I) Veia cava inferior dupla. (J) Arteriografia com demonstração do tronco bovino.



Características da Lâmina Histológica Normal2,3,18

Na Figura 3-23 observamos um corte histológico onde se acha em seu centro uma artéria, de aspecto oval/circular, cuja parede mostra uma camada média espessa com grande quantidade de fibras elásticas concêntricas com trajeto ondulado. Entre estas fibras observam-se células musculares lisas, com núcleo axial e formato oval. Internamente o tecido endotelial, com células pavimentosas simples com núcleos esféricos que parecem flutuar na luz do vaso. Na camada mais externa (adventícia) há diversos vasos nutridores e fibras nervosas vasomotoras. Neste caso, pela quantidade de fibras elásticas faz-se o diagnóstico de artéria elástica. As veias possuem formato irregular, muito variado, com camada média delgada e desproporção da parede/luz vascular mais acentuada do que a artéria. Na maioria das lâminas as veias se apresentam com coágulo sanguíneo em seu interior ou sangue hemolisado, enquanto as artérias, capilares e arteríolas se encontram vazias. Observam-se ainda capilares, de formato arredondado, numerosos e pequenos, onde são formados apenas por uma camada endotelial e uma adventícia fina. As arteríolas são também de pequeno diâmetro e possuem parede relativamente espessa em relação à sua luz. As fibras nervosas são envolvidas por perineuro, sem bainha de mielina (fibras de Remak) e pertencentes ao sistema simpático. Muitas vezes podem-se notar gânglios simpáticos perivasculares. Entre os elementos da lâmina encontramos também grande quantidade de células adiposas no tecido conjuntivo frouxo. Estas células são claras com núcleo periférico.
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Fig. 3-23. Desenho de lâmina com corte transversal de feixe vasculonervoso com coloração de hematoxilina-eosina. Aumento de 50x. A: Artéria elástica; a: arteríola; ad: camada adventícia; M: camada média; e: camada íntima com destaque para endotélio; c: capilar; n: fibra nervosa; sg. sangue hemolisado no interior da luz venosa; V: veia.



Parede Vascular

A parede vascular é formada por três camadas principais. A camada mais interna, ou íntima, é composta pelo endotélio e a membrana basal, a camada média por musculatura lisa e fibras elásticas, e a camada mais externa, a adventícia, é formada por tecido conjuntivo frouxo e células adiposas (Fig. 3-24).2,18 Estas camadas terão ca­racterísticas em cada tipo de vaso, sendo nas artérias encontrada uma camada de músculo elástica mais espessa, nas veias a média é mais delgada e com mais colágeno do que fibras elásticas em relação às artérias. Na microcirculação, temos os capilares, com uma camada média mais simples, camada única, em alguns pontos incompleta e com adventícia não definida em mistura ao tecido conjuntivo frouxo perivascular. Os vasos linfáticos são muito semelhantes à estrutura dos capilares, sendo divididos em capilares linfáticos menores e maiores. Os menores são mais semelhantes aos sanguíneos, porém, o tipo de endotélio é diferente, pois é poroso e descontínuo. Os linfáticos maiores possuem uma camada muscular delicada. As válvulas venosas e linfáticas geralmente são constituídas apenas de endotélio e fibras colágenas. Nos canais linfáticos a quantidade de válvulas proporcionalmente é maior do que nas veias, por isso, seu aspecto lembra um colar de contas.19
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Fig. 3-24. Estrutura da parede vascular. (Neste exemplo, uma artéria.)



A nutrição da parede vascular ocorre por difusão e pinocitose direto da luz vascular pelo endotélio até as camadas mais externas da túnica média, enquanto as camadas mais externas e a adventícia recebem nutrição por pequenas projeções canaliculares advindas de capilares periadventiciais, conhecidas como vasa vasorum que formam um sistema externo.2,19

A parede vascular possui diversas funções, sendo o endotélio considerado um órgão endócrino dada a importância de suas funções. O endotélio serve também como barreira semipermeável e cumpre importante função tromboprotetora, pois evita o contato dos fatores pró-coagulantes com a superfície subendotelial, que é trombogênica.19

A camada média, por sua mio contratilidade, auxilia no controle da pressão arterial, especialmente nas artérias terminais e arteríolas com a regulação da resistência vascular periférica. As células musculares lisas produzem também variados tipos de colágenos e elastina.2,19

Endotélio

O endotélio (de endon = “interno/dentro” e thele = “mamilo”) surge embriologicamente das ilhas de Wolf, reveste internamente todo o sistema vascular, sendo em alguns locais a única camada. Em cada órgão pode adotar uma configuração variada para atender as necessidades específicas.19

O endotélio é considerado o maior órgão parácrino do organismo, responsável como barreira trombogênica, imunológica, transportadora e ativadora/desativadora de substâncias e regulador do tônus contrátil vascular.2

Geralmente o endotélio é uma camada única, uniforme, com células de formato pavimentoso achatado poligonal, sendo a região perinuclear levemente mais espessa, cujo arranjo entre as células lembra um pavimento de pisos de cerâmica dispostos lado a lado sobre uma membrana basal e próximo a ramos e confluências, sua disposição se assemelha a um espiral.19 O achatamento da camada endotelial pode ser mais marcante nas bifurcações onde há um maior estresse de cisalhamento do fluxo.19 A estrutura da célula endotelial é demonstrada na Figura 3-25. Na sua superfície apresenta uma camada de glicocálice, uma camada constituída de glicolipídeos, glicosaminoglicanos, glicoproteínas, carboidratos e polissacarídeos.2,19 A membrana celular apresenta numerosas invaginações para absorção por pinocitose que formam cavéolas e vesículas pinocíticas, que transportarão pelo citoplasma seu conteúdo até desprender na face oposta à luz vascular.2,19 Assim se constitui uma das funções do endotélio: barreira semipermeável e transporte. Este transporte é por difusão e pinocitose.

Dentre as organelas da célula endotelial, merece destaque a organela especial que serve de reservatório para o fator de von Willebrand e de p-selectina, que é denominado de corpúsculo de Weibel-Palade.19

A célula endotelial também possui atividade contrátil pois possui em seu citoesqueleto microfilamentos de actina e miosina.2

As ligações entre as células endoteliais se dão por junções intercelulares abertas (gap junctions) e fechadas (tight junctions).2

A disposição do tecido endotelial pode ser basicamente de três tipos: contínuo, fenestrado e descontínuo (Fig. 3-26).19 No primeiro tipo, as ligações intercelulares são mais justas, e a membrana basal é contínua, cujas células podem ser mais baixas (pavimentosas) ou altas (prismáticas), sendo o tipo contínuo baixo encontrado nos vasos que necessitam maior controle de transporte do intravascular para o extravascular, como os vasos do tecido nervoso e ainda podem ser observados nos vasos tímicos, linfonodais e musculares.19
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Fig. 3-25. Estrutura de uma célula endotelial.
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Fig. 3-26. Tipos de endotélio.



Em locais onde o transporte é mais frequente, como de hormônios ou de eliminação/absorção, o endotélio encontrado é do tipo fenestrado com uma fina membrana diafragmática (endotélio fenestrado fechado) ou sem (aberto), sendo este último encontrado no glomérulo renal, enquanto o tipo fechado é achado nos vasos das vilosidades do trato digestório, no plexo coroide e nas glândulas endócrinas.19

Por fim, existe o endotélio cujo espaço intercelular e a membrana basal são descontínuos, localizados em órgãos, como nas vasculaturas hepática e medular óssea (configuração mais baixa) e na vasculatura esplênica (mais alta).19

A superfície endotelial geralmente é lisa, mas possui uma exceção, onde é necessária maior superfície de contato para ocorrer a hematose pulmonar. Nos pulmões, a vasculatura arterial terminal e capilar possui microvilosidades para este fim.19

O tecido endotelial pode ser cultivado in vitro onde mantém as atividades observadas in vivo e por isso muito usado em pesquisas funcionais e farmacológicas.20

As células endoteliais possuem função de síntese de macromoléculas do tecido conjuntivo, como colágeno, proteoglicanos e proteínas da membrana basal, síntese de substâncias ativadoras (óxido nítrico, endotelina, prostaglandinas e leucotrienos) e ainda função de regulação do crescimento com ação dos fatores de crescimento derivados das plaquetas (PDGF- platelet derived growth factor) e dos fibroblastos (FDGF- fibroblastic derived growth factor). Estímulos físicos desencadeiam respostas biológicas no endotélio, desde o aumento de tensão na parede, força de cisalhamento do sangue, traumas entre outros. Existe um processo contínuo de lesão e reparação, verificado em análise de endotélio de animais sadios21 dependente do fator de crescimento derivado de fibroblastos (FDGF), cuja perda de regulação pode explicar o aparecimento de algumas alterações patológicas da parede vascular.

O endotélio também participa da síntese de diversas enzimas, como adenilciclases, óxido nítrico sintetase, colinesterases, monaminoxidase, descarboxilases, oxirredutores e hidrolases.1,2,19

No tocante à tromboproteção, a célula endotelial possui algumas características que conferem proteção no equilíbrio do processo coagulação-fibrinólise. O glicocálice possui glicosaminoglicanas como o heparan sulfato, uma macromolécula estruturalmente semelhante à heparina.3 A constituição do glicocálice também confere uma carga elétrica negativa, que pelo menos, em teoria, mas há controvérsias, ajudaria a repelir elementos figurados do sangue, cujas membranas também apresentam carga elétrica negativa. Além disso, a célula endotelial sintetiza prostaglandina PGI2 (prostaciclina) e metaboliza o disfosfato de adenosina, que ajudam a inibir a agregação plaquetária. O endotélio produz ainda a antitrombina III, importante inibidor da coagulação. Por sua vez, também produz tromboplastina, na forma inativa, e em seus corpúsculos de Weibel-Palade contém o fator von Willebrand que já participa do processo de coagulação.19

Outra situação observada é a ação de fragmentos de fibrinogênio, que parecem modular contrações e secreções endoteliais, bem como, em meio de cultura, desfazerem a camada de união endotelial.20

Na perda da integridade endotelial, como no trauma, a exposição da superfície subendotelial (colágenos, fatores teciduais) participará do início da cascata de coagulação.

Papel do Endotélio na Regulação da Contração Vascular

A regulação de vasoconstrição e vasodilatação tem modulação local endotelial, uma vez que o endotélio produza e libere fatores vasoativos (endotelina-1 e prostaciclina) e possui receptores vasoativos para acetilcolina, norepinefrina, 5-hidroxitriptamina, propranolol, angiotensina II e histamina.19

Em condições normais há predomínio da liberação de prostaciclina (PGI2>) por estímulo neuro-hormonal, substâncias derivadas das plaquetas e até da força de cisalhamento. A PGI2> possui ação vasodilatadora.2 A endotelina, liberada principalmente em situações de lesão celular (como ocorre em escleroterapia e traumas), tem ação vasoconstritora, sendo um dos mais potentes conhecidos até o momento.19

Um dos principais agentes vasodilatadores é o óxido nítrico (NO), induzido pela recepção de acetilcolina que desencadeia o receptor óxido nítrico sintetase a produzir e liberar por uma reação de metabolismo da L-arginina.22 Outra forma de sua ativação, especialmente nas mulheres, sofre influência hormonal. A sensibilidade da acetilcolina e produção do NO parecem atuar na gênese da doença varicosa.22

Os hormônios femininos desempenham funções vasodilatadoras, uma vez que os estrogênios ativem o óxido nítrico sintetase endotelial, que estimula a produção de óxido nítrico, potente vasodilatador, pelo endotélio. Já os progestágenos são relaxantes da musculatura lisa.3

Alguns estudos com remoção mecânica de endotélio em aortas isoladas de animais permitiram compreender seu papel na regulação da contratilidade vascular. Por meio destes estudos se compreendeu que nas regiões de placa de ateroma, onde o endotélio não é mais íntegro, ocorre tendência à vasoespacidade.21,23

Papel Endotelial na Inflamação

O endotélio participa da síntese e expressão de adesinas (moléculas de adesão de células inflamatórias à parede vascular) conforme determinados estímulos, como o ELAM (Endothelium leukocyte adhesion molecules), uma molécula para adesão de neutrófilos e macrófagos que surge após estimulação de linfotoxinas, endotoxinas bacterianas, interleucina-1 e TNF (Tumoral necrosis factor). Existem várias ELAMs, específicas para alguns tipos celulares. Outra adesina é a ICAM (Intercelular adhesion molecules), estimuladas por linfocinas, sendo menos específicas do que as ECAMs. Proteínas de membrana endotelial, como as selectinas, seriam a primeira etapa de expressão para favorecer o processo de migração, adesão, rolagem e passagem intercelular de células inflamatórias por aumento do espaço intercelular em fenestras (Fig. 3-27).19

O aumento da tensão da parede e ação de substâncias vasoativas favorecem o afrouxamento das junções endoteliais e passagem de macromoléculas e células e formação de canais transendoteliais transitórios pela fusão das vesículas pinocíticas, aumentando o transporte de moléculas. Tal situação parece ocorrer sobretudo em regiões capilares e vênulas pós-capilares de áreas inflamadas. A inflamação estimula ainda neoformação vascular e favorece a degradação da membrana basal.19

Um resumo das funções e alterações do endotélio é descrito na Figura 3-28.

Membrana Basal

As membranas basais formam um alicerce extracelular para epitélios e interconectam as camadas mais profundas. No caso da parede vascular a membrana basal é rica em colágeno tipo IV e ainda é constituída de laminina, proteoglicanos, como o heparan sulfato. O colágeno tipo IV é exclusivo das membranas basais. Os elementos que formam a membrana basal subendotelial são sintetizados pelo endotélio e servem também como filtro no transporte de moléculas na parede.19

Camada Média

A camada ou túnica média é constituída de células musculares lisas (único tipo celular desta camada) e matriz extracelular que contém colágenos dos tipos I e III (produzidos pelas células musculares lisas), que conferem resistência, e as elastinas, que formam fibras elásticas, que conferem elasticidade. As fibras elásticas formam conjuntos longitudinais e circunferenciais formando uma rede, sendo sua quantidade, especialmente o número de camadas, dependente do tipo de artéria. Entre as células musculares e as fibras elásticas temos a matriz extracelular formada por ácido hialurônico, condroitinossulfatos, dermatan sulfato entre outros. Alterações na degradação das fibras elásticas favorecem processos, como os aneurismas, com aumento da ação de elastases, que podem ficar mais evidentes em pessoas portadoras de deficiência de alfa-1-antitripsina, um inibidor de proteases, que pioram em tabagistas.3,19
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Fig. 3-27. Migração, adesão, rolagem e passagem intercelular.
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Fig. 3-28. Resumo das funções do endotélio e principais alterações quando lesionado.



A regulação da proliferação e migração de células musculares lisas também desempenha importante papel na compreensão do aparecimento e evolução de algumas patologias vasculares. Faz parte desta regulação a ação mitogênica dos fatores PDGF derivado de plaquetas, macrófagos e células endoteliais.19

Algumas particularidades da estrutura da parede vascular e sua constituição a saber seriam que o colágeno I é mais encontrado na íntima, e os tipos III e IV mais encontrados na média, e que o colesterol LDL pode ter concentrações na íntima superiores às do plasma. Além disso, na íntima ainda existem mastócitos (sobretudo, em crianças), macrófagos, transferrina, alfa-1-antitripsina, linfócitos.19

Vasos Sanguíneos: Artérias, Capilares, Veias e Linfáticos

As artérias são classificadas em elásticas, musculares e arteríolas pela sua constituição e função. Em termos constitucionais a camada média é o principal diferenciador.

São exemplos de artérias elásticas a aorta, carótidas comuns, subclávias e ilíacas comuns. Caracterizam-se por acomodar e adaptar grandes volumes e pressões de sangue. Possuem camadas mais espessas e lamelas elásticas em quantidades que declinam conforme os vasos se afastam do coração. Como exemplo temos a aorta torácica que se inicia com cerca de 50-60 camadas e decai para 30-40 na aorta abdominal.19

As artérias musculares têm redução gradual de fibras elásticas em proporção às células musculares.

Nas arteríolas as paredes se tornam mais delgadas, e sua constituição mais simples se aproximando da estrutura dos capilares.

Os capilares são os vasos mais simples, com calibres suficientes para passagem de uma ou duas hemácias, sendo neste nível da circulação onde ocorrem as principais trocas metabólicas entre o sangue e o meio extravascular.19 A sua estrutura pode-se diferenciar conforme a localização, como em órgãos onde tem que ocorrer mais ou menos transporte, onde o tipo endotelial terá mais influência com a sua necessidade (ver tipos de endotélio).

As veias terão calibres maiores, porém, paredes mais delgadas em relação às artérias, influenciadas principalmente pelo comportamento da pressão sanguínea, que no sistema venoso é um décimo da arterial aproximadamente.19 Estruturalmente as veias podem ser classificadas em vênulas pós-capilares, veias de médio e de grande calibres, onde proporcionalmente ocorre aumento gradual da espessura das camadas intima e média, porém, nas veias há maior concentração de colágeno na camada média em proporção aos demais elementos quando comparados às artérias. Algumas veias não possuem camada média, como as veias encontradas nas meninges, intracerebrais, ossos, retina, placenta e corpo cavernoso peniano.19 A camada média é mais espessa nas veias dos membros inferiores, por suportarem maiores pressões em decorrência do ortostatismo. As veias possuem ainda válvulas, que são formadas por dobramentos semilunares constituídos apenas por camada íntima, sendo predominantes nos membros inferiores e praticamente ausentes nas regiões cervical e craniana, assim como nas veias cavas.19

Os vasos linfáticos são responsáveis pelas drenagens de líquidos e macromoléculas do interstício, sendo estruturalmente mais simples que as veias, possuírem válvulas, intima com revestimento endotelial, colágeno e pericitos. São classificados em linfáticos iniciais, onde a íntima possui junções endoteliais frouxas e membrana basal pouco desenvolvida ou ausente e canais linfáticos coletores que fazem o transporte aos linfonodos e destes para o sistema venoso, que por sua vez, mais calibrosos, possuem camadas mais elaboradas, com células musculares lisas substituindo pericitos.19

O endotélio linfático possui heterogeneidade ao longo do corpo,24 especialmente por suas funções. Os capilares linfáticos terminais são em fundo cego e possuem membrana basal descontínua e drenam macromoléculas e células inflamatórias e por vezes antígenos. Em sequência os linfáticos iniciais passam a ter camadas mais elaboradas e membrana basal contínua com uma função principal de transporte. O endotélio linfático nos linfonodos (sinusoides corticais e medulares) participa da apresentação antigênica e ativação de resposta imune auxiliando a ativação da resposta celular linfocítica. Os vasos linfáticos intestinais são divididos em dois sistemas, um submucoso, que tem por função drenar e transportar triglicerídeos e vitaminas lipossolúveis, e os linfáticos da camada muscular intestinal que se assemelham aos linfáticos dos membros. Ressalta-se, ainda, que o cérebro não possui um sistema linfático, mas sim um sistema chamado de glinfático, que desempenha a função de drenagem do fluido extracelular excedente, formado por células da Glia. Nas meninges já existe o sistema linfático que auxilia a drenagem de líquido cefalorraquidiano e participa de resposta imune. Outra região sem sistema linfático é a córnea, que é avascularizada. A drenagem de fluidos fica por conta dos vasos linfáticos presentes no corpo ciliar.24

Alterações Patológicas dos Vasos Sanguíneos

Em resumo a parede vascular pode sofrer algumas influências ao longo da vida ou alterações congênitas de proteínas e enzimas que determinarão algumas doenças.

O envelhecimento se manifesta com perda de capacidade de manter funções endoteliais, reparação, migração celular, síntese de substâncias e perda da capacidade reguladora do tônus, com consequente maior predisposição à hipertensão arterial, acúmulo de LDL e desenvolvimento de placa de ateroma. Também pode ocorrer fragmentação de fibras elásticas que pode favorecer dilatação (varizes e aneurismas). Algumas modificações focais na camada média podem levar à necrose cística da íntima, relacionada com as síndromes aórticas agudas, como a dissecção, sendo que esta alteração é observada com maior frequência e extensão em portadores de síndrome de Marfan. Com a hipertensão arterial ocorre também compressão dos vasa vasorum e assim déficit na irrigação e nutrição das camadas adventícia e média.19
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ASPECTOS GERAIS DA CIRCULAÇÃO SANGUÍNEA

Em razão da grande importância dos sistemas de fluidos na história da humanidade, a ciência que estuda os princípios da hidrodinâmica é milenar. Isto ajudou bastante a medicina a entender e estudar os conceitos dos princípios hemodinâmicos que regem a dinâmica dos fluidos do corpo humano, fundamentais para o entendimento do sistema circulatório.

No entanto, apesar de obedecer às mesmas leis físicas dos sistemas hidráulicos formados por tubos, o funcionamento do sistema circulatório dos mamíferos, em especial dos seres humanos, é complexo o suficiente para não ser possível prever de forma exata eventos futuros com base em formulações matemáticas – a base do pensamento newtoniano. A grande variedade de diâmetros dos vasos sanguíneos existentes no corpo humano, que sofrem variações dinâmicas e constantes; a variação da viscosidade sanguínea, especialmente durante patologias sistêmicas agudas e o fato de ser um sistema pulsátil de intensidade também variável são apenas alguns dos fatores que justificam essa dificuldade na aplicação dos conceitos básicos de hidrodinâmica. Entretanto, alguns princípios podem ser aplicados no intuito de se entender as relações dos diversos fatores que regulam a dinâmica do fluxo sanguíneo.

Antes, no entanto, é preciso um entendimento básico do sistema circulatório no que tange à sua fisiologia hemodinâmica. De uma maneira geral, trata-se de um sistema composto por uma extensa rede de vasos que forma um complexo conjunto fechado e semirrígido constituído de dispositivos de distribuição do sangue para os tecidos pelas artérias, arteríolas e capilares e de retorno do sangue para o coração (capilares, vênulas e veias).

Os vasos são basicamente constituídos por uma camada de células endoteliais que atapeta todos os vasos e é envolvida, protegida e sustentada por camadas de diferentes tecidos (muscular, elástico e fibroso), de acordo com sua função principal. Artérias mais calibrosas, responsáveis por um fluxo com maior pressão, têm uma camada elástica e com mais colágeno que outros vasos. As arteríolas, responsáveis pela regulação do fluxo pela resistência, têm uma camada muscular maior (Figs 4-1 e 4-2). Já o endotélio em si tem inúmeras funções mecânicas e biológicas e constitui uma importante glândula secretiva, com massa total equivalente ao peso de 2 fígados.1

A artéria que primeira e diretamente recebe o impacto do sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo é a aorta, rica em fibras elásticas, o que a torna capaz de suportar as grandes variações de pressão e volume sanguíneos, oriundos dessa ejeção intermitente. A aorta compartilha essa atividade com seus ramos primários que, nas suas porções iniciais, também são relativamente ricos de fibras elásticas e distensíveis, promovendo variação dinâmica dos diâmetros entre a sístole e a diástole nessas artérias tronculares.

Para se ter uma ideia, em um indivíduo adulto com altura média, os diâmetros da artéria femoral comum variam de 8,3 (± 1,8) a 7,9 (± 1,7) entre a sístole e a diástole; os da porção proximal da artéria femoral superficial variam de 7,3 (± 1,5) e 7,0 (± 1,4); os da porção distal da femoral superficial variam de 6,3 (± 0,8) e 6,1(± 0,8), enquanto os da poplítea, de 6,1 (± 1,1) e 5,9 (± 1,1).2
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Fig. 4-1. Gráfico ilustrando a composição da parede vascular nas várias secções da árvore vascular periférica. (Modificada de Finerty e Cowdry, 1960.)
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Fig. 4-2. Valores médios de diâmetro da luz e da espessura da parede dos vasos sanguíneos. Composição relativa dos componentes da parede dos vasos (endotélio, tecidos elásticos, muscular e fibroso). (Adaptada de Rushmer.)



Quanto à área total dos vasos arteriais, a cada divisão do vaso, os ramos tornam-se mais finos e mais numerosos, o que faz a área de secção transversal total desses vasos aumentar enormemente. A área da luz da aorta terminal tem aproximadamente 4,5 cm2, é menor que a das duas ilíacas primitivas somadas (mais ou menos 5,5 cm2); a secção transversal das arteríolas é 125 vezes maior do que a da aorta, e a área total dos microvasos é de aproximadamente 625 cm2. Por fim, os capilares apresentam uma área total de 2.200 cm2. Pensar que toda essa área final se inicia em uma área de apenas0,8 cm2 – a área da valva aórtica – essa diferença fica ainda mais evidente.3 Os números correspondentes a esses e outros valores físicos dos vasos de animais de laboratório estão expressos no quadro de Schmid-Schonbein (Quadro 4-1).

Os ramos terminais do sistema arterial (pequenas artérias e arteríolas) são vasos com diâmetro de 40 a 120 micra. No homem há em torno de 400 milhões de arteríolas que constituem o principal componente dos “vasos de resistência” graças à riqueza de células musculares lisas de suas paredes, responsáveis pela tensão e contração do vaso. A parede da arteríola do mesentério da rã é composta por 20% de endotélio, 4% de membrana elástica interna, 21% de colágeno e 55% de músculo liso.4 A camada de células musculares lisas apresenta a peculiar característica de possuir contratilidade autônoma, responder aos estímulos neurais, aos hormônios circulantes, aos metabólitos teciduais, à pressão intraluminal e aos autacoides da camada endotelial. Em condições normais, quase todos os vasos de resistência ficam semi-contraídos, mas dilatam-se com frequência e intermitentemente em resposta aos fatores vasoativos, especialmente neurais, metabólicos teciduais e endoteliais locais.

As arteríolas dão origem a um número relativamente pequeno de ramos: as metarteríolas, os canais preferenciais e as comunicações arteriolovenulares. Logo em seguida os microvasos se subdividem enormemente, formando a extensa rede microvascular que, no homem, é composta por, aproximadamente, 2 bilhões de capilares. Os capilares são de pequeno comprimento (0,4 a 0,7 mm) e têmdiâmetro entre 4 e 13 micra. O sistema microvascular tem variados padrões estruturais nos diferentes órgãos e tecidos, em concordância com as exigências funcionais locais. Entretanto há uma série de componentes que são comuns à maioria deles, o que permite esboçar uma representação esquemática da unidade morfofuncional da microcirculação, o “cicloson” (Fig. 4-3).

Os “capilares venosos” ou “pós-capilares” ou “pré-vênulas” constituem, com as vênulas, a mais extensa área do sistema circulatório, e é o local de reabsorção dos líquidos intersticiais e da maioria das reações fisiopatológicas encontradas nas vasculites, na insuficiência venosa crônica, no choque e outras situações patológicas.

Os “capilares linfáticos” são semelhantes aos venosos, mas com uma peculiar disposição das células endoteliais de sua parede, o que lhes permite captar substâncias intersticiais de grande volume. Recolhem em torno de 20 litros de filtrado intersticial por dia, o que é uma mínima porção do filtrado oriundo do débito cardíaco (8.400 litros por dia). Mas, presume-se que, em 24 horas, 25% das proteínas plasmáticas circulantes passam pelos espaços intersticiais e, pelo sistema linfático, retornam à circulação sanguínea sistêmica.5
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Fig. 4-3. Representação esquemática dos componentes da microvasculatura (“cicloson”). Ar: Arteríola; MA: metarteríola; CPr: canal preferencial; CPo: capilar potencial; PV: pré-vênula (capilar venoso); V: vênula; CAV: comunicação arteriolovenular; CL: capilar linfático; EPC: esfíncter pré-capilar.



Os vasos venosos constituem o sistema de retorno do sangue ao coração e acomodam 80% do volume total do sangue em circulação, funcionando também como um sistema complacente que controla o volume sanguíneo total, com dilatação dos vasos nas situações de hipervolemia, e contração nos casos de hipovolemia. A estrutura dos troncos venosos é qualitativamente semelhante à dos troncos arteriais, mas as veias têm paredes mais finas e diâmetro relativamente maior; o diâmetro da veia cava é de 2,4 a 2,8 cm no adulto de porte médio. A contratilidade das veias é basicamente controlada pelo sistema nervoso simpático – o volume sanguíneo de um órgão pode aumentar em 20% com a interrupção da inervação local ou diminuir 30% com a estimulação simpática máxima.

A linfa intersticial coletada pelos “capilares linfáticos” (de 20 a 40 micra) passa para os coletores linfáticos e daí para os canais linfáticos. Os canais linfáticos das extremidades e dos órgãos do tronco são intercalados pelos linfonodos e confluem para os 2 canais linfáticos torácicos que desembocam nas veias subclávias.

ASPECTOS HEMODINÂMICOS ESPECÍFICOS

Volume

Considerando-se o sistema circulatório como um vaso comunicante fechado e semirrígido, com uma bomba propulsora intercalada, compreende-se que cada segmento da árvore vascular é atravessado pelos mesmos 5 litros de sangue por minuto, injetados pelo coração, independente da pressão, área e velocidade vigentes no segmento. A cada minuto aproximadamente o mesmo volume de sangue flui pela aorta, microvasos e veias cavas, onde apresenta diferentes pressões e velocidades, conforme as adaptações da circulação às variadas e específicas funções locais e/ou gerais.

Em termos relativos, os segmentos arteriais do sistema circulatório comportam pouco sangue, ao contrário do segmento venoso, onde se encontra quase 80% do volume total do sangue circulante (Fig. 4-4). Os vasos venosos constituem os chamados “vasos reservatórios”, onde aproximadamente 3.000 mL de sangue circulam em compasso mais lento, mobilizáveis pelas solicitações fisiológicas do organismo. A capacidade de um vaso armazenar sangue é proporcional ao seu volume e à sua distensibilidade. Como a veia é mais volumosa que a artéria, sua parede é 8 vezes mais delgada e distensível, tem menor pressão e velocidade de fluxo; ali alberga-se 3 vezes mais sangue, donde sua capacitância ser 24 vezes maior do que a da artéria.6

Fluxo e Pressão

O fluxo sanguíneo é definido como o volume de sangue que passa por um determinado vaso em um período de tempo. Para o cálculo e compreensão do fluxo sanguíneo, seria esperado utilizar os conceitos newtonianos clássicos, com base nos estados de conservação de energia cinética que rege praticamente todos os movimentos da física clássica. O princípio de Bernoulli faz o estudo dos fluidos pela junção desses conceitos com as fórmulas fundamentais da mecânica de fluidos, onde se utilizam parâmetros, como energia cinética, energia hidrostática (altura × gravidade) e distância percorrida.
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Fig. 4-4. Área de secção total dos vasos sanguíneos (Wiedeman).



O princípio básico dessa formulação é que, em um sistema hidráulico fechado que exista um fluxo, a energia será sempre constante. Temos então que a energia total do sistema é igual à soma de todas as outras energias: energia potencial (efeito da pressão lateral nos vasos causando distensão dos mesmos), energia cinética (o deslocamento do fluido), energia dissipada (o atrito do líquido nas paredes dos vasos) e a energia hidrostática (dada pelo efeito da gravidade no sangue).
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A equação de Bernoulli, demonstrada anteriormente, relaciona a energia total de um sistema hidráulico (E) com a pressão (P), a energia hidrostática (dada pela densidade do sangue [p], a gravidade [g], a altura [h]) e a energia cinética (representada pela velocidade do fluido [v]).

O princípio básico dessa fórmula é que a energia do fluido dentro de um sistema é constante. Basta relacionar os fatores presentes na fórmula de dois sítios anatômicos diferentes para se achar os dados a serem estudados. A circulação sanguínea, entretanto, possui um grau de viscosidade muito alto, causando um atrito – e consequentemente perda de energia pelo calor gerado – muito alto para ser desprezado e que deve ser analisado como energia dissipada, que não está incluída na fórmula. Além disso, apesar de ser um sistema hidrostático único, o sistema circulatório não pode ser analisado como um sistema de fluidos comum. O fluxo de sangue pelos vasos sofre múltiplas influências geradas pela natureza do sangue (fluido não homogêneo, não newtoniano, de viscosidade variável), variedade dos condutos (diferenças de parede, de diâmetro, de elasticidade, de ramificação) e as alterações reológicas (velocidade, volume e pressões diferentes, caráter pulsátil, presença de turbulência). Todos esses fatores tornam proibitiva qualquer análise matemática, ou previsibilidade algébrica a partir de fórmulas pré-definidas.

Somam-se também as alterações funcionais sofridas pelo nosso sistema vascular no dia a dia durante alterações fisiológicas – como ortostatismo – ou patológicas – como o choque hipovolêmico. A hemodinâmica dos fluidos varia de acordo com a posição do corpo no espaço, basicamente em decorrência dos efeitos da gravidade, e ela se encontra na fórmula de Bernoulli na forma de energia hidrostática (Fig. 4-5). Só que, ao contrário dos sistemas hidrodinâmicos convencionais, o sistema circulatório possui diversos mecanismos compensatórios para essas oscilações. O ventrículo esquerdo aumenta sua frequência e força de contração para compensar a força gravitacional durante o ortostatismo. Outro exemplo pode ser visto na marcha, onde o bombeamento venoso-muscular dos membros inferiores entra em ação, aumentando as forças de retorno do sangue ao coração. O “coração periférico” presente nas panturrilhas gera pressão “sistólica” de, aproximadamente, 30 a 40 mmHg nas veias profundas dos membros inferiores, fazendo com que as cavidades direitas do coração recebam maior quantidade de sangue antes mesmo de se iniciar a resposta compensatória de aumento da frequência e do débito cardíacos pós-exercício.
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Fig. 4-5. Representação esquemática do efeito da força da gravidade sobre as pressões arterial e venosa no homem em pé.



Torna-se difícil, consequentemente, aplicar as equações gerais da hidrodinâmica à circulação sanguínea. Entretanto, alguns conceitos clássicos podem ser utilizados para entendimento da dinâmica dos fluidos no sistema circulatório humano. Por exemplo, o fluxo é definido como a quantidade de líquido que atravessa um tubo por um período de tempo. Dessa forma, podemos dizer que o fluxo é definido matematicamente como a razão da força que age sobre o líquido, obrigando-o a se movimentar - no caso a diferença de pressão de um ponto a outro – com a resistência que esse vaso faz a esse movimento. Que seria representada pela seguinte fórmula, onde Q é o fluxo, ∆P a diferença entre a pressão inicial e a final, e R a resistência do vaso:
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A resistência de um vaso é dada basicamente por três fatores: o comprimento do vaso, o diâmetro do vaso e a viscosidade do líquido. Ela pode ser demonstrada matematicamente na seguinte fórmula, onde temos η = viscosidade do sangue; L = comprimento do vaso, π = constante matemática 3,1416 e r = raio do vaso.
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A partir dessa equação podemos observar que a resistência possui relação direta com o comprimento do vaso ou a viscosidade do líquido. Quanto maior esses dois fatores, maior a resistência. Já quanto ao raio, ocorre o oposto, já que são inversamente proporcionais. Quanto maior o raio do vaso, menor será a resistência por ele apresentada.

Se unirmos essas duas equações substituindo a fórmula da resistência na equação do fluxo, temos a equação de Hagen-Poiseuille. Essa fórmula permite analisar as relações entre vários componentes do sistema hidráulico, especialmente para se calcular a diferença de pressão. Observe a fórmula, descrita abaixo, onde:∆P = gradiente de pressão; η = viscosidade do sangue; L = comprimento do vaso, Q = velocidade do líquido (no caso, o fluxo sanguíneo), π = constante matemática 3,1416, e r = raio do vaso.
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Analisando de forma conceitual essa equação, podemos concluir que:

■O fluxo (Q) é diretamente proporcional à diferença de pressão (∆P). Ou seja, quanto maior a diferença de pressão, maior o fluxo, e vice-versa.

■O fluxo (Q) é inversamente proporcional ao comprimento do vaso (L). Ou seja, quanto maior o comprimento do vaso, menor será o fluxo, e vice-versa.

■O fluxo (Q) é diretamente proporcional a quarta potência do raio (r). Ou seja, um pequeno aumento no raio leva a um aumento absurdamente maior no fluxo. Para se ter um exemplo, uma angioplastia que consiga aumentar uma área estenótica em 20%, resultará em um aumento do fluxo pré-angioplastia em quase 100%.

■O fluxo (Q) é inversamente proporcional à viscosidade do sangue. Quanto mais viscoso, menor o fluxo, e vice-versa.

De todas as variantes, a que mais influencia a fórmula é o raio, que é elevado à 4a potência: uma pequena variação no raio leva a uma grande variação final no fluxo. E é isso que vemos na prática: a variação do raio pela vasoconstrição e vasodilatação é o mecanismo mais eficiente de controle do fluxo.

É importante notar que, em situações de normalidade, o fluxo sanguíneo se mantém constante em todos os vasos do sistema. Comparemos a aorta ao capilar, para exemplificar com os extremos. Apesar de a aorta ter diâmetro de 20 mm, e o capilar 8 micrômetros, a área total do aorta é de 3 cm2, enquanto dos capilares é de 2.200 cm2. A velocidade do sangue na aorta é de 28 cm/s, enquanto no capilar é de 0,04 cm/s. Considerando que o fluxo é a velocidade multiplicada pela área, temos que o fluxo em ambas as artérias é praticamente igual: 84 mL/s na aorta e 88 mL/s na rede capilar (Fig. 4-6).

A viscosidade tem peso importante na fórmula, já que é inversamente proporcional ao fluxo e multiplicada por 8. O fato de a viscosidade não ser fixa, variando especialmente em condições patológicas e na microcirculação, onde é uma das principais responsáveis pela resistência ao escoamento, dá mais importância ainda ao seu estudo na cinética vascular. A viscosidade consiste na resistência do fluido à deformação quando submetido a uma força de deslocamento; em essência, é a resultante do atrito interno de um fluido. Apesar do seu conteúdo de proteínas, o plasma tem uma viscosidade relativa de 1,8 centipoise, o que o faz um líquido quase newtoniano. Mas a presença das hemácias torna o sangue mais viscoso, com viscosidade final altamente dependente do hematócrito. Com hematócrito entre 20 e 35%, a viscosidade relativa tem valores semelhantes; acima de 40% de hematócrito, a viscosidade vai aumentando progressivamente e, além de 50%, a curva é exponencial. Com hematócrito de mais de 60%, o sangue praticamente deixa de ser um fluido.
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Fig. 4-6. Relação entre a área de secção vasal e a velocidade do fluxo do sangue na circulação sistêmica (Rushmer).



Nos grandes vasos, o sangue flui como se fosse um líquido newtoniano (de baixa viscosidade, semelhante à água) pela desproporção entre o tamanho dos elementos figurados e o diâmetro do vaso.7 Nos vasos de menor calibre, o sangue comporta-se como um fluido não newtoniano, e sua viscosidade influencia o fluxo, como foi visto por Whittaker e Winton8 que, ao perfundirem membros de cães com sangue sob a mesma pressão e hematócritos variáveis, verificaram que o aumento do hematócrito de 49 para 65% reduzia o fluxo em 26% e, ao inverso, com hematócrito de 29,5%, o fluxo aumentava 22%. Estes fatos indicam que, como medida profilática antitrombótica, é aconselhável deixar-se o hematócrito um pouco abaixo do normal (ou usar soluções coloides macromoleculares) nas intervenções cirúrgicas nos troncos arteriais menores que a aorta.

O diâmetro do vaso, levado na fórmula à 4ª potência, também tem um peso que deve ser considerado na mecânica do fluxo sanguíneo. O diâmetro do vaso funciona como a resistência ao fluxo, sendo maior quanto menor for o vaso. Entretanto, essa resistência não é gradual. Os diferentes segmentos da árvore vascular oferecem diferentes resistências à passagem do sangue, e de forma não linear. Segundo Burton,9 a aorta contribui com 4% da resistência total ao fluxo, as grandes artérias com 5%, os troncos musculares com 6%, as arteríolas com 41%, e os capilares com 27%. Isto significa que a microcirculação constitui aproximadamente 70% da resistência total ao escoamento, e o sistema venoso participa com somente 7%.

A primeira conclusão que se observa quando estudamos esses dados é que as arteríolas recebem o fluxo sanguíneo praticamente sem variação de pressão desde que o sangue é ejetado dentro da aorta. Funcionando como um verdadeiro freio pressórico, as arteríolas reduzem seu lúmen pela potente camada muscular, provocando atritos interno e externo do sangue que dissipam energia e pressão, e as ondas de pulso são decapitadas. Ao atuar com um grande freio, as arteríolas “repassam” o sangue para a rede capilar com um alto volume, baixa velocidade, baixa pressão e sem pulsações: condições ideais para as trocas histiovasculares por filtração e, especialmente, por difusão, que ocorrem nesse território.

Comparativamente, é como se um rio, com águas rápidas e turbulentas de repente desaguasse em um grande lago, onde as águas ficam calmas e pacíficas, a ponto de ser estranho correlacionar as duas situações. Mais do que isso, imaginá-las que fazem parte de um mesmo sistema hemodinâmico.

Essa propriedade de “frear” o fluxo sanguíneo deve-se à grande resistência gerada pela espessa camada muscular das arteríolas e sua sensibilidade às substâncias miorreguladoras vasoconstritoras e vasodilatadoras (nervosas, hormonais, sistêmicas, humorais, teciduais, endoteliais). Essa característica permite que as arteríolas regulem o débito de sangue para os órgãos e/ou tecidos. Uma pequena redução do seu já pequeno calibre diminui acentuadamente sua luz, com queda da pressão e débito sanguíneos. Ao inverso, o aumento de um quinto do raio do lúmen quase dobra o volume-minuto do sangue que passa no vaso. Essa grande capacidade de resistência também se deve a outros fatores que não apenas a contração muscular. Experimentos que induziram a vasoconstrição máxima em artérias de 1 mm de diâmetro reduziram o seu lúmen a 25% do diâmetro original, não acarretando, portanto, oclusão completa da luz do vaso. A oclusão ocorria quando surgiam modificações da forma da célula endotelial, com protrusão do seu núcleo para a luz do vaso.10

Natureza do Fluxo

O fluxo, por meio de um tubo cilíndrico, pode ser laminar ou turbilhonar, conforme as condições do líquido e do tubo. O movimento laminar é próprio dos líquidos homogêneos, newtonianos, em que suas partículas deslizam em linha reta, uniformemente, em camadas concêntricas. As camadas periféricas desse fluxo, em contato com a parede do vaso e consequentemente mais atrito ao seu deslocamento, tendem a possuir uma velocidade menor em comparação às camadas de fluido que se deslocam no centro do vaso, onde há a velocidade máxima. Essa graduação é linear: quanto mais próximo da parede do vaso, menor a velocidade, chegando a um fluxo praticamente estacionário na camada imediatamente tangencial ao endotélio. Os gráficos em linhas imaginárias (Fig. 4-7) esquematizam as camadas de deslocamento do fluido e o perfil que elas tomam. No movimento turbilhonar, as partículas do fluido não se orientam uniformemente ao grande eixo do tubo, perde-se a natureza laminar, e formam-se redemoinhos. Há perda de energia das partículas ao chocarem-se entre si e na parede do vaso, aumentando a tensão parietal e tornando o fluxo menos eficaz.

No fluxo laminar, há várias camadas paralelas entre si, de velocidades diferentes. No centro do vaso, temos a velocidade máxima, enquanto colada à parede do vaso, temos a lâmina mais lenta, praticamente estacionária. Isto ocorre porque essa lâmina sofre o atrito da própria parede do vaso ao se locomover. É interessante notar que essa lâmina, praticamente estacionária, serve como atrito para a lâmina imediatamente superior a ela, que também perde velocidade por conta desse atrito. Só que é um atrito menor do que aquele oferecido pela parede do vaso. A segunda camada então também serve como camada de atrito à lâmina superior. E assim sucessivamente até chegar à lâmina central, de velocidade máxima. Temos então que, para se chegar ao cálculo do atrito total que o líquido é submetido, é preciso somar todos os atritos presentes em cada fluxo laminar, dividindo-se também pela soma da distância de cada lâmina em relação à parede do vaso. Essa razão entre a variação da velocidade (∆V) e a variação da distância total (∆r) é chamada de taxa de cisalhamento (TC).
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Note que esse atrito só acontece de forma reacional, ou seja, no momento que uma força atua sobre o líquido (por isso é descrita matematicamente como negativa). A força necessária para dar início e manter o movimento do líquido – o fluxo propriamente dito – é chamada de força de cisalhamento (FC). A viscosidade do sangue (η) é exatamente a razão entre a força de cisalhamento e a taxa de cisalhamento. Isto pode ser ilustrado na fórmula a seguir:
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Fig. 4-7. Representação esquemática dos vetores de fluxo nos movimentos laminar e turbilhonar, vistos de perfil e de frente.



Ao derivarmos essa fórmula para conseguir anexar a formulação anterior do fluxo, chegamos a seguinte equação matemática, que mostra a relação da força de cisalhamento com a velocidade (V), raio do vaso (r), fluxo (Q) e viscosidade do sangue η:
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Isto significa que a força de cisalhamento aumenta com o aumento da velocidade e/ou a diminuição do raio do vaso. Do mesmo modo, ela diminui quando há diminuição da velocidade e/ou aumento do raio. Na prática vemos isso em bifurcações ou áreas de curvas dos vasos. A força de cisalhamento fica alta nas áreas onde há aumento de velocidade.

Atualmente verificou-se a importância fisiopatológica da força de cisalhamento. Artérias submetidas a uma maior FC tendem a se dilatar com o tempo, e artérias submetidas a uma baixa FC tendem a se contrair. Aparentemente, é como se a própria artéria corrigisse a FC, já que, como o raio é inversamente proporcional à FC, ao se dilatar, a artéria provoca uma queda do FC, e ao se contrair, um aumento. Acredita-se que essa autorregulação é mediada pela liberação de óxido nítrico pelo endotélio. O melhor exemplo para essas situações acontece nas fístulas arteriovenosas, onde as artérias submetidas a um aumento na FC aumentam seu diâmetro.

A quebra do fluxo laminar leva ao outro tipo de fluxo, o turbilhonar. Esse fluxo obviamente leva a uma maior força de cisalhamento no vaso, causando um maior dano no endotélio a médio e longo prazos.

A melhor forma de avaliar o início da formação de um fluxo turbilhonar é pela fórmula de Reynolds, que resulta em um número adimensional, conhecido como número de Reynolds (Re). Esse número é o limite que cada fluxo possui, que quando ultrapassado resulta na perda do fluxo laminar e consequente turbilhonamento do sangue. Quanto mais baixo, mais fácil do fluxo turbilhonar. Quanto mais alto, mais difícil é perder sua forma laminar. A fórmula, descrita adiante, é formada pela velocidade do fluxo (V), diâmetro do vaso (D); densidade do fluido (ς) e viscosidade do fluido (η).
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O índice crítico do número de Reynolds no sangue é geralmente referido entre 2.000 e 2.500, abaixo do qual não há movimento turbilhonar. Na grande maioria dos vasos, em situações onde não há patologias evidentes, o número de Reynolds raramente fica acima dos 2.000 pontos, logo, a presença de turbulências é muito rara, ficando restrita apenas na porção inicial da aorta e nas cavidades cardíacas. Em um vaso normal, o número de Reynolds é quase exclusivamente dependente da velocidade do fluxo. Nos vasos curvos e nas bifurcações vasculares, o número de Reynolds é menor (já que o diâmetro do vaso é menor), daí pequenos aumentos da velocidade do fluxo produzirem zonas de turbulência transitória. Nos vasos mais finos e/ou com número de Reynolds próximo do valor crítico, é frequente a presença da “turbulência intermitente”, em que os turbilhonamentos aparecem com frequências pelo aumento de velocidade do fluxo. Entretanto, o próprio turbilhonamento diminui a velocidade do fluxo, cessando o turbilhonamento, como um autocontrole.11,12 A própria queda da velocidade nas diástoles cardíacas ajuda a cessar esse turbilhonamento.

Nas estenoses arteriais e orificiais (como valvas cardíacas), nas síndromes hipercinéticas, nas anemias e nas fístulas arteriovenosas, o índice crítico do número de Reynolds é frequentemente ultrapassado, e instala-se o movimento turbilhonar, que é prejudicial ao sistema circulatório como um todo quando o efeito se perpetua: a turbulência do sangue reduz a velocidade da corrente sanguínea, favorece a deposição de plaquetas e de corpúsculos na parede do vaso e/ou na prótese e aumenta a tendência à formação de trombos no local.

Pontos anatômicos como as bifurcações também são locais comuns de turbilhonamentos. Na verdade, a bifurcação provoca um turbilhonamento leve, transitório, e o fluxo volta ao estado laminar logo depois. Essa condição de fluxo característica das bifurcações é chamada de fluxo transicional. Isto decorre porque, como visto anteriormente, a soma total das áreas de secção transversal dos ramos aumenta a cada subdivisão dos vasos, fazendo com que diminua a velocidade do sangue e provoque uma redução do número de Reynolds. Tomemos a bifurcação aorta-ilíaca como exemplo (Fig. 4-8). Um pouco antes do impacto com a carina da aorta, o fluxo central da corrente laminar tende a seguir o caminho reto pela própria inércia do movimento, chocando-se com a parede interna da artéria ilíaca comum. As partículas de menor velocidade dirigem-se para a face externa das ilíacas, criando zonas de baixo fluxo, de “águas mortas” junto às partes externas da bifurcação. Uns 7 cm mais adiante,13 a corrente central volta a procurar o eixo central dos vasos ilíacos, fazendo o fluxo tomar perfil helicoidal que, logo mais abaixo, volta a se reorganizar em fluxo laminar. Em uma bifurcação, os pontos críticos de turbilhonamento não são determinados com precisão, mas parece haver turbilhões tanto na aorta, quanto na origem dos vasos secundários. A bifurcação aórtica por si só age como perturbador do fluxo7 e é o eventual provocador de turbilhões no orifício dos ramos secundários, onde pode haver turbulência, mesmo com números críticos de Reynolds mais altos.

O principal fator de formação de turbulência nas ramificações parece ser o ângulo interno da bifurcação. Segundo Feller,14 as artérias ilíacas do homem nascem formando um ângulo de aproximadamente 54°. Numa bifurcação qualquer, quando o ângulo é de 45°, o número crítico de Reynolds é de 1.300 e cai para 800 quando o ângulo passa para 90°.15 Quanto mais aberto é o angulo de bifurcação, mais baixo se torna o número de Reynolds e mais fácil o aparecimento de turbilhonamento.

O conhecimento do ângulo no número de Reynolds é fundamental para as anastomoses arteriais. Quanto maior o ângulo, menor será o número de Reynolds, e, consequentemente, maior a chance de turbilhonamento, especialmente em vasos de menor calibre. Sem contar que não é apenas a turbulência que pode causar problemas a médio e longo prazos por causa do ângulo de uma anastomose: o ângulo formado entre o enxerto e o vaso hospedeiro também determina o tamanho da boca anastomótica; e quanto menor o ângulo, maior a boca anastomótica (Fig. 4-9).
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Fig. 4-8. Representação esquemática de uma bifurcação simétrica (bifurcação aórtica com 54°). O choque com o esporão da aorta gera corrente bifurcada com pontos de turbulência e hipertensão parietal.
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Fig. 4-9. Representação esquemática da relação entre o ângulo de implantação da prótese e o tamanho da boca anastomótica.



Outros fatores também influenciam na formação de turbulências. Nas curvas e acotovelamentos de vasos e/ou tubos, os fluxos centrais são direcionados para as paredes dos vasos, com aumento de pressão na face externa da curva e diminuição na face interna. Isto provoca o aparecimento de uma força centrífuga na corrente sanguínea, que altera as forças de movimento e resistência usuais. Em ambas as zonas, há aumento das resistências com formação de correntes secundárias com sentido centrípeto na parte central e sentido centrífugo na região periférica. A ação conjunta dessas correntes na corrente principal dá origem ao movimento helicoidal da massa fluida com perda irreversível de energia. Hoffmann16 constatou que:

1.A perda de energia localizada é função da relação raio da curva e diâmetro do vaso.

2.O valor ideal dessa relação é de 7 ou 8.

3.Nos tubos rugosos, a perda é o dobro da dos tubos lisos.

4.As perdas em curvas de 90° são aproximadamente o dobro das de 45°.

É por esse motivo que nas enxertias cirúrgicas tentam-se utilizar curvas bem abertas, evitando-se redundância por comprimento excessivo e colocando a saída do ramo na parte externa da curva.17 Os acotovelamentos são mais prejudiciais à perda de energia do que as curvas – os enxertos que se deixam dobrar com os movimentos do membro são os que mais causam distúrbio no fluxo vascular.

A superfície rugosa da íntima da artéria também influencia na formação de turbulências. A perda do fluxo laminar tem relação direta com a altura média das elevações da superfície irregular e em proporção inversa com o diâmetro do vaso. Isto significa que a corrugação ateromatosa da íntima propicia a formação de turbilhões e de trombos, especialmente nas artérias de médio e pequeno calibres. Já nas artérias de grande calibre, a formação de turbilhonamento por essa superfície rugosa é muito pequena e praticamente desprezada.

Em resumo, vários fatores podem levar ao turbilhonamento do fluxo, com maior probabilidade de trombose: o ângulo do vaso, dobras, rugosidade da camada íntima, formato elíptico entre outros fatores. Seu conhecimento torna-se de fundamental importância para a realização de enxertias vasculares. Nas próteses usadas como enxerto vascular, a tendência ao turbilhonamento e à trombose é maior na presença de corrugação do enxerto, de película laminar justaintimal delgada, de perda do formato cilíndrico, de angulação prótese/hospedeiro inadequada, da presença de estenoses entre outros fatores. As irregularidades da íntima do vaso/enxerto são de suma importância, posto que uma sutura com bordas invertidas, mesmo bem feita, perturba o fluxo, criando um estado trombogênico local.18,19 Nas anastomoses terminoterminais, a sutura circular pode reduzir a luz dos vasos, alterando o fluxo laminar.20 Nas próteses corrugadas, as irregularidades da parede facilitam a instalação do movimento turbilhonar, mesmo em tubos com números de Reynolds menores que as próteses semelhantes, mas de paredes lisas.19

Um outro fator que altera o fluxo é o diâmetro do enxerto utilizado. Dentro de certos limites, o aumento do diâmetro do vaso facilita o transporte do fluido. Szilagyi19 demonstrou que um enxerto, com diâmetro 60% maior que o vaso hospedeiro, aumenta o fluxo em 20%; o enxerto 100% maior aumenta o fluxo em 67%. Entretanto, quando o enxerto é 2,4 a 2,7 vezes maior, o débito sanguíneo é prejudicado, posto que diminui a velocidade, instalam-se remora sanguínea, turbilhonamento e aumento da resistência – resultando na deposição de fibrina e plaquetas, com facilitação da trombose. O enxerto ideal seria igual ou um pouco mais calibroso que o vaso receptor.18

O mesmo pode-se afirmar das próteses: elas produzem menos turbulência quando entram ou saem do vaso em posição oblíqua, imitando a bifurcação arterial normal. Presume-se que a prótese deva ter 1,4 a 1,6 vezes o diâmetro do vaso enxertado, posto que diâmetros de 2,0 ou mais produzem turbulência local.21

A resistência ao escoamento do fluxo é maior em tubo rígido do que em tubo distensível. A esclerose da parede arterial e as irregularidades da íntima tornam o vaso mais rígido e com isso, maior resistência. Da mesma forma, os enxertos plásticos perdem mais da metade de sua distensibilidade pouco tempo após serem implantados, o que lhes reduz a condutância.22

Em condições ideais de fluxo, o enxerto desenvolve uma fina camada de pseudoíntima, de 0,5 a 1,0 milímetro, o que habitualmente reduz o diâmetro inicial do enxerto. Uma velocidade alta provoca uma alta pressão de cisalhamento, o que por sua vez leva à formação de uma pseudoíntima firme, fina e bem aderente à parede. Nas condições de baixa pressão de cisalhamento, a íntima tem tendência a tornar-se hiperplásica, o que parece depender da supressão da liberação de endotelina 1, um peptídeo da célula endotelial que age como vasoconstritor e é mitógeno para a célula muscular lisa.23 Simultaneamente, no tubo largo, a pressão tangencial é menor, o que leva à formação de hiperplasia da íntima, talvez por tornar a célula muscular lisa secretante e aumentar a aderência plaquetária.24 Dewey et al. e Gimbrone et al.25 foram os primeiros a desenvolverem aparelhos experimentais para produzir fluxos laminar e turbulento em culturas de células endoteliais, comprovando a influência das forças hemodinâmicas na função e na estrutura do endotélio. Mais recentemente, foram encontradas diversas atividades nas células endoteliais em resposta às forças biomecânicas: produção de PGI2, de fatores de crescimento, componentes da coagulação, fibrinolíticos, elementos da matriz extracelular, mediadores vasoativos (enzima conversora, angiotensina, EDRF, NO, ET1 entre outros fatores).26

Pressão Intravascular

A 1ª Lei de Pascal dita que a pressão de fluido em repouso é igual em todas as direções. Os gases e os líquidos são compostos por moléculas que se movimentam rápida e bruscamente em todas as direções, o que gera o bombardeio (e pressão) sobre qualquer barreira colocada ao seu lado. A pressão é, assim, uma força distribuída sobre uma superfície.

A 2ª Lei de Pascal ensina que, nos pontos situados no mesmo plano horizontal do fluido parado, as pressões são iguais. No homem deitado, mesmo com o sangue em movimento, a pressão nas artérias e nas veias dos membros inferiores é semelhante à da extremidade cefálica. Ressalte-se, entretanto, que, em termos de pressão e fluxo pulsáteis, há uma gradual ampliação da pressão sistólica ao longo dos troncos arteriais, fazendo com que ela seja maior nas extremidades distais.7 Além do mais, esta onda de pressão de pulso distal torna-se diferente da registrada na aorta.

A 3ª Lei de Pascal descreve que a pressão (P) aumenta com a profundidade do fluido sob a sua superfície livre. Isto é causado pelo peso do fluido sobre si mesmo. E quanto mais profundo, maior a quantidade de fluido pressionando as camadas mais de baixo. Dessa forma, usando os conceitos da física clássica, a pressão de uma coluna de fluido está diretamente relacionada com a densidade do fluido (ς em gramas por mL), gravidade (g, estimada em 980 cm/s) e altura (h, em centímetros).
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A pressão de uma coluna de mercúrio de 1 mm de altura é de 1,333 dinas por cm2 (considerando a densidade do mercúrio de 13,6), e a de 10 mm de água é de 1,019 dinas por cm2. Como a densidade do sangue é de 1,055, a pressão de 12,9 mm de sangue é igual a de 1 mm de mercúrio. As pressões arteriais referidas em clínica são calcadas nesses princípios, com números obtidos de um dispositivo tubular em vaso comunicante (manômetro de água, de mercúrio). Já os sistemas tradutores da pressão que empregam cateteres para avaliar a pressão do interior da artéria podem apresentar pequenos erros, conforme a direção da boca do cateter; a favor da corrente sanguínea, a pressão é reduzida; contra a corrente, é aumentada; e, lateralmente, a pressão é próxima do valor real. É por isso que sistemas de avaliação da pressão arterial por cateteres implantados dentro de vasos periféricos (radial e femoral mais comumente), geralmente apontados contra o fluxo sanguíneo – tendem a ser ligeiramente maior do que a pressão arterial média.

As duas primeiras Leis de Pascal são aplicáveis no homem deitado, em repouso. Quando o indivíduo fica em pé, por força da pressão da gravidade, os fatores da terceira Lei entram em jogo, fazendo com que a energia total do fluido venha a ser expressa pela equação desenhada a partir do princípio de Bernoulli, visto no começo do capítulo:
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O uso dessa equação seria para determinar a pressão arterial ou venosa de um determinado ponto do corpo humano, esteja ele em decúbito ou em pé. Entretanto, como já visto, é pouco usada na prática diária já que o número de variantes que determinam o resultado final é muito grande. Dá-se preferência a medição direta da pressão dentro do vaso, de forma indireta (uso de manguitos de pressão) ou direta (cateteres intraluminais).

No entanto, podemos utilizar os princípios da terceira lei para considerações importantes da fisiologia, já que ela demonstra a força de influência da gravidade na mecânica de fluidos. No indivíduo em pé, há redução das pressões venosa e arterial nas porções superiores do corpo e aumento nas partes situadas abaixo do coração (onde se consideram o ponto zero das pressões venosas e a pressão de 100 mmHg da pressão média arterial) (Fig. 4-5). Considerando a amplitude dessas variações de pressão em decorrência da postura, o desenvolvimento de mecanismos cardiovasculares de adaptação e regulação rápida dessas variações no desenvolvimento do nosso organismo foi fundamental para a sobrevivência.

Gradiente de Pressão

O coração converte energia química em energia mecânica na forma de pressão e fluxo de sangue que ele joga na aorta em volume de, aproximadamente, 65 mililitros por sístole (volume sistólico), na frequência de, aproximadamente, 75 vezes por minuto. Isto gera um total de, aproximadamente, 5 litros de sangue por minuto (volume-minuto). A cada contração ventricular o volume sistólico alcança a aorta sob pressão de 120 mmHg. No momento diastólico, na fase de relaxamento isométrico, a pressão do ventrículo esquerdo cai a zero, e nada é injetado na aorta. Mas parte do sangue injetado durante a sístole anterior distendeu a aorta, nela armazenando volume e energia potenciais. Na fase de diástole cardíaca, essa distensão da parede da aorta e seus principais ramos tendem a voltar a seu potencial de origem, criando uma segunda “sístole” de sangue para as artérias distais (fenômeno da “complacência retardada” da aorta e seus ramos elásticos), e evitando uma queda muito acentuada da pressão diastólica em relação à sistólica.

A energia fornecida ao sangue pela contração ventricular é progressivamente dissipada ao longo dos ramos arteriais pelas fricções interna e externa do sangue, o que pode ser medido pela queda da pressão entre 2 pontos da árvore arterial. Como o calibre dos vasos maiores é relativamente grande em relação às velocidades de seu fluxo, essa queda de pressão é pequena (por exemplo, 1 mmHg entre o começo e o fim da aorta). Como foi visto, a pressão sanguínea só vem a sofrer acentuada diminuição quando o sangue atravessa os ramos arteriolares e alcança as amplas áreas dos microvasos e das veias (Fig. 4-10).

A força de ejeção sistólica gera uma onda de pressão sanguínea que corre por todo o setor arterial até as metarteríolas e os esfíncteres pré-capilares. A intensidade dessa onda de pulso é determinada pela diferença das pressões sistólica e diastólica (pressão diferencial): quanto maior a diferença, maior a intensidade do pulso. A velocidade do pulso de pressão alcança a velocidade de 3 a 5 metros por segundo na aorta, 7 a 10 m/s nas grandes artérias e 13 a 15 m/s nas pequenas artérias. A velocidade é maior nos vasos mais finos e de parede muscular espessa, pois ela é inversamente proporcional à capacidade do vaso se dilatar, ou o que chamamos de complacência do vaso. Quanto mais “duro” o vaso, maior será a velocidade de fluxo. De fato, o amortecimento do pulso de pressão é diretamente proporcional à complacência vezes a resistência nos sucessivos vasos que o sangue percorre (amortecimento = complacência × resistência).

As reduções progressivas da onda de pulso e da pressão média ocorrem mais ou menos simultaneamente (Figs 4-10 e 4-11). O fluxo sanguíneo também sofre idênticas influências, mas o valor da pressão não é indicativo absoluto da intensidade do fluxo. Em condições patológicas, esses paralelismos ainda podem ser menos categóricos. A pressão média de uma artéria só diminui quando o fluxo está bem reduzido, mas uma estenose que não consegue reduzir o fluxo pode abaixar a pressão sistólica. Desde 1960, Crawford et al.27 mostraram que na artéria carótida é necessária uma oclusão de mais de 50% para reduzir a pressão sistólica e que é preciso oclusão ainda maior para baixar a pressão diastólica.

Em termos gerais, os débitos sanguíneos para as várias porções do corpo estão tabulados no Quadro 4-2. O cérebro tem fluxo relativamente alto (50 mL/min/100 g); fluxos menores de 20 mL/min/100 gpodem provocar distúrbios nas suas células. O fluxo sanguíneo para os rins é um quinto do débito cardíaco, ou seja, em torno de 1.000 mL/min/100 g. No músculo estriado, em repouso, o fluxo é de 0,1 a 0,3 mL/min/100 g; com o trabalho, o fluxo aumenta para valores em torno de 3,0 a 9,0 mL/min/100 g, ou seja, 20 ou 30 vezes mais.28 Em condições basais, o fluxo sanguíneo da mão é de 3 a 9 mL/min/100 g; em vasoconstrição máxima, é de 2,1 mL/min/100 g; e em vasodilatação máxima, é de 22,0 mL/min/100 g. Em condições de repouso, os dedos da mão têm pressão de 101 por 58 mmHg, o que lhes garante um fluxo de 0,28 mL/min/cm2 de pele.29
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Fig. 4-10. A pressão do sangue nos diversos segmentos do sistema circulatório (Guyton).
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Fig. 4-11. Variações da forma da onda de pulso de pressão, à medida que a onda progride para os vasos de menor calibre (Guyton e Hall).
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O fluxo sanguíneo da perna é de, aproximadamente, 1,4 mL/min/100 g em condições basais, de 1,2 em vasoconstrição máxima e de 3,6 em vasodilatação completa. Alguns autores referem valores mais elevados talvez pelo método pletismográfico empregado – segundo Gillespie,30 o fluxo em repouso é de aproximadamente 3 mL/min/100 g e de 13 mL/min/100 g após exercício físico ou isquemia hiperemiante. O fluxo sanguíneo dos músculos gastrocnêmios, em repouso, é de 35 a 40 mL/min/100 g; Lassen e Kamp31 verificaram que o fluxo pode aumentar 10 a 20 vezes quando um indivíduo normal caminha 160 metros a uma velocidade de 4,8 km/h e que, após o exercício, o fluxo volta rapidamente ao valor básico. O fluxo na artéria femoral comum é, de aproximadamente, 350 mL/min/100 g, em repouso, e 5 a 10 vezes mais com exercício físico – este débito de sangue é alcançado com enxertos de, no mínimo, 7 mm de diâmetro.32 O fluxo dos dedos dos pés varia de 1,0 mL/min/100 g a 30,0 mL/min/100 g.33

O volume de oxigênio extraído do sangue arterial pelos tecidos não corresponde ao débito sanguíneo de cada um deles, em razão do consumo próprio, oriundo de suas atividades metabólicas. A cada minuto, os 5.000 mL de sangue arterial carreiam em torno de 900 mL de oxigênio (19 mL por 100) para todo o organismo. Em condições basais, o corpo aproveita, aproximadamente, 220 mL desse oxigênio, restando 14 a 16 mL de oxigênio por 100 mL no sangue venoso que será reoxigenado no pulmão.

Calcado em figuras de Rushmer,34 a extração de oxigênio do sangue arterial em diferentes tecidos é, em números aproximados, de 36% no cérebro; de 70 a 80% no miocárdio; de 23% no trato gastroentérico; de 9% nos rins; de 27% na pele; de 32% no músculo em repouso, e de 75% no músculo em trabalho. Ao colocar-se pendente uma perna isquêmica, a tensão transcutânea de oxigênio aumenta acentuadamente em comparação aos valores na posição supina.35 Embora o ortostatismo não altere muito o gradiente tensional arteriovenoso, o aumento da pressão hidrostática dilata os microvasos, reduzindo sua resistência e aumentando o fluxo sanguíneo.

Na maioria dos tecidos em repouso, a porção terminal das arteríolas tem pressão em torno de 32 mmHg, o que garante uma cabeça de pressão suficiente para a normal perfusão tecidual. Desde que as artérias forneçam ao território microvascular adequada quantidade de sangue sob este regime pressórico, os tecidos mantêm suas atividades metabólicas básicas. Em condições de trabalho, trauma, inflamação ou calor, há maior atividade metabólica dos tecidos e maior produção de substâncias catabólicas vasodilatadoras, com o objetivo de aumentar o fluxo local. Os microvasos responsivos dilatam-se, há aumento da velocidade, do volume, da pressão e das ondas de pulso nos vasos terminais, com hiperemia nos capilares e comunicações arteriolovenulares. Nessas situações, os valores de fluxo e pressão nos troncos arteriais, que aí aportam, passam a ser de capital importância para garantir a perfusão sanguínea da microcirculação e a nutrição dos tecidos.

A oclusão total da luz da artéria implica em enorme aumento da resistência ao fluxo que, eventualmente, poderá ser contornado pelo desenvolvimento dos condutos arteriais colaterais preexistentes. Entretanto, a resistência dessa rede colateral sempre será maior que a do tronco arterial antes de ser ocluído,36 e são necessários 256 ramos colaterais com diâmetro de 2,5 mm para igualar a resistência de um vaso normal de 10 mm de diâmetro.32

Tensão Parietal

Segundo a Lei de Laplace, a tensão na parede de um cilindro é diretamente proporcional ao produto do raio do tubo e à pressão que está sendo suportada pela parede.
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De acordo com as mensurações de Burton,37 a aorta, com um raio de 1,3 cm, suporta a pressão média de 100 mmHg e tem uma tensão parietal de 170.000 dinas por cm de comprimento. O capilar precisa ter uma pressão forte o suficiente para translocar por sua parede os conteúdos plasmáticos necessários para os tecidos nutridos, ao mesmo tempo que é imprescindível paredes finas, aptas para as funções de filtração e difusão, que permitam que esse transporte aconteça. De fato, o capilar suporta a intensa pressão intravascular de 30 mmHg, mas tem a tensão parietal de somente 16 dinas por cm. Isto é possível porque o capilar suporta a alta pressão com um mínimo de tensão parietal por ter um raio de 4 micra (3.000 vezes menor que a aorta).

Rushmer38 ilustrou a Lei de Laplace por meio de um balão de borracha sendo inflado – embora a pressão interna seja a mesma em todo o interior do balão, a parede da porção já dilatada (de maior raio) é tensa e resistente à compressão, enquanto a porção afilada é flácida e facilmente compressível (Fig. 4-12). A importância clínica desse fenômeno fica patente no estudo das dilatações vasculares.

Outra importante manifestação da lei de Laplace na prática médica é o uso de balões para angioplastia de estenoses vasculares. Ao insuflar o balão em uma estenose, por se tratar de um sistema fechado, a pressão na parede do balão será maior na área de maior diâmetro, ou seja, onde o balão se expandiu mais. Como geralmente a expansão maior do balão é exatamente na área onde a estenose é menor ou ausente, ou até mesmo no vaso normal, se o comprimento do balão escolhido foi maior do que a extensão total da estenose, conclui-se que a maior pressão do balão sobre a parede do vaso é sempre na área fora da lesão. Nos casos onde a lesão é mais resistente, aumentar em demasiado a pressão do balão fará com que essa maior pressão seja desviada para uma maior força na área de maior expansão, causando rupturas ou dissecção de vasos. É por isso que se evita o uso de balões mais longos que as lesões a serem tratadas, especialmente no território arterial.

Fluxo Sanguíneo na Estenose e na Oclusão Arterial

O entendimento da equação de Bernoulli e sua constância da energia global de um sistema ajuda no entendimento das modificações cinéticas que acontecem quando o fluxo sanguíneo passar por uma estenose significativa. A variação súbita de pressão e velocidade gera uma perda de energia que geralmente se traduz por perda na forma de calor e/ou sonora – o frêmito.
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Fig. 4-12. Influência do raio do cilindro sobre a tensão parietal. (Rushmer, 1972.)



Num fluido dotado de viscosidade, como o sangue, o fluxo permanece laminar ao longo da estenose, torna-se turbilhonar no segmento pós-estenose e, mais além, volta a ser laminar. A energia de pressão pré-estenótica é parcialmente despendida ao se transformar em energia cinética no estreitamento do lúmen vascular; entretanto, a grande “perda de carga” ocorre, quando, no fim do segmento estenosado, a energia cinética volta a se transformar em energia de pressão. As consequências desses fenômenos hidrodinâmicos (Fig. 4-13) podem ser resumidas em:

1.Na região pré-estenótica, o fluxo continua laminar, acomodando-se às paredes, sem haver deslocamento da camada limite (lâmina de sangue em contato com o obstáculo); junto aos obstáculos, formam-se zonas de pouco movimento que, eventualmente, propiciam a trombose local (zonas de “águas mortas”); as ondas de pressão do pulso tornam-se mais nítidas, provocando as hiperoscilações proximais nas suboclusões graves ou nas obstruções totais da artéria; começa a haver a transformação da energia lateral em cinética.

2.Na região estenótica, há aumento da energia cinética (e da velocidade), com redução da pressão lateral que, eventualmente, pode chegar a ser negativa, gerando a aspiração lateral (fenômeno de Venturi); o fluxo continua laminar; há redução de pressão e aumento da resistência.

3.Na região pós-estenótica, o fluxo alarga-se, forma correntes parietais de retorno, e instalam-se os turbilhões que acentuam a queda da pressão e a perda de carga; a velocidade diminui, a energia cinética restante volta a se transformar em energia parietal; o gradiente de tensão parietal aumenta; o turbilhonamento provoca vibração da parede com distúrbios e lesões das camadas elástica e endotelial (disória). Este último distúrbio, aliado ao jato de sangue proveniente da zona estenosada,39 provoca eventual dilatação pós-estenótica do vaso. Um pouco além da estenose, a corrente volta à condição laminar, com maior ou menor perda da carga total.

Normalmente, a principal resistência ao fluxo sanguíneo é localizada ao nível dos microvasos, especialmente das arteríolas. A perfusão tecidual se mantém inalterada quando o sangue alcança as arteríolas com cabeça de pressão em torno de 35 mmHg. Assim sendo, a estenose de uma artéria não afetará o volume de sangue para os tecidos, se não reduzir a pressão pré-arteriolar abaixo desse valor fisiológico. Quando isto acontece – redução da pressão arteriolar abaixo de 35 mmHg e consequente diminuição do fluxo tecidual – classificamos a estenose como crítica.

Teoricamente, com base apenas nas fórmulas e conceitos hemodinâmicos, era esperado que a definição de estenose crítica fosse definida em valores de 60 a 75% de obstrução do lúmen dos vasos, já que o diâmetro do vaso influi no fluxo vascular de forma inversamente proporcional na sua quarta potência. Ou seja, uma pequena alteração no lúmen do vaso já causaria uma grande perda de fluxo. Na prática, entretanto, não é o que observamos. Experimentos têm mostrado que a diminuição da pressão das arteríolas abaixo de35 mmHg só ocorre quando a estenose é maior que 75% (em geral, entre 80 e 90%). Isto pode ser explicado porque ocorrem adaptações hemodinâmicas e parietais da artéria lesionada que, dentro de certos limites, “compensam” a diminuição do fluxo. Acredita-se que a turbulência causada pela perda do cisalhamento faça com que o endotélio passe a receber uma pressão maior do sangue (lembre que o fluxo laminar possui uma velocidade muito baixa quando próximo da parede do vaso, e o turbilhonamento provoca uma perda completa desse padrão, fazendo com que os componentes plasmáticos sejam jogados diretamente contra o endotélio). Isto seria estímulo para o endotélio liberar óxido nítrico, que levaria a uma expansão compensatória dos vasos ao redor, aliviando a isquemia.40
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Fig. 4-13. Esquema do fluxo em segmento de vaso estenosado. 1: Remora e turbilhonamento pré-estenose (“zonas de águas mortas”); 2: desintegração do fluxo laminar e turbilhonamento pós-estenose; 3: dilatação pós-estenótica; 4: recuperação do fluxo laminar.



Além disso, não podemos obter um valor fixo para a definição de estenose crítica, já que há vários fatores que resultam em valores diferentes de variação da pressão tecidual - e consequentemente o fluxo – mesmo havendo o mesmo grau de estenose. Uma estenose assintomática pode tornar-se sintomática no caso de uma diminuição sistêmica da pressão. Uma estenose de 70% na ilíaca é mais significativa do que uma estenose de 70% na carótida, por exemplo, já que o fluxo é maior na carótida do que na ilíaca. Do mesmo modo, uma estenose longa de 15 cm na artéria femoral superficial causa maior isquemia tecidual que uma estenose no mesmo grau na artéria ilíaca comum, que seja de apenas 1 cm de extensão.

Há ainda os casos onde o aumento do fluxo pode transformar uma estenose “simples” em estenose crítica. Isto porque o aumento do fluxo, ou seja, a passagem de um maior volume sanguíneo por uma estenose, pode transformar um fluxo laminar em turbilhonar. Comparativamente, é a mesma situação onde temos uma grande sala com algumas poucas pessoas dentro. Se todas tiverem que sair rápido, como, por exemplo, durante um incêndio, isto não será um problema. Mas se a sala estiver lotada, o escoamento das pessoas ficará mais difícil e demorado, mesmo sendo a mesma porta utilizada para a saída. Isto é visto facilmente nos pacientes com claudicação nos membros inferiores. No momento em que estão em repouso, o fluxo de sangue para os membros é suficiente para a manutenção do fluxo tecidual mínimo. Quando começam a caminhar, o fluxo para os membros inferiores é aumentado e a mesma estenose, que não causava sintomas no repouso, passa a ser sintomática. É comum observar pacientes com pulsos distais a uma determinada estenose durante o repouso, que desaparece com o exercício físico.

Com efeito, os trabalhos de May et al.41 mostraram que um estreitamento da ordem de 80% da área de secção transversal (e 1 cm de extensão) provoca a redução de 20% do fluxo arterial e queda de 10% da pressão. A mesma lesão submetida a aumento do fluxo – como, por exemplo, durante um exercício físico - provoca uma redução no fluxo em 54%. Kindt e Youmans42 também verificaram que numa estenose de 80% o aumento de extensão da mesma, de 5 para 40 mm, leva a redução do fluxo à ordem de 50%.
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Fig. 4-14. Efeito de diferentes graus de estenose arterial (diâmetros) na pressão sanguínea abaixo da estenose em diferentes níveis de resistência periférica. (Rau, 1962.)



Dessa forma, qualquer fator que influencie o fluxo sanguíneo pode modificar o nível da estenose crítica. Variações da resistência periférica, por exemplo, aumentam ou diminuem o fluxo vascular, causando, em última análise, alteração na pressão tecidual. Na dilatação vascular subsequente ao exercício muscular, com o aumento importante no fluxo vascular (que se relaciona com o diâmetro do vaso na sua quarta potência), mesmo pequenas estenoses alteram o fluxo sanguíneo. Como se vê na Figura 4-13, quando há alta resistência periférica (100%), o fluxo sanguíneo de repouso permanece aproximadamente igual até o lúmen ser reduzido a 20-30% do normal. Com maior vasodilatação, e consequente diminuição da resistência periférica, a circulação local é progressivamente reduzida, mesmo sob a ação de pequenas estenoses. O mesmo processo pode ser visto na redução da pressão pós-estenótica (Fig. 4-14). Estes fatos mostram a precariedade do diagnóstico da estenose arterial incipiente calcado nas medidas do fluxo, pressão ou onda de pulso em pacientes em repouso. Alcança-se maior acuidade diagnóstica com as provas funcionais e com métodos semiológicos mais diferenciados (arteriografia com hiperemia reativa por balão oclusivo, Welch et al.).43 Existe situação semelhante no caso de uma oclusão completa do tronco arterial em que uma rede colateral ampla garante perfusão sanguínea tecidual próxima do normal, quando o membro está em repouso (síndrome isquêmica compensada).

A estenose de um segmento de artéria pode ser acompanhada por alargamento de toda a artéria, em uma remodelação que compensa parcialmente a estenose luminar.44 O exame ultrassônico intravascular, especialmente das coronárias, permite averiguar a qualidade do ateroma, assim como o estado das camadas arteriais, o que possibilita melhor indicação cirúrgica; por esse método, áreas de estenose de mais de 70% nesse território são consideradas críticas.45

Byar et al.46 demonstraram experimentalmente que várias estenoses em sequência, mesmo de pequena extensão, têm maior capacidade de reduzir o fluxo do sangue do que uma estenose única, de extensão equivalente. Mesmo as rugosidades da íntima arterial, aquém ou além de uma estenose ou de um enxerto, têm influência sobre o fluxo sanguíneo. A forma e o volume da placa estenosante também influem sobre o fluxo do sangue, o que, acrescido às outras cambiantes reológicas locais, torna difícil a avaliação do significado hemodinâmico de uma estenose arterial, e faz-se imperiosa a avaliação clínica em cada caso (Fig. 4-15).
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Fig. 4-15. O efeito de diferentes graus de estenose arterial (diâmetro) sobre o fluxo sanguíneo, em diferentes níveis de resistência periférica. (Rau, 1962; em Abramson DI.)



Aumento de Área da Secção Transversal

As dilatações vasculares também provocam alterações específicas na dinâmica da circulação sanguínea. O alargamento de um tubo conduz à perda de carga, diretamente proporcional à área e à velocidade no segmento a montante e inversamente proporcional à área do segmento a jusante; o alargamento brusco da artéria geralmente é mais prejudicial do que o alargamento gradual. Esses elementos são importantes na escolha do diâmetro dos enxertos.

Os aneurismas têm menor resistência, menor velocidade e maior pressão radial do que os segmentos normais. Segundo vimos, pela Lei de Laplace, a tensão parietal é proporcional à pressão intravascular multiplicada pelo raio do vaso (T = P×r). À medida que aumenta a dilatação aneurismática, aumenta a pressão sobre sua parede e, consequentemente, o risco de ruptura; este fenômeno é mais bem observado nos aneurismas saculares do que nos fusiformes.

O fluxo axial, rápido, laminar, geralmente é preservado; nas porções justavasculares, o fluxo torna-se turbilhonar, quase estacionário, o que propicia a formação de coágulos-trombos junto à íntima lesionada. Com isso, aos poucos esse depósito de trombos vai pavimentando as áreas onde há baixo fluxo com turbilhonamento, fazendo com que o vaso volte a ter o fluxo laminar. Isto resulta em diminuição do diâmetro do segmento dilatado e consequentemente redução da tensão parietal.
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O exame clínico continua tendo lugar da maior relevância. Em pri­meiro lugar sabemos que a relação médico/paciente é de insuperável importância em todo o processo do diagnóstico e tratamento. Por mais que a tecnologia nos tenha facilitado, agilizado, economizado o nosso cada vez mais precioso tempo e tornado mais resolutivas as necessidades dos pacientes e médicos, nada pode substituir o contato físico de um exame clínico. Houve época em que a abordagem do paciente merecia seu próprio capítulo em livros de Semiologia.

O exame clínico vem cada vez mais sendo reduzido ou até abolido, sendo este fato diretamente ligado ao sistema de remuneração adotado pelos planos de saúde. O médico se vê compelido a encurtar a duração da consulta, a fim de poder aumentar o seu número, para que daí resulte uma remuneração satisfatória.

Desse exame clínico reduzido ou inexistente resultam problemas que vão certamente repercutir na qualidade do atendimento. Um exame clínico bem feito ajuda a indicar o exame complementar, quando necessário, o mais adequado. Por que pedir uma tomografia, se um ultrassom for satisfatório? O exame mal indicado, portanto, dispensável, além do desconforto para o paciente, pode causar agressões desnecessárias ao organismo.

Como já vimos, o encurtamento do tempo da consulta, para gerar maior ganho pecuniário, resulta em um maior pedido de exames que oneram os atos médicos, resultando maior custo da medicina, o que vai repercutir em toda a cadeia de atendimento, gerando uma piora na qualidade do serviço prestado. Em nossa especialidade podemos dar o exemplo do eco-Doppler que é solicitado de uma forma abusiva, sem resultar, muitas vezes, em qualquer proveito para o paciente.

Será necessário de alguma forma dar ao médico uma remuneração satisfatória pela consulta, evitando a pressão para que seja rápida. O paciente não pode ser prejudicado pelos defeitos do sistema, afinal o único e solitário objetivo da medicina é o paciente.

Por mais que a informática e a inteligência artificial facilitem as conclusões do exame clínico, em futuro imaginável sempre será fundamental um exame clínico perfeito, pois que qualquer dado que falte, ou que não seja corretamente descrito, sempre afetará a conclusão do diagnóstico. A máquina só será corretamente resolutiva, só fornecerá resultados corretos, se também corretamente abastecida.

OCLUSÃO ARTERIAL CRÔNICA

Várias são as causas que podem levar a uma oclusão arterial crônica. A mais comum é a doença aterosclerótica, que tem uma forte predileção pela circulação dos membros inferiores. Formas agudas de lesão arterial podem estabilizar e se tornarem obstruções crônicas, como as arterites, as embolias, as tromboses agudas e os traumatismos. O início dos sinais e sintomas referidos pelos pacientes já podem nos dar alguma ideia sobre a causa das estenoses ou oclusões crônicas. Como a etiologia mais comum é a aterosclerose, devemos atentar para a presença de fatores de risco, como tabagismo, hipertensão, colesterol aumentado, vida sedentária, obesidade, presença de diabetes, história familiar, situações profissionais, familiares e sociais, de uma forma geral, que sejam estressantes e o tipo de temperamento. Conforme a instalação do processo tenha sido aguda ou crônica, os sintomas e os sinais serão diversos.

Na forma crônica, isto é, quando a oclusão se instala de maneira progressiva, os sintomas tendem a se estabilizar por tempo variável, até que eventuais pioras de lesões preexistentes ou aparecimento de novas lesões levem a um agravamento dos sintomas. Na oclusão aguda, os sintomas têm um início brusco e evoluem rapidamente para consequências mais graves e, por vezes, até mesmo irreversíveis. Toda essa diferença corre por conta da circulação colateral. Na oclusão aguda, essa circulação, apanhada – se assim podemos dizer – de surpresa, não tem a oportunidade de suprir de forma satisfatória as artérias distais, isto é, além do sítio da oclusão. A trombose secundária, quase sempre presente, pode progredir tanto a jusante quanto a montante da zona ocluída, comprometendo, assim, mais ainda, a circulação colateral, levando, dessa forma, a uma redução drástica da nutrição aos tecidos distais. Ao contrário, nas oclusões crônicas – que se instalam em um certo período de tempo e não de forma abrupta – a circulação colateral vai se desenvolvendo, de forma a suprir o leito arterial de volume sanguíneo compatível com a manutenção dos tecidos e, por vezes, levando mesmo a sintomas apenas moderados de isquemia.

A gravidade dos sintomas vai depender da região anatômica em que a oclusão se instalar. Se nessa região os ramos arteriais forem em grande número, maior será a eficácia da circulação colateral e menor o grau de isquemia.

Outro fator que também pode influir na maior ou menor gravidade dos sintomas é a existência de oclusões em mais de um nível. Assim, quando o paciente apresenta sintomas importantes, trata-se, quase certamente, de pelo menos duas oclusões em sequência. É claro que, sendo múltiplos os vasos de circulação colateral, eles sempre oferecem à passagem do sangue um grau de resistência muito maior do que aquela oferecida pela artéria troncular, e, por essa razão, por mais que a circulação colateral se desenvolva, ela nunca poderá carrear aos tecidos distais o mesmo volume de sangue que fluía pelo vaso troncular. Por vezes, embora não seja comum, a circulação colateral pode tornar-se tão eficaz, a ponto de manter perceptível um pulso distal. Esse pulso desaparecerá, se o paciente colocar os membros para cima e, especialmente, se fizer exercícios com os pés.

Como a grande maioria das oclusões crônicas se situa na circulação para os membros inferiores, é dessas que vamos nos ocupar de forma predominante.

Membros Inferiores

Para que se entendam as diferenças nos graus de isquemia distal conforme a região e a extensão da lesão oclusiva, é necessário que se tenha conhecimento da anatomia dos ramos arteriais que participam da circulação colateral. Tal circulação colateral determina a história natural do quadro isquêmico.

O exame clínico de um paciente portador de oclusão arterial crônica deve seguir os princípios básicos que a semiologia indica: anamnese, inspeção, palpação, ausculta, exames não invasivos e simples, que podem ser realizados como auxílio ao exame clínico desarmado, e provas especiais.

A queixa principal do paciente comumente é a dor, que pode ir desde a claudicação intermitente até a dor em repouso. A claudicação intermitente por isquemia constitui-se em uma das queixas mais características e bem definidas da semiologia, dificilmente podendo ser confundida com sintomas de outras etiologias. É frequente, entretanto, os pacientes serem encaminhados ao cirurgião vascular ou angiologistas por dores nos membros inferiores das mais variadas etiologias, como também dormências, formigamento, cãibras e todo tipo de sensação desconfortável nos membros inferiores. Padecem comumente de receberem o rótulo equivocado de “problemas circulatórios” sem realmente o serem. Uma anamnese benfeita praticamente sempre desfaz esse equívoco.

A dificuldade pode ocorrer quando existe concomitância de sintomas isquêmicos com sintomas de origem neurológica ou osteoarticular. Mesmo assim, como veremos a seguir, os sintomas isquêmicos são tão característicos que uma boa anamnese, complementada por um cuidadoso exame físico, pode isolar os sintomas da insuficiência arterial daqueles decorrentes de outra etiologia. Se alguma dúvida persistir, ela poderá ser dirimida por exames complementares invasivos ou não invasivos.

A claudicação intermitente é descrita pelo paciente como uma dor, de intensidade variável, ou ainda, como cãibra, aperto, cansaço etc. O início do sintoma está de forma nítida, ligado à atividade muscular, no seguinte ritmo: anda – dói – para – passa. No correr de atividade muscular continuada, o sintoma aparece e tende a piorar até que obriga o paciente a parar, quando então o alívio se inicia de forma quase que imediata. Numa mesma velocidade de caminhada, a dor aparecerá sempre na mesma distância, com pequenas variações. Se a velocidade for reduzida, o sintoma tarda mais a aparecer, e o contrário ocorre se a velocidade for aumentada. Se a caminhada for feita em subida, o sintoma é mais precoce e será mais tardio se a caminhada for feita em descida. Se as lesões obstrutivas não forem hemodinamicamente importantes, em caminhada lenta o paciente pode até suportar a dor sem ter de parar. Mas à medida que as lesões progridem, o paciente é obrigado a parar após determinada distância, e essa distância será cada vez mais reduzida à medida do aumento da isquemia, até que – se as lesões se tornarem muito graves – a dor aparecerá aos primeiros passos ou até mesmo com o paciente parado. Neste último caso, teremos a dor em repouso que traduz um quadro isquêmico importante.

De início essa dor poderá aparecer quando o paciente deita ou, principalmente, eleva o membro, mas se o quadro isquêmico se agrava, ela permanece em qualquer que seja a posição. De qualquer forma, se a dor não passar, ela será pelo menos aliviada quando o paciente fica com as pernas para baixo. Assim, nos quadros graves, o paciente relata que só consegue dormir com a perna pendurada para fora da cama ou na posição sentada. A dor pode chegar à forte intensidade, exigindo grandes e frequentes doses de analgésicos e entorpecentes. Se providências terapêuticas não forem tomadas, o quadro pode evoluir para a necrose tecidual, em geral se iniciando pelas porções mais distais dos membros. As lesões necróticas são muito mais dolorosas, se a etiologia for a tromboangiite obliterante, com relação à etiologia aterosclerótica. As lesões podem ser desencadeadas por traumas, compressões prolongadas sobre superfícies ósseas em pacientes acamados, ou outro tipo de agressão, como aplicação direta de calor em tecido isquêmico e, nesses casos, as lesões podem ter outras localizações, como nas porções mais proximais do pé ou na perna. As ulcerações isquêmicas apresentam um fundo pálido, com pouco tecido de granulação, sendo resistentes à cicatrização.

Como já vimos, a distância de claudicação é reprodutível, dentro das mesmas circunstâncias, com pequenas variações. Essa característica pode ser assim utilizada para acompanhar o desenvolvimento da circulação colateral ou a história natural da doença. Distância de claudicação pode ser definida como a distância percorrida até o início da dor ou sintoma correspondente. Desde que na mesma velocidade e no plano horizontal, essa distância se repete com bastante exatidão. Assim, o aumento da distância sugere que a circulação colateral se tornou mais eficaz e, quando diminui, aponta para uma regressão dessa circulação ou uma piora do quadro oclusivo, embora outras explicações, que não só a circulação colateral, tenham sido aventadas para as alterações da claudicação. A distância de claudicação pode ser medida no próprio corredor do hospital ou em esteira ergométrica. O próprio paciente, se devidamente instruído, pode avaliar a evolução de sua doença em via pública, padronizando uma certa distância e velocidade de marcha. O grupo muscular, que é afetado pela claudicação, aponta para o nível da oclusão arterial. Assim, a musculatura comprometida pode estar relacionada com pé, perna, coxa e glúteo, conforme a oclusão seja em artérias distais, seja mais proximais, atingindo as ilíacas e a própria aorta. A claudicação mais comum é a da panturrilha, pois corresponde à oclusão da artéria afetada, com mais frequência, que é a femoral superficial. A chamada síndrome de Leriche foi descrita por esse autor, em 1940, como uma oclusão total da porção terminal da aorta, ocasionando claudicação de região glútea e de coxas, impotência erétil, esfriamento, palidez e ausência de todos os pulsos distais bilateralmente.

As obstruções aortoilíacas ou as de femoral superficial isoladas apresentam, em geral, apenas sintomas de claudicação intermitente não incapacitante, pela possibilidade de boa compensação e pela eficiente circulação colateral que se desenvolve. Quando o quadro isquêmico se mostra mais acentuado, é porque há concomitância de oclusões aortoilíacas com femoral superficial, ou desta última com artérias da perna. Quando a oclusão atinge esses 3 níveis, o quadro isquêmico se torna grave, pela soma das resistências oferecidas à passagem do sangue em cada uma das zonas ocluídas. Como já vimos, a femoral profunda é uma grande fonte de circulação colateral nas oclusões de femoral superficial e poplítea e, por consequência, se a oclusão englobar a origem dessa artéria, haverá uma nítida piora do quadro isquêmico. As obstruções isoladas aortoilíacas, em geral, ocorrem em faixas etárias mais baixas do que as obstruções femoropoplíteas, sendo que, nos pacientes diabéticos, as lesões predominam em artérias mais distais, especialmente nas da perna.

Algumas outras patologias podem mimetizar a claudicação por obstrução arterial. A síndrome do aprisionamento da poplítea, que é consequente a uma relação anormal entre o vaso e as estruturas musculotendinosas do entorno (procurar em capítulo específico deste livro), deve ser aventada.

Outra patologia que deve ser considerada é a síndrome compartimental crônica. Pode ocorrer pela injúria por uso excessivo da musculatura em atletas bem condicionados, especialmente corredores. Ao contrário de outras formas de lesão por uso excessivo dos músculos e tendões, ela não melhora pelo repouso, fisioterapia ou anti-inflamatórios, o diagnóstico é confirmado pela pressão intracompartimental elevada.

À inspeção – dependendo do grau crescente de isquemia – pode notar-se palidez dos pés de variável intensidade e, com a piora do quadro isquêmico, coloração cianótica. A cianose fixa, isto é, que não desaparece com a compressão digital, aponta para grave processo isquêmico, já em evolução para a necrose. Nos processos isquêmicos antigos, notam-se redução ou ausência de pelos nos pés e no terço distal da perna, bem como alterações nas unhas, que apresentam crescimento retardado, alterações de forma, podendo ficar acastanhadas, secas e quebradiças. A pele da parte distal da perna pode apresentar-se atrófica, seca e descamativa. Como já vimos, nas isquemias graves, o membro pode mostrar edema, por vezes intenso, pois, para aliviar a dor, o paciente mantém a perna por longos períodos para baixo.

A isquemia e, especialmente, a pouca utilização da musculatura comprometida podem levar à atrofia muscular, podendo ser percebida na simples inspeção ou constatada pela medida da circunferência da perna ou coxa, com fita métrica, comparada ao lado não comprometido. Outro fato que pode ser observado nas isquemias graves e prolongadas é a ancilose, geralmente da articulação do joelho. Essa fixação articular dá-se pelo tempo prolongado em que o paciente mantém a articulação do joelho flexionada, para aliviar a dor.

Na palpação, inicialmente sentimos com o dorso da mão a temperatura dos pés e pernas, que se apresenta reduzida nos processos isquêmicos, sendo, com frequência, útil comparar ao outro lado. Em seguida, procuram-se os pulsos, iniciando pelo tibial posterior e pedioso, seguido do poplíteo, do femoral e do aórtico. O pulso pedioso é palpado a cerca de 1 cm lateralmente ao tendão do extensor próprio do primeiro dedo, com os dedos da mão direita, enquanto com a esquerda se mantém o pé em discreta dorsiflexão, para facilitar a percepção do pulso. Com o pé na mesma posição, palpa-se o pulso da tibial posterior logo atrás da borda posterior do maléolo interno.

O pulso poplíteo pode ser palpado com o paciente em decúbito dorsal, com o joelho um pouco fletido e os dedos das duas mãos, uma de cada lado, pressionando o centro do oco poplíteo, ou então o paciente pode ficar em decúbito ventral com o joelho fletido, a perna apoiada no examinador e relaxada, com o segundo, terceiro e quarto dedos da mão direita comprimindo o oco poplíteo sobre a superfície óssea. Nos pacientes obesos, o pulso poplíteo é muito difícil de ser palpado. O pulso da femoral comum é palpado logo abaixo do ligamento inguinal, com o segundo, terceiro e quarto dedos da mão direita em local equidistante entre a espinha ilíaca anterossuperior e o púbis. Nos indivíduos magros, o início da femoral superficial também pode ser sentido. O pulso da aorta abdominal é palpado com os dedos segundo, terceiro e quarto de ambas as mãos pressionando sobre a coluna lombar, acima da cicatriz umbilical, logo à esquerda da linha mediana.

Nesse estágio do exame, é necessário ter alguns fatos em mente. O pulso pedioso pode estar ausente bilateralmente em cerca de 13% dos indivíduos normais. O edema pode dificultar e, dependendo de sua intensidade, até impossibilitar a palpação dos pulsos nos pés. O pulso mais difícil de ser palpado é o da poplítea, em consequência da posição profunda dessa artéria. Havendo dúvida quanto ao pulso percebido ser o do examinador, é só comparar a frequência com a do paciente, diferença essa que se torna mais evidente, se um dos dois fizer algum tipo de exercício físico que provoque aumento da frequência das pulsações. Às vezes, é possível palpar sobre uma estenose um frêmito, que é o correspondente, na palpação, ao sopro na ausculta. Para uma melhor quantificação da intensidade do pulso, ela pode ser referida, em gradações, de uma a quatro cruzes. Durante a palpação dos pulsos podem também ser suspeitadas ou detectadas dilatações localizadas que evidenciam a presença de aneurismas.

A ausculta sobre os trajetos arteriais, por vezes, surpreende um sopro que corresponde ao turbilhão da corrente sanguínea provocado por uma estenose. Se o paciente for solicitado a fazer exercícios físicos, a velocidade circulatória aumentada poderá evidenciar sopros antes não detectáveis ou tornar mais nítidos aqueles que já eram percebidos.

Manobras especiais podem ser usadas para tornar mais evidentes os achados do exame clínico. A elevação dos membros inferiores em 45° ou mais – especialmente se o paciente fizer movimentos de extensão e flexão com os pés – torna mais evidente a palidez, bem nítida na região plantar. Mesmo com a circulação normal, haverá uma pequena palidez, mas no lado isquêmico ou mais isquêmico a palidez será extremamente acentuada com relação ao lado não isquêmico ou menos isquêmico, podendo chegar à palidez cadavérica nas insuficiências arteriais importantes. Se após uma isquemia induzida, o paciente põe as pernas para baixo, o lado isquêmico custa mais a recuperar a cor que vai, aos poucos, dependendo da intensidade da isquemia, ficando vermelha intensa (hiperemia reativa) ou eritrocianótica. Nos membros normais, as veias que se esvaziaram com as pernas para cima, enchem-se novamente com as pernas para baixo em cerca de 10 a 15 segundos, ficando esse enchimento tanto mais retardado quanto maior for o quadro isquêmico. Essa prova perde o valor, quando o paciente é portador de varizes. A isquemia dos pés, para a prova de isquemia reativa, também pode ser induzida mediante compressão na coxa, usando o manguito com pressão acima da pressão sistólica.

Atualmente, o angiologista deve sempre contar com um Doppler para a complementação de seu exame físico. Os detalhes sobre o aparelho que usa o efeito Doppler estão no capítulo “O Laboratório Vascular”. Com algum treino, é fácil distinguir se o som provém de uma artéria com fluxo direto ou se reabitada por circulação colateral. A ausência de som significa a oclusão da artéria naquele nível ou então a presença de um fluxo muito lento. Isto facilita a avaliação, quando não existe o pulso, ou então, quando por edema excessivo, ele não pode ser percebido.

Outra grande utilidade é a medida da pressão sistólica ao nível das artérias tibial posterior ou pediosa. Em geral, usa-se o índice tornozelo–braço, isto é, a pressão sistólica medida pelo Doppler na tibial posterior ou pediosa (a que tiver maior pressão) dividida pela encontrada na radial. O índice normal é de 0,90 para cima. Para baixo, até 0,60 geralmente corresponde à claudicação intermitente. A dor de repouso ou as lesões necróticas que não cicatrizam ocorrem com índice abaixo de 0,25. Quando a pressão está abaixo de 50 mmHg ao nível do tornozelo, significa um quadro isquêmico importante. É evidente que essas correlações são médias, podendo haver variações em casos individuais. Nos diabéticos, a medida dessas pressões pode fornecer resultados falsos, decorrentes da calcificação das paredes arteriais, que dificultam a compressão das artérias pelo manguito.

Membros Superiores

A oclusão arterial crônica acomete os membros superiores com muito menos frequência do que os inferiores, e as repercussões são, em geral, menos importantes, pela grande rede de circulação colateral existente nesta região e também pela menor e menos intensa utilização da musculatura dos membros superiores com relação aos inferiores. Por exemplo, a oclusão da braquial na prega do cotovelo, lesão relativamente frequente após cateterismo nessa artéria, por vezes deixa sintomas muito reduzidos ou até se constitui apenas em achado clínico durante um exame rotineiro, quando se procura o pulso radial.

Outras vezes os sintomas só aparecem com os membros superiores elevados; por exemplo, no ato de pentear os cabelos ou durante a escrita, que se pode constituir em verdadeira claudicação intermitente, obrigando o paciente a parar de escrever para que a dor cesse. Os sintomas serão mais evidentes quando a oclusão está instalada no membro predominante, quase sempre o direito, pelo uso mais frequente de sua musculatura.

Quando existem lesões necróticas digitais, em geral, trata-se de oclusão de pequenas artérias distais, como ocorre nas colagenoses ou como resultado de pequenos êmbolos provenientes de lesões estenosantes ou aneurismáticas de troncos proximais. A tromboangiite obliterante acomete também os membros superiores e pode ocasionar lesões muito dolorosas e, por vezes, gravemente mutilantes.

Os pulsos a serem palpados são o radial, o ulnar, o braquial, o axilar e o subclávio na fossa supraclavicular. O pulso radial, bem superficial, é palpado lateralmente ao tendão do grande palmar, com a mão do paciente relaxada e apoiada sobre a mão esquerda do examinador. O pulso da ulnar, mais profundo que o da radial, é palpado medialmente ao tendão do flexor superficial dos dedos. O pulso da braquial é sentido na borda medial do músculo bíceps, pressionando o segundo, terceiro e quarto dedos da mão direita sobre o úmero. Para sentir o pulso da axilar, comprimem-se os dedos da mão direita profundamente no oco da axila. Para sentir-se a subclávia, a compressão deve ser feita na fossa supraclavicular.

O exame clínico é em tudo semelhante ao dos membros inferiores, podendo-se também ressaltar mais os sintomas e os sinais quando os membros são elevados e, sobretudo, quando são exercitados. As lesões oclusivas da ulnar, distais ao local habitual de palpação dessa artéria, podem ser postas em evidência pela chamada prova de Allen. O pulso radial é palpado pelo polegar do examinador que, juntamente com o indicador colocado por detrás do punho, faz um sistema de pinça, comprimindo a artéria fortemente, resultando em sua completa oclusão. Antes da compressão da artéria, pede-se ao paciente que feche a mão com força e, após a compressão, que abra com a região palmar voltada para cima. Se a ulnar estiver pérvia, a cor normal voltará rapidamente. Se ao contrário a ulnar estiver ocluída, a palidez permanece com rápido desaparecimento, se a radial for liberada da compressão. Pela frequência com que hoje se usa a radial para medida da pressão arterial contínua e para a feitura de fístula arteriovenosa para hemodiálise, torna-se muito importante saber previamente se a ulnar pode suprir a circulação da mão, em caso de comprometimento da radial.

Para concluir, pode-se perceber que um exame clínico bem-feito pode fornecer um quadro bastante satisfatório do comprometimento arterial do paciente. Muitos exames complementares são pedidos desnecessariamente em consequência de um insuficiente exame clínico, onerando-se o paciente ou seu seguro e criando um desconforto evitável. Os exames complementares devem ser reservados para indicações específicas.

OCLUSÃO ARTERIAL AGUDA

Ao contrário da oclusão crônica – em que o processo evolui de forma lenta, havendo tempo para o desenvolvimento da circulação colateral –, na oclusão aguda o processo é abrupto, não proporcionando o período necessário ao crescimento desses vasos colaterais. Como nas oclusões crônicas, os sintomas são afetados pelo local em que houve a oclusão, graças à existência de maior ou menor número de ramos arteriais que possam funcionar como circulação colateral. A evolução do quadro clínico também pode ser agravada se coágulos secundários, formados a montante ou a jusante do ponto de obstrução, comprometerem o óstio das artérias de circulação colateral. Conforme a isquemia progrida, um edema muscular pode ocorrer, levando à compressão das estruturas vasculares contidas em compartimentos aponeuróticos fechados, a chamada síndrome do compartimento, agravando, ainda, mais um quadro isquêmico.

Os sinais e os sintomas que ocorrem após uma oclusão aguda troncular são: palidez, dor, impotência funcional em graus variáveis, parestesia e desaparecimento dos pulsos distais à oclusão. Nos quadros mais graves pode ocorrer uma anestesia progressiva do membro, mascarando a sensação dolorosa. Dependendo da eficácia da circulação colateral ou da progressão de trombos secundários, esses sintomas poderão ser mantidos, até que ocorra lesão tecidual irreversível, ou, pelo contrário, melhorarem para uma condição de equilíbrio em que a isquemia tecidual melhora, sem que haja necrose. A pele e o tecido subcutâneo são mais resistentes à isquemia, sendo os nervos e os músculos menos resistentes. A dor e, sobretudo, o endurecimento à palpação das massas musculares apontam para a necrose dos músculos. A trombose venosa também pode ocorrer, provavelmente por fluxo lento nas veias e agressão do endotélio pela isquemia, alterando o quadro de oclusão arterial aguda. Até mesmo embolia pulmonar pode resultar da presença de trombose venosa. A evolução da isquemia aguda vai depender muito da precocidade e eficácia das medidas terapêuticas adotadas.

Uma forma útil de memorizar os sintomas de isquemia aguda é atentar para que, em inglês, os sintomas (embora nem sempre estejam presentes em sua totalidade) começam todos com a letra “P”: pain, pallor, pulselessness, paresthesias e paralysis. Seriam os assim chamados “five Ps”.

Como existem numerosas causas para as oclusões agudas, é de extrema importância uma anamnese cuidadosa. A importância da pesquisa da causa da oclusão aguda está no fato de que a evolução e o prognóstico são diferentes, bem como as atitudes terapêuticas. As principais causas, na prática, são: 1. trombose arterial aguda como evento final da doença aterosclerótica; 2. embolia arterial e 3. trombose aguda de um enxerto.

Na trombose arterial aguda o paciente quase sempre refere uma história prévia de claudicação intermitente, com piora progressiva, terminando pelo evento agudo. Também, de uma forma geral, já se encontra, ao exame do membro contralateral, algum sinal da doença que levou o outro membro à trombose aguda. A predominância no sexo masculino e nas faixas etárias mais elevadas da doença aterosclerótica são outros dados a serem levados em conta. A presença de fatores de risco também deve ser pesquisada, como tabagismo, hipertensão, diabetes, hipercolesterolemia, hereditariedade etc.

Na embolia arterial é frequente que não haja referência por parte do paciente a qualquer sintoma prévio de doença arterial, e que o membro contralateral possa ser completamente normal ao exame das artérias, sem sinais de isquemia. Na embolia é possível, portanto, que sinais e sintomas de isquemia mais ou menos grave apareçam de forma súbita em um membro previamente normal sob o ponto de vista arterial. Pelo exame clínico podemos ter uma ideia bastante precisa do local em que o êmbolo se alojou. Sabemos que, com poucas exceções, os êmbolos caracteristicamente param nas bifurcações, com maior frequência nas da femoral comum, seguida das bifurcações aortoilíacas, da poplítea e naquelas dos membros superiores. A temperatura cutânea fica reduzida um pouco abaixo do local da oclusão. Nos quadros embólicos, a zona de esfriamento cutâneo, em geral, é mais bem delimitada em seu início, um pouco abaixo do êmbolo, com relação ao que ocorre na trombose arterial aguda. O pulso está presente na artéria onde o êmbolo está alojado, a não ser que a trombose secundária progrida o suficiente em direção cranial. Assim, por exemplo, quando o êmbolo para na bifurcação da femoral, podemos sentir o pulso femoral, que, muitas vezes, pela alta resistência ao escoamento, apresenta-se até mais forte que o habitual. O esfriamento cutâneo importante, a eritrocianose fixa, o endurecimento da musculatura à palpação apontam para lesões isquêmicas irreversíveis.

No exame do paciente com embolia é mandatório procurar pela anamnese, exame físico ou exames complementares, a origem do êmbolo. Mesmo com todos os recursos de imagem de que hoje dispomos, em alguns casos não se consegue identificar a origem do êmbolo. O coração é a grande origem dos êmbolos, correspondendo a cerca de 80 a 90% dos casos. Atualmente, a doença cardíaca aterosclerótica está implicada em cerca de 60 a 70% de todos os casos de embolia. Qualquer que seja a causa de fibrilação atrial esquerda, ela está associada a cerca de 2/3 e 3/4 dos casos de embolia periférica. Após a fibrilação atrial, o infarto agudo do miocárdio é a causa com maior frequência associada à embolia arterial. As próteses valvulares são outra causa comum de êmbolos. Os tumores cardíacos, como os mixomas, raramente são causa de embolização. A endocardite bacteriana é outra causa possível. Os êmbolos também podem originar-se de fontes não cardíacas em cerca de 5 a 10% dos pacientes.

Doenças ateroscleróticas ou aneurismas em artérias proximais podem ser fontes de êmbolos até mesmo tumores que eventualmente invadam artérias proximais ou corpos estranhos, como projéteis de armas de fogo. As placas de ateroma podem ser fonte de microêmbolos, produzindo áreas de isquemia bem distal ao nível dos pododáctilos ou do antepé, a chamada “síndrome do dedo azul”.

A pesquisa da causa ou da origem do êmbolo é importante, em primeiro lugar, para confirmação do diagnóstico de embolia, e, em segundo lugar, para que essa causa seja tratada ou removida a fim de que uma nova embolia não venha comprometer os resultados terapêuticos.

A terceira causa também frequente de oclusão arterial aguda é a trombose de um enxerto arterial. Aqui o exame físico e a anamnese são fundamentais para definir a existência de um enxerto e sua localização. O quadro isquêmico, como nas embolias, será abrupto, e sua gravidade vai depender da presença ou não de lesões obstrutivas distais à região de escoamento do enxerto. Pela frequência com que hoje são colocados enxertos – em especial para casos de oclusões ateroscleróticas – essa é hoje uma causa das mais comuns de oclusão arterial aguda.

Outras causas pouco comuns de trombose arterial aguda são arterites, choque cardiogênico, sepse, cocaína ou alguma droga vasopressora e estados de hipercoagulação.

ANEURISMAS

Deve-se palpar o trajeto das artérias para pesquisar a presença de um possível aneurisma. Nesse caso será detectada uma dilatação na porção aneurismática da artéria. Podemos avaliar, com a palpação lateral da dilatação, o diâmetro aproximado do aneurisma. Pode ocorrer frêmito ou sopro sobre a lesão.

A complementação do exame clínico com ecocolor-Doppler, arteriografia e exames de sangue estão em capítulos específicos desse livro.

FÍSTULAS ARTERIOVENOSAS

As fístulas arteriovenosas traumáticas – quando de grande débito e situadas em artérias proximais dos membros – também podem ser causas de isquemia. A isquemia distal pode ocorrer naqueles casos em que o tecido fibroso, resultante da cicatrização ocorrida após a lesão que deu origem à fístula, ocasiona um estreitamento na artéria proximal, dificultando o acesso do sangue ao local de menor resistência, correspondente à fístula. Como esta continua a representar um local de atração para o fluxo sanguíneo, o sangue aflui pela artéria distal pela circulação colateral, invertendo-se a corrente circulatória, com um “roubo” da circulação colateral.

Se o orifício fistular possuir um calibre grande com relação à artéria proximal, a fístula vai absorver todo o débito desta artéria e ainda atrair o fluxo da artéria distal, com inversão no sentido da circulação. Há, também, nesse caso, um “roubo” da circulação distal.

Nesses casos, pulsos periféricos fracos, palidez, cianose e edema são observados com frequência. Alguns pacientes descrevem dor e parestesias dos dedos e em outra claudicação intermitente e, por vezes, ulcerações e gangrenas.

Nos casos de fístulas volumosas e de longa duração (mais frequente que as manifestações isquêmicas) é o quadro de insuficiência venosa, com o aparecimento de varizes, edema e toda a gama de alterações que podem chegar até a ulceração.

Sobre o local da fístula sente-se um frêmito contínuo com reforço sistólico, e a temperatura cutânea está aumentada. Na ausculta, percebe-se um sopro contínuo com reforço sistólico. A compressão digital da fístula com sua obliteração provoca, especialmente nas de alto débito, uma imediata bradicardia, sinal esse conhecido como sinal de Nicoladoni-Branham.
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INTRODUÇÃO

A desordem venosa crônica (DVC) atinge milhões de pessoas ao redor do mundo. Entretanto, a sua forma mais avançada (a partir de C3 da classificação CEAP), a insuficiência venosa crônica (IVC), geralmente é negligenciada na prática médica, sendo subvalorizada apesar da sua alta prevalência e da sua influência na vida do paciente. A sua importância está relacionada com o número de pessoas afetadas e com o impacto socioeconômico das suas manifestações mais graves.1

A IVC pode ser secundária à trombose venosa profunda (TVP), também chamada de síndrome pós-trombótica (SPT); varizes primárias calibrosas de longa duração; hipoplasia ou displasia das veias ou das valvas do sistema venoso profundo; compressão extrínseca, como na síndrome de May-Thurner; fístulas arteriovenosas (FAVs) e falha da bomba muscular periférica.2

Os sintomas venosos são muito variáveis e causam impacto negativo na qualidade de vida dos pacientes.3

EPIDEMIOLOGIA/PREVALÊNCIA

Estudos apontam que a IVC acomete de 50 a 85% da população ocidental e consome entre 2 a 3% do orçamento da saúde,4 superando 10 milhões de euros por milhão de habitantes por ano na Bélgica, França, Itália e Reino Unido, e apesar da magnitude do problema, pouco esforço é feito para sua prevenção efetiva.5

De acordo com o Ministério da Previdência Social Brasileiro, a IVC é a 14ª causa mais frequente de perda de dias de trabalho e a 32a de afastamento definitivo por invalidez permanente.6

Estudo epidemiológico recente mostrou uma prevalência de DVC de 83,6%, sendo 63,9% dos pacientes classificados como CEAP de 1 a 6 e 19,7% como CEAP 0. As classificações C1 a C3 foram as mais frequentes entre as mulheres, independente do país de origem, e os indivíduos com doença mais avançada (C4 a C6) não apresentaram diferença entre os sexos.7

Entre os portadores de DVC, até 80% apresentam graus mais leves, como, por exemplo, CEAP C1; entre 20 a 64% apresentam grau intermediário, e 1 a 5% evoluem para os estágios mais severos (CEAP 5 e 6).7-9 Estudos nacionais apontam números semelhantes nos estágios iniciais e intermediários, porém com uma maior tendência a evolução aos mais graves, podendo chegar a 15 ou 20% dos casos.10

Mais de 50% dos portadores de úlceras venosas necessitam de terapia prolongada, com duração superior a 1 ano.1

Os fatores de risco associados à DVC incluem: idade, sexo, história familiar de veias varicosas, obesidade (IMC > 30kg/m2),3 gravidez, tromboflebite e trauma prévios no membro inferior.1 Também podem estar relacionados com fatores ambientais e comportamentais, como ortostatismo prolongado ou o indivíduo permanecer sentado, por longos períodos, durante o trabalho.1

NOÇÕES DE ANATOMIA E FUNÇÃO VENOSA NORMAL

O sistema venoso periférico funciona como um reservatório para armazenar o sangue e como um conduto para o retorno sanguíneo ao coração.1,3 Seu funcionamento adequado depende de uma série de valvas venosas, de diferentes gradientes de pressão e de bombas musculares.1,3

Além disso, o sistema venoso possui papel na regulação da temperatura corporal.3

As veias dos membros inferiores (MMII) são divididas em profundas e superficiais, conectadas por uma série de veias perfurantes ao longo da perna e da coxa.1

O sistema venoso superficial dos MMII é localizado acima da fáscia muscular, e suas principais veias são a safena magna (VSM) e a safena parva (VSP),1 que se anastomosam ao sistema profundo por suas junções safeno-femoral e safeno-poplítea, respectivamente.11,12

Origina-se a partir das veias digitais dorsais, que se unem formando as veias dorsais comuns, e estas se unem e formam o arco venoso dorsal. Deste arco, partem veias que se convergem medialmente, principalmente para a veia marginal medial, formando a VSM. Da mesma forma, desse arco partem tributárias laterais, formando a veia marginal lateral, que originará a VSP.11,12

O sistema venoso profundo dos MMII é localizado abaixo da fáscia muscular.1,11

Ele começa pelas veias digitais plantares, que se continuam como veias metatársicas plantares e se unem ao arco venoso plantar profundo. Este arco divide-se em veia plantar medial (que forma as tibiais posteriores) e veia plantar lateral (que forma as veias fibulares e as tibiais anteriores).12 A união da veia tibial posterior com a veia fibular forma o tronco tibiofibular.11 A veia poplítea é formada pela união das veias profundas da perna, em altura variável.11 Ao atravessar o canal dos adutores passa a se chamar veia femoral (antigamente conhecida como femoral superficial) e, ao se unir com a veia femoral profunda na região inguinal, forma a veia femoral comum.11,13 Esta última termina ao cruzar por trás do ligamento inguinal, quando passa a se chamar veia ilíaca externa.11

Entre 80 a 90% da circulação venosa dos MMII faz-se pelas veias profundas e apenas 10 a 20% pelas veias superficiais, sendo a velocidade circulatória no sistema profundo 10 vezes maior do que no superficial.11,13

Uma série de valvas bicúspides está localizada ao longo das veias superficiais, profundas e perfurantes. Em conjunto com a bomba muscular venosa, permitem o adequado retorno do sangue para o coração, contra a gravidade.1,3,14

Quando a função das valvas está normal, o sangue é conduzido do sistema superficial para o profundo, pelas veias perfurantes, com exceção das perfurantes localizadas nos pés, onde o fluxo bidirecional é considerado normal.15

Imediatamente após a deambulação, a pressão dentro das veias dos MMII é normalmente reduzida (15 a 30 mmHg), por causa do esvaziamento do sistema venoso pela contração da bomba muscular.1,3,16 Ao parar o movimento, ocorre um retorno lento à pressão inicial nos indivíduos sadios.1,17

Na DVC, ocorre aumento da pressão venosa e prejuízo no retorno sanguíneo, seja por incompetência valvar superficial, profunda ou de perfurantes, obstrução venosa, seja uma combinação desses fatores.3,17

Quando parado em ortostatismo, a pressão venosa ao nível do tornozelo no paciente com DVC é igual à do indivíduo normal;1,18 entretanto, durante a deambulação, a queda pressórica é inferior à ocorrida no indivíduo saudável, gerando hipertensão venosa.1,16

Diagnóstico das Doenças Venosas

O primeiro passo é a avaliação da história clínica,1,3,19,20 seguida do exame físico, que é fundamental e insubstituível, mesmo com todos os métodos diagnósticos complementares.20

Estes métodos complementares, como o Doppler de ondas contínuas, o eco-Doppler colorido (ECD) e a pletismografia, permitem análise mais acurada da anatomia e da integridade do sistema venoso.19,20

Na tentativa de uniformizar a terminologia referente à DVC, alguns termos devem ser utilizados de acordo com novos consensos (VEINTERM – 2009):4

■Desordem venosa crônica (DVC): inclui todo o espectro de anormalidades morfológicas e funcionais do sistema venoso.4

■Insuficiência venosa crônica (C3*-6): esse termo é reservado para casos avançados de DVC, que já apresentem anormalidades, como edema (C3*: edema moderado a severo), alterações cutâneas ou úlceras (Fig. 6-1).4

Anamnese

Os pacientes devem ser questionados, antes de qualquer exame físico ou investigação diagnóstica, sobre sintomas sugestivos de DVC3 e seus fatores predisponentes.21

A grande maioria dos pacientes apresenta histórias crônica e progressiva.21

Os principais sintomas da DVC incluem: dor, queimação, formigamento, cãibras, edema, prurido, sensação de pernas cansadas ou pesadas. Embora não sejam patognomônicos, eles podem sugerir DVC, particularmente se ocorrer exacerbação com o calor ou ao longo do dia, e alívio com o repouso e/ou elevação dos MMII.4,22 É importante determinar a localização, as características e os fatores precipitantes desses sintomas (como sedentarismo, permanecer em ortostatismo, clima, período menstrual, piora ao longo do dia).20,22
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Fig. 6-1. Paciente portador de insuficiência venosa crônica (C4 da classificação CEAP).



Os sintomas são mais frequentes nas mulheres (63%), em obesos e pacientes com sobrepeso.23 A prevalência das queixas aumenta com o envelhecimento.19,23

Não existe uma relação entre a intensidade da doença e a magnitude do quadro clínico apresentado. Estudos epidemiológicos constataram que queixas sugestivas de DVC muitas vezes podem não estar associadas a sinais clínicos ou refluxo ao ECD.24

Pacientes com queixas típicas muitas vezes podem apresentar apenas telangiectasias e veias reticulares ao exame físico, ocorrendo também o inverso: pacientes com poucos sintomas apresentando manifestações mais graves da DVC.25

Em relação à queixa principal, devem-se avaliar a data e modo de surgimento, velocidade de progressão, grau de desconforto sentido pelo paciente e tratamentos já realizados.20

Mesmo nos pacientes com varizes tronculares, os sintomas relatados podem ser de etiologia não venosa.1,3 Assim, o angiologista/cirurgião vascular deve estar alerta para evidências na história e no exame físico sugestivas de doenças musculoesqueléticas, como artrose; arteriopatias; doenças neurológicas; insuficiência cardíaca congestiva; insuficiência renal e outras condições que possam mimetizar a DVC, causando dor, edema e outros sintomas venosos típicos.1,22

É importante identificar quais são as expectativas do paciente. A procura por tratamento das varizes por queixas estéticas vem aumentando muito, e o seu grau de comprometimento é variável e subjetivo.25 Muitas vezes, pequenas telangiectasias quase imperceptíveis podem ser causa de grande insatisfação e motivo de afastamento de atividades.25

Antecedentes

O paciente deve ser questionado quanto aos seus hábitos e às condições de seu trabalho, (se permanece longos períodos em ortostatismo ou parado); o número de gestações; uso de anticoncepcionais hormonais;3,20 tabagismo; história de restrição ao leito; história de TVP e obesidade. As informações sobre a ordem cronológica em que os sintomas apareceram, sua frequência e a resposta aos tratamentos já realizados são fundamentais.20,21

Existem evidências de que as varizes tenham um componente genético do tipo multifatorial ou poligênico.26,27 Dessa forma, antecedentes familiares de doenças venosas também devem ser questionados.21

Na TVP, especialmente em pacientes jovens, a história familiar também é de grande importância, pela possibilidade de haver um componente genético.28 O Fator V de Leiden e a mutação G20210A da protrombina são os polimorfismos genéticos mais comuns que predispõem ao primeiro episódio de tromboembolismo venoso.29,30

Na anamnese devem-se pesquisar história de doença venosa prévia, tais como varizes e os tratamentos anteriores, TVP ou tromboflebite superficial, úlceras, edema após trauma, período acamado, parto/puerpério, cirurgias e uso de anticoagulante.20

Também é importante atentar à época e circunstâncias do aparecimento das varizes: se surgiram na infância deve-se pensar em malformação congênita; varizes que surgiram após traumatismos sugerem FAV adquirida; o aparecimento de varizes após episódio de TVP pode levar ao diagnóstico de síndrome pós-trombótica; as varizes primárias surgem, na maioria das vezes, sem causa aparente, geralmente na puberdade ou no curso de uma gestação.13

Sintomas mais Frequentes

Dor

Dor e sensação de peso ou cansaço nas pernas são os sintomas mais comuns,19 manifestando-se em 39 a 65% dos pacientes.31,32

Muitos referem que a dor piora após permanecer longos períodos em ortostatismo ou mesmo quando estão sentados, com as pernas pendentes (situações onde a pressão venosa aumenta, pela soma da pressão hidrostática com a da gravidade) e melhora com a elevação dos MMII.22,28

Em alguns pacientes, andar ou realizar alguma outra atividade, que envolva o uso da bomba muscular da panturrilha, resulta em redução dos sintomas.22
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Fig. 6-2. Imagem de hematoma na musculatura da panturrilha – “síndrome da pedrada”, visto pelo ECD, modo B.



Claudicação venosa: ocorre dor durante a deambulação em pacientes com sinais de DVC, particularmente naqueles com história de trombose da veia cava inferior ou de veias ilíacas.33 O desconforto é precipitado pelo exercício e só alivia com a parada e elevação do membro.33 Nestes casos, não há queda da pressão venosa durante a deambulação e, pelo contrário, pode haver elevação da pressão tecidual pelo aumento do fluxo arterial com o movimento, associado à dificuldade de retorno venoso. Diferencia-se da claudicação arterial pela presença de pulsos periféricos palpáveis e de índice tornozelo-braço normal.28,34

Um interrogatório cuidadoso e detalhado sobre as características da dor, associado ao exame físico minucioso, são importantes para a identificação da sua causa real. Alguns diagnósticos diferenciais de dores nos MMII englobam:
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Fig. 6-3. Cisto de Baker íntegro, no oco poplíteo, visto pelo ECD, modo B.



■Claudicação intermitente: dor isquêmica por origem arterial, que ocorre com a caminhada de distâncias fixas, piora com a subida de aclives e desaparece rapidamente, em menos de cinco minutos, após a parada.34

■Dor de origem neurológica (claudicação neurológica): ocorre principalmente por compressão de raízes nervosas no nível da coluna lombossacra,28,35 podendo afetar um ou ambos os MMII. História de ciatalgia ou dor lombar deve ser avaliada.34 Caracteristicamente descrita como dor nas pernas e/ou nas costas, que piora durante a deambulação ou com posição ortostática prolongada, chegando ao ponto de que o paciente não consegue continuar sem que descanse, tipicamente com o tronco flexionado.35 Ela geralmente desaparece mais lentamente do que a dor de origem arterial, quando o sujeito para de andar.34 Pode aparecer à noite ou manhã, e em geral não se modifica com o decúbito dorsal e a elevação dos membros.28,34 Frequentemente, a dor aparece na região glútea e se irradia pela face externa da coxa, muitas vezes fora do trajeto de veias varicosas porventura existentes. Outras causas de dor nos MMII de origem neurológica: neuropatias periféricas, polineuropatias (por exemplo, polineuropatia diabética) e causalgia (lesão traumática de nervo).34

■Dor de origem ortopédica ou reumatológica: mono ou poliartrite; osteoartrite; artrose de joelho ou quadril, principalmente em indivíduos idosos, que pode se exacerbar com a posição ortostática e com o movimento. Afecções ortopédicas que causam problemas posturais podem provocar dores nos MMII, por exemplo, pés planos, joelhos valgos.28 Em atletas, deve-se pensar em causas como: fraturas por estresse, síndrome do aprisionamento da artéria poplítea e fadiga muscular.36 Se a dor for de surgimento agudo, unilateral e acompanhada de edema diferente do habitual, devemos atentar para os diagnósticos diferenciais de TVP:

■Dor de origem muscular: “síndrome da pedrada” ou “tennis leg” refere-se a uma dor aguda na face medial da panturrilha, comumente relacionada com a prática esportiva ou com movimentos bruscos e intensos e que pode se associar a edema e equimose da perna (que se exterioriza alguns dias após o trauma).34,37 Ocorre por ruptura muscular (músculo plantar ou porção medial do músculo gastrocnêmio). O diagnóstico diferencial pelo exame de imagem é importante (Fig. 6-2). Cerca de 10% dos pacientes com quadro clínico típico de síndrome da pedrada podem apresentar episódio não suspeitado de TVP.37,38

■Ruptura de cisto de Baker (CB): por causa de sua localização, o CB (ou cisto poplíteo) pode comprimir estruturas vasculares localizadas na região posterior do joelho (Fig. 6-3). Compressão da artéria ou da veia poplítea pode causar isquemia ou trombose, respectivamente; enquanto a compressão dos nervos tibial ou fibular pode provocar neuropatia periférica. Embora o CB tipicamente se apresente como uma doença crônica e assintomática, ele pode ter apresentações agudas, por dissecção ou ruptura para as partes moles adjacentes.39 Sua ruptura geralmente se apresenta como uma dor aguda na panturrilha, que muitas vezes pode ser intensa e acompanhada de edema.34,39 É importante a realização do ECD para esclarecer a causa. Cerca de 2 a 6% dos pacientes com suspeita de TVP podem apresentar, na verdade, CB sintomático.39

■Erisipela e linfangite: paciente apresenta sinais locais de inflamação, como calor, dor e eritema, acompanhados de febre e linfadenopatia.34

■Síndrome das pernas inquietas: existem casos em que os pacientes apresentam queixas vagas de desconforto nos MMII, eventualmente de grande intensidade, que leva à necessidade constante de movimentá-los. Existe uma tendência de imputar esses sintomas às doenças venosas, principalmente se o paciente apresentar varizes concomitantemente.28 Entretanto, esta é uma síndrome complexa, que pode aparecer em múltiplas condições clínicas, como gravidez, deficiência de ferro, uremia, fibromialgia, hipo ou hipertireoidismo, polineuropatias, além do uso de cafeína, lítio, álcool, antidepressivos tricíclicos e tabagismo, condições que devem ser questionadas durante a anamnese do paciente.28,40 Esse desconforto é mais frequente à noite, dificultando o paciente a conciliar o sono, e apresenta intensidade variável. Pode estar associada a contrações musculares involuntárias das pernas durante o sono, chegando mesmo a interferir com a qualidade de vida do paciente.25,41

Cãibras

São contrações musculares localizadas, involuntárias e geralmente dolorosas, mais frequentes nas panturrilhas. Ocorrem tipicamente à noite e duram de alguns segundos até minutos.42 Não são sintomas exclusivos dos pacientes com DVC,25 podendo ser ocasionadas por outros múltiplos fatores, como gravidez, exercícios físicos, hemodiálise, anemia, hipoglicemia, polineuropatias, lesão de nervos periféricos, distúrbios eletrolíticos, algumas medicações ou mesmo serem idiopáticas.42 As cãibras, nos portadores de varizes de MMII, são mais frequentes em comparação à população em geral. Apesar disso, a sua fisiopatologia ainda permanece inexplicada.43

Ardor, Prurido, Desconforto, Formigamento

São queixas frequentes e podem estar associadas desde a simples existência de telangiectasias até aos quadros mais graves.22,25 No entanto, tais sintomas são comuns em cerca de 50% da população em geral, apresentando pouca ou nenhuma correlação com a gravidade da doença ou com a intensidade do refluxo constatado pelo ECD.25,44-46

Exame Físico

O exame físico deve ser realizado em ambiente de temperatura agradável e boa iluminação e em duas etapas: primeiro com o paciente em posição ortostática, e, após, em decúbito dorsal.3,20

A hora do dia pode influenciar no exame, pois as varizes e o edema frequentemente são mais visíveis no período vespertino.20

O examinador deve prestar atenção no tipo de roupa usada pelo paciente (sapatos adequados, sinais de roupas muito apertadas) e, quando aplicável, avaliar se as meias elásticas foram calçadas de maneira correta.20

Exame Físico com o Paciente em Posição Ortostática

A primeira etapa consiste na ectoscopia, com o paciente em ortostatismo sobre um anteparo, solicitando que ele realize uma rotação de 360°, para que se observem os MMII cuidadosamente.3,20,25 Nesta posição, o sistema venoso superficial fica mais túrgido, e as veias/varizes ficam mais visíveis e palpáveis.20,21 Ambas as pernas devem ser completamente avaliadas.3
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Fig. 6-4. Varizes de grande calibre tributárias da veia safena magna.



Inspeção

Observar:

■Diferentes tipos morfológicos de varizes: telangiectasias, veias reticulares, varizes (e seus calibres) e perfurantes.47 Avaliar a sua extensão e localização topográfica.

■As varizes dependentes da VSM geralmente localizam-se na face interna da perna e da coxa, não sendo raro, entretanto, que se disseminem por todo o membro inferior por suas anastomoses (Fig. 6-4).13

■As varizes do sistema da VSP ocupam a face posterior da perna, mas as suas tributárias podem anastomosar-se com as da VSM, tornando a VSP comprometida sem que haja insuficiência ostial da mesma (Fig. 6-5).13

■Varizes superficiais na região abdominal, no território da veia epigástrica inferior e da ilíaca externa, são sugestivas de obstrução de veia ilíaca e/ou de veia cava inferior.3,20,48,49 São varizes compensatórias que, na vigência de uma obstrução desses vasos, permitem o retorno sanguíneo dos MMII para o átrio direito (Fig. 6-6).13,33

■As veias perfurantes que estejam muito insuficientes e ectasiadas podem ser visualizadas.49
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Fig. 6-5. Varizes tributárias da veia safena parva.
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Fig. 6-6. Circulação colateral venosa abdominal, por obstrução das veias ilíacas e da veia cava.



■Presença de varizes recorrentes nos MMII,50,51 de localização diferente do eixo da VSM (na face anterior ou posteromedial do terço superior da coxa), varicosidades na região genito-perineal, hemorroidas e sintomas de congestão pélvica, deve levar à suspeição de varizes pélvicas,50 que podem estar presentes em cerca de 10% das mulheres.51

Diagnóstico Diferencial de Veias Varicosas

Hérnias Musculares

Alguns pacientes podem apresentar, em ortostatismo, uma ou mais pequenas nodulações de consistência amolecida e circunscritas na face lateral da perna (Fig. 6-7). Frequentemente desaparecem quando se solicita ao paciente que fique na ponta dos pés (quando ocorre a contração muscular) ou com a compressão manual e reaparece com o retorno à posição de repouso do músculo. Consiste em uma protrusão muscular focal, por um defeito fascial adquirido ou genético. O músculo tibial anterior é o mais frequentemente afetado.47,52 Esta alteração pode ser confundida com lipoma, cisto sinovial ou com uma veia perfurante incompetente.47 Na maioria das vezes são assintomáticas, bem toleradas e tratadas conservadoramente.47,52 Em casos muito sintomáticos e/ou com queixas estéticas, diversas técnicas cirúrgicas estão disponíveis para seu tratamento, como, por exemplo, a fasciotomia.52 No entanto, é muito frequente a recidiva após o tratamento, por ser um defeito na fáscia.

Sistema Venoso Superficial Visível

Ocorrem geralmente em indivíduos de pele clara e magros. Estas veias não são tortuosas ou anormalmente dilatadas,47 devendo ser diferenciadas das veias reticulares.53

Sistema Venoso Superficial Desenvolvido

Ocorre principalmente em duas situações:

■Em alguns atletas, como ciclistas, maratonistas, halterofilistas, pode ser inadvertidamente confundido com veias varicosas. O sistema venoso é claramente visível, as veias possuem trajeto retilíneo e parede espessa. São veias saudáveis e toleram bem o aumento do fluxo sanguíneo durante o exercício e, portanto, não devem ser operadas (Figs. 6-7 e 6-8).47

■O sistema venoso superficial também pode-se encontrar mais dilatado na presença de uma FAV pós-traumática, iatrogênica ou pós-infecciosa. Em caso de fístula de alto fluxo, pode ser detectada pulsação no trajeto venoso. O tratamento consiste no seu fechamento.47
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Fig. 6-7. Hérnias musculares na face lateral das pernas e sistema venoso superficial desenvolvido em ciclista profissional.



Edema

O edema acomete 19,7% dos pacientes com varizes de MMII no Brasil e é um dos primeiros sinais de microangiopatia.54 Corresponde ao C3 da classificação CEAP.54 É definido como aumento perceptível de volume da pele e do tecido subcutâneo, caracteristicamente depressível à compressão, ocorrendo em geral na região do tornozelo, mas podendo se estender para perna ou pé.3,55

Ocorre piora vespertina e melhora com exercícios, elevação dos MMII, elastocompressão e/ou venotônicos. Mulheres são mais afetadas que os homens (4:1), bem como pacientes com idade acima de 60 anos.34,56

Nos estágios mais avançados, a hipertensão venosa provoca problemas na filtração capilar e sobrecarga linfática.34

O edema de tornozelo é mais visível, quando o paciente se posiciona de costas para o médico, pelo aumento de volume na região do tendão de Aquiles.20

Caracteriza-se por ser depressivo, deixando sinal do cacifo ou sinal de Godet (depressão cutânea visível após acompressão com o polegar, da região pré-tibial, por cerca de 10 segundos).25,57

O edema unilateral, de aparecimento abrupto sem outros sinais inflamatórios, acompanhado ou não por dor e alteração de cor, deve levantar como principal suspeita diagnóstica a hipótese de TVP.

Diagnóstico Diferencial de Edema dos MMII

■Linfedema: o edema de origem linfática é duro, pálido e não depressível na sua fase tardia, porém nos estágios iniciais, o sinal do cacifo pode estar presente.34 Geralmente é indolor e envolve o dorso do pé (Fig. 6-9).34 A presença do sinal de Kaposi-Stemmer, impossibilidade para pinçar a pele do dorso do pé, utilizando o hálux e o segundo quirodáctilo, na base do segundo pododáctilo, é patognomônico de linfedema.34,58 Pode ser uni ou bilateral.56,59 Regride durante a noite nos estágios iniciais e pode ser classificado em primário ou secundário.34,56

■Lipedema: é um transtorno do tecido adiposo frequentemente subdiagnosticado e confundido com o linfedema primário (Fig. 6-10). Ocorre mais frequentemente em mulheres e em obesos. Os primeiros sinais geralmente ocorrem após a puberdade, com piora gradativa com o passar dos anos. É geralmente bilateral e particularmente localizado na região lateral das coxas, face medial dos joelhos e nos maléolos, sempre poupando a região dorsal dos pés, em contraste com o linfedema. Os sintomas são: dor, sensibilidade moderada à severa à compressão digital, formação de hematomas facilmente nas áreas afetadas, com piora durante o verão. Não há formação de cacifo ou melhora com repouso.56 Cronicamente, pode causar alteração do sistema linfático, gerando o lipolinfedema.34,60
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Fig. 6-8. Varizes do atleta.
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Fig. 6-9. Linfedema unilateral.
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Fig. 6-10. Lipedema.



■Edema gravitacional, por baixa mobilidade:

●É provavelmente a causa mais comum de edema bilateral relatada no consultório do angiologista.59

●Pode ocorrer em pacientes saudáveis, especialmente mulheres, após certas condições desfavoráveis, como viagens longas (“edema do viajante”), longos períodos em ortostatismo, durante dias quentes ou sedentarismo (onde há subutilização ou desuso da musculatura das pernas).34

●Também pode ocorrer em pacientes imobilizados ou restritos ao leito, onde a estase venosa é causada pela própria imobilidade, pelo não uso da bomba muscular da panturrilha.59,61

●Similarmente, a obesidade também contribui para esse tipo de edema, à medida que a drenagem venosa não é realizada efetivamente por causa da pressão do excesso de peso abdominal nas veias pélvicas e dos MMII.59

■Edema idiopático: este diagnóstico, feito por exclusão, deve ser considerado com cautela. É encontrado somente em mulheres em idade fértil, e os sintomas perduram por todo o ciclo menstrual (diferente do edema no período pré-menstrual). Ocorre retenção hídrica patológica, com queixas de ganho de peso ao longo do dia (> 1,4 kg). Afeta os maléolos e as pernas, mas pode-se estender até abdome, face e dedos. Obesidade, depressão e abuso de diuréticos podem estar envolvidos como possíveis causas.34,58

■Edema de origem cardíaca ou renal: é bilateral,59 relativamente simétrico e pode formar cacifo. Ocorre principalmente na porção distal dos MMII, porém, pode progredir até as regiões abdominal e dorsal ou ser mais difuso em pacientes acamados.56 Inicialmente é reversível, e sua redução durante a noite é acompanhada por nictúria, em contraste com o edema de origem venosa. A presença de sinais de doença sistêmica, sugestivos de insuficiência cardíaca, como turgência jugular ou estertores pulmonares, pode ser útil no diagnóstico.34,58

■Edema de origem endocrinológica:

●Mixedema pré-tibial: é uma manifestação autoimune da doença de Graves e caracteriza-se por acúmulo de glicosaminoglicanos na derme reticular.62,63 Clinicamente, mais de 50% dos pacientes desenvolvem edema difuso, eritematoso, com aspecto de “casca de laranja”, sem o sinal do cacifo, porém, também podem apresentar placas, nódulos, ou menos frequentemente, lesões elefantiásicas (simulando linfedema). Frequentemente localizado na região pré-tibial, podendo acometer pé e pododáctilos. É geralmente assintomático (Fig. 6-11).63

●Diabetes melito: edema simétrico, macio, indolor, localizado no dorso dos pés e maléolos, que pode ocorrer ocasionalmente no diabético por causa de anormalidades na vascularização da inervação autonômica e aumento da permeabilidade capilar.34 Edema transitório no pé, pernas e coxas pode ser visto no início do tratamento com insulina,34 principalmente naqueles com controle glicêmico deficiente.64

■Edema por hipoproteinemia ou má absorção: é causado pela redução da síntese proteica com consequente diminuição da pressão oncótica do plasma.65 O edema é mole, pálido e indolor. É simétrico, bilateral, localizado distalmente nos MMII e não sofre alterações quando estes estão pendentes.59,65 Pode ser causado por:

●Deficiência: má nutrição, baixa ingesta proteica, anorexia, caquexia, após jejum prolongado.34

●Perda enteral: doença de Crohn, doença de Whipple, colite ulcerativa, neoplasia gástrica ou de cólon, má absorção.34
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Fig. 6-11. Mixedema pré-tibial.



●Diminuição na síntese de albumina: por cirrose alcoólica. Pigmentação difusa na pele e petéquias são frequentemente associadas a este tipo de edema.34

■Edema causado por medicações: diversas drogas podem causar edema, sendo que os bloqueadores de canal de cálcio e os anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) são os mais citados.58 O mecanismo geralmente inclui retenção hidrossalina e aumento da pressão hidrostática capilar.65 Aproximadamente 5% dos pacientes em uso de AINE podem apresentar edema. No caso dos bloqueadores de canal de cálcio, a incidência de edema pode chegar a mais de 50%. A anlodipina e a nifedipina parecem causar mais edema que o verapamil e o diltiazem.58 Outras medicações que podem causar edema são: insulina no início do tratamento ou aumento de dose, corticoides, estrogênio e progesterona, prostaglandinas, abuso de diuréticos e alguns laxantes.34

■Edema proveniente da compressão venosa na região pélvica ou da veia cava: é assimétrico se a compressão for somente em uma das veias ilíacas ou simétrico se a compressão for da veia cava inferior. A compressão pode ocorrer por: gravidez, linfadenopatia, tumores e fibrose retroperitoneal (Fig. 6-12).34 Edema somente no membro inferior esquerdo pode sugerir a possibilidade de compressão da veia ilíaca comum esquerda pela artéria ilíaca comum direita (síndrome de May-Thurner).34

■Outras causas: ruptura de CB (edema unilateral);59 doença arterial periférica nos estágios III-IV (quando o paciente mantém as pernas pendentes para tentar diminuir a dor resultante da isquemia); síndrome da pedrada.34

Alterações Tróficas

Embora existam outras teorias, a causa fundamental das lesões tróficas no DVC tem sido atribuída ao aprisionamento dos leucócitos, sua adesão ao endotélio e sua consequente ativação.57

À inspeção, observam-se a existência de lesões purpúricas, equimoses, cicatrizes de úlceras ou de cirurgias, hiperpigmentação, atrofia alba, celulite, lipodermatoesclerose, dermatite de estase e úlcera ativa (dependentes principalmente da hipertensão venosa crônica), assim como varicoflebite (presença de cordão ou enovelado endurecido, quente, avermelhado e doloroso).13

Possíveis alterações tróficas na pele podem ter relação com o trajeto das varizes ou com perfurantes incompetentes.20

■Hiperpigmentação ou dermatite ocre: corresponde a áreas de pele com coloração acastanhada, escura, presente na região do tornozelo, mas que pode se estender para perna ou pé. Ocorre por causa do extravasamento de hemácias para o subcutâneo e subsequente degradação da hemoglobina em hemossiderina.53,55 Tende a se intensificar com a evolução do quadro e pode ainda ocorrer linearmente, sobre trajeto venoso subcutâneo, após episódio de trombose venosa superficial ou procedimentos (Fig. 6-13).25 A coloração da pigmentação não desaparece à compressão.25
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Fig. 6-12. Edema rizomélico à direita, secundário à compressão extrínseca da veia ilíaca externa direita por volumoso tumor na região pélvica.



■Dermatite ou eczema de estase: dermatite eritematosa, que pode progredir com vesículas, exsudação ou descamação e ressecamento da pele dos MMII. É frequentemente localizada nas proximidades das varizes ou no terço inferior da perna, entretanto, qualquer local do membro pode ser acometido. Geralmente encontrada nos casos de DVC não controlada, mas também pode ser sinal de sensibilização à terapia local (Fig. 6-14).53

■Lipodermatoesclerose: é um sinal de DVC grave e hipertensão venosa de longa duração.53 Caracteriza-se por área localizada de pele fina, rígida, brilhante, com coloração acastanhada sobre subcutâneo endurecido, significando um quadro irreversível de fibrose da pele e do tecido subcutâneo.28 Algumas vezes associada a cicatrizes e à contratura do tendão de Aquiles, sendo que nos casos mais intensos, a contração dos tecidos do terço inferior da perna, contrastando com o membro edemaciado acima, dá a ele uma forma característica que é definida como de “bombachas” ou “garrafa de champanhe invertida” (Fig. 6-15).28,66
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Fig. 6-13. Hipercromia maleolar e no trajeto da veia safena magna.
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Fig. 6-14. Dermatite de contato por uso de chá de aroeira.



Pode ser precedida por um quadro de edema difuso, de características inflamatórias, doloroso, endurecido e quente e que é conhecido como hipodermite (Fig. 6-16), sendo muitas vezes confundida com quadros de linfangite,27,53 erisipela ou celulite, porém, distinguindo-se destes por não vir acompanhada de febre, adenomegalia, leucocitose ou outros sintomas sistêmicos.53

■Atrofia branca: corresponde à área localizada, de pele atrófica, esbranquiçada, geralmente circular, circundada por capilares dilatados e, ocasionalmente, por hiperpigmentação. É um sinal de DVC severo e não deve ser confundido com cicatrizes de úlceras prévias, que podem até exibir áreas atróficas com alterações pigmentares, mas são diferenciadas pela história de úlcera prévia (Fig. 6-17).53,55

■Corona Phlebectasica: numerosas pequenas veias intradérmicas localizadas na face medial ou lateral do maléolo ou do pé, em forma de leque.53 Considerada um sinal precoce de DVC avançada.53,67

Completando a inspeção, devem ser observadas possíveis alterações ortopédicas, como pés planos, calosidades, dedos em martelo ou hálux valgo, e alterações articulares, como osteoartrose, artrite e anciloses (Fig. 6-18). A mobilidade diminuída da articulação do tornozelo é frequente nos pacientes com DVC avançado.25 Além disso, devem-se avaliar também a hidratação cutânea, queda de pelos e presença de onicomicose e de intertrigo, que são portas de entrada para infecções cutâneas.
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Fig. 6-15. Lipodermatoesclerose.
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Fig. 6-16. Eritema e calor em área de lipodermatoesclerose. Paciente sem sinais inflamatórios sistêmicos.
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Fig. 6-17. Cicatriz de úlcera venosa, atrófica e hipocrômica, na região maleolar.
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Fig. 6-18. Alterações ortopédicas – pés planos – em paciente com queixa de dores nas pernas.



Palpação

Após a inspeção, deve-se realizar a palpação dos MMII:

■Verificam-se o edema e o estado do tecido celular subcutâneo.

■A palpação superficial pesquisa a sensibilidade e a tensão das varizes, que podem variar com a presença ou não de inflamação local. Deve-se acompanhar o trajeto para verificar a existência de flebite,49 e eventualmente pode-se sentir a presença de frêmito nas proximidades de uma FAV.13

■Quando o trajeto dos troncos venosos não é facilmente visto à inspeção pela presença de, por exemplo, obesidade ou edema, a execução da manobra de Schwartz ajuda a seguir o trajeto da veia pouco aparente.13

■A palpação mais profunda, aplicando-se maior pressão com as pontas dos dedos, facilita a localização de defeitos da fáscia muscular, por onde passam as veias perfurantes. Esses pontos podem ser identificados, de 5 em 5 cm, nas faces média e anterolateral da perna, a partir de 10 a 12 cm do solo. Na face medial da coxa, na junção do terço médio com o inferior, um ponto doloroso pode revelar o local habitual de uma perfurante.21

■A palpação de um frêmito junto ao trígono femoral, na porção proximal anterior da coxa, durante uma expiração forçada (manobra de Valsalva), sugere a insuficiência do óstio da veia safena magna.49

Manobras e Testes para Avaliação do Sistema Venoso

A utilidade das manobras para avaliação do sistema venoso tem diminuído desde a disponibilização de novas técnicas para as avaliações anatômica e funcional do sistema venoso.20 Atualmente, elas quase não apresentam mais aplicação prática,25 além de várias apresentarem baixa acurácia no diagnóstico de refluxo venoso em MMII (Quadro 6-1).

Desta forma, manobras tradicionais, como a de Trendelenburg e a de Perthes, mostram-se incertas e inconstantes e perderam espaço no mapeamento da incompetência venosa (nível de evidência dos testes: 3B),3,69,70 sendo abandonadas por muitos médicos.

Quadro 6-1. Sensibilidade e Especificidade na Detecção de Refluxo68









	Manobra venosa
	Sensibilidade
	Especificidade



	Trendelenburg
	91%
	15%



	Perthes
	97%
	20%





Manobra de Schwartz (Teste da Percussão)

Este teste detecta lesão valvular superficial e possível interdependência entre duas ou três veias varicosas.

O paciente se posiciona em ortostatismo, com a perna examinada relaxada, o examinador palpa as varizes com a ponta dos dedos de uma das mãos. Com os dedos da outra mão realiza percussão ao longo do curso da veia. A presença de refluxo é confirmada pela sensação de uma onda de choque nos dedos. O teste pode ser feito de maneira reversa: o examinador realiza a percussão distalmente e palpa a veia ou varizes na proximidade. A sensação da onda de choque mostrará que os dois segmentos venosos são interconectados (Fig. 6-19).20,49

Manobra de Trendelenburg

Este teste revela incompetência do óstio da veia safena magna. Um garrote é colocado ao redor da coxa, no terço superior, com o paciente em decúbito dorsal, e em seguida o paciente fica em pé. As veias varicosas não são alimentadas até que o garrote seja retirado, a não ser que existam perfurantes incompetentes. A VSM dilata-se subitamente quando o garrote é retirado em casos de incompetência da junção safeno-femoral (Fig. 6-20).20

Este teste também pode ser realizado na VSP.20

Manobra de Perthes

Ela confirma a perviedade do sistema profundo e a competência de perfurantes.

Consiste em colocar um garrote no terço médio da coxa, com o paciente em ortostatismo e pedir para o paciente deambular; observa-se em seguida o grau de turgência das veias varicosas abaixo do garrote.20

Se houve diminuição da turgência é sinal que o sistema profundo se encontra pérvio; já o aumento da turgência acompanhado de dor indica impossibilidade do retorno venoso pelo sistema profundo por obstrução, e pelo sistema superficial decorrente do garroteamento. Em seguida, repete-se a manobra com o garrote aplicado logo abaixo do joelho (Fig. 6-21).13,20

Teste de Linton

Detecta a obstrução do sistema venoso profundo.

Com o paciente em ortostatismo, coloca-se um garrote logo abaixo do joelho, bloqueando o retorno venoso superficial. Em seguida, o paciente deita e eleva o membro inferior. No caso de perviedade do sistema profundo, as veias esvaziam rapidamente. Se houver obstrução do sistema venoso profundo, as veias se esvaziam lentamente (Fig. 6-22).20
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Fig. 6-19. Manobra de Schwartz.



Ausculta

A ausculta de um sopro sobre trígono femoral durante a manobra de Valsalva sugere a insuficiência do óstio da VSM ipsolateral.49
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Fig. 6-20. Manobra de Trendelenburg. (A) Varizes visíveis com ortostatismo. (B) Paciente deita e eleva o membro; as varizes são esvaziadas. (C) Um garrote é colocado na coxa, com o membro inferior elevado. (D) Paciente fica em posição ortostática, mantendo o garrote. Notar a presença de veias varicosas na perna, por presença de perfurantes incompetentes. Após, o garrote é retirado.
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Fig. 6-21. Manobra de Perthes. O garrote é colocado na coxa ou abaixo do joelho, com o paciente em ortostatismo. Em seguida, o paciente deve deambular, ainda com o garrote. As varizes não esvaziam com a movimentação nos casos de obstrução do sistema venoso profundo ou de perfurantes incompetentes (que estão presentes no paciente).
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Fig. 6-22. Manobra de Linton. (A) Garrote colocado abaixo do joelho, com o paciente em ortostatismo. (B) Paciente deita-se logo em seguida e eleva o membro. As varizes logo se esvaziam rapidamente em caso de perviedade do sistema venoso profundo.



Exame Físico com o Paciente em Decúbito Dorsal

Solicita-se que o paciente deite sobre a mesa de exame, com os músculos das pernas relaxados.

Verifica-se a presença e intensidade do edema, o estado do tecido celular subcutâneo e a temperatura (avaliada pela palpação utilizando-se o dorso da mão e que pode estar tipicamente aumentada na estase venosa).20,21 Continuando a avaliação:

■Simetria dos MMII: as circunferências (tornozelos, panturrilhas e coxas) devem ser medidas. Assimetria significativa pode sugerir TVP aguda ou síndrome pós-trombótica, desordens neurológicas (que podem determinar disfunção da bomba da panturrilha) ou ortopédicas.20

■Tecido subcutâneo: a palpação pode avaliar a presença de lipodermatoesclerose, cordões endurados por tromboflebite superficial recente ou antiga, além de detectar sinais sugestivos de TVP aguda.20

■Fluxo arterial: palpação dos pulsos periféricos.20

■Articulações: osteoartrite, hálux valgo, dedo em martelo, queda do arco plantar, ancilose (em particular dos tornozelos, podem ser responsáveis por estase).20

Diagnóstico Clínico de TVP

A TVP requer diagnóstico e tratamento urgentes para evitar maiores complicações. A sua apresentação clínica não é específica e requer confirmação por métodos de imagem.71,72 Porém, o uso de escores em associação ao D-dímero ajuda na sua exclusão e evita a realização de exames de imagem desnecessários.71,73

O escore de risco de Wells, que permite a avaliação da probabilidade de um paciente ter TVP, tem utilidade para evitar exames desnecessários e foi validado para uso em pacientes ambulatoriais e em unidades de emergência. Entretanto, não é suficiente para excluir um episódio de TVP ou influenciar decisões em pacientes internados ou gestantes.72,74 Também não deve ser usado como critério único para diagnóstico de TVP e deve ser associado ao D-dímero para determinar qual será a conduta necessária.73,74

Atualmente, os resultados do escore de Wells podem ser divididos como de alta probabilidade de TVP e trombose venosa improvável ou como baixo,73,74 médio e alto riscos de TVP (Quadro 6-2).75

O exame físico é realizado com o paciente em decúbito dorsal e com os joelhos ligeiramente flexionados. Os principais achados são edema, dor, hipersensibilidade, eritema e presença de circulação colateral venosa no membro (inespecíficos).73,74

Taquicardia pode estar presente.20

Circunferências são avaliadas no nível dos tornozelos, das panturrilhas (maior diâmetro) e nas coxas (medir na mesma distância acima dos joelhos).20

Alguns achados clínicos são associados à presença de TVP, como o sinal de Homans (dor com a dorsiflexão passiva do pé).20

Phlegmasia alba dolens: presença de palidez no membro afetado, secundária a espasmo das artérias cutâneas. Geralmente ocorre por causa da trombose iliofemoral maciça, em sua fase inicial.76

Quando a obstrução afeta quase todas as veias profundas, o edema e a cianose pioram significativamente, gerando o quadro de phlegmasia coerulea dolens.76,77 É uma síndrome rara caracterizada por dor súbita, edema, cianose e isquemia arterial com redução ou ausência dos pulsos distais (Fig. 6-23). Também chamada de “flebite azul”, é um tipo de TVP frequentemente fatal e geralmente resulta em choque, gangrena venosa, embolia pulmonar e morte. Para um diagnóstico correto, quatro sinais devem estar presentes: edema, dor, equimose violácea e obstrução severa do fluxo venoso. Neste caso, 50% dos pacientes necessitam de amputação do membro para a sua sobrevivência.76,77

Quadro 6-2. Escore de Wells








	Achados Clínicos
	Pontos



	Neoplasia em atividade (em tratamento nos últimos 6 meses ou em cuidados paliativos)
	1



	Paralisia, paresia ou imobilização recente dos membros inferiores
	1



	Paciente acamado por 3 dias ou mais ou cirurgia de grande porte nas últimas 12 semanas com necessidade de anestesia geral ou regional
	1



	Hipersensibilidade localizada ao longo da distribuição do sistema venoso profundo
	1



	Edema difuso de todo o membro
	1



	Edema de panturrilha medindo pelo menos 3 cm a mais de diâmetro que o membro assintomático
	1



	Edema com cacifo no membro sintomático
	1



	Veias colaterais superficiais dilatadas (não varicosas)
	1



	Trombose venosa previamente documentada
	1



	Diagnóstico alternativo com probabilidade igual ou
maior que de TVP
	-2


	Escore simplificado de probabilidade clínica (2 maneiras de avaliar os resultados)


	TVP provável
	≥ 2 pontos



	TVP baixa probabilidade/improvável
	< 2 pontos



	Baixa probabilidade
	≤ 0



	Probabilidade moderada
	1 ou 2 pontos



	Alta probabilidade
	≥ 3 pontos





TVP: Trombose venosa profunda. Fonte: Wells OS et al. (2003) Exclusion of deep vein thrombosis using the Wells rule in clinically important subgroups: individual patient data meta-analysis. BMJ. 201475
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Fig. 6-23. Phlegmasia coerulea dolens.



CONSIDERAÇÕES FINAIS

Recomendações das diretrizes recentes:

1.Nos pacientes com varizes ou com DVC mais grave, além da história clínica completa e do exame físico detalhado, devemos complementar com ECD dos sistemas superficial e profundo (Grau: 1A).31

2.Avaliação da história do paciente portador de DVC é recomendada antes de outras investigações, priorizando os sintomas específicos, antecedentes trombóticos e uso de medicações relevantes (Grau: 1C).3
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INTRODUÇÃO

Uma propedêutica adequada, fundamentada em anamnese cuidadosa e um exame físico minucioso levam a um adequado diagnóstico de doença vascular na enorme maioria dos casos. O laboratório não invasivo tem o propósito de avaliar a doença do ponto de vista fisiológico, complementando a anamnese e o exame físico para definir de maneira objetiva a importância funcional da doença.

A repercussão clínica de uma obstrução arterial depende de fatores relacionados tanto com a redistribuição regional de sangue quanto com o grau de atividade física do paciente. Dessa forma, a avaliação fisiológica da doença deve ter como objetivo a determinação de sua significância, de sua gravidade, da importância funcional de cada uma das múltiplas lesões do vaso e, caso haja comprometimento tecidual, qual o potencial de cicatrização. As respostas a estes tópicos acabam direcionando para a realização de exames anatômicos os quais têm a finalidade precípua de orientar a técnica e a tática terapêutica cirúrgica convencional ou endovascular.
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Fig. 7-1. Moderno equipamento integrado de Doppler de ondas contínuas e pletismografia (Equipamento Viasonics Falcon®).



Além disso, os exames fisiológicos são fundamentais na avaliação da evolução da doença quando o paciente é submetido a tratamento conservador, eclipsando a subjetividade tanto do próprio paciente quanto da interpretação do médico. Ademais, os exames podem auxiliar nos casos em que há dúvida diagnóstica ou superposição de doenças. Exemplo de dúvida diagnóstica é a claudicação neurológica. A caracterização da boa qualidade da vascularização descartará a causa vascular do sintoma. Exemplo de superposição de doenças é o caso de paciente com doença arterial dos membros e, ao mesmo tempo, alguma afecção ortopédica que o limite em suas atividades. O exame fisiológico ajuda a determinar a importância relativa da doença arterial e, dessa forma, reorientar o trabalho terapêutico a ser instituído.1

Os exames fisiológicos auxiliam também em uma série de outras circunstâncias dentre elas o diagnóstico diferencial entre afecções arteriais funcionais e degenerativas, diagnóstico diferencial de úlceras de perna, diagnóstico de lesões vasculares traumáticas e iatrogênicas.

Assim, o laboratório não invasivo vem paulatinamente sendo equipado com recursos cada vez mais sofisticados e cuja abrangência está basicamente voltada para duas grandes áreas: a árvore arterial dos membros e o sistema venoso dos membros (Fig. 7-1 e Quadro 7-1).

INSTRUMENTAÇÃO DO LABORATÓRIO VASCULAR

Pletismografia

Somente algumas modalidades de pletismografia continuam a ser utilizadas, mas houve uma rica e proveitosa história de evolução e contribuição para o entendimento da fisiologia e fisiopatologia das doenças arteriais e venosas dos membros.2

O estudo dos fenômenos fisiológicos relacionados com a circulação arterial pode ser realizado com a pletismografia arterial. Já o estudo pletismográfico dos fenômenos relacionados com o sistema venoso visa a determinação dos chamados fenômenos lentos que caracterizam a fisiologia venosa e seu objetivo é qualificar e quantificar a estase venosa, seja crônica, seja aguda.

Quadro 7-1. Abrangência dos Exames do Laboratório Vascular








	
	Avaliação fisiológica



	Sistema arterial dos membros
	
■Medida de pressão de artérias

■Índice de pressão tornozelo/braço

■Índice de pressão pododáctilo/braço

■Análise de curva de velocidade

■Teste de esforço

■Pletismografia

■Oximetria

■ermometria





	Sistema arterial dos membros
	
■Fotopletismografia

■Pletismografia a ar





	Sistema carotídeo
	Sem aplicação





Pletismografia Arteria

A pletismografia arterial ou pletismografia de corrente alternada (AC) ou, ainda, pletismografia de fenômenos rápidos, obedece a princípios diferentes dos da pletismografia de oclusão venosa. Ela registra os fenômenos correspondentes aos pulsos arteriais ditados pelo ciclo cardíaco. Vários tipos de aparelho podem ser usados, sendo que os mais importantes são a pletismografia de luz ou fotopletismografia e pletismografia de mercúrio em sylastic (strain gauge plethysmography).

O pletismógrafo de luz usa um transdutor que contém uma fonte de luz infravermelha e um sensor. Apondo-se o transdutor sobre a pele, a quantidade de luz refletida vai depender da quantidade que é absorvida pelos glóbulos vermelhos da derme (Fig. 7-2). Durante o ciclo cardíaco há modificações instantâneas do volume de sangue: há mais glóbulos no pico sistólico que no vale diastólico. Essas variações são registradas pelo aparelho por meio de um gráfico ou uma curva qualitativa. Não há, portanto, tradução quantitativa do fenômeno.

A curva normal tem uma fase de ascensão rápida, sistólica, seguida por outra queda lenta e na qual às vezes se insere um nó dicrótico.

Nos casos de isquemia, as curvas obtidas não diferem significativamente das normais, a não ser na amplitude mais baixa e perda do nó dicrótico.

Sua aplicação maior reside na obtenção das pressões de segmentos corpóreos, principalmente quirodáctilos e pododáctilos.3

Medida de Pressão

A medição de pressão arterial em dedos é feita com um manguito de pressão compatível com o diâmetro do dedo que é passado em sua base e o transdutor do pletismógrafo é aposto na região da polpa digital ou na última falange. Observam-se as oscilações pletismográficas e infla-se o manguito até que elas desapareçam. Ao desinflar-se o manguito, o momento em que elas passam a surgir novamente corresponde à medida da pressão sistólica cujo valor é obtido pela leitura do esfigmomanômetro.

Estudo de Fenômenos Funcionais

A pletismografia permite avaliar, qualitativamente, a ocorrência de fenômenos funcionais relacionados, por exemplo, com fumo ou drogas vasoativas. A observação da morfologia da curva pletismográfica enquanto se administra tais produtos pode elucidar seus efeitos sobre a circulação arterial.

Pletismografia Venosa

Pletismografia a Ar

As variações de volume do membro inferior podem ser consideradas como sendo principalmente decorrentes das alterações de volume do sangue venoso. A quantificação das variações de volume que ocorrem durante a atividade fisiológica da perna podem dar ideia cabal da fisiologia da drenagem venosa e, em caso de doença, das modificações fisiopatológicas que esta acarreta. A pletismografia a ar, que é uma modalidade de pletismografia de oclusão venosa, se tornou útil no estudo das doenças venosas dos membros inferiores desde quando, em 1980, sua calibração foi passível de ser padronizada.
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Fig. 7-2. Fotografia de pletismógrafo de luz vendo-se à sua frente o transdutor com duas células: uma emissora e outra receptora de luz infravermelha.



Usa-se uma câmara de ar, semelhante a um manguito de aparelho de pressão, de 35 cm de largura, que é colocada entre o joelho e o tornozelo. Tem volume de 5 litros e está conectado a um transdutor de pressão que aciona um registrador de papel.

O primeiro passo do exame consiste na calibração do aparelho. O paciente permanece deitado, com perna em abdução discreta e rotação externa, estando o tornozelo apoiado em um suporte de modo a deixar toda a perna fora do contato com a maca. A câmara é inflada até a pressão de 6 mmHg e a calibração consiste na modificação da pressão com a injeção de um volume padrão de 100 mL de ar. Este volume é retirado do manguito e passa-se ao exame propriamente dito, que obedece a uma sequência padronizada a partir da qual são obtidos os cálculos dos parâmetros de estudo.

Inicialmente o membro inferior é elevado a uma inclinação de 45° pelo qual se provoca o esvaziamento do leito venoso. A seguir, prova-se o enchimento venoso com o paciente em pé, mas sem se apoiar no membro em estudo. A fração de ejeção do sangue é obtida com um movimento de flexão e extensão do pé. O esvaziamento venoso é obtido mediante dez movimentos consecutivos ao final dos quais novamente o paciente permanece em pé sem apoiar-se na perna em estudo.

Fica óbvio que a boa qualidade do exame é estreitamente ligada à efetiva participação do paciente. É conveniente que o paciente seja previamente treinado para realizar o exame, já que, durante o reenchimento do sistema venoso, os artefatos decorrentes de movimentos musculares da perna podem comprometer a qualidade do traçado. Pelo mesmo motivo, deve-se evitar o contato involuntário da câmara com um objeto externo.

Os parâmetros utilizados são de obtenção direta ou calculados a partir destes.

1.Volume venoso funcional (VVF): corresponde ao incremento de volume da perna que ocorre quando o paciente sai da posição supina com a perna elevada a 45° e permanece em pé. A curva representativa é de saturação e o volume é máximo, quando ela se horizontaliza, e o valor é dado em mililitros (mL). O VVF quantifica a capacitância venosa, que é aumentada nos casos de insuficiência venosa crônica.

2.Índice de enchimento venoso (IEV): é a medida da velocidade de enchimento venoso e é expressa em mL/s. É a razão entre 90% do VVF e o tempo decorrido para atingir estes 90% do volume venoso.
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3.Volume de ejeção (VE): consiste na medida do volume de sangue deslocado com um único movimento de flexão e extensão do pé.

4.Fração de ejeção (FE): é calculada dividindo-se o volume de ejeção (VE) pelo volume venoso funcional (VVF) e mul­ti­pli­can­do-se o resultado por 100. Este valor percentual representa a capacidade de esvaziamento de uma contração muscular da panturrilha.
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5.Volume residual (VR): representa o resíduo de sangue na panturrilha após dez movimentos de flexão e extensão do pé; é dado em mililitros (mL) e obtido medindo o espaço entre a linha base e a altura da deflexão da linha de volume após os dez movimentos.

6.Fração de volume residual (FVR): é calculada dividindo-se o valor do volume residual (VR) pelo valor do volume venoso funcional (VVF) e multiplicando-se o resultado por 100. Exprime a percentagem de sangue que permanece no sistema venoso da panturrilha depois dos 10 movimentos e avalia a capacidade funcional dos movimentos musculares sobre o sistema venoso (Fig. 7-3).

Existe correlação linear entre a fração de volume residual (FVR) e a pressão venosa medida por meio de agulha em veia do pé ao final dos mesmos dez movimentos do pé. Esta correlação representa a base da credibilidade das informações hemodinâmicas que a pletismografia a ar pode acrescentar ao estudo hemodinâmico das doenças venosas.

A correlação entre os parâmetros da pletismografia a ar e os aspectos clínicos da doença da estase venosa crônica é bastante característica. Assim, 80% dos membros inferiores com estase venosa crônica têm VVF aumentado. O índice de enchimento venoso (IEV) é menor que 1,7 mL/s em membros normais, entre 2 e 3 mL/s em membros com incompetência venosa superficial e entre 7 e 28 mL/s em membros com insuficiência venosa profunda. Há correlação linear entre a incidência de ulceração venosa dos membros e o valor de sua fração de volume residual (FVR) (Quadro 7-2).4,5

É interessante assinalar que pernas com refluxo pequeno e uma fração de ejeção (FE) baixa são associadas à elevada incidência de ulceração enquanto que pernas com refluxo grave têm baixa incidência de ulceração, quando protegidas por elevada fração de ejeção.

A pletismografia a ar, por abranger maior volume de estudo que a fotopletismografia, oferece melhor avaliação da função venosa da perna. Por outro lado, em comparação à pletismografia a ar e ecocolor Doppler, a fotopletismografia apresenta sensibilidade de 100% quando se trata de identificar refluxo venoso, mas a especificidade é de somente 60%.
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Fig. 7-3. Exemplo de traçado padrão de pletismógrafo de ar. VVF: Volume
venoso funcional; VE: volume de ejeção; VRe: volume residual.



Quadro 7-2. Incidência de Úlcera Venosa em Relação ao Valor da Fração de Volume Residual em 175 Pernas Estudadas com Pletismografia a Ar









	Fração de volume residual (FVR)
	Número de membros estudados
	Membros com úlcera venosa (%)



	< 30
	20
	0



	31-40
	24
	8



	41-50
	48
	18



	51-60
	43
	42



	61-80
	32
	72



	> 80
	8
	88





Portanto, apesar de a fotopletismografia ser um bom método para identificar refluxo venoso, a pletismografia a ar é útil para seleção e acompanhamento de pacientes submetidos à cirurgia venosa.

Fotopletismografia

A fotopletismografia usa um transdutor com dois diodos: um é emissor de luz infravermelha e o outro é receptor da luz refletida. O objetivo é avaliar o esvaziamento do leito venular da região supramaleolar proporcionado pela movimentação ativa do pé e a velocidade de seu reenchimento. O paciente sentado com as pernas pendentes (Fig. 7-4) executa cinco movimentos de flexão e extensão ativando sua bomba de esvaziamento venoso da perna, diminuindo a quantidade de glóbulos vermelhos no leito venular, fazendo cair o traçado de registro. Terminados os movimentos, o leito venular reenche lentamente pelo afluxo de sangue proveniente do leito capilar arterial. Reenchimento rápido é proporcionado por refluxo venoso decorrente de insuficiência das valvas de veias superficiais e/ou profundas.

Dessa forma, reenchimento lento, com retorno do traçado a 90% da linha de base em tempo superior a 18 segundos, é considerado normal (Fig. 7-5). Acima desse tempo, caracteriza-se estase venosa. O exame mimifica a variação de pressão venosa medida por meio de cateter ou agulha inserida na veia safena distal.6-9

Há, no entanto, vários fatores que podem comprometer o resultado do exame, tais como a proximidade de uma veia varicosa ou uma perfurante insuficiente, a inabilidade ou incapacidade de realizar movimentos com a articulação do tornozelo pelo comprometimento causado pela própria estase venosa crônica, ou pela inabilidade do paciente para realizar os movimentos. Outro fator restritivo é a hipercromia da pele causada pela estase crônica.

A fotopletismografia não oferece parâmetros qualitativos padronizados, de forma que cada laboratório deve estabelecer seus padrões de normalidade no tocante ao aparelhamento em uso.8,9

É importante salientar que, do ponto de vista qualitativo, a fotopletismografia oferece medidas consistentes quanto à normalidade, mas não tem sensibilidade quanto ao grau de importância ou gravidade da estase venosa. Dessa forma, é um exame bom para determinar presença ou ausência de estase venosa, mas necessita de exame quantitativo quando se deseja graduar a estase venosa ou quando se pretende avaliar o resultado de tratamento cirúrgico.
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Fig. 7-4. Paciente permanece sentado com as pernas pendentes e o sensor do fotopletismógrafo é acoplado à pele, para realizar os cinco movimentos de flexão e extensão do pé.
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Fig. 7-5. Traçado de fotopletismografia normal (reenchimento lento de 22,2 s) e alterado (reenchimento rápido de 12,4 s).



Doppler Ultrassom

O princípio da modificação da frequência vibratória por movimento relativo foi formulado por Christian Doppler ao observar a coloração de certas estrelas. O efeito Doppler, como ficou conhecido o fenômeno, pode ser observado no dia a dia quando se percebe a diferença de tom da buzina de um carro ao se aproximar e, depois se afastar do local onde estamos.10

Em ultrassom o efeito se aplica à mudança de frequência causada pela velocidade dos elementos figurados do sangue. O feixe de ultrassom é gerado por um cristal piezoelétrico e o feixe refletido, com frequência alterada pelo movimento das partículas, é captado por outro cristal semelhante. Os dois cristais, emissor e receptor, são montados em uma haste e conectados ao aparelho decodificador. O cristal emissor gera feixe de ultrassom de 2 a 10 MHz, dependendo de suas características físicas e conforme as necessidades técnicas do aparelho. O feixe é refletido por todas as estruturas nas quais incide, na mesma frequência quando imóveis e com frequência alterada quando em movimento. A mudança de frequência é dada pela fórmula:
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onde: ∆f é a mudança de frequência; f é a frequência do feixe incidente; V é a velocidade da estrutura sobre a qual o feixe incide; α é o ângulo de incidência do feixe; C é a velocidade do ultrassom no tecido estudado.

Uma vez que a frequência (f) e a velocidade do som no tecido (C) são constantes, mantendo-se um ângulo de incidência (α) de 60°, a diferença de frequência (∆f) é proporcional à velocidade da estrutura. Portanto, quanto maior a velocidade dos elementos figurados do sangue, maior será a diferença de frequência e, consequentemente, maior a frequência do som audível.9,11

O aparelho Doppler ultrassom usado na prática clínica é de onda contínua, produzida por um cristal. O eco é captado por outro situado no mesmo transdutor e que trabalham com frequências situadas entre 5 e 10 MHz. A frequência mais baixa tem maior poder de penetração nos tecidos e seu feixe é mais largo, prestando-se bem para o estudo dos vasos mais profundos, como os femorais e poplíteos. Frequências altas têm menor poder de penetração e seu feixe é mais estreito, prestando-se melhor para o estudo das artérias e veias distais dos membros e dos dedos. Ademais, a mudança de frequência para determinada velocidade de partículas é proporcionalmente maior para as frequências mais elevadas e o som audível situa-se na região média do espectro audível. Os aparelhos de frequência baixa produzem som audível nas faixas baixas do espectro. O som audível que o aparelho produz é, portanto, resultante da diferença entre a frequência do feixe de ultrassom emitido e refletido. Pode ser usada saída analógica para registro em papel das alterações de frequência, obtendo-se os traçados de velocidade instantânea. Sendo um aparelho direcional, estas alterações podem ser registradas simultaneamente em dois canais separados, um para cada direção do sangue ou em um canal conjugado, o que é o mais habitual. Além dos traçados de velocidade instantânea, o registro quantitativo da velocidade pode ser feito em curvas de frequência. É o sonograma, que registra todas as frequências que compõem o som. Caso o fluxo seja normal, o sonograma é representado por um perfil isento de frequências não harmônicas. Quando há turbulência, além de alterar-se a morfologia do perfil do traçado, ele é preenchido pelas representações gráficas das frequências harmônicas e não harmônicas coexistentes.12-16

Técnica de Exame do Sistema Arteria

A simplicidade do exame com estetoscópio Doppler ultrassom é, sem dúvida, o fator que mais contribui para a adoção deste aparelho como instrumento propedêutico vascular, da mesma forma que o estetoscópio comum. Este aparelho é facilmente portátil, de bolso, e lança mão de sinal áudio.

Para realizar o exame, o transdutor é posicionado na pele sobre a projeção da artéria a ser examinada, em ângulo de inclinação próximo a 60°. A conexão com a pele é feita com gel acústico e o transdutor é mantido de forma a “olhar” o sangue que se aproxima (Fig. 7-6).

O exame das artérias dos membros inferiores é realizado com o paciente em decúbito dorsal. O transdutor é posicionado sucessivamente nos locais onde habitualmente são palpados os pulsos arteriais: artéria femoral na região inguinal com o membro estendido; artéria poplítea no cavo poplíteo com o joelho em ligeira flexão e coxa em abdução; artéria tibial posterior na região retromaleolar interna; artéria pediosa no dorso do pé. O exame dos membros superiores também é realizado com o paciente em decúbito, mas pode ser feito com o paciente sentado. A artéria axilar é examinada no cavo axilar com o membro em abdução; a artéria braquial na região da prega do cotovelo; as artérias radial e ulnar na região do punho; o arco palmar na região da transição carpo-metacarpiana; as artérias digitais na face lateral e medial de cada dedo. Apesar de o exame rotineiramente ser realizado nos locais mencionados, onde os vasos são mais superficiais, as artérias podem ser rastreadas em qualquer local a partir de sua emergência radicular.
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Fig. 7-6. Representação esquemática de transdutor Doppler ultrassonográfico “olhando” o vaso pesquisado e emitindo um feixe de ultrassom de um cristal e cujo eco, originado pelos elementos figurados, é captado pelo segundo cristal.



Interpretação do Traçado Arteria

O traçado obtido com o aparelho direcional tem morfologia trifásica quando o fluxo pela artéria é parabólico linear, normal (Fig. 7-7). Esta morfologia é sobreponível à curva que se obteria caso se usasse um fluxômetro eletromagnético na mesma artéria. No caso do Doppler ultrassom, trata-se de uma curva de velocidade, e não de fluxo, uma vez que não se consegue determinar o calibre do vaso. A sequência dos componentes da curva trifásica é ditada pelo ciclo cardíaco. A primeira fase, de deflexão positiva, de grande amplitude, é gerada pela impulsão sistólica que imprime alta velocidade ao sangue. Cessada a sístole, a velocidade cai rapidamente e reverte depois de cruzar a linha zero, dando origem ao segundo componente da curva, que é negativo. O fluxo reverso é consequência do fechamento das valvas aórticas e da contração elástica da parede das grandes artérias após a distensão sistólica. Esta fase corresponde ao início da diástole, a qual é seguida por fluxo novamente anterógrado que origina a terceira fase da curva, positiva, de menor amplitude. O examinador, ao adquirir experiência no exame, conseguirá discernir os três componentes pelo sinal áudio: o primeiro componente é caracterizado por som de alta frequência, sendo que os dois seguintes são de baixa frequência, mas separados por intervalo acústico correspondente ao cruzamento da linha zero de velocidade. Eventualmente, em indivíduos jovens, ocorre uma quarta fase, quando se examina a artéria braquial, aparentemente relacionada com o movimento vibratório da parede arterial. A identificação dos sinais de áudio independem de o aparelho ser direcional ou não.

Ao se examinar uma artéria em região situada distalmente a uma obstrução, onde o fluxo decorre de reenchimento por ramos colaterais, a curva obtida será monofásica. Perdem-se o segundo e o terceiro componentes e o traçado se caracteriza por ser de amplitude diminuída, aceleração e desaceleração lentas, ocupando todo o espaço correspondente aos três componentes da curva normal, trifásica (Fig. 7-8).
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Fig. 7-7. Representação típica de traçado trifásico Doppler-derivado.
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Fig. 7-8. Representação típica de traçado monofásico Doppler-derivado.



Quando o exame é realizado em pacientes com múltiplas lesões obstrutivas do eixo arterial, ocorre progressiva degeneração do traçado, isto é, diminuição progressiva de sua amplitude. Nos casos de isquemia muito grave, não se consegue mais caracterizar pulsações no traçado e ele se torna isoelétrico, caracterizando fluxo ausente ou tão baixo que não é mais detectável pelo instrumento.

Entre os dois extremos, curva trifásica e curva monofásica, podem ocorrer vários aspectos morfológicos. Um deles representa a turbulência que ocorre distalmente a uma estenose e se traduz por irregularidades na região correspondente ao pico de altas velocidades da primeira fase da curva (Fig. 7-9). Eventualmente a alta velocidade causada por uma estenose dá origem a altas frequências e promove o desaparecimento da segunda fase, de fluxo reverso, obtendo-se curva bifásica (Fig. 7-10). Em alguns casos de obstrução de artéria femoral, estando a ilíaca e femoral profunda pérvias, a curva obtida sobre a femoral comum é de aspecto monofásico, sendo a primeira fase representada por curva de alta amplitude com ascensão rápida, normal, sendo a fase de desaceleração rápida seguida por componente final de desaceleração lenta (Fig. 7-10 e 7-11).15-17

As ondas pulsáteis arteriais são também função da impedância ou resistência do leito vascular em relação ao ponto examinado. Refletem a situação dos troncos a jusante e a elasticidade da parede arterial. Alterações desses elementos poderão acarretar modificações da morfologia da curva. Em termos genéricos, a fase de aceleração da curva traduz o fenômeno hemodinâmico dos vasos a montante e a fase de desaceleração, o estado dos vasos a jusante. Quando existe vasodilatação que se acompanha de diminuição da resistência periférica, as curvas assumem morfologia monofásica, com desaparecimento do segundo e terceiro componentes. Este fenômeno se deve ao aumento da velocidade média total do fluxo e está relacionado com o fluxo hiperêmico. O que diferencia este tipo de curva daquela monofásica por lesão arterial obstrutiva é a manutenção do componente rápido da aceleração sistólica, além do deslocamento da curva para acima da linha zero em decorrência do aumento da velocidade média.
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Fig. 7-9. Representação típica de traçado Doppler-derivado com irregularidades em seu pico de alta velocidade.
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Fig. 7-10. Representação típica de traçado bifásico Doppler-derivado.




[image: ]

Fig. 7-11. Representação típica de traçado Dopplerderivado com fase de desaceleração final lenta.



A análise visual das curvas de velocidade permite, na maior parte das situações, adequada interpretação quanto a ausência ou presença de lesões arteriais estenóticas ou obstrutivas. Esta análise é, no entanto, puramente qualitativa. Alguns autores desenvolveram métodos de estudo semiquantitativos das curvas, tendo em vista a precariedade da análise visual.

Índice de Pressão

Sendo o Doppler ultrassom um detector de velocidade sanguínea, ele pode ser usado para determinação da pressão sistólica das artérias que são alvo de estudo. Basta um esfigmomanômetro conectado a um manguito de pressão de comprimento e largura compatíveis com o diâmetro do segmento estudado. Se for por demais estreito, as medidas de pressão serão erroneamente altas e, se muito largo, as medidas serão inferiores às reais. A largura do manguito deve ser 20% maior que o diâmetro do segmento que vai envolver e seu comprimento deve ser pelo menos igual ao perímetro. Dessa forma, o manguito deverá ter largura de aproximadamente 22 cm para a coxa, 12 cm para o tornozelo e 2 a 2,5 cm para os dedos das mãos e primeiro dedo do pé ou o pênis. Alguns autores usam manguito estreito para obter a medida da chamada pressão de coxa alta pela necessidade de se posicionar o transdutor o mais próximo possível da região inguinal.

É importante que cada examinador determine as faixas de normalidade das pressões obtidas com os manguitos que se dispõe a usar, comparando os valores obtidos com os achados clínicos e angiográficos. Quando não se dispõe de manguito de largura compatível com o diâmetro do segmento a ser estudado, pode-se usar um manguito padrão de 12 centímetros de largura e fazer a correção da medida obtida conforme tabela do Quadro 7-3.

O valor da medida das pressões obtido nas artérias dos membros inferiores de paciente normal em decúbito dorsal é ligeiramente superior ao obtido na artéria braquial, fenômeno que pode ser observado ao se proceder às medidas de pressão da artéria braquial e das artérias tibiais.

A obtenção vertical dos valores das pressões arteriais, deve fornecer valores essencialmente semelhantes. Diferenças que superem 20 mmHg são demonstrativas de presença de doença arterial significativa entre os dois pontos medidos.

Quadro 7-3. Valores a Serem Acrescentados Algebricamente à Medida da Pressão Quando se Utiliza Manguito Padrão de 12 cm de Largura








	Circunferência do segmento em cm
	Valor a ser somado à pressão medida em mmHg



	20
	+11



	22
	+9



	24
	+7



	26
	+5



	28
	+3



	30
	0



	32
	–2



	34
	–4



	36
	–6



	38
	–8



	40
	–10



	42
	–12



	44
	–14



	46
	–16



	48
	–18



	50
	–20





Todas as medidas são feitas com o paciente em decúbito dorsal após 10 a 15 minutos de repouso, iniciando-se o exame pela medida da pressão da artéria braquial. Ao se medir a pressão das artérias dos membros inferiores o manguito deve ser insuflado 20 a 30 mmHg acima da pressão da artéria braquial, para então se proceder à determinação da pressão (Fig. 7-12). A medida da pressão da artéria braquial é usada para determinação do índice de pressão (IP). O índice é calculado dividindo-se o valor da pressão da artéria-alvo pelo valor da pressão da artéria braquial. Habitualmente o índice é expresso em função do maior valor encontrado nas artérias tibiais, sendo denominado índice de pressão tornozelo-braço. No entanto, revisão da técnica recomenda dividir o valor mais baixo da pressão das duas artérias do tornozelo (tibial anterior e tibial posterior) pela pressão da artéria braquial, pois o índice assim obtido tem maior sensibilidade e especificidade para quantificação da isquemia. Similarmente, pode-se determinar o índice de pressão de poplítea, de artéria peniana ou das artérias de um braço em relação ao outro.15,18,19
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O valor normal do IP está em torno da unidade, sendo que seu limite inferior é 0,90. Quando há estenose ou obstrução proximalmente ao local de medida da pressão, o valor do índice poderá estar abaixo desse valor. O valor do índice caracteriza o grau de isquemia do membro. Em casos de claudicação, o valor do índice de pressão tornozelo/braço se situa em torno de 0,60. Pacientes com dor de repouso têm índice perto de 0,25 e, nos casos mais graves, o índice é próximo de zero (Quadro 7-4). Talvez seja o mais importante parâmetro para quantificar a isquemia.

Quadro 7-4. Valores do Índice de Pressão Encontrados em Diferentes Graus de Isquemia dos Membros Inferiores








	Normal
	1,11 ± 0,10



	Claudicação
	0,60 ± 0,15



	Dor de repouso
	0,26 ± 0,13



	Gangrena
	0,05 0,08






[image: ]

Fig. 7-12. Medição de pressão da artéria tibial posterior, notando-se a inclinação adequada do transdutor e a colocação do manguito de pressão.



Em artérias com paredes calcificadas, como ocorre com frequência em pacientes diabéticos e portadores de insuficiência renal crônica, pode haver leitura aberrante de pressão, de 5 a 10% acima da pressão normal. Nesses casos, o índice de pressão deve ser calculado em relação à pressão obtida no primeiro pododáctilo, cuja artéria geralmente é poupada pela calcificação.

Além da utilização do índice de pressão pododáctilo/braço como parâmetro de isquemia em diabéticos com pressão aberrante em tornozelo, pode-se realizar a medida da pressão mediante elevação do membro inferior com o paciente em decúbito horizontal até o ponto em que desaparece o sinal Doppler-derivado. Multiplicando-se a altura do tornozelo em relação ao plano horizontal por 0,735, obtém-se o valor da pressão em mmHg.

O índice de pressão tornozelo/braço vem sendo usado cada vez mais, particularmente pelos cardiologistas, uma vez que índices anormais remetem à doença coronariana e a maiores índices de mortalidade cardiovascular.20

As medidas de pressão são normalmente sujeitas a variações. Aceita-se que diferenças de até 0,15 entre um IP e outro não sejam significativas. É importante levar esse dado em conta quando se comparam índices de diferentes níveis em um mesmo membro ou quando se comparam medidas obtidas em ambos os membros ou, ainda, quando se comparam dados obtidos em exames sucessivos.

Além da aplicação do índice para caracterização do grau de isquemia do membro, seu uso é preconizado para avaliação rotineira de pacientes no tocante à detecção de doença arterial periférica. Assim, em pacientes diabéticos ou fumantes com idade entre 50 e 69 e todos os pacientes acima de 70 anos, deve-se, rotineiramente, determinar o índice de pressão tornozelo/braço. Nesses grupos a prevalência de doença vascular periférica está em perto de um terço dos pacientes. Além disso, pacientes com índice tornozelo/braço inferior a 0,90 apresentam risco de mortalidade cardiovascular a longo prazo de 3 a 6 vezes maior que os pacientes com índice normal.19-23

Com manguito apropriado de 2 a 2,5 cm de largura, pode-se medir a pressão dos dedos dos pés, o que é mais adequado para a determinação do grau de isquemia quando se trata de paciente diabético com calcificação arterial. Os valores dos índices de pressão pododáctilo/braço em relação ao quadro clínico são mais baixos que os índices tornozelo/braço, tanto em diabéticos quanto em não diabéticos. No indivíduo normal, a pressão de pododáctilo é, aproximadamente, 30 mmHg mais baixa que a pressão obtida nas artérias do tornozelo. Dessa forma, o índice de pressão pododáctilo/braço anormal é inferior a 0,70 (Quadro 7-5).24

Quadro 7-5. Valores do Índice de Pressão Encontrados em Diferentes Graus de Isquemia dos Membros Inferiores








	Normal
	0,86 ± 0,12 (jovens)
0,91 ± 0,13 (idosos)



	Claudicação
	0,35 ± 0,15



	Dor em repouso
	0,11 ± 0,10





A medida da pressão da artéria peniana pode ser usada na propedêutica da impotência sexual. Usa-se manguito de 2,5 centímetros de largura em torno da base do pênis. Uma vez localizada a artéria peniana ou cavernosa com o transdutor, sua pressão é determinada insuflando-se o manguito. Tendo em vista o pequeno calibre das artérias do pênis e a flacidez do órgão, muitas vezes o sinal áudio desaparece ao se insuflar o manguito, o que pode resultar em medida erroneamente baixa. Por isso, pode-se preferir o uso de pletismógrafo de luz ou de mercúrio em Sylastic. Normalmente a pressão da artéria peniana é igual ou ligeiramente inferior à pressão da artéria braquial. O índice de pressão pênis/braço, obtido pela divisão da pressão da artéria peniana pela pressão da artéria braquial, é normal quando se situa entre 0,75 e 1,00. Em pacientes com disfunção erétil, índice abaixo de 0,60 é indicativo de causa vascular.

Prova de Esforço

Quando ocorre vasodilatação periférica, há diminuição da resistência ao fluxo e consequente aumento da velocidade do sangue e queda da pressão sistólica. Tais eventos, que caracterizam o fenômeno da hiperemia reativa, podem ser desencadeados submetendo-se o paciente a esforço ou a oclusão temporária do tronco arterial nutriente.

A prova de esforço é realizada em esteira ergométrica ajustada para velocidade de 3,2 km/h e inclinação entre 10° e 12° (Fig. 7-13).

O paciente deverá se manifestar quando surgir dor muscular (claudicação útil) e somente interromper a marcha quando a dor se tornar insuportável (claudicação máxima) ou quando atingir o tempo de deambulação de 5 minutos. O exercício deverá ser interrompido quando sentir dor torácica ou desconforto respiratório. Terminada a prova, são obtidas medidas de pressão de artéria tibial de minuto em minuto, até que se restabeleça o valor da pressão de repouso previamente determinado. Desta maneira se determina o tempo de claudicação útil, de claudicação máxima, a queda pós-esforço da pressão e seu tempo de recuperação. Os dois últimos parâmetros possibilitam a elaboração de curvas de recuperação de pressão, que têm características próprias conforme o nível da lesão obstrutiva ou estenosante (Fig. 7-14).

A avaliação evolutiva dessas curvas permite inclusive qualificar a eficácia de tratamento, seja cirúrgico, seja medicamentoso.

No indivíduo normal não há queda da pressão e a curva pode até ser ascendente. Obstrução da artéria ilíaca causa queda profunda da pressão após o esforço e recuperação mais lenta quando comparada a uma obstrução de artéria femoral. Obstruções múltiplas frequentemente provocam anulação da pressão, porque o fluxo sanguíneo deixa de ser detectável e a recuperação se faz de maneira muito lenta.
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Fig. 7-13. Paciente realizando prova de esforço em esteira ergométrica, com inclinação e velocidade padronizadas.
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Fig. 7-14. Representação típica de curvas de recuperação de pressão de tornozelo após esforço, considerando-se diferentes locais de obstrução arterial e curva de resposta normal.



A maneira de se realizar a prova de esforço pode variar. Alguns autores preferem realizá-la de maneira gradual, ou seja, iniciar com a esteira na posição horizontal com velocidade baixa e aumentar progressivamente a inclinação e a velocidade, à semelhança do que se faz no teste de esforço para avaliação cardiológica.25 Não há consenso quanto à superioridade de qualquer um dos testes. É importante ter em mente que o protocolo de exercício mais utilizado é o feito com inclinação de 10 a 12% e velocidade de 3,2 km por hora, por um período de 5 minutos que produz na maioria dos pacientes uma carga de trabalho de 5 MET (equivalentes metabólicos).24-26

Um assunto frequentemente levantado é o que diz respeito à necessidade de monitoração cardiológica do paciente durante o exame. Tal prática nem sempre é factível, de modo que o examinador deve saber interpretar sintomas cardiológicos e pulmonares e interromper o teste quando estes se manifestarem.

Quando o paciente está impedido de realizar a prova de esforço, seja por causas cardiopulmonares, seja pela própria doença vascular periférica, pode-se fazer o teste de hiperemia, que consiste na oclusão temporária do tronco arterial com manguito de pressão passado na raiz da coxa e insuflado 50 mmHg acima da pressão sistólica durante cinco minutos. A hiperemia reativa ocorre após a desinsuflação do manguito. Da mesma forma que se faz após o esforço em esteira, mede-se a pressão da melhor artéria tibial de minuto em minuto até que retorne ao valor obtido antes da oclusão. Em situação normal, a pressão retorna a valores normais em até um minuto. Em membros isquêmicos, a queda de pressão é semelhante à observada no teste de esforço, mas sua recuperação tende a ser mais rápida.

Apesar de haver um paralelismo entre os resultados dos dois métodos, a oclusão arterial temporária tem efeito mais frustro e menos intenso. Outro obstáculo para sua realização é que muito frequentemente o paciente não suporta a pressão do manguito e o exame é abortado antes do tempo necessário.

Movimentos ativos de flexão e extensão do pé substitui com boa correlação a caminhada na esteira e pode ser usado como método alternativo quando o paciente não consegue deambular ou quando a compressão por meio de garrote arterial se torna insuportável.

Técnica do Exame do Sistema Venoso

O exame do sistema venoso dos membros visa, essencialmente, ao diagnóstico inicial da trombose venosa profunda, na beira do leito ou na maca do consultório.

Diagnóstico da Trombose Venosa Profunda

Para diagnóstico da trombose venosa profunda, o paciente deve estar em decúbito dorsal, com o joelho levemente fletido e a coxa em leve abdução. Posiciona-se o transdutor sucessivamente sobre a projeção da veia femoral na região inguinal da veia poplítea no cavo e da veia tibial posterior atrás do maléolo. O transdutor é posicionado na mesma posição que aquela usada no exame arterial. Isso significa que, ao se utilizar um aparelho direcional com registro gráfico, o sangue estará “fugindo” do transdutor registrando-se, portanto, abaixo da linha zero.

A velocidade do sangue venoso é bem mais baixa que a do sangue arterial. Portanto, o som que se ouve é de timbre baixo, muito semelhante ao do vento passando entre os galhos de árvore. Esta velocidade é modulada pelas alterações de pressão intra-abdominal decorrentes dos movimentos respiratórios: à inspiração, a velocidade diminui, podendo até parar, sendo que à expiração ela aumenta. Estas variações de velocidade estarão diminuídas ou mesmo ausentes quando houver uma obstrução da veia cranialmente em relação ao transdutor. Nessa circunstância o som será contínuo, de velocidade elevada e não modulada pelos movimentos respiratórios. Se o transdutor estiver sobre um trombo totalmente oclusivo, não será detectado fluxo algum. Caracteriza-se, assim, uma obstrução da veia, que poderá ser por trombose ou por compressão extrínseca.

O exame deve obedecer a uma sequência padronizada: veia femoral, veia poplítea e veia tibial posterior sempre comparando o lado suspeito de sediar a trombose venosa com o lado aparentemente sadio.

A modulação da velocidade do sangue pelos movimentos respiratórios pode não se transmitir até a veia poplítea e tibial posterior. Também é importante que o paciente possa colaborar com o exame, o que é particularmente dificultado quando está em uso de respirador. Puérperas, em função da modificação do trabalho respiratório, são também de difíceis de examinar. Nesses casos, a compressão manual do abdome pode mimetizar a inspiração profunda. Da mesma forma, a compressão da massa muscular da panturrilha poderá auxiliar no exame da veia poplítea por haver aumento da velocidade do sangue, que não será tão característico se houver trombose do eixo femoropoplíteo. A compressão do pé aciona o mesmo mecanismo ao examinarmos a veia tibial posterior. Se houver trombose, o exame dessa veia mostrará refluxo no momento em que a compressão do pé for aliviada.

Se o exame for alterado em ambos os membros inferiores, a trombose será bilateral, sendo que o diagnóstico de trombose de cava inferior será feito se houver bilateralidade desde a veia femoral.

É importante ressaltar que a sensibilidade e a especificidade do exame são bastante elevadas em relação à flebografia: 75 a 100% e 88 a 94%, respectivamente, em se tratando de trombose de veias proximais. Isto torna o estetoscópio ultrassom um instrumento de excepcional valia para o diagnóstico da trombose venosa. Acrescenta-se a isto o fato de ser um instrumento de bolso, permitindo o exame em qualquer local onde o paciente se encontre.

Laser Doppler

O efeito Doppler aplicado ao feixe de laser tem sido usado para o estudo de fluxo em microcirculação. O tipo de laser usado é o de gás hélio-neon, que emite luz infravermelha, sendo que os transdutores são acoplados a fibras óticas para transmissão da luz. O princípio é o mesmo que o utilizado para Doppler ultrassom, isto é, determinação da velocidade pelas hemácias pela análise do gradiente entre frequência emitida e refletida.

A penetração do raio laser nos tecidos é muito pequena, não ultrapassando os 2 mm. Por esse motivo, seu uso é restrito à microcirculação. Por outro lado, a configuração do transdutor permite que se estude um volume de até 1 mm³. Como o feixe incide no tecido como um todo, a diferença de frequência é causada pela movimentação de células na rede capilar da amostra de tecido estudada e é expressa em mL/min/mm³. Não é capaz, portanto, de determinar propriedades do fluxo. Deve ser assinalado que a quantificação do fluxo considera uma determinada concentração de hemácias no líquido circulante e que esta concentração é variável na microcirculação, o que pode acarretar erros importantes na medida.

Por ser equipamento oneroso e por estar limitado ao estudo da microcirculação, o laser Doppler continua restrito ao uso de pesquisa laboratorial, principalmente, é claro, no estudo de drogas e fenômenos que atuam sobre a microcirculação.27

Oximetria

A oximetria transcutânea consiste na mensuração da pressão parcial de oxigênio no leito capilar. O exame difere de todos os demais por fornecer dados de ordem metabólica, que podem ser úteis em conjunto com os parâmetros hemodinâmicos obtidos como os exames habituais.

A técnica usa eletrodos pequenos que podem ser facilmente colocados em regiões isquêmicas. O oxigênio presente nos tecidos é reduzido no catodo de platina, produzindo uma corrente elétrica proporcional à pressão parcial do oxigênio. No transdutor que contém o catodo e anodo, há também um elemento que aquece a pele a uma temperatura de aproximadamente 45° a fim de facilitar a difusão do oxigênio e proporcionar fluxo capilar ideal.

O oxigênio que difunde para a pele é o resíduo proporcionado pelo afluxo sanguíneo, subtraído do consumo pelas células. Quando o afluxo de sangue se torna crítico, praticamente nenhum oxigênio estará em excesso e a pressão cutânea tangenciará o zero.

Deve ficar claro então que, mesmo com lesões arteriais significativas, nenhuma alteração na pressão parcial de oxigênio será detectada enquanto os mecanismos de compensação mantiverem um fluxo sanguíneo adequado para a região considerada. Dessa forma, o exame é útil somente nos casos de isquemia crítica.

Além disso, uma série de fatores pode interferir no resultado da medida de pressão parcial de oxigênio. Os mais importantes são a temperatura da pele, o aumento do tônus simpático, celulite, hiperqueratose, obesidade e edema. Além do mais, a pressão transcutânea de oxigênio tende a diminuir com o avançar da idade, provavelmente em decorrência de problemas relacionados com a própria qualidade da pele.28

Termometria

Pequenas alterações da temperatura da superfície corpórea já são perceptíveis no exame físico rotineiro. A simples medição dessas diferenças tem pouco valor clínico, uma vez que as informações que fornecem são bastante limitadas. No entanto, a medição de variações de temperatura induzidas por drogas ou por estímulos externos pode ser muito útil para avaliação dessas drogas ou para diferenciação de doenças arteriais degenerativas e funcionais. Tais medidas são geralmente feitas na polpa dos dedos das mãos ou dos pés, usando-se um termômetro de superfície que atua por meio de um termistor. O termístor é um semicondutor composto de cerâmica com um elevado coeficiente de temperatura negativa. A sua resistência à condutibilidade elétrica diminui com o aumento da temperatura e vice-versa, numa proporção linear.

As variações de temperatura induzidas por drogas são bem exemplificadas quando se mede sucessivamente a temperatura da polpa digital de um fumante enquanto faz uso do cigarro. A intensa vasoconstrição induzida pela nicotina é facilmente identificada pela queda da temperatura da maioria dos dedos das mãos. Esta vasoconstrição é tão evidente que a medida da pressão dos dedos demonstra diminuição acentuada em relação ao controle.

É importante ressaltar que estudos termométricos comparativos devem ser realizados em ambiente climatizado no qual o paciente deve permanecer em repouso por 30 a 60 minutos para obter-se equilíbrio térmico estável entre o ambiente e o paciente.

Algumas tentativas foram feitas com o objetivo de se determinar fluxo quantitativo por meio da termometria. Os fatores interferentes são tantos, no entanto, que acabaram sendo abandonados.

Curva de Recuperação Térmica

Um exame bastante útil para identificação e diagnóstico diferencial de doenças arteriais dos membros superiores é a chamada curva de recuperação térmica. Consiste em se medir a temperatura de cada uma das polpas digitais, com o paciente previamente adaptado a local climatizado, e em seguida imergir suas mãos em um banho de gelo fundente por um minuto. A partir daí, tendo as mãos sido secas, mede-se a temperatura das polpas a cada minuto até que recuperem a temperatura basal.29

No indivíduo normal há recuperação progressiva da temperatura que se completa ao cabo de poucos minutos. Quando há obstrução de artéria do membro superior, a recuperação se faz de maneira lenta, pelo menos duas vezes o tempo normal. No paciente com doença arterial funcional, ocorre uma curiosa morfologia da curva: recuperação rápida inicial que não se completa, seguida de nova queda da temperatura para, afinal, haver recuperação definitiva. Aparentemente interfere aí uma hiperatividade simpática (Fig. 7-15).30,31

Aplicações Clínicas do Exame do Sistema Arterial dos Membros

Uma anamnese cuidadosa, acompanhada de exame fisiológico adequado, permite estabelecer o diagnóstico das afecções arteriais periféricas na enorme maioria dos casos. A propedêutica não invasiva deve ser considerada como suplementar no estabelecimento diagnóstico e como instrumento útil para determinação objetiva da repercussão funcional da doença.

O exame do doente com Doppler ultrassom obedece a sistematização que inclui a obtenção de traçados de velocidade das artérias femoral comum, poplítea, tibial posterior e tibial anterior ou pediosa. Quando o exame é normal, todos os traçados serão trifásicos. Quando há obstrução da aorta, todos os traçados serão monofásicos. Paralelamente, o índice de pressão do tornozelo será diminuído. Obstrução unilateral de artéria ilíaca levará a curvas monofásicas daquele lado e trifásicas do lado contralateral. No caso de obstrução de artéria femoral comum, a curva será trifásica na projeção da artéria femoral comum e todas as demais curvas serão monofásicas daquele lado (Fig. 7-16).

No caso em que houver obstrução concomitante de artéria ilíaca e femoral, as curvas serão monofásicas em todos os pontos examinados, mas haverá pronunciada deterioração do traçado poplíteo em relação ao traçado femoral. Deterioração mais pronunciada da morfologia dos traçados ocorrerá quando houver também doença obstrutiva das artérias tibiais.
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Fig. 7-15. Representação típica de curva de recuperação térmica.
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Fig. 7-16. Exame completo de membros inferiores. O traçado femoral direito é trifásico e todos os demais à direita são monofásicos, denotando obstrução femoral direita. À esquerda, todos os traçados são monofásicos, caracterizando obstrução ilíaca esquerda. Os índices de pressão tornozelo/braço são compatíveis com claudicação.



Avaliação da Significância Hemodinâmica da Doença do Segmento Aortoilíaco

Esta se reveste de particular importância quando existe programação de restauração arterial abaixo do ligamento inguinal, seja femoropoplítea, femorodistal ou femorofemoral cruzada. O estudo angiográfico, apesar de fornecer informações anatômicas importantes acerca da existência de estenoses nas artérias intra-abdominais, não permite avaliar adequadamente o afluxo necessário para o prognóstico satisfatório da derivação planejada. Com o uso do Doppler ultrassom é possível obter informações hemodinâmicas bastante úteis.

A medida da pressão de coxa alta representa parâmetro que pode desempenhar papel importante nessa avaliação. No entanto, deve ser levado em conta que existem vários fatores que podem interferir na medida desta pressão, devendo ser considerado o fato de que a variabilidade do diâmetro da coxa favorece erros importantes na medida da pressão: quanto maior o diâmetro, maior a pressão medida desde que se use o mesmo manguito. Assim, em relação à medida da pressão do braço, a pressão de coxa se situa entre 30 e 40 mmHg acima.2 Quando a pressão é semelhante ou inferior à do braço, pode-se suspeitar de comprometimento significativo do segmento aortoilíaco.

Havendo obstrução da artéria femoral, a artéria-alvo para a medida da pressão será a artéria femoral profunda, que é de difícil identificação. A medida da pressão somente poderá refletir a situação hemodinâmica do segmento aortoilíaco se não houver comprometimento concomitante da femoral profunda, o que deverá ter sido identificado em estudo angiográfico anterior ou em estudo dúplex.

Deve ser ressaltado que a medida da pressão de coxa alta e a análise visual da curva obtida sobre a artéria femoral, pode ser associada a estudo dúplex com determinação da importância funcional de estenoses de artéria ilíaca e femoral comum, apesar de seu exame, às vezes, ser difícil em função da profundidade desses vasos.

A avaliação hemodinâmica de estenose deve levar em consideração que sua importância se modifica quando há variação da solicitação distal. Assim, uma estenose de artéria ilíaca pode não ser significativa na situação basal de estudo, mas tornar-se significativa quando a presença de derivação femorofemoral cruzada exigir maior fluxo pela artéria doadora. A avaliação hemodinâmica de uma estenose deve, portanto, ser realizada em condições que mimetizem um estado de hiperemia, seja por esforço, seja por oclusão temporária dos troncos arteriais da raiz da coxa. Após o esforço ou a oclusão, o traçado deve estar normalizado em menos de dois minutos. Se isso não ocorrer, deve-se considerar que a artéria ilíaca poderá ser de má qualidade para servir como doadora para derivação. O mesmo exame pode ser realizado com dúplex, usando os mesmos parâmetros.32-34

Determinação de Nível de Amputação

A correta determinação do nível de amputação em pacientes com isquemia irreversível é um dos grandes problemas com os quais se defronta o especialista. Apesar dos múltiplos parâmetros estudados para auxiliar nessa decisão, a avaliação clínica ainda permanece a mais importante. As avaliações funcionais oferecidas pelo laboratório não invasivo, têm sido de alguma ajuda. Assim, pressão de tornozelo superior a 60 mmHg oferece probabilidade de 50 a 90% de cicatrização de amputação abaixo do joelho. Pressão de pododáctilo inferior a 36 mmHg em pacientes diabéticos inviabiliza qualquer amputação menor de pé. Curiosamente, não foi encontrado limite de segurança em pacientes não diabéticos para amputações menores. Por outro lado, em outros estudos, encontrou-se valores de 30 mmHg em não diabéticos e 55 mmHg em diabéticos como limites para proporcionar boa chance de cicatrização.35,36

Avaliação de Procedimentos de Restauração

Em qualquer procedimento terapêutico, cirúrgico ou não, impõem-se critérios para avaliação de resultados. Não são suficientes os chamados parâmetros subjetivos, seja por parte do paciente, seja por parte do médico. A graduação de pulsos periféricos, sensações referidas e outros itens frequentemente relatados demonstram falta de espírito crítico e científico, além de desconhecimento das normas recomendadas pela sociedade da especialidade.

São exames úteis, dependendo obviamente do tipo de parâmetro a ser estudado, o teste de esteira ou prova de esforço, a oximetria ou a pletismografia de luz. Quando se pretende estudar as variações de fluxo segmentar, impõe-se o uso da pletismografia de oclusão venosa, de preferência a de mercúrio em Sylastic.37-41

Controle Intraoperatório

Usando-se transdutor esterilizado, o Doppler ultrassom pode ser usado durante procedimentos cirúrgicos. Tem sido útil na determinação de viabilidade de alças intestinais, pesquisando-se as artérias mesentéricas e ramos justamesentéricos das próprias alças. Igualmente, permite avaliar a qualidade da anastomose cirúrgica, observando-se as características de fluxo numa derivação realizada. Sendo insatisfatória, a angiografia intraoperatória orientará quanto à reparação que deverá ser feita.38

Um exame intraoperatório muito útil, cada vez mais utilizado no centro cirúrgico, é o dúplex. O exame da anastomose cirúrgica pode ser feito, utilizando-se um transdutor esterilizado. Havendo dúvidas ou encontrando-se uma irregularidade significativa, a angiografia poderá ser usada para corroborar o achado. Levando em conta a experiência que se adquire nesse tipo de avaliação, a simples detecção de irregularidades significativas já justifica a revisão do procedimento cirúrgico.39

O Doppler, usando-se um transdutor em invólucro protetor esterilizado, é muito útil para identificar fístulas arteriovenosas nos casos de restauração arterial abaixo do ligamento inguinal quando se usa a técnica in situ. Com o transdutor localizado sobre a porção cranial da veia safena arterializada, vai-se ocluindo sucessivamente a veia. O ruído deverá desaparecer se não houver vazão por alguma fístula e, caso contrário, permanecerá, permitindo então sua localização e resolução.

Acompanhamento Pós-Operatório de Restaurações Arteriais

O controle do membro revascularizado possibilita o diagnóstico precoce de problemas relacionados com o procedimento operatório. Muitas vezes os pulsos distais não se restabelecem imediatamente após a cirurgia, mas sucessivas tomadas de pressão demonstrarão o progressivo aumento da pressão das artérias distais. Nos casos em que há doença distal residual, os pulsos podem não se restabelecer, mas a pressão se elevará.

Controles periódicos tardios podem detectar falha progressiva da derivação e permitir sua correção antes de se instalar a trombose. Tais controles podem ser feitos pela medida periódica da pressão das artérias distais, mas devem ser secundados por estudo com dúplex do corpo da derivação e dos pontos anastomóticos.39

Habitualmente os controles são feitos no pós-operatório precoce, e depois a cada 6 meses por pelo menos dois anos, uma vez que a incidência de processos oclusivos que não decorram da evolução da própria doença degenerativa tende a diminuir com o transcorrer do tempo. A real eficácia desse controle não está assentada apesar de haver evidências de que considerável número de oclusões pode ser evitado pelo rastreamento periódico. Por outro lado, é também considerável o número de enxertos que ocluem sem que houvesse sido detectado qualquer sinal de estenose prévia. De qualquer forma, o controle periódico de restaurações arteriais abaixo do ligamento inguinal é recomendada e deve ser feita até que futuras evidências demonstrem não haver relação custo/benefício satisfatória.40,41

Avaliação de Isquemia dos Membros Superiores

O estudo da árvore arterial dos membros superiores obedece a padronização semelhante àquela descrita para os membros inferiores. São pesquisadas as artérias axilar no cavo, braquial na prega do cotovelo, radial e ulnar na região do punho. O arco palmar pode ser localizado na palma da mão e cada uma das artérias digitais na base dos dedos. Muitas vezes é possível detectar fluxo nas polpas digitais. As pressões podem ser medidas no braço, antebraço e dedos, usando-se sempre um manguito adequado para cada situação. O índice de pressão em relação ao membro superior contralateral reflete o grau de isquemia. O índice em torno de 0,60 é compatível com isquemia moderada caracterizada por claudicação, e em torno de 0,25 denota isquemia grave. O estudo das artérias, inclusive digitais, permite estabelecer diagnóstico diferencial entre doença e fenômeno de Raynaud, já que a definição da primeira implica na perviedade das artérias.42

Para o estudo dos problemas vasculares dos membros superiores, a termometria é bastante útil, já que a morfologia do traçado de recuperação térmica pode muito bem diferenciar um fenômeno funcional de uma lesão orgânica.

A medida da pressão dos dedos utilizando-se pletismografia de mercúrio em Sylastic ou a fotopletismografia, ou do diâmetro de suas artérias usando-se o dúplex, pode fornecer informações importantes quanto à repercussão isquêmica da doença vascular.

Avaliação das Úlceras das Pernas

A avaliação dos tecidos periulcerosos das pernas pode nos fornecer dados quanto ao estabelecimento prognóstico de cicatrização. É claro que o diagnóstico diferencial quanto à causa da úlcera deve ser estabelecido pelo exame clínico, mas pode vir a ser importante que tenhamos uma ideia da viabilidade dos tecidos circunjacentes. A pletismografia de luz, mediante a qual se analisa somente a morfologia do traçado que pode ser comparado com outra região de pele, sadia, permite a delimitação entre pele com boa e má perfusão.

A oximetria fornece informações mais objetivas e permite perfeita delimitação entre tecido adequado para cicatrização e tecido comprometido.

O índice de pressão de tornozelo e o índice de pressão de artelho são parâmetros bastante fidedignos para determinar a possibilidade de cicatrização dessas lesões.43

Aplicações clínicas do exame do sistema venoso dos membros

Trombose Venosa Profunda

O exame dito padrão ouro para diagnóstico da trombose venosa, é considerada a flebografia radiológica. No entanto, é muito raramente utilizado pois o ecolor Doppler tem capacidade diagnóstica muito próxima àquele exame e com a enorme vantagem de ser não invasivo. No entanto, no dia a dia prático, o estetoscópio Doppler ultrassom, representa ferramenta com capacidade diagnóstica de aproximadamente 90% em relação ao ecocolor Doppler e à flebografia. Adiciona recursos importantes à propedêutica do paciente com suspeita de trombose venosa profunda pela facilidade com que pode ser realizado no momento do primeiro exame clínico, complementando a propedêutica habitual, mesmo porque nem sempre há um equipamento de ecocolor Doppler disponível para auxiliar na confirmação da suspeita diagnóstica de trombose venosa.44 O método do exame é mais elaborado que aquele para estudo da árvore arterial, já que interferem múltiplos fatores que podem levar a diagnósticos falsos positivos e falsos negativos, que somente serão superados com a experiência do examinador. A trombose da veia poplítea distal, assim como das veias próprias da perna não são, em geral, detectadas pelo Doppler.

Estase Venosa dos Membros Inferiores

Se por um lado o exame dúplex pode avaliar o estado funcional das valvas venosas do sistema venoso profundo e superficial, localizar ramos comunicantes perfurantes e varicosidades superficiais, a estase venosa propriamente dita pode ser objetivamente avaliada pela fotopletismografia ou pela pletismografia a ar.

A fotopletismografia é realizada colocando-se um transdutor na região inframaleolar e solicitando-se ao paciente, sentado com as pernas pendentes, que realize movimentos de flexão e extensão do pé. O traçado sofre queda que traduz o esvaziamento do leito venular. Seu reenchimento deverá ocorrer em tempo não inferior a 20 segundos. O traçado que se obtém é sobreponível ao obtido pela medida direta da pressão venosa instantânea por meio de transdutor de pressão aplicado à veia safena na região do tornozelo ou veia do dorso do pé. O exame se mostra útil para auxiliar no estabelecimento diagnóstico de casos com sintomas não característicos e auxilia no delinear do prognóstico do tratamento cirúrgico.

A pletismografia a ar avalia as modificações rápidas de volume da perna. Estas são fundamentalmente decorrentes de modificações volumétricas do sistema venoso. Um manguito de tamanho e volume padrões, conectado a um transdutor de pressão, é responsável pela transferência de dados relativos às modificações de volume decorrentes do ortostatismo e da movimentação ativa da perna. É possível obter dados diretos importantes relacionados com a fisiologia venosa: volume venoso funcional, tempo de enchimento venoso, volume de ejeção, volume venoso residual. Os índices calculados a partir dos dados diretos são o de enchimento venoso, fração de ejeção da panturrilha e fração de volume residual. Há uma relação direta entre o volume venoso residual e a incidência de úlcera de estase.

A fotopletismografia e a pletismografia a ar conseguem auxiliar no estabelecimento do diagnóstico da estase venosa, mas de maneira global.6-8 Há sempre bastante dificuldade em se identificar o local da incompetência, mesmo usando-se técnicas de garroteamento sucessivo com a intenção de setorizar o exame. Com este objetivo, o exame com dúplex é inquestionavelmente o mais indicado.

Em relação à classificação clínica da estase venosa baseada nos critérios CEAP, os exames não invasivos têm aplicação bastante específica.

Pacientes que se enquadram na classificação CEAP classe 0 (normal) e 1 (veias reticulares e telangiectasias), não apresentam sinais ou sintomas que necessitem de maior investigação exceto nos casos em que haja relato de sintomas sugestivos e seja necessário documentar a ausência de doença venosa. Com este objetivo, a pletismografia a ar ou a fotopletismografia são os exames mais úteis, pois poderão demonstrar a inexistência de estase venosa. O exame poderá identificar existência de refluxos segmentares, que por si só podem não ter significado clínico.

Nos casos que se enquadram na classificação CEAP classe 2 (veias varicosas, sem edema), o exame dúplex é útil para identificar veias com refluxo, tais como as safenas, ramos comunicantes perfurantes, ramos secundários ou mesmo anomalias de drenagem venosa. Identificados estes ramos, pode o especialista optar com mais propriedade pelo tipo de tratamento que pretende instituir: ressecção cirúrgica ou tratamento esclerosante. Os exames pletismográficos não acrescentam informações ao exame pois não há insuficiência venosa global do membro que possa ser identificado por estes exames.

Casos que podem ser classificados como CEAP classe 3 e 4 (veias varicosas, edema e alterações tróficas de pele) devem ser estudados por meio de exame dúplex que permite a identificação dos pontos de refluxo e das veias insuficientes. Os exames pletismográficos são de ajuda pois identificam o membro com insuficiência venosa e permitem a avaliação objetiva do tratamento no sentido de documentar as alterações decorrentes do tratamento. Ademais, os exames pletismográficos ajudam a separar os casos que se enquadram na classe 2 dos casos que se enquadram nas classes 3 e 4.

Nas classes CEAP 5 e 6 (ulceras cicatrizadas e ativas) o exame de maior utilidade é o dúplex. A pletismografia a ar fornece dados objetivos quanto ao prognóstico de cicatrização e recidiva de ulcerações em situação pré-terapêutica ou após ter sido realizado correção cirúrgica das alterações venosas existentes.
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INTRODUÇÃO

O risco cirúrgico, ou melhor, a avaliação pré-operatória (APO) é uma tarefa que deve ser compartilhada pelo clínico, o cirurgião e o anestesiologista e baseia-se no tripé: cirurgia proposta, condições clínicas e otimização do paciente, com a finalidade de reduzir a morbimortalidade perioperatória. Engloba a anamnese, exame físico e, quando necessário, exames complementares e é uma oportunidade ímpar para determinar o risco perioperatório e o estado físico do paciente, pelos diferentes algoritmos, com o foco na identificação de condições cardiovasculares graves.1

Os eventos cardiovasculares maiores perioperatórios (infarto agudo do miocárdio [IAM], acidente vascular cerebral [AVC] ou encefálico [AVE], insuficiência cardíaca e óbito cardiovascular) ocorrem em cerca de 1 a 4% dentre as cirurgias não cardíacas, entretanto este número pode chegar até 17,8% em procedimentos vasculares,2 aumentando a mortalidade intra-hospitalar, prolongando a internação e aumentando o custo.

Ao se tratar de cirurgia vascular arterial, as novas técnicas propiciaram indicações cirúrgicas para pacientes cada vez mais graves e, com isso, tornou-se imprescindível uma avaliação sistematizada seguida de preparo adequado.

AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA

História

A coleta da história clínica é o primeiro passo na avaliação perioperatória, entre os dados a serem investigados estão: doença de base, que indicou o procedimento cirúrgico, idade, sexo, técnica anestésica, tempo cirúrgico estimado, necessidade de transfusão, antecedentes cirúrgicos, alergias e determinação da capacidade funcional (CF) (Quadro 8-1).

A capacidade funcional é um dos parâmetros de maior associação a risco de complicação e óbito. É determinada em equivalente metabólico (MET), sendo definida como a energia suficiente para um indivíduo se manter em repouso, representado pelo consumo de oxigênio (VO2) de aproximadamente 3,5 mL/kg/min.3,4 Quando se exprime o gasto de energia em METs, representa-se o número de vezes pelo qual o metabolismo de repouso foi multiplicado durante uma atividade.4 Por exemplo, pedalar a 4 METs implica em gasto quatro vezes maior do que o que vigora em repouso.

Quadro 8-1. Número de METs e a Respectiva Capacidade Funcional








	1 MET

	
O Sr(a) pode...

se vestir sozinho(a)?

tomar banho sozinho(a)?

caminhar dentro de casa?

caminhar por 1-2 quarteirões em terreno plano?

ajudar em atividades domésticas simples como lavar

os pratos?





	4 METs

	
subir dois lances de escada?

caminhar a 6 km/h?

correr distâncias curtas?

ajudar em atividades domésticas pesadas como esfregar

o chão?





	10 METs

	
nadar?

jogar uma partida de tênis ou futebol?

participar de aula de dança?







A capacidade funcional insatisfatória é definida como uma capacidade de exercício inferior a 4 METs e está relacionada com pior desfecho na cirurgia. Se o paciente apresentar uma capacidade funcional ≥ 4 METs, tem menor probabilidade de má evolução pós-operatória.1

Exame Físico

O exame físico deve ser abrangente e não apenas limitado ao sistema cardiovascular, uma revisão dos diferentes órgãos e sistemas é mandatória. O objetivo é reconhecer cardiopatia ou fatores de risco para tal, determinar a gravidade e estabilidade da doença, e identificar outras comorbidades.

Os pacientes com doença cardíaca que estão acometidos por outras disfunções, como doenças neurológicas, pulmonares e renais, infecção ou desnutrição, apresentam risco mais elevado de complicações cardíacas, porque tais condições agravam o estresse cirúrgico.1

A presença de doença coronariana e disfunção ventricular, que é 5 vezes maior em pacientes com doença cerebrovascular ou doença arterial periférica, representa um fator preditivo de complicações no perioperatório.5

Exames Complementares

Na avaliação pré-operatória a solicitação de eletrocardiograma, raios X de tórax e exames laboratoriais é uma prática clínica comum e rotineira. Entretanto, esta conduta não está relacionada com a redução e nem com a predição de complicações perioperatórias, resultando em um aumento dos custos. Revisões elaboradas por diversas sociedades têm preconizado o uso racional de exames, com intuito de orientar ou otimizar o manuseio perioperatório.1,5

Índice de Risco

O método mais usado pelos anestesiologistas para avaliar o risco perioperatório é o sistema de classificação de estado físico da Sociedade Americana de Anestesiologia (ASA) (Quadro 8-2). Este sistema, que foi desenvolvido em 1941 e sofreu a última modificação em outubro de 2014, avalia a condição clínica pré-operatória do paciente, mas não considera os riscos inerentes à cirurgia.6 Apesar de não ter como objetivo a estimativa dos riscos para anestesia e cirurgia, a classificação da ASA é muitas vezes utilizada para este fim, especialmente por sua simplicidade. Na verdade, vários estudos demonstraram uma correlação entre ela, mortalidade pós-operatória e complicações mais graves.7

Quadro 8-2. Sistema de Classificação de Estado Físico da ASA (Última Modificação Aprovada pelos Delegados da ASA em 15 de outubro de 2014) e Mortalidade Associada









	Classificação/ mortalidade associada
	Definição
	Exemplos incluídos, mas não limitantes



	ASA I (< 0,03%)
	Paciente saudável
	Saudável, não fumante e não etilista ou com uso mínimo de álcool



	ASA II (0,2%)
	Paciente com doença sistêmica leve
	Doença leve sem limitações funcionais substanciais. Exemplos incluem: fumante atual, etilista social, gravidez, obesidade (30 < IMC < 40), DM ou hipertensão arterial bem controladas, doença pulmonar leve



	ASA III (1,2%)
	Paciente com doença sistêmica grave
	Limitações funcionais substanciais; uma ou mais doenças moderadas a graves. Exemplos incluem: DM ou hipertensão arterial mal controladas, DPOC, obesidade mórbida (IMC ≥ 40), hepatite ativa, dependência ou abuso de álcool, marca-passo implantado, redução moderada da fração de ejeção, IRT com diálise regular, prematuro com idade pós-conceptual < 60 semanas, história (> 3 meses) de IM, AVC, AIT, ou DA C/stents




	ASA IV (8%)
	Paciente com doença sistêmica grave que ameaça a vida
	Exemplos incluem: recente (< 3 meses) IM, AVC, AIT, ou DA C/stents, isquemia miocárdica em curso ou disfunção valvar grave, grave redução da fração de ejeção, sepse, CID, IRT ou IRC submetidos à diálise de forma irregular



	ASA V (34%)
	Paciente moribundo de quem não se espera sobrevida sem a cirurgia
	Exemplos incluem: ruptura de aneurisma abdominal ou torácico, grandes traumas, hemorragia intracraniana com efeito de massa, isquemia mesentérica com concomitante patologia cardíaca significativa ou múltipla disfunção de órgãos e sistemas



	ASA VI
	Paciente com morte cerebral cujos órgãos serão doados
	





A adição de “E” indica cirurgia de emergência. ASA : American Society of Anesthesiologists; IMC: Índice de massa corporal; DM: diabetes melito; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; IM: infarto do miocárdio; AVC: acidente vascular cerebral; AIT: acidente isquêmico transitório; DA C: doença arterial coronariana; CID: coagulação intravascular disseminada; IRT : insuficiência renal terminal; IRC: insuficiência renal clínica. Fonte: www.asahq.org.

Diversos índices foram desenvolvidos com o objetivo de estimar o risco cardiovascular perioperatório em cirurgias não cardíacas. A partir desses índices são elaborados algoritmos, cujo objetivo é facilitar o processo de avaliação perioperatória, recomendando estratégias para redução de eventos adversos.

Dentre os índices de risco com desfechos cardiovasculares, destacam-se o índice de risco cardíaco revisado (RCRI, sigla do inglês Revised Cardiac Risk Index), de Lee et al.,8 o índice do American College of Physicians (ACP),9 o da ACC/AHA (em inglês, American College of cardiology/American Heart Association)10 e a escala desenvolvida pelo Estudo Multicêntrico de Avaliação Perioperatória (EMAPO),11 sendo este desenvolvido e validado na população brasileira.

Todos têm vantagens e desvantagens, que devem ser consideradas durante sua utilização.

O algoritmo do ACP (Quadro 8-3) prediz a ocorrência de IAM e óbito cardiovascular. A Avaliação do ACP valoriza a presença de sintomas clínicos e alterações eletrocardiográficas.9 Assim, a avaliação de pacientes com capacidade funcional reduzida, onde os sintomas clínicos podem estar subestimados, e de portadores de marca-passo pode ser limitada.

Já o RCRI pondera o risco da ocorrência de IAM, edema agudo dos pulmões, bloqueio atrioventricular (BAV) total e parada cardiorrespiratória. O RCRI foi validado na literatura e com moderada acurácia na predição de eventos em cirurgias não cardíacas, no entanto pode subestimar o risco cardiovascular de pacientes que serão submetidos a cirurgias vasculares, por isso foi realizada uma adaptação com variáveis adicionais para esses pacientes, o índice Lee-Vasc (Quadro 8-4).1

A diretriz para avaliação cardíaca perioperatória do ACC/AHA classifica os pacientes de acordo com a presença de preditores clínicos e cirúrgicos. Ela contempla o risco inerente à cirurgia (Quadro 8-5), a avaliação da capacidade funcional do paciente (Quadro 8-1), a história de revascularização miocárdica prévia, além de sintomas clínicos e de alterações eletrocardiográficas.9

O EMAPO é um método elaborado pela Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo. Ele propõe uma nova classificação que contempla 27 diferentes variáveis (Quadro 8-6). Cada uma destas variáveis possui uma pontuação específica, que deve ser somada de modo que o valor encontrado estratificará o risco perioperatório do paciente em 5 níveis (muito baixo, baixo, moderado, elevado e muito elevado), de acordo com as taxas de complicações esperadas (< 1%, 1-3%, 3-7%, 7-13% e > 13%, respectivamente).11

A II Diretriz de Avaliação Perioperatória da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), com enfoque em Cirugia Vasculares Arteriais,1 propôs um fluxograma para avaliação perioperatória, utilizando os algoritmos existentes (Quadro 8-7).


[image: ]




[image: ]



Quadro 8-5. Classificação do Risco Intrínseco da Cirurgia de Complicações Cardíacas








	Alto (risco cardíaco > 5%)
	
■Cirurgias vasculares (aorta e artérias periféricas)

■Cirurgia de urgência ou emergência





	Intermediário (risco cardíaco entre 1-5%)
	
■Endarterectomia de carótida e correção endovascular de aneurisma de aorta abdominal

■Cirurgia de cabeça e pescoço

■Cirurgias intraperitoneais e intratorácicas

■Cirurgias ortopédicas

■Cirurgias prostáticas





	Baixo (risco cardíaco < 1%)
	
■Procedimentos endoscópicos

■Procedimentos superficiais

■Cirurgia de catarata

■Cirurgia de mama

■Cirurgia ambulatorial







Adaptado de: Fleisher et al.10

Quadro 8-6. Escore EMAPO








	Paciente acamado
	4 pontos



	HAS + hipertrofia ventricular esquerda + alteração de ST
	4 pontos



	AVE isquêmico < 3 meses
	4 pontos



	DM com nefropatia/cardiopatia ou uso de insulina
	4 pontos



	Doença coronariana crônica com teste ergométrico negativo (menos de 3 meses)
	4 pontos



	Cirurgia intraperitoneal, aórtica e de seus ramos, intratorácica ou ortopédica
	4 pontos



	Presença de aneurisma aórtico assintomático, cirurgia não sugerida
	4 pontos



	> 70 anos
	5 pontos



	IAM mais de 6 meses
	5 pontos



	Edema agudo de pulmão secundário a ICC (mais de 1 semana)
	5 pontos



	Fibrilação atrial crônica, taquiarritmias atriais paroxísticas e taquicardias ventriculares não sustentadas documentadas
	5 pontos



	K < 3,0 mEq/L ou HCO3 < 20 mEq/L; pO2 < 60 torr ou pCO2 > 50 torr; ureia > 50 mg/dL ou creatinina > 2,3 mg/dL; AST elevada ou doença hepática ativa
	5 pontos



	IAM menos de 6 meses (não na fase aguda)
	10 pontos



	Angina pectoris estável
	10 pontos



	Angina instável (episódio de dor menos de 3 meses) atualmente ausente
	10 pontos



	Edema agudo de pulmão secundário a ICC (menos de 1 semana)
	10 pontos



	Taquiarritmias supraventriculares sustentadas com resposta ventricular aumentada ou arritmia ventricular sustentada repetitiva/ fibrilação ventricular, morte súbita abortada (mais de 3 meses), portador de CDI
	10 pontos



	Classificação da Canadian Cardiovascular Society Angina – Classe III
	10 pontos



	Cirurgia de emergência
	10 pontos



	Cirurgia de transplante. Receptores de fígado ou rim
	10 pontos



	Estenose mitral severa
	10 pontos



	Classificação da Canadian Cardiovascular Society Angina – Classe IV
	20 pontos



	Estenose aórtica severa
	20 pontos



	ICC classe IV
	20 pontos



	IAM fase aguda
	20 pontos



	Episódio recente de fibrilação ventricular ou morte súbita abortada por CDI
	20 pontos



	Cirurgia de transplante. Receptores de pulmão
	20 pontos


	Classificação de Risco (%) para Óbito* e/ou Eventos Cardíacos**



	Muito baixo
	0 pontos (< 1,0%)



	Baixo
	1-5 pontos (< 3,0%)



	Moderado
	6-10 pontos (< 7,0%)



	Elevado
	11-15 pontos (7,0-13%)



	Muito elevado
	> 15 pontos (> 13%)





HAS : Hipertensão arterial sistêmica; AVE: acidente vascular encefálico; DM: diabetes melito; K: potássio; HCO3: bicarbonato; pO2: pressão de oxigênio; pCO2: pressão de gás carbônico; AST : aspartato aminotransferase; IAM: infarto agudo do miocárdio; ICC: insuficiência cardíaca congestiva.

* Óbito ocorrido antes da alta hospitalar pós-operatória.

** Eventos cardíacos incluem: eventos isquêmicos (angina instável e IAM), eventos embólicos e arritmias cardíacas.

Quadro 8-7. Condutas de Acordo com Algoritmos









	Risco Baixo
	Risco Intermediário
	Alto risco



	Lee-Vasc: até 4 pontos
	Lee-Vasc: 5 a 7 pontos
	Lee-Vasc: ≥ 11 pontos



	ACP: baixo risco
	ACP: risco intermediário
	ACP: risco alto



	EMAPO: até 5 pontos
	EMAPO: 6 a 10 pontos
	EMAPO: > 11 pontos



	Cirurgia
	Teste funcional de isquemia
	Sempre que possível, adiar a cirurgia. Se natureza do risco for isquêmica: Cateterismo



	
	Monitorização de ECG e marcadores de necrose miocárdica até o 3° PO





Risco Intrínseco do Procedimento

O risco intrínseco do procedimento cirúrgico corresponde à probabilidade de ocorrer eventos cardiovasculares perioperatórios, independente das variáveis clínicas dos pacientes. Está relacionado com a duração do procedimento, o estresse hemodinâmico e a perda de sangue e fluidos durante a intervenção.

Os pacientes com condições clínicas estáveis, que não apresentam condições cardíacas de alto risco, podem ser encaminhados à realização de procedimentos com baixo risco intrínseco sem necessidade de avaliação adicional. Apesar da dificuldade em determinar um risco específico para os procedimentos cirúrgicos, já que os mesmos ocorrem em diferentes circunstâncias, foi proposta uma classificação de risco de eventos cardiovasculares (morte ou IAM não fatal) para as cirurgias não cardíacas.10

AVALIAÇÃO SUPLEMENTAR

No pré-operatório, os testes não invasivos têm como propósito fornecer informações sobre condições clínicas que propiciem alterações nos desfechos pós-operatórios, como disfunção ventricular esquerda, isquemia miocárdica e doenças valvares. A função ventricular esquerda pode ser examinada em repouso, utilizando vários tipos de exames de imagem. Para a avaliação da isquemia miocárdica, o teste de esforço e técnicas de imagem podem ser aplicados.

O fluxograma de pedido de exames para estratificação da isquemia miocárdica e da avaliação da função do ventrículo esquerdo deveria ser similar aos pacientes com doença cardíaca conhecida ou com suspeição.12

Eletrocardiograma (ECG)

A ECG de 12 derivações é rotineiramente solicitada como parte da avaliação cardiovascular pré-operatória. A análise do ECG pode complementar a avaliação cardiológica e permitir a identificação de pacientes com alto risco cardíaco operatório.

A ECG proporciona a detecção de arritmias, distúrbios de condução, isquemia miocárdica ou IAM prévio, sobrecargas cavitárias e alterações decorrentes de distúrbios eletrolíticos ou de efeitos de medicamentos. Um traçado eletrocardiográfico basal é importante para a avaliação comparativa no perioperatório.

Obter um ECG no pré-operatório de cirurgias vasculares arteriais é fundamental na avaliação do risco perioperatório, sendo grau de recomendação I e nível de evidência B e para o diagnóstico de síndromes coronarianas agudas pós-operatórias.1,12

Avaliação da Função Ventricular

A avaliação da função ventricular esquerda pode ser realizada em repouso pela ventriculografia por radionuclídeo, emissão de fótons pela tomografia computadorizada (SPECT), ecocardiograma, ressonância magnética (RM) ou tomografia computadorizada (TC) multislice. Todas essas técnicas apresentam acurácias similares.

A ecocardiografia é a técnica mais acessível para avaliação da função ventricular, não está indicada rotineiramente, porém pode ser utilizada em pacientes assintomáticos em cirurgias não cardíacas de alto risco.13 Em pacientes com doença valvar conhecida ou suspeita, em especial aqueles portadores de estenose aórtica (EAo) moderada ou grave, estenose mitral (EM) grave, regurgitação mitral ou aórtica grave e nos portadores de próteses intracardíacas, a ecocardiografia transtorácica ou transesofágica deve ser utilizada para determinar a gravidade, nortear conduta terapêutica pré-operatória e orientar profilaxia ou terapia para endocardite infecciosa.1

Testes Não Invasivos para Detecção de Isquemia Miocárdica

Entre os exames complementares disponíveis para avaliação da isquemia no pré-operatório de cirurgia vascular, os habitualmente utilizados são os testes ergométrico e de avaliação funcional associada à imagem, como ecocardiograma de estresse e cintilografia de perfusão miocárdica.

O teste ergométrico não apresenta boa capacidade diagnóstica em relação aos outros testes associados à imagem e demonstra limitações naqueles pacientes com alterações no ECG basal, que podem interferir na análise do resultado. Em pacientes com doença vascular, o teste ergométrico é pouco utilizado por causa da limitação destes em realizar o exame pela presença de doença arterial periférica, baixa capacidade funcional e impossibilidade de completar um teste eficaz.

Porém, no grupo que consegue atingir 85% da frequência cardíaca prevista, o teste ergométrico pode estimar a capacidade funcional e tem valor preditivo negativo alto.1 O uso de medicações específicas, como betabloqueadores, deve ser mantido para a realização do exame.

A avaliação de isquemia miocárdica no pré-operatório de cirurgia vascular geralmente é realizada por meio de uma prova funcional com estresse farmacológico associada a um método de imagem.

A ecocardiografia de estresse com dobutamina ou dipiridamol avalia a função ventricular em repouso e a função valvar. Durante o estresse farmacológico, analisa-se a indução de isquemia por aumento do consumo de oxigênio e sua extensão.14 A ecocardiografia de estresse apresenta algumas limitações, não pode ser realizada em pacientes com arritmias severas, hipertensão importante, aneurisma aórtico ou hipotensão.

A ecocardiografia de estresse apresenta um alto valor preditivo negativo, e um teste negativo significa que este paciente apresenta um baixo risco de evoluir com desfechos cardiológicos graves no perioperatório. Contudo, o seu valor preditivo positivo é baixo (25 a 45%), o que significa que mesmo aparecendo uma alteração no exame no pré-operatório, não significa necessariamente que o paciente apresentará um desfecho cardiológico desfavorável.14

Neste contexto, a cintilografia de perfusão miocárdica (CPM) associada ao esforço e, nas limitações físicas, ao estresse farmacológico, apresenta boa acurácia e bom valor prognóstico.15

Recentemente, a CPM associada ao Gated, que permite a avaliação tanto da perfusão miocárdica, quanto da função cardíaca, mostrou-se uma ferramenta útil na estratificação de risco para as cirurgias vasculares.16

No cenário da avaliação perioperatória, as indicações da CPM associada ao Gated seriam semelhantes às do TE, sendo a melhor opção nos casos de limitação física, impossibilidade de interpretação do ECG por alteração basal do segmento ST e naquelas situações em que o resultado do TE foi possivelmente falso-positivo.

A RM cardíaca pode ser usada para detectar isquemia miocárdica. Tanto a perfusão quanto as alterações na motilidade das paredes do ventrículo podem ser avaliadas em repouso ou em estresse. Este exame apresenta um alta acurácia, em torno de 83%, e uma especificidade de 86% quando é utilizada a motilidade das paredes. Quando é utilizada a perfusão, a sensibilidade é de 91% e a especificidade, de 81%.17

A TC pode ser usada para detectar cálcio coronariano (aterosclerose coronária), ajudando a diagnosticar os pacientes com doença coronariana. Tanto a RM cardíaca quanto a TC coronariana não apresentam dados para serem usados rotineiramente na estratificação de risco cardíaco em cirurgias não cardíacas, devendo ser utilizados estes exames de acordo com a indicação de cada paciente.18

TESTE INVASIVO

Cineangiocoronariografia

A indicação da realização de cineangiocoronariografia como método sistemático de avaliação pré-operatória em cirurgias vasculares é um assunto bastante controverso em decorrência da carência de estudos na literatura.

Por causa da ausência de mais estudos randomizados que tenham avaliado o papel de cateterismo cardíaco na estratificação de risco cirúrgico no perioperatório, não há recomendação da sua realização de forma rotineira. O cateterismo cardíaco deve ser realizado na presença de síndromes coronarianas agudas, angina estável não controlada com medicação e pacientes portadores de angina estável com disfunção ventricular esquerda. Na suspeita de doença coronariana com base em testes não invasivos, como teste ergométrico, cintilografia do miocárdio ou ecocardiografia de estresse pela dobutamina, o cateterismo deve ser indicado quando forem demonstradas áreas moderadas a grandes de isquemia induzida e/ou características de alto risco.

Nos casos de testes não invasivos inconclusivos e alta probabilidade de doença coronariana, o cateterismo pode ser indicado antes de cirurgias de alto risco.1

BIOMARCADORES

Os biomarcadores são mensurados durante um dano biológico cardíaco. Durante o período perioperatório podem ser divididos em marcadores de isquemia miocárdica, inflamação ou função ventricular.

A dosagem de troponina T de alta sensibilidade (TnT-hs) no pré-operatório de cirurgias não cardíacas mostrou-se útil como marcador de risco de complicações cardiovasculares e mortalidade geral.19 A elevação da TnT-hs no pré-operatório foi associada à maior mortalidade em um acompanhamento de 3 anos.19

Como é difícil diferenciar se um aumento da TnT-hs no perioperatório está relacionado apenas com mortalidade geral ou com eventos cardiovasculares, recomenda-se o uso do fluxograma (Fig. 8-1) para avaliação em casos de níveis de troponina de alta sensibilidade acima do percentil 99 após a cirurgia.

Em relação à Troponina I de alta sensibilidade, não existem trabalhos que avaliam seu papel no pré-operatório em relação à predição de eventos cardiovasculares, deste modo, a dosagem das troponinas com kits convencionais não tem utilidade no pré-operatório e não deve ser realizada.
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Fig. 8-1. Fluxograma para avaliação de pacientes com troponina de alta sensibilidade no pós-operatório. TnT-hs: Troponina T de alta sensibilidade; IAM: infarto agudo do miocárdio.



A dosagem de troponina associada à realização do ECG seriado até o terceiro dia pós-operatório é a melhor estratégia para o diagnóstico de IAM.20 Vale lembrar que estes estudos com ECG foram realizados antes da disponibilidade das troponinas de alta sensibilidade.

Os peptídeos natriuréticos do tipo B (BNP) são liberados na circulação sanguínea pelo miocárdio em resposta ao estresse miocárdico e isquemia.

Com base em múltiplos estudos,21-23 considera-se que a dosagem de BNP e da porção N–terminal do pró-hormônio do BNP (NT-proBNP) pode acrescentar informação prognóstica na estratificação de risco de pacientes submetidos a cirurgias vasculares arteriais e não vasculares, uma vez que níveis pré-operatórios elevados sejam potentes preditores de complicações cardiovasculares perioperatórias.

MEDIDAS PARA REDUÇÃO DO RISCO CIRÚRGICO CARDÍACO

Diversas estratégias para modificação do risco, tanto de natureza farmacológica quanto não farmacológica, já foram avaliadas no período perioperatório. Uma característica recorrente destas condutas é a tentativa de melhorar o equilíbrio energético no coração, pois na maioria dos casos de disfunção cardiovascular perioperatória encontra-se presente um mecanismo isquêmico.24

Terapia Medicamentosa Perioperatória

Betabloqueadores

O benefício do uso de betabloqueadores como terapia perioperatória se baseia em equilibrar a oferta e o consumo de oxigênio no coração pela diminuição da frequência cardíaca, da contratilidade e de um aumento no tempo diastólico.

As recomendações relativas ao uso de betabloqueadores no período perioperatório de intervenções cirúrgicas não cardíacas foram alvo de intenso debate em função dos resultados de grandes estudos clínicos que apresentaram limitações e ainda geram discussão.1

Em 2008, o estudo POISE (PeriOperative ISchemic Evaluation) reuniu pacientes, em sua maioria com risco intermediário de complicações, para receber metoprolol ou placebo, iniciados 2 a 4 horas antes da cirurgia não cardíaca, com doses que chegavam até 400 mg nas primeiras 24 horas, evidenciou-se menor incidência de infarto, parada cardíaca revertida e mortalidade cardíaca no grupo betabloqueado. Entretanto, foi observado incidência dobrada de AVE e maior mortalidade neste grupo. A alta incidência de hipotensão e bradicardia esteve fortemente associada à maior mortalidade e também ao AVE.25

As diretrizes mais recentes não recomendam o uso de betabloqueadores de maneira enfática, contudo os pacientes em terapia crônica devem continuar o uso de betabloqueadores, a fim de se evitar o efeito rebote da descontinuação destas drogas. O tratamento específico para redução do risco perioperatório de infarto do miocárdio pode ser considerado em pacientes identificados como de alto risco para esta complicação.

Os agentes de escolha parecem ser o atenolol ou o bisoprolol, uma vez que estudos observacionais sugeriram um menor risco de AVE quando estes agentes foram comparados ao metoprolol.26,27 O momento de início deve ser o mais precoce possível (pelo menos 1 semana antes da cirurgia), para que haja tempo de se avaliar a resposta hemodinâmica de cada paciente, evitando bradicardia e hipotensão. Devem ser prescritas doses baixas, com titulação progressiva até FC de 55 a 65 bpm, sem hipotensão (pressão arterial sistólica > 100 mmHg). Durante todo o período perioperatório, deve ocorrer monitorização frequente de FC e pressão arterial. Caso sejam detectadas FC < 50 bpm ou pressão arterial sistólica < 100 mmHg, o betabloqueador deve ser suspenso temporariamente, até que o equilíbrio hemodinâmico e cronotrópico seja restabelecido.

Estatinas

A redução da lipidemia associada ao uso de estatinas é eficaz tanto na prevenção primária quanto na secundária de eventos cardiovasculares. Além de inibir a biossíntese de colesterol, as estatinas também melhoram a função endotelial, reduzem a atividade inflamatória e estabilizam as placas ateroscleróticas, o chamado efeito pleiotrópico.1

As evidências atuais sugerem que o uso de estatinas diminui a incidência de complicações cardiovasculares perioperatórias, e os pacientes, que serão submetidos a uma cirurgia e já utilizam estas medicações, devem manter o tratamento.10

No perioperatório de endarterectomia e angioplastia de carótidas, o uso de estatinas reduz a incidência de AVE e a mortalidade,28,29 além de aumentar a sobrevida em longo prazo.30 A estatina deve fazer parte do tratamento de todos os pacientes com doença carotídea, mesmo naqueles com estenoses moderadas, o uso delas reduz o risco de AVE e a necessidade de revascularização carotídea.31

Em relação às cirurgias de aorta, o uso de estatinas está associado à redução de mortalidade e IAM após a cirurgia convencional32 e aumento da sobrevida após a correção endovascular.33 Em um estudo recente, o uso de estatina foi associado à redução significativa do saco aneurismático após cirurgia para correção endovascular de aneurisma de aorta abdominal (AAA).34 Sendo assim, estatinas devem ser prescritas para todos os pacientes que serão submetidos à correção de aneurisma de aorta abdominal, independente da técnica cirúrgica que será utilizada.

Já em todos os pacientes com doença arterial periférica, o uso de estatinas está indicado como parte do tratamento clínico, uma vez que está associado à redução da morbimortalidade cardiovascular e melhora dos sintomas de claudicação.35,36 Além disso, seu uso está associado à redução da morbimortalidade perioperatória em pacientes submetidos à revascularização dos membros inferiores.37 Em um estudo retrospectivo recente, pacientes em uso de estatinas que foram submetidos a tratamento endovascular de isquemia crítica de membros inferiores apresentaram maior patência arterial primária e secundária, maior taxa de salvamento do membro e melhor sobrevida geral, apesar de serem clinicamente mais graves do que os pacientes do grupo sem estatinas.38

A introdução de atorvastatina 20 mg (ou sinvastatina 40 mg) em pacientes que serão submetidos a cirurgias vasculares deve ser feita, de preferência, duas semanas antes do procedimento e mantida durante 30 dias.1 Após este tempo, a dose deve ser ajustada para a meta de lipoproteína de baixa densidade (LDL), obrigatoriamente inferior a 100 mg/dL e idealmente inferior a 70 mg/dL.39 Importante salientar que o benefício das estatinas independe de seu efeito hipolipemiante.

Agonistas Alfa-2 Adrenérgicos (Clonidina)

Os alfa-2 agonistas modulam a resposta das catecolaminas à cirurgia e à anestesia, diminuindo a liberação de noradrenalina, a pressão arterial e a FC.

No estudo POISE-2 o uso da clonidina não reduziu a incidência de morte ou infarto em 30 dias, além disso, pacientes em uso de clonidina apresentaram mais frequentemente hipotensão clinicamente significativa e parada cardíaca revertida.25

Portanto, não se recomenda a introdução de clonidina no pré-operatório com o objetivo de reduzir o risco de eventos cardiovasculares.10,12 Contudo, o uso desta classe pode ajudar no controle da dor aguda pós-operatória, um fator de risco para isquemia miocárdica.40

Para pacientes que já tomam clonidina, a sua retirada abrupta pode precipitar a hipertensão rebote. Dadas as possíveis consequências negativas da abstinência, recomendamos que as drogas agonistas alfa 2 sejam continuadas no período perioperatório, mas não iniciadas.41

Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA)/Antagonista dos Receptores da Angiotensina II (ARAII)

Uma porcentagem considerável dos pacientes cardiopatas que se apresentam para uma cirurgia está em uso de medicações dos grupos inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e dos antagonistas dos receptores da angiotensina II (ARAII).

O manejo desses pacientes é controverso,42 porque os efeitos dessas drogas podem ser diferentes na cirurgia cardíaca e não cardíaca, bem como na anestesia geral e neuroaxial. Os achados sugerem que a continuação dos IECAs até o momento da cirurgia aumenta a hipotensão no perioperatório, mas possivelmente reduz a incidência de hipertensão no pós-operatório. Apesar do potencial para hipotensão, não há evidências de ensaios randomizados sugerindo um risco aumentado de infarto do miocárdio ou morte.43 Recomenda-se individualizar a decisão de continuar ou descontinuar os IECAs com base nas indicações do medicamento, na pressão sanguínea do paciente e no tipo de cirurgia e anestesia planejadas.

Se esses medicamentos forem suspensos no pré-operatório, preconiza-se a retomada desses agentes assim que possível no pós-operatório, já que a falha em reiniciar os ARAII dentro de 48 horas após a cirurgia tem sido associada ao aumento da mortalidade em 30 dias.

Bloqueadores de Canal de Cálcio

As evidências para o uso de bloqueadores de canais de cálcio, com o objetivo de reduzir o risco cardiovascular no perioperatório de cirurgias não cardíacas, são escassas. Portanto, o uso de bloqueadores de canais de cálcio não está recomendado para prevenção de eventos cardiovasculares no perioperatório de cirurgias não cardíacas.44 Contudo é recomendado que os bloqueadores dos canais de cálcio sejam continuados em pacientes que já estejam tomando no pré-operatório.41

Antiagregantes Plaquetários

Operar pacientes na vigência de terapia antiagregante implica em aumentar o risco de sangramentos, e sua suspensão associa-se a eventos trombóticos.45,46 A decisão sobre a suspensão, ou não, deve ser consenso da equipe.

Aspirina (AAS)

A aspirina inibe irreversivelmente a ciclo-oxigenase plaquetária, o que pode aumentar a perda sanguínea intraoperatória e as complicações hemorrágicas. No entanto, o mesmo efeito pode ajudar a prevenir complicações vasculares perioperatórias, em particular complicações cardíacas e tromboembólicas.

A interpretação do estudo POISE-225 embasa a não utilização de AAS no perioperatório de indivíduos em prevenção primária. Para os pacientes que já vinham em uso de AAS no contexto de prevenção primária e serão submetidos à cirurgia não cardíaca, a recomendação é a suspensão do antiagregante 7 dias antes.

O benefício do uso da aspirina em pacientes vasculopatas para prevenção secundária de eventos cardiovasculares já está bem estabelecido, sendo recomendado rotineiramente. Por outro lado, também são bem conhecidos os efeitos deletérios da sua descontinuação: até 10,2% dos eventos cardiovasculares agudos são precedidos pela suspensão recente da aspirina.47

Nos procedimentos de revascularização dos membros inferiores, evidências apontam para o benefício da aspirina na patência dos enxertos artificiais e numa menor proporção dos enxertos venosos.48 Também foi demonstrada redução na taxa de eventos cardiovasculares, sem haver maior risco de complicações hemorrágicas.49

Na endarterectomia de carótida há redução nos eventos isquêmicos cerebrais e cardiovasculares perioperatórios nos pacientes em uso de AAS e não houve aumento de complicações hemorrágicas.50

O uso de AAS em cirurgias de aorta vem ratificar esses conceitos, tanto nos casos de correção aberta quanto nos casos endovasculares; nos pacientes que estavam em uso de aspirina, não foi demonstrado risco aumentado de reoperação por sangramento em relação aos pacientes que não usavam esses antiplaquetários.51

Dupla Antiagregação Plaquetária (DAP)

Os tienopiridínicos (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor e ticlopidina) possuem potente ação antiagregante plaquetária. São usados em pacientes que tiveram eventos cerebrovasculares prévios, síndromes coronarianas agudas recentes ou intervenções coronarianas ou vasculares percutâneas recentes com implante de stent.52

A melhor maneira de lidar com a DAP no perioperatório é respeitar a duração ideal desta terapia e não realizar cirurgias eletivas no período de 2 semanas em angioplastia realizada sem implante de stent; 6 semanas após stent convencional; 6 meses a 1 ano após stent farmacológico e 1 ano após angioplastia no contexto de insuficiência coronariana aguda.1

Clopidogrel

Alguns procedimentos não podem ser adiados, e nesta situação o que se recomenda é a manutenção apenas do AAS e a retirada do clopidogrel, que deve ser suspenso 5 dias antes e reiniciado o mais breve possível, idealmente antes de completar 10 dias sem a DAP.

O clopidogrel, se interrompido, deve ser reiniciado com uma dose de ataque de 300 mg logo que possível após a cirurgia. Alguns especialistas recomendam uma dose de carga mais alta de 600 mg para diminuir o tempo até a efetividade no pós-operatório de maior risco.41

Ticagrelor e Prasugrel

O ticagrelor e o prasugrel são drogas cada vez mais utilizadas e ainda são escassas as evidências relacionadas com o perioperatório vascular, mas dados provenientes de pacientes submetidos a cirurgias cardíacas apontam para um risco aumentado de sangramento perioperatório semelhante ou até maior do que o com clopidogrel.53,54 As orientações para o seu manejo perioperatório seguem, portanto, as orientações para o clopidogrel, com a ressalva de que o prasugrel deve ser suspenso sete dias antes da cirurgia, enquanto o ticagrelor, cinco dias antes.

Pacientes com risco muito elevado de trombose de stent, como os diabéticos, com angioplastia em enxertos, ou no contexto de insuficiência coronária aguda, ou angioplastia complicada, podem ser considerados para terapia “de ponte” com antiagregante parenteral, constituída por um inibidor de glicoproteína IIb/IIIa, como tirofiban ou eptifibatide.55 Não há recomendação para terapia “de ponte” com heparina de baixo peso molecular, uma vez que, além da necessidade farmacológica ser de inibição da atividade plaquetária, e não da coagulação, evidências clínicas recentes demonstraram malefício de tal prática.56

Em casos que envolvam cirurgia não cardíaca de urgência/emergência não haverá tempo para interromper um ou ambos os agentes antiplaquetários. Embora a transfusão de plaquetas possa ser necessária para o sangramento excessivo após a cirurgia, o papel da transfusão profilática de plaquetas ainda não foi bem estudado.41

Cilostazol

O cilostazol é um inibidor seletivo da enzima fosfodiesterase-3 com atividade antiplaquetária reversível, é usado principalmente para o tratamento de sintomas de claudicação intermitente causada por doença arterial obstrutiva periférica.

O cilostazol deve ser descontinuado por 5 dias antes da cirurgia eletiva.41

Anticoagulantes Orais

Varfarina44,57

A varfarina é um antagonista da vitamina K, cujo efeito anticoagulante que tem uma meia-vida de 36 a 42 horas, assim como pode exigir tempo semelhante para ser novamente atingido depois da cirurgia. Nos pacientes com alto risco para tromboembolismo, suspende-se a varfarina por 5 dias antes do procedimento e monitoriza-se a INR, quando este índice chegar a 2, inicia-se a terapia de ponte com heparina não fracionada (HNF) ou de baixo peso molecular (HBPM) em dose plena. Suspende-se a HNF 4 a 6 horas antes do procedimento e a HBPM 24 horas antes do procedimento. No pós-operatório, reiniciar heparina não fracionada ou de baixo peso molecular em dose plena e a varfarina pelo menos 24 horas após o procedimento cirúrgico, e suspender a heparina somente quando a razão normalizada internacional (INR) estiver dentro da faixa terapêutica.

O metabolismo da varfarina sofre influência de fatores, como a idade do paciente, função renal e interações medicamentosas, sugere-se medir a INR no dia anterior à cirurgia para se assegurar que esteja < 1,5 e, caso contrário, ter tempo hábil para sua reversão com a administração de vitamina K.

Procedimentos de Urgência ou Emergência44,58

As medidas terapêuticas empregadas para a reversão da anticoagulação oral com varfarina dependerão da rapidez com que se necessite a normalização do tempo de protrombina medido pela INR. No caso de cirurgias que possam aguardar de 18 a 24 horas, a suspensão da varfarina associada ao uso da vitamina K, na dose de 2,5 a 5 mg por via venosa, geralmente produz a normalização da INR, quando esta se encontra dentro da faixa terapêutica.

No caso da necessidade da rápida normalização da INR, é necessário repor os fatores de coagulação dependentes de vitamina K (II, VII, IX, X, proteínas C e S), estando o plasma fresco congelado (PFC) e o complexo protrombínico disponíveis para este fim.

No caso do PFC, a dose preconizada de 15 mL por quilo de peso.59 Para o concentrado protrombínico, a dose recomendada varia da acordo com o valor do INR, conforme o Quadro 8-8, independentemente do que for utilizado para repor os fatores dependentes da vitamina K, é necessário o uso associado da vitamina K1 (2,5-5,0 mg por via oral ou venosa lenta), para a manutenção dos valores normais de protrombina durante o período pré-operatório.60

Dabigatrana44,61-63

A dabigatrana age como inibidor direto da trombina, bloqueando, de maneira reversível, a conversão do fibrinogênio em fibrina (fator IIa). Em razão do seu rápido início de ação e meia-vida mais curta, não há a necessidade da terapia de ponte. Sua excreção é predominantemente renal (80%). Em pacientes com função renal normal deve ser suspensa 24 h antes da cirurgia, já nos pacientes com disfunção moderada (Clearance de creatinina entre 30-50 mL/min) deve ser suspensa 48 h antes do procedimento.

Até pouco tempo, as únicas maneiras de atenuar seus efeitos eram a administração de complexo protrombínico e a hemodiálise. Recentemente, foi disponibilizado seu reversor específico para uso no Brasil, idarucizumab (PRAXBIND®), na dose de 5 g seu efeito reversor é imediato, e a dabigatrana pode ser reiniciada 24 horas após a administração do idarucizumab.

Rivaroxabana e Apixabana44,61,63

Agem inibindo o fator Xa, bloqueando a conversão de protrombina em trombina.

Pacientes em uso crônico da rivaroxabana e apixabana, com função renal normal, podem ter a medicação suspensa 24 horas antes da cirurgia. Nos casos de disfunção renal grave (clearance de creatinina 15 a 30 mL/minuto) ou em cirurgias com alto risco de sangramento, como neurocirurgias, essas drogas devem ser suspensas pelo menos 48 horas antes da intervenção

Recentemente a FDA liberou o andexanet alfa como primeiro agente reversor desses inibidores do fator Xa, no entanto tal fármaco ainda não se encontra disponível no Brasil.

O antídoto é indicado para uso em pacientes que sangram ao tomar rivaroxabana ou apixabana, mas a indicação não abrange os outros inibidores diretos do fator Xa edoxabana e enoxaparina, um inibidor indireto do fator Xa.

Quadro 8-8. Dose de Concentrado de Complexo Protrombínico a ser Administrada para a Reversão da Anticoagulação, conforme o Valor da Razão Normalizada Internacional (RNI)








	INR
	Dose tomando-se como base o fator IX




	2,0- 3,9
	25 UI/kg




	4,0-5,9
	35 UI/kg




	≥ 6,0
	50 UI/kg






A dose de andexanet necessária para reverter os efeitos de 20 mg de rivaroxabana uma vez ao dia é maior do que a necessária para reverter os efeitos de 5 mg de apixabana duas vezes ao dia, por causa da maior concentração plasmática máxima inicial de rivaroxabana e do maior volume de distribuição de rivaroxabana. Deve ser administrada em uma dose em bolus de 400 mg seguida de infusão contínua de 4 mg/min até 2 horas.64

Revascularização do Miocárdio

A revascularização miocárdica pode ser indicada antes da cirurgia vascular com o objetivo de reduzir o risco cardiovascular perioperatório.65,66 Mas com a evolução da otimização da farmacoproteção perioperatória, as potenciais situações de benefício da revascularização miocárdica profilática estão cada vez mais restritas. As evidências disponíveis são desfavoráveis à utilização dessa estratégia rotineiramente.67,68

A única indicação precisa para essa estratégia seria nos pacientes que já apresentam indicação de revascularização do miocárdio para a melhora do seu prognóstico em longo prazo.

O intervalo ideal entre a revascularização miocárdica cirúrgica e a cirurgia não cardíaca deve ser pelo menos de 30 dias. Já após a angioplastia coronária com balão sem o uso do stent, o tempo ideal é de 14 dias, com tempo mínimo de 7 dias. Ao se tratar da angioplastia com uso de stent convencional, o tempo ideal deve ser acima de 6 semanas, com o tempo mínimo de 14 dias. Finalmente, nos pacientes submetidos à angioplastia com stent farmacológico, o intervalo mínimo para uma cirurgia não cardiaca seria de 1 ano. Por isso, a depender da urgência cirúgica, a escolha para tratamento por via percutânea deveria ser pela utilização de stent convencional ou angioplastia sem stent.69,70

CONCLUSÃO

Avaliação pré-operatória é o primeiro passo do processo cirúrgico, deve ser individualizada de acordo com as comorbidades de cada paciente, o tipo de cirurgia proposta e de forma multidisciplinar, definindo estratégias e condutas com a finalidade de reduzir a morbimortalidade. Além disso, existem evidências que a avaliação cardiopulmonar, quando empregada durante a avaliação pré-operatória, permite tomada de decisão mais consciente em relação ao procedimento cirúrgico proposto, melhorando o desfecho.
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INTRODUÇÃO

Desde que as primeiras revistas médicas surgiram no século XVII na França e Inglaterra foram publicados cerca de 50 milhões de artigos científicos. Estima-se que 7.000 artigos são publicados diariamente em quase 24.000 periódicos, ou seja, 2,5 milhões de artigos anualmente.1 Para algumas especialidades seriam necessárias 20 horas diárias para ler todos os artigos, tornando a leitura impossível. Isto poderia sugerir que não se consegue mais estar totalmente atualizado.2

Por outro lado, uma parte expressiva destas publicações é de qualidade metodológica ruim, o que pode levar a conclusões falsas. Portanto, o objetivo seria filtrar e ler os artigos de qualidade, com bom desenho e evidência científica, poupando tempo ao investigador.3

A busca pela melhor literatura médica nos bancos de dados é dificultada pela sobrecarga de informação e perda de relevância. As ferramentas de busca padrão, como o Google, não foram desenhadas para a variedade de fontes de informação necessárias à prática clínica. As perguntas não são específicas, e as respostas diferentes para um mesmo tópico, dependendo das palavras digitadas.4

A prática da Medicina Baseada em Evidências envolve: o reconhecimento destas limitações e consequentemente a formulação de uma pergunta específica e estruturada. Isto se chama delineamento clínico. Na prática diária, encontram-se seis tipos de perguntas (incertezas) em média para cada paciente, das quais 70% permanecem sem respostas cientificamente embasadas. Aquelas poderiam ser elucidadas por meio de melhor formulação e melhor busca.5

Quanto mais específica a pergunta, melhor a qualidade da informação que poderá ser recuperada. A adoção da prática com base em evidências demonstrou impacto positivo na melhora da qualidade da assistência.4

QUATRO DOMÍNIOS

Após o delineamento clínico, ou a formulação da pergunta estruturada, segue uma ação clínica, também chamada de intervenção. Cada intervenção se enquadra em um dos quatro seguintes domínios: diagnóstico, prognóstico/causalidade, terapia e dano.6

■Diagnóstico: o indivíduo é rotulado em doente ou não doente. É o principal fator para direcionar o tratamento e definir o prognóstico. O objetivo é reduzir a incerteza quanto à presença ou ausência de uma ou mais condições clínicas.7

■Prognóstico/causalidade: após a definição da hipótese da doença tenta-se prever o que irá acontecer com o paciente. Buscam-se quais condições determinam melhores ou piores desfechos, ou seja, os fatores de risco que levam aos desfechos. Procura-se reduzir a incerteza quanto ao desfecho do paciente dentre as várias possibilidades, como morrer, ser amputado ou ficar dependente de cuidados especiais, por exemplo. Neste domínio, a causalidade também pode ser pesquisada, ou seja, a relação temporal entre efeito e desfecho.7

■Terapia: a finalidade desta ação seria alterar favoravelmente os desfechos clínicos, ou seja, mudar para melhor a história natural da doença (p. ex., melhorar a qualidade de vida e reduzir dor, taxa de amputação e de mortalidade nos pacientes vasculares).6

■Dano: são eventos adversos decorrentes das intervenções, sejam elas diagnósticas, prognósticas ou terapêuticas e que não ocorreriam caso estas ações não tivessem sido realizadas.6,7

PERGUNTA ESTRUTURADA NO FORMATO PICO

O delineamento clínico pela pergunta no formato PICO é de grande ajuda nas ferramentas de busca para obter informações precisas. A questão é dividida em quatro componentes que permitem especificidade e clareza conceitual, facilitando a procura.5 Este formato foi inicialmente formulado para o domínio da terapia e posteriormente estendido aos demais domínios (diagnóstico, prognóstico/causalidade, dano, causalidade).8

O formato tem os seguintes componentes:5

■P – População/problema: refere-se à doença específica do paciente. Quanto mais específico, melhor a qualidade da informação recuperada. Por exemplo, estenose significativa de carótida assintomática (ou sintomática) recupera melhores informações do que simplesmente o termo estenose de carótida.

■I – Intervenção: refere-se ao tipo de tratamento ou abordagem a ser realizado. No domínio da terapia pode ser medicamentoso, cirúrgico e comportamental etc. Nos outros domínios refere-se a um método diagnóstico ou a fatores de risco.

■C – Comparação: é a alternativa terapêutica no domínio terapia, como o tratamento padrão existente, placebo ou sham. No domínio diagnóstico, é o teste padrão ouro estabelecido. Nos demais domínios pode ser deixada em branco, sem preenchimento (na avaliação prognóstica, por exemplo, não há necessidade de comparação entre fatores de risco).

■O – Desfecho (outcome): este é um dos quesitos mais importantes. Artigos são publicados frequentemente relatando desfechos não clínicos, como, por exemplo, taxas de perviedade, taxas de refluxo venoso, perda luminal tardia, ausência de endoleaks etc. Entretanto, o que realmente interessa ao paciente, por exemplo, é a sobrevida, a taxa de salvamento de membro, a cicatrização da ferida, a taxa de ruptura do aneurisma etc. Isto se deve ao fato de que nem sempre perviedade significa salvamento de membro, endoleak não significa ruptura e morte, perda luminal tardia não significa reintervenção nem isquemia etc. Portanto, devem-se sempre procurar os desfechos clínicos relevantes e não desfechos secundários ou indiretos.

DESENHOS DE ESTUDO

O desenho do estudo é muito importante na qualidade e interpretação da pesquisa em saúde, cada um com suas forças e fraquezas. Estão dispostos hierarquicamente em qualidade científica: dos mais fracos aos mais fortes. Esta hierarquia não deve ser sempre aplicada uniformemente para todas as questões clínicas (Fig. 9-1). Os estudos possuem três elementos: o fator (exposição), o desfecho e a relação entre eles:9

1.Definição e medida da exposição (fator) em dois ou mais grupos.

2.Avaliação dos desfechos (clínicos preferencialmente) nos dois ou mais grupos.

3.Análise estatística entre os grupos para avaliar a potencial relação entre a exposição (fator) e o desfecho.

Tipos de Desenhos de Estudos9

Para cada domínio, há um melhor tipo de desenho de estudo. Os estudos são classificados em Observacionais e Intervencionistas (ou Experimentais).

Os estudos observacionais são aqueles em que o investigador não atua nos participantes do estudo. Apenas observa a relação entre fatores (exposição) e desfechos. Os experimentais (ou intervencionistas) são aqueles em que o pesquisador atua no estudo.9

Em relação ao tempo, são classificados em retrospectivos ou prospectivos.

Nos estudos retrospectivos, os dados foram coletados no passado, quando o pesquisador não estava presente. Os registros são realizados no passado para outros propósitos que não o de pesquisa, e os dados são colhidos no prontuário ou por meio de perguntas atuais aos participantes. Este tipo de estudo não consegue demonstrar causalidade (temporalidade), ou seja, a relação entre causa e efeito ou exposição e desfecho, porém sugerir associação. Estão sujeitos a viés (erros) de lembrança: o paciente pode não se recordar acuradamente sobre o ocorrido, além da perda de dados nos registros, como exames e imagens.9

Os estudos prospectivos coletam os dados a partir do acompanhamento dos participantes do presente para o futuro. O pesquisador estará presente durante todo tempo do estudo. São mais fáceis de se evitarem erros (viés) e capazes de demonstrar causalidade (relação de causa e efeito, temporalidade).9
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Fig. 9-1. Pirâmide da hierarquia da força (evidência) científica. Ver texto para detalhes.



ESTUDOS DESCRITIVOS10

Os estudos descritivos possuem evidências científicas fracas. Geralmente são os primeiros estudos a levantarem um problema que não havia sido notado. Apenas descrevem um problema, sem um grupo de comparação.

São exemplos: o relato de caso, as séries de casos, estudos transversais, de vigilância e ecológicos. Servem para analisar tendências, planejar cuidado com a saúde numa localidade (vacinação, necessidade de esgotos etc.) e gerar hipóteses, que deverão ser confirmadas por estudos analíticos. Não permitem associação e causalidade, pois não possuem grupo de comparação.

Relato de Caso10

É a menor unidade de publicação na literatura em saúde. Geralmente reservado para situações de exceção, como doenças e complicações raras, técnicas de diagnóstico e terapias de exceção.

Séries de Casos10

É um conjunto de casos similares para relatar algum problema não evidenciado, como, por exemplo, infecções oportunistas nos primeiros pacientes com AIDS ou resultados de intervenções diagnósticas ou terapêuticas para demonstrar taxas de mortalidade e/ou de morbidade de determinado grupo.

Estudos Ecológicos10

Avaliam grandes populações e estimam a prevalência da doença. Por exemplo, estudo que determinou a prevalência de varizes em uma comunidade.

OPINIÃO DE ESPECIALISTAS

Possuem a menor força de evidência científica, entretanto, estão amplamente presentes em diretrizes. São definidos pela experiência de autoridades no assunto e não existe comprovação objetiva. Podem-se mostrar inconsistentes após a realização de outros estudos analíticos, porém podem ser a única evidência disponível em casos raros ou novas técnicas.11

ESTUDOs ANALÍTICOS

Estes estudos possuem um ou mais grupos para comparação, para que se realizem análises. Têm mais força que os estudos descritivos.9

ESTUDO CASO-CONTROLE9

É estudo retrospectivo em que um grupo é submetido à exposição (grupo caso) e outro, não (grupo-controle). O desfecho é medido nos dois para verificar se são iguais ou diferentes estatisticamente. A associação entre a exposição e o desfecho é avaliada, mas não se consegue avaliar a causalidade (temporalidade) por ser retrospectivo. Esta pode ser sugerida, particularmente em casos de desfechos como mortalidade e amputação.

O quanto a exposição influencia no desfecho é determinada pela razão de chances (odds ratio). Indica a chance de ter sido exposto (fator) na presença da doença ou do desfecho.

Este desenho de estudo tem baixo custo, é de execução rápida e avalia fatores de risco, especialmente em doenças raras. Permite coletar dados individuais específicos e de controlar alguns fatores de confusão, além de avaliar múltiplas exposições (fatores de risco).

Como pontos negativos estão o fato de ser retrospectivo, com os viéses da lembrança e a perda de dados nos registros; e não determina a prevalência da doença (ou desfecho) pois o pesquisador determina o grupo-controle (sem a doença).

ESTUDO COORTE9

O nome deriva do exército romano da antiguidade onde uma legião, com 6.000 soldados, era subdividida em quatro coortes de 1.500, que marchavam em fileira lado a lado. No estudo coorte se compara os grupos exposto e controle, acompanhados lado a lado. Pode ser retrospectivo ou prospectivo.

Os participantes, expostos e não expostos, são identificados em estudos transversais e relacionados com o desfecho de interesse. O estudo de coorte prospectivo acompanha os indivíduos a partir do ponto inicial em direção ao tempo futuro. Este é considerado o padrão ouro dos estudos observacionais. A informação é obtida à medida que a exposição e o desfecho acontecem. No coorte retrospectivo, os dados (exposição/fatores) já foram previamente registrados (como em um banco de dados), e o desfecho é determinado no momento presente, porém consegue-se determinar o momento da exposição.

A incidência, prevalência e medidas de risco, como razão de chances (odds ratio – OR), risco relativo (RR), razão de risco (RR) e razão de dano (hazard ratio – HR), podem ser calculadas. Estas medidas demonstram causalidade (temporalidade) e permitem identificar fatores de risco.

São mais fáceis e baratos que os estudos experimentais e eticamente seguros. As informações são mais confiáveis e permitem avaliar diferentes tipos de exposição. Apresentam desvantagens como: dificuldade em recrutar o grupo-controle, não permite randomização nem cegamento entre o participante e o investigador, exige longo tempo de acompanhamento (até décadas) e maior tamanho de amostra em doenças raras. Isto pode levar a perdas de participantes, invalidando o estudo. Apesar de mais barato, ainda é relativamente caro.

ESTUDOS DE ACURÁCIA DIAGNÓSTICA9

Estudos de acurácia diagnóstica comparam um novo método diagnóstico ao melhor teste diagnóstico, o “padrão ouro”. Apresentam o formato de um estudo transversal: participantes com a doença e participantes sem a doença são avaliados pelo novo método e pelo padrão ouro, com resultado positivo ou negativo. A acurácia é maior quanto maior o número de testes positivos em pacientes com doença e negativos na ausência da doença. Medem-se acurácia, sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivo e negativo e a razão de verossimilhança (likelihood ratio) no novo teste.

ESTUDO EXPERIMENTAL9

Nos estudos experimentais, o pesquisador intervém em algum momento da pesquisa. São eles: o ensaio controlado e randomizado, controlados e não randomizados e Quasi-experiments. Destes, o primeiro é o mais comum e forte, e o último, o de menor força. São utilizados para avaliar intervenções e prevenções. É o melhor método para medir o efeito de uma intervenção. As intervenções podem ser com agentes terapêuticos e profiláticos, cirurgias e testes diagnósticos. A prevenção pode ser por equipamentos individuais, outros equipamentos protetores, políticas de saúde etc.

Nos ensaios clínicos randomizados, os participantes são aleatoriamente separados em dois ou mais grupos. O objetivo da randomização é garantir a homogeneidade dos grupos e minimizar erros (viés), de forma que a diferença no desfecho entre os grupos seja apenas relacionada com intervenção.

O cegamento se refere ao acesso do investigador, paciente ou de ambos à informação de quem recebe o tratamento ou não. O estudo tem mais força quando é duplamente cego (paciente e investigador desconhecem quem recebe ou não o tratamento). Isto nem sempre é possível.

A aderência dos pacientes é importante, e a perda de mais de 20% da amostra pode invalidar o estudo ou levar a falsas conclusões.

Representam o padrão ouro para os domínios terapia e prevenção, e ocasionalmente para o diagnóstico. São caros, demandam tempo e podem gerar problemas éticos ocasionalmente por serem inadequados, inapropriados, desnecessários e mesmo impossíveis de realizar.

A experimentação é desnecessária quando a intervenção leva a efeitos dramáticos, como, por exemplo, o uso de paraquedas em saltos de avião. Ou o uso de penicilina para algumas infecções bacterianas ou a eficácia da vacina de varíola. É inapropriada para desfechos infrequentes porque a amostra raramente é grande o suficiente para monitorizar este tipo de desfecho.

Nos ensaios randomizados avalia-se o efeito da intervenção qualitativa ou quantitativamente. Qualitativamente, a análise estatística aponta que os resultados da intervenção são diferentes, podendo ser melhor ou pior. A análise quantitativa determina em números a redução (ou aumento) de desfechos ruins.

Por exemplo: a análise qualitativa aponta diferenças entre os tratamentos A e B, sendo o A melhor: o tratamento A apresenta taxa de mortalidade de 4%, e o tratamento B, de 6%, quando obteve-se um valor p < 0,05. Entretanto, não determina o quanto A é melhor que B.

A análise quantitativa determina objetivamente a diferença entre os tratamentos A e B. Existe uma redução absoluta do número de mortes de 6 para 4% no tratamento A, ou seja, em 2%, que é redução absoluta do risco (RAR). Por exemplo, se o tratamento A tem uma taxa de mortalidade de 4%, o tratamento B a tem de 6%. O tratamento A reduz a mortalidade proporcionalmente em 33%. É a redução relativa do risco (RRR). Porém, a redução absoluta de 2% pelo tratamento A, ou seja, de 6 para 4%. Portanto, para cada 100 pessoas que recebem o tratamento A, conseguem-se evitar 2 mortes em relação ao tratamento B. São necessários 50 tratamentos A para se evitar uma morte. O número necessário para tratar (NNT) é 50. É o NNT que evidencia o tamanho do efeito do tratamento, quantitativamente. Ele é calculado a partir da RAR.

REVISÃO SISTEMÁTICA12

A revisão sistemática apresenta a maior força de evidência científica. Este tipo de estudo segue uma estrutura clara e predefinida (sistematização) de procura, acesso e análise dos estudos com uma pergunta no formato PICO similar. Utiliza análise crítica, meticulosa e individual de cada estudo para minimizar o viés das pesquisas. As informações sobre determinada questão são obtidas e sintetizadas com a demonstração do que se sabe e do que ainda resta dúvida na literatura.

As revisões sistemáticas são diferentes das demais revisões, como, por exemplo, as narrativas (comprehensive review) que são apenas descritivas. Estas, embora informativas, não aplicam método estruturado para reduzir os viéses das publicações.

Metanálise12

Ocupa o ponto mais alto da evidência na hierarquia científica, desde que feita somente por ensaios controlados e randomizados. É uma revisão sistemática em que se utilizam técnicas estatísticas nos dados de vários estudos. Quantifica o tamanho do efeito (magnitude) da intervenção e não somente se houve diferença entre os grupos. O tamanho do efeito geralmente é expresso por meio das razões de chances (odds ratio-OR), do risco relativo (RR), das razões de risco (RR) ou da diferença padrão das médias.

PIRÂMIDE DA HIERARQUIA DA EVIDÊNCIA CIENTÍFICA

A Figura 9-1 demonstra a pirâmide da hierarquia da força (evidência) científica. A base da pirâmide representa a menor força científica e possui o maior número de trabalhos científicos publicados (opinião de especialistas, relatos de casos e séries de casos). No topo da pirâmide estão os trabalhos com maior força, porém com número de publicações muito inferior (ensaios clínicos randomizados, revisões sistemáticas e metanálises).

A preferência é para os artigos científicos de maior força (evidência) científica, sempre que existirem. Caso não existam, procura-se no nível imediatamente inferior, até que se encontre a melhor evidência disponível na literatura.

A PROCURA DA MELHOR EVIDÊNCIA

Para obter a melhor evidência na literatura médica são necessários três passos iniciais:

1.O primeiro é conhecer o domínio: diagnóstico, prognóstico (causalidade), terapia e dano. Com base neste quesito, escolhe-se o desenho de estudo como segundo passo.

2.Para cada domínio, há um melhor desenho de estudo.

■Prevalência ou frequência de um fator: estudos ecológicos ou transversais.

■Fatores de risco (ocasionalmente causas): caso-controle.

■Causas (etiologia), danos e fatores de risco: coorte.

■Eficácia e dano de tratamento: ensaios clínicos randomizados.

■Acurácia diagnóstica: estudos transversais e ensaios clínicos randomizados.

3.Formulação da pergunta PICO.

Todos os passos são importantes, mas a formulação da pergunta PICO exige prática. Esta foi desenvolvida para perguntas sobre eficácia de tratamento e foi estendida aos demais domínios. Nem todos os quatro componentes da pergunta estarão presentes, particularmente nos domínios diagnóstico, prognóstico, causalidade e dano.
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Fig. 9-2. Página principal do PubMed.
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Fig. 9-3. Itens da pergunta PICO digitados na caixa Search.
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Fig. 9-4. Resultado da procura no PubMed da pergunta PICO.
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Fig. 9-5. Após clicar em Customize, uma caixa com os tipos de desenhos de estudo é aberta.
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Fig. 9-6. No canto superior esquerdo, em Article Types, têm-se as opções de selecionar apenas estudos com o desenho desejado: Ensaios Controlados e Randomizados, Revisão Sistemática e Metanálise.
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Fig. 9-7. Após clicar em Ensaios Controlados e Randomizados, 31 artigos são obtidos.



Como Procurar a Melhor Evidência: Exemplo Prático

Tome-se, por exemplo, um paciente com dor abdominal decorrente de aneurisma roto tamponado no pronto-socorro. O paciente encontra-se estável e está pronto para a intervenção.

1.A primeira questão é: se deve operar ou não.

Neste caso, o tamanho do efeito da intervenção é muito dramático para se pesquisar, pois pacientes sem tratamento terão mortalidade próxima a 100%. O mesmo é válido para casos de isquemia arterial aguda entre outros.

2.A pergunta seguinte seria: qual o melhor método? Cirurgia convencional ou endovascular? Qual das duas teria menor mortalidade? Trata-se de um problema terapêutico. Portanto, o melhor desenho de estudo seria um ensaio clínico controlado e randomizado.

O formato da pergunta PICO seria o seguinte:

■P (Problema): aneurisma de aorta abdominal roto.
Termos: abdominal aortic aneurysm AND ruptured

■I (Intervenção): tratamento endovascular
Termo: endovascular treatment OR EVAR

■C (Comparação): cirurgia convencional
Termo: conventional surgery OR open surgery

■O (Outcome ou desfecho): mortalidade
Termo: mortality

Entra-se na página principal do PubMed: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed (Fig. 9-2).

Na caixa Search, digitam-se os itens da pergunta PICO (Fig. 9-3).

Clica-se no botão Search no canto superior direito (Fig. 9-4).

Foram encontrados 896 artigos relacionados com o tema. Entretanto, só interessam os ensaios controlados e randomizados. Usar os filtros disponíveis no canto superior esquerdo: Article types. Clicar em Customize. Em seguida uma caixa com os tipos de desenhos de estudo que se quer recuperar é aberta (Fig. 9-5).

Marcar Ensaios controlados e randomizados, Revisões Sistemáticas e Metanálises. Em seguida, clicar no botão Show, no canto inferior da caixa aberta. Aparecerá no canto superior esquerdo da tela, no Article types, as opções de Ensaios Controlados e Randomizados, Revisão Sistemática e Metanálise (Fig. 9-6).

Após clicar em Ensaios Controlados e Randomizados, 31 artigos são obtidos (Fig. 9-7).

Nem todos os 31 Ensaios Controlados e Randomizados são pertinentes. Devem-se analisar os títulos dos 31 para se verificar quais são pertinentes a pergunta PICO. Após análise individual dos 31, apenas 6 são relativos ao tema (Fig. 9-8).

Desta forma, existem seis Ensaios Controlados e Randomizados que responderão à pergunta PICO formulada. Por causa da pressa em resolver o problema do paciente, em vez de ler os seis artigos, pode-se pesquisar se há revisões sistemáticas ou metanálises a respeito. Clicar em Revisões Sistemáticas e Metanálises, após limpar os filtros e retornar aos 896 artigos originais. Obtiveram-se seis revisões sistemáticas, mas somente duas que analisaram ensaios randomizados, sendo uma da Cochrane Library que concluiu o seguinte:13

“As conclusões desta revisão estão atualmente limitadas pela escassez de dados. Os dados disponíveis mostraram evidências de qualidade moderada, sugerindo que não há diferença na mortalidade em 30 dias entre o EVAR e o reparo aberto. Não foi fornecida informação suficiente para complicações para se chegar a uma conclusão bem informada, embora seja possível que o EVAR esteja associado a uma redução na isquemia intestinal. Faltam dados em longo prazo para sobrevida e complicações tardias. Mais estudos randomizados controlados de alta qualidade comparando EVAR e reparo aberto para o tratamento de aneurisma roto são necessários para entender melhor se um método é superior ao outro, ou se não há diferença entre os métodos em desfechos relevantes.”
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Fig. 9-8. Observar no canto superior esquerdo da tela que apenas 6 dos 31 artigos foram selecionados.



ANÁLISE CRÍTICA

Após encontrar a melhor evidência disponível, procede-se a análise crítica respondendo aos seguintes quesitos para cada item da pergunta PICO:

■P: pacientes/problema

●As características dos pacientes ou da população do estudo correspondem às da questão clínica?

●Se as características não forem semelhantes é aceitável se extrapolar os dados do estudo para a questão clínica?

■I: intervenção

●A intervenção é de interesse da questão clínica?

●Está detalhada o suficiente para garantir sua aplicabilidade?

●Está disponível em nosso meio?

■C: comparação

●A comparação é de interesse da questão clínica?

●Está detalhada o suficiente para garantir sua aplicabilidade?

●Está disponível em nosso meio?

■O: (outcome)-desfecho

●Os desfechos são clínicos? Ou seja, mortalidade, amputação, dor, qualidade de vida etc. Ou são medidas laboratoriais ou de imagem? São importantes?

●Há dados que permitam quantificar benefício, dano ou risco? Por exemplo, consegue-se calcular o NNT?

●Os desfechos foram medidos com instrumentos disponíveis na prática clínica?

●O tempo de acompanhamento foi suficiente para o desfecho? Ou foi curto e limitado?

CONCLUSÃO

Medicina não é uma ciência exata. Existem muitas incertezas na prática diária. Existe uma grande sobrecarga de informações na literatura médica, sendo mais de 7.000 artigos publicados por dia. Apesar disso, a maioria das informações em forma de artigo é incorreta por causa de desenhos inadequados. O médico e os que atuam na área de saúde devem conhecer os desenhos de estudos científicos, os domínios e saber formular perguntas estruturadas e específicas aos problemas clínicos do dia a dia dos pacientes para que consigam recuperar a melhor evidência científica disponível. Além disso, é necessária análise crítica dos artigos para que esta seja bem aplicada para oferecer o melhor ao paciente.
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FATORES DETERMINANTES DA VIABILIDADE DE MEMBROS INFERIORES

Isquemia crítica é uma das manifestações mais graves da doença arterial periférica.1 O termo isquemia crítica foi inicialmente descrito em pacientes não diabéticos com pressão sistólica no tornozelo inferior a 40 mmHg associada à dor em repouso ou pressão menor que 60 mmHg na presença de lesão trófica.1,2 Está associada à pior qualidade de vida e a maior risco de amputação e de morte em curto prazo.1 Na doença arterial periférica não existe progressão clínica linear de pacientes assintomáticos para claudicação intermitente, posteriormente para isquemia crítica e, finalmente, amputação: comumente pacientes previamente assintomáticos evoluem para isquemia crítica.3

O termo isquemia crítica foi definido na tentativa de estabelecer um limiar com valor mínimo de perfusão para o membro. Consequentemente, abaixo deste valor de perfusão, o paciente inevitavelmente perderia o membro se não fosse revascularizado.1,2 Entretanto, na literatura isto não foi demonstrado: em pacientes com isquemia crítica sem possibilidade de revascularização foram descritas taxas de amputação entre 13 e 19% em seis meses e de 23% em um ano, atribuídas principalmente a infecção. As taxas de cicatrização de ferida nos pacientes sobreviventes ficaram acima de 50% em um ano.1,4,5

Vários sistemas de classificação tentaram propor uma quantificação objetiva para determinação deste limiar e falharam por não levarem em consideração a fisiopatologia multifatorial e a história natural da doença.1,3,6 A viabilidade do membro não depende somente da pressão arterial de perfusão, mas também da extensão da obstrução arterial, da presença e gravidade da ferida, da presença e gravidade da infecção e das condições clínicas do paciente.1

CLASSIFICAÇÃO WIFI

A Sociedade de Cirurgia Vascular Americana (Society for Vascular Surgery-SVS), por meio do grupo Society for Vascular Surgery Lower Extremity Threatened Limb Classification System (SVS WIfI) propôs uma classificação de gravidade e estratificação de risco de membros inferiores por meio da associação dos fatores relacionados com perda do membro: ferida, isquemia e infecção.1 Consiste na graduação de 0 a 3 (nenhum, leve, moderado e grave) da gravidade e extensão para cada um destes fatores – ferida (W – wound), isquemia (I) e infecção (fI – foot infection).1,6 Com base no grau de cada um dos três fatores, os pacientes são classificados em quatro estágios quanto (1) ao de risco de amputação e (2) benefício de revascularização: muito baixo, baixo, moderado e alto.1,6 Esta nova classificação, além de diagnóstica, também funciona como método prognóstico, sendo preditora do risco de amputação e do benefício da revascularização do membro inferior pelo período de um ano.1

A premissa da classificação do SVS-WIfI é que o risco de amputação aumenta conforme a progressão dos estágios clínicos (de muito baixo a alto).1,6 De maneira similar, a predição do benefício de revascularização também é derivada da gravidade da isquemia e sua relação com o estágio clínico.1,6

Este sistema de classificação pode ser utilizado em todos os pacientes com doença arterial periférica, diabéticos ou não entre outros.1

Pode ser aplicado nas seguintes situações:

1.Dor isquêmica em repouso com comprovação hemodinâmica pelo índice tornozelo-braquial (ITB) inferior a 0,4; pressão arterial sistólica no tornozelo (PAST) inferior a 50 mmHg; pressão do hálux (PH) inferior a 30 mmHg e/ou tensão transcutânea de oxigênio (TcPO2) inferior a 20 mmHg.

2.Pé diabético.

3.Úlcera de membro inferior que não cicatriza ou com pelo menos 2 semanas de duração.

4.Gangrena no pé ou perna.1

O SVS-WIfI não se aplica a pacientes com:

1.Úlceras venosas.

2.Isquemia aguda de membro.

3.Síndrome do dedo azul.

4.Trauma ou esmagamento de extremidade.

5.Gangrena infectada.

6.Outras doenças com acometimento vascular: vasculites, doenças do colágeno, tromboangeíte obliterante, neoplasias, dermatoses e irradiação.1

ESTRATIFICAÇÃO DA FERIDA

Na classificação SVS-WIfI, as feridas são estratificadas em graus, de 0 a 3, com base no tamanho, profundidade, gravidade e avaliação de complexidade da intervenção para cicatrização.1 A profundidade é priorizada em detrimento do tamanho, e a presença de gangrena aumenta o risco de amputação quando comparada à ulceração.1 Gangrena avançada que compromete a viabilidade de todo o pé não foi incluída, pois indica amputação maior como conduta inicial (Quadro 10-1).1

Quadro 10-1. Estágios da Ferida (W – Wound) de Acordo com a Classificação SVS-WIfI1








	Grau 0: ausente
	Paciente sem ferida e sem gangrena
Descrição: dor isquêmica em repouso



	Grau 1: leve
	Perda tecidual menor, possivelmente salvável com amputação de artelhos (1 ou 2 dedos) ou com cobertura de pele, sem gangrena
Descrição: úlcera pequena e superficial na extremidade distal do membro, sem exposição óssea ou restrita à falange distal



	Grau 2: moderada
	Perda tecidual com necessidade de amputação de 3 ou mais artelhos ou de amputação transmetatársica
Descrição: úlcera profunda com exposição óssea, articular e de tendão, sem envolvimento do calcâneo; ou úlcera superficial em tornozelo, sem acometimento do calcâneo



	Grau 3: grave
	Perda tecidual extensa com indicação de amputação do antepé ou mediopé (amputação transmetatársica, de Chopart ou de Lisfranc) e cobertura complexa do coto ou ferida de tornozelo
Descrição: úlcera extensa envolvendo o antepé e/ou mediopé; ou úlcera profunda envolvendo calcâneo ou tornozelo





ESTRATIFICAÇÃO DA ISQUEMIA

A isquemia é definida pelo índice-tornozelo braquial (ITB) inferior a 0,8, pressão arterial sistólica no tornozelo (PAST) inferior a 100 mmHg, pressão do hálux (PH) e tensão transcutânea de oxigênio (TcPO2) inferior a 60 mmHg.1 Pacientes com ITB > 0,8 estão em risco baixo de amputação por isquemia e baixa necessidade de revascularização para cicatrização, sendo o risco de perda do membro relacionado com infecção e com o tamanho da ferida.1 Se o ITB for incompressível em pacientes com calcificação arterial, deve-se realizar alternativamente a medida da pressão no hálux ou a tensão transcutânea de oxigênio (Quadro 10-2).1

ESTRATIFICAÇÃO DA INFECÇÃO

O risco de amputação apresentar relação direta com a gravidade da infecção: quanto mais grave a infecção, maior a chance de amputação.1

Infecção local é definida pela presença de 2 ou mais sinais: edema ou enduração, halo de hiperemia entre 0,5 e até 2 cm, sensibilidade ou dor local, hipertermia, saída de secreção purulenta (secreção espessa opaca, branca ou hemática).1 Devem-se descartar outras causas de inflamação local, como trauma, osteartropatia de Charcot, gota, fratura, trombose, estase venosa.1

Quadro 10-2. Estágios de Isquemia (I) de Acordo com a Classificação SVS-WIfI1








	Grau 0: ausente
	ITB ≥ 0,8
PAST > 100 mmHg
PH ≥ 60 mmHg
TcPO2 ≥ 60 mmHg



	Grau 1: leve
	ITB > 0,6 e < 0,79
PAST > 70 mmHg e < 100 mmHg
PH > 40 mmHg e < 59 mmHg
TcPO2 > 40 mmHg e < 59 mmHg



	Grau 2: moderada
	ITB > 0,4 e < 0,59
PAST > 50 mmHg e < 70 mmHg
PH > 30 mmHg e < 39 mmHg
TcPO2 > 30 mmHg e < 39 mmHg



	Grau 3: grave
	ITB ≤ 0,39
PAST ≤ 50 mmHg
PH ≤ 30 mmHg
TcPO2 ≤ 30 mmHg





ITB: Índice tornozelo-braquial; PAST : pressão arterial sistólica no tornozelo; PH: pressão
do hálux; TcPO2: tensão transcutânea de oxigênio.

Resposta inflamatória sistêmica (SIRS) é definida pela presença de dois ou mais sinais: temperatura superior a 38º ou inferior a 
36º C, frequência cardíaca acima de 90 batimentos por minuto, frequência respiratória superior a 20 incursões por minuto ou PaCO2 inferior a 32 mmHg na gasometria arterial, leucocitose superior a 12.000 ou inferior a 4.000 ou 10% de bastões (Quadro 10-3).1

A combinação de quatro estágios em cada uma das três categorias pode levar a 64 possíveis situações clínicas, de forma semelhante ao estadiamento TNM para neoplasias. As combinações determinam quatro possibilidades de risco de amputação (muito baixo, baixo, moderado e alto).1,6 Da mesma forma que as combinações do risco de amputação, no benefício de revascularização existem 64 possibilidades.1,6 Nos pacientes com isquemia grau 0 (sem isquemia) não existe nenhum benefício na revascularização, reduzindo para 48 situações possíveis.1

ESTIMATIVA DO RISCO DE AMPUTAÇÃO

O risco de amputação aumenta com gravidade de cada categoria.1,6 A gravidade da ferida e da infecção são os principais fatores determinantes do risco de amputação, algumas vezes independentemente do grau de isquemia (Quadro 10-4).1

Quadro 10-3. Estágios de Infecção (fI – foot Infection) de Acordo com a Classificação SVS-WIfI1








	Grau 0: ausente
	Sem infecção



	Grau 1: leve
	Infecção local que acomete pele e tecido subcutâneo superficial, sem sinais de infecção sistêmica



	Grau 2: moderada
	Infecção local que acomete tecidos profundos (artrite, osteomielite, abscesso, fasceíte) e halo de hiperemia superior a 2 cm, sem sinais de infecção sistêmica



	Grau 3: grave
	Infecção local com sinais de SIRS





SIRS : síndrome de resposta inflamatória sistêmica.
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ESTIMATIVA DO BENEFÍCIO DE REVASCULARIZAÇÃO

A classificação mostrou-se acurada em predizer o benefício da revascularização com base no grau de perfusão do membro.1 No tratamento da isquemia se pressupõe que a infecção já esteja controlada e que feridas menores em membros com isquemia leve ou moderada podem ser controladas apenas com desbridamento e revascularização.1 O benefício de revascularização também foi categorizado em quatro grupos: muito baixo, baixo, moderado e alto.1

Nota-se que os pacientes com isquemia graus 1 e 2 estão provavelmente associados à “isquemia situacional”, em que a gravidade da ferida e infecção aumentam significativamente a demanda metabólica do membro, e consequentemente aumentam a necessidade da revascularização.1 Após desbridamento e controle de infecção, a estratificação deve ser refeita antes do planejamento de revascularização (Quadro 10-5).1

APLICAÇÃO DA CLASSIFICAÇÃO WIFI NA PRÁTICA CLÍNICA (EXEMPLOS)

■Exemplo 1: Paciente com dor em repouso, ITB 0,3, sem ferida e sem infecção.

●Classificação: W0 (sem ferida), Isquemia 3 (ITB inferior a 0,39) e fI0 (sem infecção) – WIfI 030 – com avaliação de baixo risco de amputação e alto benefício de revascularização.1

■Exemplo 2: Paciente masculino, 55 anos, diabético, com gangrena seca de 1º e 2º pododáctilos direitos, com halo de hiperemia inferior a 2 cm na base, sem sinais sistêmicos de infecção, pulsos femoral e poplíteo palpáveis, com ITB 1,5, pressão do hálux de 35 mmHg.

●Classificação: W2 (gangrena de 2 pododáctilos, inclusive o hálux, com acometimento de tecidos profundos e halo de hiperemia < 2 cm), Isquemia 2 (ITB incompressível, pressão do hálux entre 30 e 39 mmHg) e fI1 (halo de hiperemia inferior a 2 cm, sem sinais sistêmicos) – WIfI 221 – avaliação de alto risco de amputação e alto benefício de revascularização.1

■Exemplo 3: Paciente feminino, 44 anos, sem diagnóstico prévio de diabetes melito, comparece ao pronto atendimento em choque séptico – febre de 39,5 graus, contagem de leucócitos de 26.000, glicemia de 600. Úlcera plantar de 6 cm de diâmetro, com exposição de fáscia plantar, com crepitação e drenagem de abscesso, pulsos femoral, poplíteo e pedioso palpáveis, com ITB 1,08.

●Classificação: W2 (ferida profunda, com exposição da fáscia, sem acometimento do calcâneo), Isquemia 0 (pulsos palpáveis e ITB > 0,8), fI3 (infecção sistêmica) – WIfI 203 – avaliação de alto risco de amputação e baixo benefício de revascularização.1

Validação do Sistema de Classificação SVS-WIfI

Em estudos iniciais, o desfecho clínico dos estágios 1 e 2 foi semelhante.6 Nos demais estágios do WIfI houve boa correlação com as taxas de amputação maior no primeiro ano, tempo de cicatrização e benefício de revascularização, este último especialmente em pacientes no estágio 3.6-8 Ward et al. correlacionaram o aumento do estágio WIfI com o maior risco de amputação em um ano (OR = 1,84; IC = 1 – 3,39; 95%), com a revascularização sendo um fator protetor (OR = 0,24; IC = 0,07 – 0,80; 95%).7

Cull et al. identificaram aumento progressivo na taxa de amputação conforme a progressão do estágio clínico: muito baixo, 3%; baixo, 10%; moderado, 23% e alto, 40%.8 A relação dos estágios com a cicatrização completa da ferida foi inversa: muito baixo, 92%; baixo, 90%; moderado, 77% e alto, 60%.8

Em pacientes submetidos à revascularização endovascular do território infrapoplíteo, Darling et al. identificaram aumento de 1,7 vez do risco de amputação por estágio clínico (OR = 1,7; IC = 1,2 – 2,5; 95%) e relação inversa com taxa de cicatrização de ferida.9
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O CONCEITO DE “ISQUEMIA CRÔNICA COM RISCO A VIABILIDADE DO MEMBRO”

O sistema de classificação SVS-WIfI demonstrou grande impacto no salvamento de membros de pacientes com doença arterial periférica e pé diabético. Sua aplicação revelou que o termo “isquemia crítica” se tornou obsoleto, incapaz de definir a melhor conduta terapêutica e prognóstico.

A isquemia não é o único determinante de amputação. Conforme mencionado previamente, a ferida e infecção também são fatores centrais na perda do membro. A abordagem do membro não deve, portanto, estar limitada a revascularização. A infecção e o cuidado com a úlcera também devem ser prioridades na elaboração do plano de cuidados.

Recentemente o termo “isquemia crônica com risco a viabilidade do membro”, tradução livre do inglês Chronic Limb-Threatening Ischemia (CLTI)20,21, foi introduzido com o objetivo de abranger pacientes com diversos graus de isquemia que resultem em dificuldade de cicatrização de úlceras ou aumento do risco de amputação. Este diagnóstico inclui pacientes com níveis variáveis de comprometimento hemodinâmico que não necessariamente se manifestarão como dor em repouso ou perda tecidual (definição de isquemia crítica).

O conceito de isquemia crônica com risco a viabilidade do membro representa um avanço por abranger pacientes que se beneficiam da revascularização não só no salvamento do membro, mas também na cicatrização de feridas, evitando o desfecho de amputação.

PERSPECTIVAS

Apesar de representarem progresso na conduta individualmente mais adequada ao paciente, a classificação SVS-WIfI e a isquemia crônica com risco a viabilidade de membro não são conceitos absolutos. De acordo com as melhores práticas atuais, a melhor abordagem terapêutica para pacientes com doença arterial periférica e pé diabético deve basear-se em:

■Classificação de gravidade do membro: SVS-WIfI (risco de amputação e benefício de -revascularização: muito baixa, baixa, moderado e alto).

■Extensão da obstrução arterial: avaliada pelo TASC, GLASS ou outras classificações.

■Risco cirúrgico do paciente: baixo, médio, alto.

A combinação e abordagem destes três fatores definirão o melhor tratamento para cada paciente. (Fig. 10-1)
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Fig. 10-1. Determinação da conduta para pacientes com doença arterial periférica e pé diabético baseia-se em 3 variáveis: classificação de gravidade do membro (SVS-WIfI); extensão da obstrução arterial (TASC) e risco cirúrgico.
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INTRODUÇÃO

As doenças cardiovasculares são a principal causa de mortalidade ao redor do mundo, acometendo mais de 400 milhões de pessoas somente em 2015.1 A aterosclerose é a essência da vasculopatia e caracteriza-se por ser um fenômeno fisiológico complexo en­volvendo vários processos interligados, podendo incluir disfunção endotelial, distúrbios lipídicos, inflamação, ativação plaquetária, trombose e componentes genéticos.2 Diversos estudos descrevem esse processo como sendo difuso e progressivo, com distribuição e apresentação clínica variada, podendo acometer qualquer artéria do sistema cardiovascular. Com o envelhecimento da população e o aumento da expectativa de vida, ocorrerá uma prevalência ainda maior da população idosa e com doenças cardiovasculares entre os pacientes cirúrgicos.

Apesar de todo avanço na anestesiologia moderna, os cuidados perioperatórios dos pacientes que necessitam de cirurgia vascular ainda são um desafio para a equipe cirúrgica. Na maioria das vezes esses pacientes são de idade avançada e acometidos por diversas doenças sistêmicas crônicas, como hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes, doença arterial coronariana, dislipidemias, doença pulmonar, renal e cerebrovascular. Além disso, muitos ainda apresentam um estado de fragilidade física com limitação da capacidade funcional e da qualidade de vida. Por causa da maior complexidade clínica pelas comorbidades preexistentes, os pacientes com doenças vasculares apresentam um maior risco de complicações perioperatórias, devendo ser bem estratificados e otimizados antes da intervenção terapêutica endovascular ou cirúrgica. Dentre todos os procedimentos cirúrgicos não cardíacos, as cirurgias vasculares arteriais representam o grupo de intervenções com maior morbidade e mortalidade.3

Apesar de as doenças arteriais serem as mais estudadas, as desordens dos sistemas venoso e linfático também apresentam peculiaridades importantes e podem demandar procedimentos sob anestesia ou cuidado anestésico continuado. Até mesmo procedimentos clínicos, como a instalação de terapia renal substitutiva, podem recorrer à intervenção cirúrgica, como nas confecções de fístulas arteriovenosas. O trauma também é origem de muitas intervenções cirúrgicas com acometimento vascular agudo, requerendo cirurgias de emergência em pacientes com as mais variadas condições clínicas.

Nas últimas décadas, com a evolução das intervenções vasculares com técnicas menos invasivas, pacientes mais idosos e com graus mais avançados da doença de base ou das comorbidades associadas estão sendo admitidos para cirurgias. Para uma abordagem segura desses pacientes, se faz necessário um esforço coordenado multidisciplinar no entendimento da fisiopatologia da doença, no conhecimento das condições clínicas, comorbidades, estratégias cirúrgicas e as possíveis complicações relacionadas com o procedimento durante todo o período perioperatório.

AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA

A avaliação pré-operatória dos pacientes programados para cirurgia vascular deve focar não só na otimização das condições clínicas para minimizar os riscos de eventos adversos, como também na identificação da melhor forma terapêutica que possa ter impacto positivo no desfecho do paciente. Existem importantes publicações de referência na avaliação pré-operatória para cirurgia não cardíaca.3-5 No ano de 2013, a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) também publicou uma atualização das diretrizes de avaliação perioperatória com enfoque em cirurgias vasculares arteriais.6 Todas essas diretrizes procuram atender às necessidades dos pacientes sem, no entanto, substituir o julgamento clínico. Uma revisão detalhada da avaliação pré-operatória do paciente vascular é apresentada em outro capítulo deste livro.

As cirurgias vasculares abertas na aorta e infrainguinal são consideradas procedimentos de alto risco.4 Os procedimentos infrainguinais podem apresentar riscos maiores do que os procedimentos da aorta, porque estes pacientes muitas vezes são idosos, diabéticos, renais crônicos dialíticos e ainda podem apresentar doença arterial coronariana e/ou insuficiência cardíaca. Estes são alguns motivos que mesmo os procedimentos de angioplastia de membro inferior não podem ser negligenciados.7

O tratamento endovascular dos aneurismas de aorta abdominal tem sido associado a uma menor mortalidade e morbidade quando comparado aos tratamentos abertos convencionais. Contudo, as complicações referentes à prótese e as reintervenções nos pacientes submetidos ao tratamento endovascular resultam em desfechos clínicos em longo prazo e mortalidade total, similares no grupo endovascular e no grupo de cirurgia aberta.7

Uma metanálise, avaliando procedimento endovascular de membro inferior ou bypass femoropoplíteo, demonstrou maior morbidade no grupo bypass em 30 dias, porém, menor falha técnica/cirúrgica quando comparado ao tratamento endovascular.8 Desta forma, concluíram que a primeira abordagem endovascular deve ser feita em pacientes com alto risco cardíaco, enquanto que o bypass deve ser realizado em pacientes com longa expectativa de vida.9 Com relação aos procedimentos na artéria carótida, o técnica endovascular parece ser mais atrativa, contudo, a endarterectomia carotídea diminui o risco de infarto agudo do miocárdio. A combinação de acidente vascular encefálico e morte em 30 dias é menor no grupo endovascular. A escolha entre o tratamento endovascular e endarterectomia depende da experiência e resultados do cirurgião, das características anatômicas dos vasos e das comorbidades do paciente.10

MONITORIZAÇÃO PERIOPERATÓRIA

As últimas décadas vêm sendo marcadas pelo rápido desenvolvimento de cirurgias menos invasivas, melhores técnicas anestésicas e avanços tecnológicos na monitorização, todos estes acontecimentos contribuindo para diminuição do estresse cardiovascular desencadeado pelos procedimentos cirúrgicos. A disfunção aguda do aparelho cardiovascular e deficiências na perfusão tecidual figuram entre as principais causas de complicações cirúrgicas.11 Neste sentido, a monitorização perioperatória de pacientes com patologias cardiovasculares apresenta dois claros objetivos: identificação precoce de condições cardíacas agudas (p. ex., infarto agudo do miocárdio) e avaliação precisa do estado hemodinâmico. Em geral, todos os pacientes necessitam de monitorização padrão mínima com eletrocardiograma (ECG), oximetria de pulso (SpO2), pressão arterial sistêmica e pressão expirada final de dióxido de carbono (ETCO2).

Inovações tecnológicas e organizacionais ainda precisam ser desenvolvidas para que o mesmo nível de melhoria alcançado no intraoperatório também seja obtido no pós-operatório. Neste sentido, o aumento do uso de dispositivos de monitorização remota e uma melhor integração de dados dos pacientes durante todo o período perioperatório são importantes medidas a serem buscadas no futuro.

Eletrocardiograma

Como existe uma prevalência alta de doença coronariana nos pacientes submetidos à cirurgia vascular, a monitorização contínua do eletrocardiograma deve ser realizada, principalmente nas derivações DII e V5, que apresentam uma maior sensibilidade para diagnóstico de isquemia miocárdica e arritmias. A análise do segmento ST a partir do ECG de 5 derivações também é importante para detecção de eventos isquêmicos, e o aparecimento de desnivelamentos deve ser interpretado como isquemia miocárdica, até o afastamento por outros métodos diagnósticos (enzimas cardíacas e ecocardiograma). Desta forma, monitores com função de análise automática do segmento ST devem ser empregados em pacientes com risco elevado de isquemia. A precisão desta avaliação, no entanto, é limitada e numa comparação ao monitor Holter, a análise automática do segmento ST apresentou sensibilidade de 74% e especificidade de 73% para detecção de eventos isquêmicos.12

Pressão Arterial Contínua

A avaliação contínua da pressão arterial permite a identificação de rápidas flutuações que podem ocorrer em pacientes de alto risco e em procedimentos que envolvam grandes variações hemodinâmicas.13 O seu uso é frequentemente indicado em procedimentos anestésicos que envolvam pacientes com doenças cardiovasculares e, dependendo da gravidade da disfunção, a cateterização arterial deve ser executada antes da indução anestésica. Adicionalmente, a variação da pressão de pulso durante ventilação mecânica (delta-PP) é uma forma validada para predição da responsividade à infusão de fluidos intravenosos.14 Atualmente, equipamentos para avaliação não invasiva contínua da pressão arterial já se encontram disponíveis comercialmente, e seu uso vem sendo avaliado em diferentes tipos de procedimentos.15 Como as medidas de pressão são feitas em vasos periféricos distais, a precisão destes instrumentos pode variar em situações de vasoconstrição ou baixo fluxo periférico (p. ex., hipotermia), e a tecnologia ainda precisa avançar para que seu uso seja recomendado sem ressalvas.16

Pressão Venosa Central

A cateterização venosa central ainda é um procedimento frequentemente realizado em anestesias para cirurgia de grande porte. Suas indicações incluem: administração de fluidos e drogas vasoativas, aferição da pressão venosa central e da saturação venosa de oxigênio. A medida isolada da pressão venosa central não traduz o estado de enchimento do coração, porém, estados de baixo débito cardíaco associados a valores baixos da PVC (≤ 5 mmHg) sugerem que um componente de hipovolemia esteja presente.

A análise de variações dinâmicas da PVC e débito cardíaco em resposta à administração de fluidos pode ajudar a identificar hipovolemia importante e/ou disfunção cardíaca.13 Ainda que o uso de ultrassom para guiar a cateterização venosa central tenha aumentado, a incidência de complicações associadas a esta técnica (p. ex., infecção, trombose) ainda é significativa, ocorrendo em até 15% dos casos.17 Adicionalmente, monitores hemodinâmicos menos invasivos estão se tornando mais precisos e disponíveis e, consequentemente, menos cateteres venosos centrais estão sendo inseridos em pacientes que se submeterão a cirurgias de grande porte.18

Débito Cardíaco

Manter uma oferta de oxigênio adequada é fundamental para os pacientes cardiopatas durante as variações de consumo de oxigênio observadas no período perioperatório. A utilização dos modernos monitores de débito cardíaco fornece esta informação sem a contrapartida da invasividade do cateter de artéria pulmonar. A aferição do débito cardíaco pode ser feita de diferentes formas – análise da onda de pulso, variação da bioimpedância torácica, fluxo aórtico por sonda de Doppler – e a escolha entre os métodos deve levar em consideração a disponibilidade, a precisão, o preço e as limitações de cada tipo de monitor. O grau de precisão é diretamente relacionado com o grau de invasão do dispositivo.13

Ecocardiografia

A ecocardiografia em suas modalidades transtorácica e transesofágica é capaz de demonstrar variações em tempo real do estado hemodinâmico de pacientes cirúrgicos. É possível estimar o débito cardíaco, as pressões de enchimento ventriculares e ainda é possível identificar condições que requerem intervenções específicas (p. ex., derrame pericárdico). A visualização de alterações regionais da contratilidade é um método sensível para o diagnóstico de isquemia miocárdica, permitindo a identificação do vaso coronariano comprometido. O uso da ecocardiografia intraoperatória pode ser considerado em pacientes cardiopatas que se submeterão a procedimentos de grande porte. Todavia, a principal recomendação em cirurgias não cardíacas é no diagnóstico da instabilidade hemodinâmica refratária que se desenvolve no período perioperatório.3 À medida que os aparelhos se tornam mais baratos e portáteis, o treinamento em ecocardiografia básica deverá fazer parte do arsenal de técnicas de monitorização de todo anestesiologista. As avaliações mais avançadas e o uso em cirurgias cardiovasculares deverão ser reservadas para especialistas em anestesia cardíaca.

Monitoramento da Temperatura Corporal

O monitoramento da temperatura central e a manutenção da normotermia deve ser objetivado em toda cirurgia com potencial risco de hipotermia. A ativação do sistema nervoso simpático em resposta à hipotermia resulta em taquicardia, vasoconstrição periférica, elevação da pressão arterial e o aparecimento de tremores. Estes efeitos aumentam a demanda de oxigênio no corpo, impondo um maior estresse ao sistema cardiovascular, o que pode levar ao desenvolvimento de complicações.19 Um estudo envolvendo pacientes submetidos à cirurgia vascular mostrou que a taxa de isquemia miocárdica quase triplicou naqueles que apresentavam uma temperatura menor do que 35ºC ao final da cirurgia.20

Já foi demonstrado que o controle térmico ativo buscando a manutenção de normotermia é capaz de reduzir o risco de complicações cardiovasculares em pacientes cardiopatas.21 Esta pesquisa randomizou 300 pacientes com alto risco que seriam submetidos a cirurgias abdominais, torácicas ou vasculares a receber ou não aquecimento ativo com colchões de ar aquecido. Os pacientes que receberam aquecimento ativo apresentaram uma redução de 55% na incidência de complicações cardiovasculares.

CIRURGIA VASCULAR DE GRANDE PORTE

A cirurgia vascular de grande porte tem sofrido mudanças radicais nos últimos 20 anos com o desenvolvimento das técnicas endovasculares, e isto também contribui para novos desafios na anestesia vascular. Apesar de toda evolução nessa área, a presença de um anestesiologista qualificado para o manejo das cirurgias vasculares de grande porte, seja por via convencional, seja endovascular, pode causar impacto positivo no desfecho do procedimento. Os principais objetivos na abordagem anestésica para esse tipo de cirurgia são: manutenção da estabilidade hemodinâmica para prover adequada perfusão de órgão vitais, estabelecer um adequado balanço entre a oferta e o consumo de oxigênio, manter um volume intravascular adequado e evitar hipotermia perioperatória.

Por causa da maior morbidade do paciente submetido à cirurgia vascular de grande porte, diversos estudos têm comparado se diferentes técnicas anestésicas têm impacto no desfecho cirúrgico desse grupo de pacientes. Em três estudos prospectivos e randomizados, avaliando mais de dois mil pacientes submetidos à cirurgia vascular arterial,22-24 os resultados demonstraram que, independentemente da técnica anestésica utilizada, comparando anestesia geral ou anestesia regional, a melhor abordagem para minimizar complicações e melhorar o desfecho no pós-operatório é o controle agressivo e contínuo das variáveis hemodinâmicas, evitando instabilidade hemodinâmica perioperatória. A utilização de protocolos que evitem labilidade pressórica, utilizando terapias guiadas por metas para reposição volêmica e/ou utilização de aminas vasoativas, controle adequado da dor pós-operatória, controle da temperatura, mobilização precoce após a cirurgia, além de reabilitação pulmonar adequada, parecem ser as melhores estratégias para impactar positivamente no resultado cirúrgico.25,26 Todos os pacientes submetidos à cirurgia na aorta necessitam de acesso venoso calibroso, controle do débito urinário, monitorização invasiva da pressão arterial e acesso venoso profundo. Nos pacientes de maior risco, a monitorização com ecocardiografia transesofágica e a utilização de monitores minimamente invasivos para aferição do débito cardíaco e variação do volume sistólico podem ser benéficas.27

Um adequado controle entre a oferta (DO2) e o consumo perioperatórios de oxigênio (VO2) é de fundamental importância para prevenção de eventos isquêmicos nos pacientes vasculopatas. Dentre os fatores que impactam na relação DO2 × VO2 podemos citar: grau de bloqueio simpático (nível da colocação do cateter peridural, volume e concentração do anestésico local, dose de opioides e utilização de agentes beta-bloqueadores e/ou alfa-2 agonistas), estado volêmico do paciente, uso de aminas vasoativas e grau de resposta endócrino-metabólica ao trauma cirúrgico. Diante de todos esses fatores, nas cirurgias arteriais de grande porte, uma monitorização cardiovascular adequada para detecção e intervenção precoce é vital para prevenir complicações.

A atenção ao controle da dor pós-operatória também é de fundamental importância. Guay J e Kopp S28 realizaram uma revisão sistemática comparando os benefícios e danos da utilização da analgesia peridural pós-operatória ao uso de analgesia com base em opioide, em adultos submetidos à cirurgia de aorta abdominal convencional. Foram incluídos 15 estudos prospectivos e randomizados com 1.498 participantes. O resultado demonstrou um benefício superior da analgesia peridural no controle adequado da dor, redução de infarto agudo do miocárdio, menor tempo de intubação traqueal, melhor reabilitação pulmonar, menor taxa de sangramento gastrointestinal e menor tempo de permanência na UTI. Porém, não ocorreu diferença na taxa de mortalidade em 30 dias entre os grupos.

A escolha da técnica anestésica, além dos fatores usuais apresentados anteriormente, como estado hemodinâmico, capacidade funcional, controle adequado da analgesia, medicação antiplaquetária e anticoagulante etc., deve atender algumas peculiaridades, como a frequente necessidade de apneia para a obtenção de imagens satisfatórias em angiografias de subtração digital nas cirurgias endovasculares. Diversas técnicas anestésicas são possíveis de serem realizadas e já foram reportadas na literatura, incluindo anestesia local mais sedação venosa, anestesia geral, anestesia regional (raque/peridural simples ou contínua) e anestesia combinada geral + anestesia regional.

Nos casos da realização do procedimento sob anestesia local e sedação, possível nos procedimentos que utilizam introdutores percutâneos de reduzido calibre e realizados por incisões limitadas, deve-se avaliar a efetiva capacidade do paciente em realizar períodos de apneia intermitente. Também pode ocorrer relevante desconforto nos membros inferiores por causa de oclusões iliofemorais mais longas. A monitorização por ecocardigrafia transesofágica, quando indicada, também requer anestesia geral. Por tudo isso, não raro faz-se necessária a conversão para anestesia geral com intubação traqueal, medida que parece contribuir para maior tempo de internação e maior morbidade respiratória, muito embora Edwards et al.,29 ao analisarem o banco de dados ACS NSQIP no período entre 2005-2008 com foco no tipo de anestesia, morbimortalidade e tempo de internação hospitalar, tenham verificado que a anestesia geral foi a técnica utilizada na grande maioria dos casos (81%), contra 12% de bloqueio do neuroeixo e 7% de local e cuidados anestésicos continuados. Entretanto, Setacci et al.,30 ao analisarem a viabilidade e os desfechos do EVAR sob bloqueio de campo para acesso à artéria femoral em estudo retrospectivo, realizado entre 2004 e 2012, demonstraram a viabilidade e segurança do procedimento, com reduzida conversão para anestesia geral. A escolha de bloqueio do neuroeixo deve ser avaliada tendo em vista a anticoagulação sistêmica necessária ao procedimento, o que pode adicionar um fator de risco ao desenvolvimento de hematomas no neuroeixo. A conversão para um procedimento aberto pode ocorrer em razão do sangramento excessivo, necessidade de total imobilidade do paciente para facilitar o posicionamento e liberação da endoprótese e pela obstrução de vasos renais ou mesentéricos.

O posicionamento e a liberação das endopróteses aortoilíacas requerem cuidados específicos, e complicações agudas podem decorrer de posicionamentos insatisfatórios da endoprótese ou sua migração após a inserção: oclusão de algum vaso; exclusão parcial do aneurisma; embolização distal ou ruptura aguda. Os vazamentos (endoleaks) são as complicações mais comuns para reintervenção. Podem ser diretos (tipos I e III) ou indiretos (tipos II, IV e V), sendo os primeiros mais graves e com elevado índice de crescimento do aneurisma e ruptura.31 Outras complicações são hematoma, infecção ou linfocele no local do acesso. Também trombose, pseudoaneurisma, dissecção e fístula arteriovenosa são complicações mais graves. A incidência de isquemia do cólon após EVAR é de 1-3% menor que no reparo cirúrgico do AAA.32 A insuficiência renal aguda no pós-operatório de cirurgia de aorta está associada a aumento na mortalidade dos pacientes. O diagnóstico de insuficiência renal pós-contraste é firmado após deterioração da função renal, constatada pelo aumento da creatinina sérica em 25% dos níveis basais ou o aumento absoluto de 0,3-0,5 mgdL nas primeiras 48-72 horas após a administração do contraste iodado. A incidência é de 6,7 a 9,2% dos casos,33,34 de modo que se devem considerar as seguintes estratégias de proteção renal em pacientes com insuficiência renal pré-operatória para evitar-se a nefropatia induzida por contraste: hidratação prévia intravenosa; baixo volume de meio de contraste; contrastes de baixa/iso-osmolaridade ou sem iodo; evitar droga nefrotóxica antes da exposição ao contraste. A eficácia de bicarbonato de sódio e N-acetilcisteína também é medida com possível ação preventiva. Já diuréticos, como furosemida ou manitol, ácido ascórbico, estatinas e nifedipina têm ação duvidosa.35

Nos procedimentos cirúrgicos abertos (doença oclusiva ou AAA), um dos momentos mais críticos é o pinçamento da aorta para a interrupção do fluxo sanguíneo. Esse procedimento determina alterações fisiopatológicas importantes, com consequências variadas, conforme o segmento pinçado, a função cardíaca prévia, a vascularização colateral e a calcificação da parede entre muitos outros fatores. Quando necessário no nível suprarrenal, o impacto nos órgãos que permanecem isquêmicos é ainda maior, com a possibilidade de complicações renais, no tubo gastrointestinal, medulares e na coagulação sanguínea. Um resumo das alterações hemodinâmicas e metabólicas do pinçamento e desclampeamento da aorta está relacionado no Quadro 11-1.

Quadro 11-1. Alterações Hemodinâmicas e Metabólicas do Pinçamento e Desclampeamento Aórtico







	Pinçamento aórtico



	Alterações hemodinâmicas
	Alterações metabólicas



	
■Aumento da resistência vascular sistêmica acima do pinçamento

■Aumento da pressão diastólica final do VE

■Potencial para isquemia miocárdica

■Aumento da pressão venosa central

■Diminuição da fração de ejeção ventricular

■Diminuição do débito cardíaco

■Diminuição do fluxo sanguíneo renal


	
■Aumento da demanda miocárdica de O2

■Diminuição do consumo metabólico de O2

■Aumento do lactato sérico abaixo do pinçamento

■Diminuição do pH (acidose metabólica) abaixo do pinçamento

■Aumento de citocinas pró-inflamatórias




	Desclampeamento aórtico



	Alterações hemodinâmicas

	Alterações metabólicas




	
■Diminuição da pressão arterial sistêmica

■Diminuição da resistência vascular sistêmica

■Diminuição da pressão venosa central

■Diminuição da contratilidade ventricular

■Diminuição do débito cardíaco


	
■Diminuição do pH (acidose metabólica)

■Aumento do lactato sérico

■Aumento do CO2

■Aumento dos radicais livres de oxigênio

■Aumento de citocinas pró-inflamatórias







A ocorrência de hipertensão arterial acima do pinçamento e hipotensão abaixo do pinçamento é observada em qualquer nível em que ele seja realizado. O aumento da impedância ao fluxo da aorta resulta no aumento da tensão da parede do ventrículo esquerdo. Outros fatores intervenientes que modificam a resposta ao pinçamento são o estado contrátil do coração, a pré-carga e volemia. Além dessas alterações, a resposta simpática, liberação de catecolaminas e angiotensina também são responsáveis por uma individualização da abordagem. Dentre as estratégias que podem ser utilizadas para amenizar as consequências do pinçamento aórtico incluem-se aquelas medidas de redução da pós-carga e manutenção da pré-carga e do débito cardíaco, como a utilização de drogas vasodilatadoras e que interferem no inotropismo cardíaco. Deve-se evitar plano anestésico superficial. As alterações são muito dinâmicas, o que requer atenta monitorização hemodinâmica e pronta disponibilidade das drogas vasoativas e inotrópicas, como nitroprussiato de sódio e milrinona (inodilatador).36

A retirada do pinçamento aórtico também desencadeia uma série de repercussões hemodinâmicas e metabólicas, que serão maiores ou menores conforme o tempo total da oclusão entre outros fatores. A hipotensão arterial pode ser intensa, e o aumento da perfusão para os órgãos distais é a principal causa (redução na resistência vascular sistêmica), mas a entrada na circulação de substâncias vasoativas e cardiodepressoras acumuladas durante o período de isquemia também contribui para esse desequilíbrio. Radicais livres, ácido láctico, citocinas e prostaglandinas são alguns desses componentes, e a retirada da pinça de modo gradual pode ser uma estratégia preventiva de reações abruptas.37 Há que se evitar a hipertensão arterial de modo a não causar danos às anastomoses cirúrgicas. A isquemia-reperfusão renal ocorre imediatamente após a remoção do pinçamento da aorta acima das artérias renais, de cujos endotélios são liberados radicais livres e fatores quimiotáxicos. Antes do desclampeamento aórtico devemos manter uma adequada pré-carga, otimizando a reposição volêmica. Aminas vasoativas (fenilefrina ou noradrenalina) devem estar prontas para serem utilizadas. Além disso, outras estratégias que devem ser avaliadas são: redução gradual do pinçamento aórtico, aumento da FiO2, hiperventilação para redução do CO2, superficialização da anestesia e tratamento da acidose. Em caso de hipotensão refratária um novo clampeamento aórtico pode ser necessário até a otimização das estratégias. A coagulopatia dilucional deve ser antecipada, e o sangramento excessivo deve ser tratado com hemocomponentes e concentrados de fatores da coagulação, preferencialmente, guiados por testes viscoelásticos (Rotem/TEG).38 Infusores rápidos de líquidos e sistemas de recuperação de células vermelhas (Cell-saver) podem ser utilizados.

O controle da heparinização adequada nas cirurgias vasculares arteriais deve ser sempre motivo de preocupação entre toda equipe cirúrgica. Uma dose inicial de 70-100 unidades/kg de heparina não fracionada, antes do pinçamento vascular e interrupção do fluxo, tem por objetivo reduzir eventos trombóticos e embolia pulmonar. A anticoagulação deve ser verificada cerca de 3 minutos após a dose de heparina e a cada 40-60 minutos até o restabelecimento do fluxo, com objetivo de manter um tempo de coagulação ativado (TCA) em torno de 250 segundos (2 a 2,5 vezes o basal).39 Ao final do procedimento a heparina pode ser revertida com protamina (1:1), com objetivo de evitar sangramento, formação de hematoma na ferida operatória e pseudoaneurisma.

REVASCULARIZAÇÃO DE ARTÉRIA CARÓTIDA

Apesar da redução de sua incidência nos últimos anos,40 o acidente vascular encefálico (AVE) ainda representa uma das principais causas de mortalidade e incapacidade funcional em longo prazo em diversos países. A maior parte dos AVEs é de origem isquêmica, e a doença aterosclerótica carotídea pode estar relacionada em até 20% dos casos.41 O tratamento da estenose de carótida é realizado para prevenção de eventos isquêmicos cerebrais. As estenoses das artérias carótidas podem ser tratadas atualmente tanto pela endarterectomia carotídea (EC), quanto por técnicas endovasculares por angioplastia com stent (AS). Com base nas recomendações da American Heart Association, os pacientes sintomáticos (história de AVE ou acidente isquêmico transitório) com obstrução maior que 70% documentado por métodos não invasivos ou maior que 50% por estudo angiográfico são candidatos à revascularização carotídea, se o risco antecipado de AVE e mortalidade perioperatória for menor do que 6%.42

A EC requer dissecção de estruturas nervosas e vasculares distintas, isquemia e reperfusão cerebral, além da possibilidade de embolização de partículas da lesão manipulada, alterações da frequência cardíaca e pressão arterial motivadas por manuseio de zonas reflexógenas, edema e sangramento no pós-operatório. Por outro lado, a angioplastia com stent, mesmo sendo menos invasiva, pode ocasionar resposta vagotônica durante a dilatação da estenose pelo cateter balão, sendo necessária a utilização de agentes anticolinérgicos para modular essa resposta em alguns pacientes. Além disso, labilidade pressórica, formação de hematoma no sítio de punção e embolização distal de placas ateroscleróticas também podem ocorrer.

A circulação colateral é fundamental para a proteção cerebral na doença carotídea e tem influência no prognóstico das intervenções. A manutenção de uma adequada pressão de perfusão cerebral é importante para facilitar o fluxo sanguíneo colateral durante o período de isquemia em ambas as técnicas cirúrgicas.

Os principais objetivos no manejo perioperatório dos pacientes submetidos à endarterectomia de carótida (EC) são: prevenção e detecção precoce de isquemias cerebral e miocárdica, manutenção da estabilidade hemodinâmica, evitando flutuações na pressão arterial, manutenção de uma oferta cerebral de oxigênio adequada, manter normoglicemia e promover uma rápida recuperação anestésica para avaliação precoce da função neurológica. Até o momento não existem fortes evidências sobre a melhor técnica anestésica para EC, tanto anestesia geral (AG) como locorregional (AL) podem ser utilizadas de maneira efetiva.

O estudo GALA incluiu 3.526 pacientes com estenose de carótida em 95 centros envolvendo 24 países.43 Os pacientes foram randomizados para anestesia geral (n = 1.773) ou anestesia local (n = 1.773). O desfecho primário avaliado foi o percentual de pacientes que apresentaram AVE, IAM e mortalidade em 30 dias. Os resultados não foram conclusivos em relação à superioridade de uma técnica sobre a outra. O desfecho primário ocorreu em 84 (4,8%) pacientes no grupo AG e 80 (4,5%) no grupo AL. Vaniyapong T et al. realizaram uma revisão sistemática avaliando 14 estudos randomizados comparando AG à AL para endarterectomia de carótida,44 e também não demonstraram evidência de superioridade de uma técnica sobre a outra na redução de AVE e mortalidade em 30 dias. Recomenda-se que o planejamento do ato anestésico-cirúrgico obedeça às preferências dos pacientes e às suas especificidades, como boa capacidade de cooperação (boa audição, fala, equilíbrio emocional etc.) e anatomia favorável (pescoço longo, mobilidade cervical etc). Além disso, outro fator importante na tomada de decisão sobre a técnica é a experiência da equipe. As vantagens e desvantagens de cada uma delas são comparadas no Quadro 11-2.

Anestesia local para EC pode ser realizada por infiltração local dos planos de dissecção pelo cirurgião, bloqueio de plexo cervical superficial e/ou profundo, ou até mesmo por bloqueio peridural cervical (raramente utilizado). O bloqueio do plexo cervical (C1-C4) superficial pode ser realizado pela infiltração de anestésico local em forma de “leque” por toda borda posterior do músculo esternocleidomastóideo. Doses suplementares de anestésico local podem ser necessárias e complementadas pelo cirurgião. A complicação mais comum do bloqueio do plexo cervical é a toxicidade por anestésico local, causado pela injeção intravascular ou pela rápida absorção em uma região altamente vascularizada.

Na anestesia geral, geralmente é utilizado técnica anestésica balanceada e sob ventilação controlada, com objetivo de manter valores de CO2 dentro da normalidade. A maioria dos anestésicos venosos e inalatórios reduzirá o metabolismo cerebral e proporcionar neuroproteção, com exceção da cetamina que deve ser evitada. Óxido nitroso também deve ser evitado por causa de seu potencial para aumentar o fluxo sanguíneo e a taxa de metabolismo cerebral. Hipotensão após a indução anestésica não é rara e deve ser antecipada com a diluição de aminas vasoativas para serem prontamente utilizadas em caso de instabilidade hemodinâmica (fenilefrina é uma das drogas mais utilizada). No geral, a pressão arterial deve ser mantida em torno de 10-20% acima dos valores do pré-operatório. Atropina pode ser necessária na presença de bradicardia significativa, como na manipulação próxima ao seio carotídeo, e deverá estar pronta para uso antes da indução anestésica. A infiltração do seio carotídeo com anestésico local (lidocaína 1%) para prevenir episódios de labilidade hemodinâmica durante EC ainda apresenta evidências insuficientes.45 Analgesia pós-operatória para EC deve ser multimodal, com a utilização de dipirona ou paracetamol, combinado com a infiltração da ferida operatória com anestésico local.

Quadro 11-2. Vantagens e Desvantagens das Anestesias Geral e Regional para Endarterectomia de Carótida









	Técnica
	Vantagens
	Desvantagens



	Anestesia geral

	
■Maior conforto para o paciente

■Imobilidade

■Controle efetivo das vias aéreas, ventilação e CO2

■Potencial de neuroproteção pelos anestésicos

■Maior atenuação do estresse cirúrgico


	
■Intubação necessária

■Maior labilidade hemodinâmica

■Maior necessidade de vasopressor

■Maior chance de colocação de shunt

■Maior dificuldade para monitorização cerebral





	Anestesia regional

	
■Menor risco de hipotensão arterial

■Melhor monitorização cerebral

■Não necessita de intubação

■Bloqueio tecnicamente simples

■Avaliação neurológica precoce

■Boa analgesia pós-operatória

■Menor tempo de permanência hospitalar


	
■Necessita da colaboração do paciente

■Acesso restrito às vias aéreas

■Risco de conversão para anestesia geral

■Maior nível de catecolaminas

■Sedação pode mascarar avaliação neurológica e causar hipoventilação







Angioplastia com implante de stent carotídeo requer mínima sedação e monitorização padrão básica, podendo ser avaliada a necessidade de pressão arterial invasiva (PAM) individualmente. Tradicionalmente, utiliza-se sedação com benzodiazepínicos e opioides em baixas doses, podendo-se utilizar a dexmedetomidina como técnica alternativa.46

A monitorização da função cerebral é outro aspecto importante na cirurgia de carótida. Por meio dela podemos identificar pacientes com perfusão cerebral inadequada que podem se beneficiar de intervenções para otimização dessa pressão, como: aumento da pressão arterial sistêmica, otimização da oxigenação e colocação de shunt na artéria carótida. Em anestesia regional, a monitorização baseia-se na observação clínica do paciente e na avaliação cognitiva e motora do paciente acordado após o clampeamento. A maioria dessas alterações ocorre nos primeiros minutos após a interrupção do fluxo, mas também elas podem surgir um pouco mais tarde, principalmente se houver hipotensão arterial. Nos casos de anestesia geral, pode-se utilizar a monitorização do coto da artéria carótida (stump pressure), eletroencefalografia contínua, saturação de oxigênio do bulbo jugular, Doppler transcraniano da artéria cerebral média, potencial evocado e oximetria cerebral.

INTERVENÇÕES ARTERIAIS EM MEMBROS INFERIORES

A doença arterial periférica (DAP) é definida como aterosclerose que leva à estenose arterial ou à oclusão dos principais vasos supridores das extremidades. A DAP inclui claudicação intermitente e isquemia aguda ou crônica dos membros. É uma doença progressiva, e muitos pacientes necessitarão de intervenção endovascular ou cirurgia de revascularização vascular periférica (RVP). Estima-se que a prevalência de DAP seja de 10% em todo o mundo e aumente para 20% naqueles com mais de 70 anos.47

Avaliação Pré-Operatória e Estratificação de Risco

O aumento da morbidade e mortalidade em pacientes submetidos à RVP pode ser atribuído principalmente à DAC preexistente. A maioria dos pacientes com DAP sintomática tem mobilidade significativamente reduzida decorrente da dor claudicante, o que limita sua capacidade de realizar atividades diárias e, portanto, os sintomas cardiorrespiratórios são frequentemente mascarados. A identificação desses pacientes com alto risco de eventos miocárdicos é um desafio, mas, apesar dessas limitações, é prudente fazer uma avaliação clínica completa para tentar identificar sintomas cardiorrespiratórios, capacidade funcional e fatores de risco modificáveis. Todos os pacientes devem ter hemograma completo, testes de coagulação, ureia, eletrólitos, glicose, HbA1C, se indicado, radiografia torácica e um eletrocardiograma antes da cirurgia. Ecocardiografia, avaliação cardíaca não invasiva e testes de função pulmonar são solicitados com base em achados clínicos e avaliação funcional. A capacidade funcional é avaliada subjetivamente com base na tolerância ao exercício do paciente e pode ser expressa como equivalentes metabólicos (METS). Tolerância ao exercício (< 4 METS) está associada a um aumento na isquemia miocárdica perioperatória e eventos cardíacos, sendo fundamental todas essas avaliações para o manejo anestésico perioperatório de qualidade.4

Otimização Pré-Operatória

Aconselhamento sobre a cessação do tabagismo e terapia de reposição de nicotina deve ser oferecido a todos os pacientes com o período mínimo eficaz entre 4 e 6 semanas. Todos os pacientes com DAP devem tomar medicamentos antiplaquetários, e o clopidogrel mostrou ser mais eficaz que a aspirina. No estudo Clopidogrel versus Aspirina em Pacientes em Risco de Eventos Isquêmicos (CAPRIE), o clopidogrel mostrou-se superior à aspirina com uma redução do risco relativo de 23,8% para desfechos primários cardiovasculares em pacientes com DAP.48 A descontinuação do clopidogrel e de outros agentes plaquetários (p. ex., ticagrelor, prasugrel) no período perioperatório deve ser decidida individualmente, levando em conta a indicação do medicamento e os riscos e benefícios da interrupção aguda. A aspirina é considerada segura para ser continuada durante todo o período perioperatório. A varfarina deve ser interrompida antes da cirurgia, e objetiva-se em geral um INR < 1,5 para anestesia neuraxial e < 2,0 para anestesia geral avaliando caso a caso em relação aos riscos hemorrágico e trombótico. O tratamento da hipertensão busca manter níveis de pressão arterial < 140/90 em pacientes com DAP e < 130/80 em pacientes com DAP e diabetes para reduzir o risco de eventos cardiovasculares. Inibidores da enzima conversora da angiotensina e antagonistas dos receptores da angiotensina têm demonstrado reduzir significativamente o risco de eventos isquêmicos fatais e não fatais em pacientes com DAP, mesmo que sejam normotensos e assintomáticos. As estatinas devem ser iniciadas para todos os pacientes com DAP estabelecida e continuadas após a cirurgia. O Estudo Colaborativo de Diabetes Atorvastatina (CARDS) mostrou uma redução de 37% no risco de eventos cardiovasculares em pacientes com atorvastatina.49

Técnica Anestésica

Não existem diferenças clinicamente significativas na sobrevida em longo prazo quando optamos por anestesia geral ou anestesia regional para cirurgias de RVP.50 A anestesia regional tem a vantagem de reduzir a morbidade respiratória e a disfunção cognitiva pós-operatória, proporcionando boa qualidade da analgesia pós-operatória. No entanto, a anestesia regional pode ser inadequada para pacientes que não conseguem se deitar por causa de problemas cardíacos, respiratórios ou musculoesqueléticos e para procedimentos prolongados. A anestesia regional também é contraindicada em pacientes com coagulopatias e/ou uso de anticoagulantes, e os riscos versus benefícios da anestesia regional devem ser cuidadosamente considerados para pacientes em terapia antiplaquetária dupla. A anestesia regional para RVP é realizada com raquianestesia ou com técnica combinada raqui-peridural. Os opioides intratecais prolongarão a duração da analgesia pós-operatória, mas devem ser usados com cautela para evitar depressão respiratória tardia.

A anestesia geral inalatória fornece um benefício teórico em pacientes de alto risco cardiovascular. Estudos de pré-condicionamento com uso de agentes inalatórios realizados em animais e pequenos testes em humanos, tendo como objetivo demonstrar proteção miocárdica contra lesão isquêmica, não tem conseguido provar maior sobrevida em longo prazo. Reposição adequada de fluidos e infusão de vasopressores no período intraoperatório contribuem para a manutenção da estabilidade hemodinâmica.

A monitorização mínima inclui ECG de cinco derivações, pressão arterial não invasiva, oximetria de pulso, capnografia com analisador de gases e monitoramento da temperatura. A monitorização invasiva da pressão arterial é indicada para pacientes de alto risco e para procedimentos prolongados. A monitorização do débito cardíaco pode ser útil para guiar o controle de fluidos e monitorizar a função ventricular esquerda em pacientes com maior risco de complicações cardíacas perioperatórias. Cateteres venosos centrais raramente são necessários, a menos que sejam necessários medicamentos inotrópicos. Todos os pacientes também devem ter um cateter urinário inserido para monitorar a produção de urina.

Independente da técnica anestésica de escolha, um bom resultado pós-operatório tem maior probabilidade de ser influenciado pelo manejo adequado da oxigenação, estabilidade hemodinâmica, fluidos, temperatura e analgesia para minimizar as complicações perioperatórias. A manutenção da normotermia é crucial, pois hipotermia pode causar vasoconstrição e comprometer a perfusão pelo enxerto, além de aumentar o risco de infecção e coagulopatia. Taquicardia deve ser evitada no período perioperatório, pois aumenta a demanda miocárdica de oxigênio, diminuindo a perfusão miocárdica, o que pode resultar em isquemia e infarto do miocárdio. Grandes variações na pressão arterial, mesmo por breves períodos, podem ser igualmente prejudiciais ao aumentar o risco de isquemia miocárdica, acidentes vasculares encefálicos, disfunção renal, DPOC e sangramento cirúrgico.51 Um objetivo sensato é manter a pressão arterial dentro de 20% da normalidade do paciente. A preferência dos autores é a anestesia geral balanceada utilizando sevoflurano e remifentanil para manutenção da anestesia, com administração de fenilefrina para manutenção da estabilidade cardiovascular, caso seja necessário.

ANESTESIA PARA CONFECÇÃO DE FÍSTULA ARTERIOVENOSA

A confecção de acesso vascular para pacientes com doença renal terminal necessitando de hemodiálise são procedimentos comumente realizados pelos cirurgiões vasculares. As fístulas arteriovenosas (FAVs) são a forma mais comum para acesso de hemodiálise, pois, quando comparada ao uso de enxertos, apresentam uma durabilidade maior de patência, além de menores taxas de trombose e infecções. Doença renal crônica significativamente aumenta a morbimortalidade,52 sendo fundamental uma boa avaliação e otimização do paciente no pré-operatório.

Geralmente, o local de primeira escolha para a confecção de FAVs é o mais distal possível (radiocefálica), porque deve-se tentar preservar os segmentos mais proximais para futuras FAVs, uma vez que a espera até o transplante renal geralmente seja maior do que o tempo estimado de uso. A venóclise para utilização durante a anestesia e no pós-operatório deve evitar a utilização de veias no braço e antebraço, dando-se preferência a veias do dorso da mão. A utilização de cateteres temporários para diálise, que normalmente estão presentes nesses pacientes, deve ser evitada, pois aumentam o risco de infecção e de injeção inadvertida de heparina que é mantida nos cateteres. Alguns aspectos fundamentais nas cirurgias de acessos vasculares envolvem proporcionar analgesia e sedação adequada, manter imobilidade do paciente, otimizar as condições para o cirurgião, minimizar complicações perioperatórios e promover rápida recuperação com controle adequado da dor pós-operatória.

A escolha da técnica anestésica deve envolver a preferência do anestesiologista, técnica cirúrgica utilizada, características clínicas e desejo do paciente, que muitas vezes já tem experiências prévias com FAVs. A grande maioria dos procedimentos pode ser realizada sob anestesia local, sedação leve e cuidado anestésico monitorizados.53 Entretanto, Aitken et al.,54 em ensaio clínico com 126 pacientes elegíveis para confecção de FAV aleatoriamente designados para realização do procedimento sob anestesia local ou regional (63 cada grupo), verificaram melhor resultado no uso da FAV em pacientes que receberam anestesia regional, possivelmente pelo aumento do diâmetro da veia e do maior fluxo arterial.55

PROTEÇÃO DE ÓRGÃOS EM CIRURGIA VASCULAR

A lesões orgânicas são as complicações mais temidas da cirurgia vascular e estão fortemente associadas a aumento da morbidade e mortalidade. Embora qualquer procedimento cirúrgico possa resultar em lesão direta de órgãos e tecidos, a cirurgia vascular acarreta o risco adicional de lesão como resultado de alterações na perfusão tecidual. Além disso, os pacientes vasculares frequentemente apresentam diversas comorbidades subjacentes.

Mecanismo de Lesão

O mecanismo da lesão orgânica ocorre frequentemente por isquemia de reperfusão (IR).56 Este é um resultado da anaerobiose dos tecidos com baixa perfusão tecidual. Os tecidos podem ser capazes de se recuperar totalmente de períodos curtos de isquemia. No entanto, a isquemia prolongada pode causar danos irreversíveis e a posterior reperfusão ainda exacerbar a lesão tecidual.57 Acredita-se que os mecanismos subjacentes da lesão sejam causados por formação de radicais livres, insuficiência mitocondrial e inflamação entre outros.

Estratégias para Prevenção e Tratamento

As estratégias de prevenção são limitadas e podem ser divididas em condicionamento isquêmico e na escolha racional dos anestésicos.58 O condicionamento isquêmico pode ser aplicado antes ou após o insulto isquêmico, diretamente no tecido ou em locais remotos. Uma segunda estratégia seria a escolha dos anestésicos com finalidade de proteção orgânica.

Clinicamente, o pré-condicionamento isquêmico indireto tem sido explorado em alguns estudos pilotos que provaram ser duvidosos em relação à evidência clínica.59 Estudos em endarterectomia carotídea demonstraram que pré-condicionamento isquêmico não é um recurso benéfico contra os desfechos negativos em relação à função cognitiva.60

O pós-condicionamento isquêmico foi explorado pela primeira vez em um modelo canino de isquemia miocárdica, que demonstrou significativa proteção contra alterações isquêmicas, demonstrando menor área de infarto, menor liberação de CPK e redução da atividade pró-inflamatória celular em cirurgias cardíacas.61,62 No entanto, no cenário da cirurgia vascular, ainda permanece uma intervenção relativamente desconhecida.

Os fármacos anestésicos, incluindo opioides, anestésicos voláteis e hipnóticos, apresentaram propriedades como agentes indutores de pré-condicionamento do tecido cardíaco. Do ponto de vista clínico, os opioides e os anestésicos voláteis são aqueles usados com maior frequência, apresentando grande potencial para prevenir ou atenuar eventos isquêmicos perioperatórios no miocárdio. Estudos pré-clínicos demonstraram que vários agentes anestésicos inalatórios foram citados como possuidores de efeitos organoprotetores após isquemia de reperfusão pós-cirurgia vascular. Estes incluem isoflurano, sevoflurano e xenônio.63 Além disso, isoflurano e sevoflurano foram comprovados como protetores orgânicos no modelo de pré e pós-condicionamento.64 É importante notar que esses estudos foram realizados em modelos animais de rim. Foi utilizada uma variedade de medidas diferentes para a função renal, incluindo liberação de glicocálice, morfologia celular e marcadores bioquímicos de função renal.

Ainda não está claro, no entanto, se esses benefícios levarão a qualquer vantagem clínica.

A dexmedetomidina, um agonista do receptor adrenérgico alfa 2, demonstrou ter efeitos locais e sistêmicos, reduzindo a IR e a subsequente resposta inflamatória sistêmica, protegendo de insultos a órgãos distantes.65 Embora o exato mecanismo molecular subjacente ainda não esteja claro, já existem evidências de que a dexmedetomidina possui alguns benefícios clínicos como agente de pré-condicionamento.66 É interessante que, neste estudo, Wang et al. optaram por usar um protocolo anestésico removendo qualquer anestésico volátil como potencial confundidor no experimento. Além da redução no marcador de lesão intestinal, o pré-condicionamento com dexmedetomidina também levou a uma melhora na função. O remifentanil foi também investigado, demonstrado em modelo de rato ser capaz de atenuar a IR no intestino.

COMPLICAÇÕES DAS CIRURGIAS VASCULARES

A ocorrência de complicações pós-operatórias tem sido descrita como o fator mais importante na determinação da sobrevida do paciente após cirurgias de grande porte.67 Pacientes que sejam submetidos à cirurgia vascular aberta ou a procedimentos endovasculares apresentam alto risco de complicações perioperatórias e requerem um manejo pós-operatório cuidadoso. Doença aterosclerótica disseminada, idade avançada e múltiplas comorbidades (geralmente envolvendo os sistemas cardíaco, pulmonar e renal), combinadas com o insulto de uma grande cirurgia vascular (que inclui dano tecidual, respostas inflamatórias e profundas alterações hemodinâmicas), colaboram para aumentar o risco de morbidade e mortalidade pós-operatórias.68

Pacientes submetidos a cirurgias vasculares maiores têm um risco aumentado de morbidade pós-operatória em comparação a outras populações cirúrgicas. Essas complicações têm um efeito significativo nos cuidados de saúde, com a utilização de recursos e aumento do tempo de permanência hospitalar, necessidade de readmissão hospitalar, e com isso, aumento nos custos com saúde global. Dessa forma, não é de surpreender que a prevenção de complicações tenha-se tornado um foco importante para a melhoria da qualidade da cirurgia vascular.

Um estudo de coorte retrospectivo utilizando o Banco de Dados de procedimentos vasculares da Dinamarca, no período de 1º de janeiro de 2005 a 31 de dezembro de 2012, com um total de 3.202 submetidos à cirurgia vascular infrainguinal aberta, objetivou identificar aqueles com maior chance de complicações. O estudo demonstrou que idade > 80 anos (OR 1,32, IC 95% 1,03 e 1,69), cirurgia sob anestesia geral (OR 1,50, IC 95% 1,20 e 1,86), doença pulmonar (OR 1,25, IC 95% 1,00 e 1,56) e escala de ASA elevado (OR 1,35, IC 95% 1,11 e 1,62) são fatores de risco independentes para uma ou mais complicações no pós-operatório.69

A estratificação de risco pré-operatório, o manejo perioperatório meticuloso pelo anestesiologista e o cuidadoso atendimento da unidade de terapia intensiva (UTI) servem para minimizar as complicações perioperatórias e otimizar os resultados dos pacientes, melhorando seu prognóstico.70 Essas complicações que causam grande impacto nessa população podem ser de origem cardíaca ou não cardíaca e devem ser conduzidas de forma otimizada para tentar reduzir a morbimortalidade desses pacientes.

As abordagens endovasculares estão suplantando em número a quantidade de cirurgias pela técnica aberta. Embora comorbidades sistêmicas significativas pareçam, em geral, não muito díspares entre os dois grupos, a mortalidade e as complicações maiores, exceto no caso dos pacientes carotídeos, são marcadamente reduzidas com o tratamento endovascular. Para as intervenções carotídeas, enquanto as complicações cardíacas, pulmonares e hemorrágicas são diminuídas com angioplastia com balão e implante de stents, tanto a mortalidade quanto as taxas de acidente vascular encefálico têm sido, pelo menos até recentemente, significativamente maiores com stent versus endarterectomia carotídea.71

Complicações Cardiovasculares

Estudos demonstraram que aproximadamente 60% dos pacientes com doença arterial periférica (DAP) também apresentam doença nos territórios coronariano e cerebrovascular. A causa número um de mortalidade entre pacientes tratados com cirurgia vascular restaurativa é o infarto agudo do miocárdio (IAM). É por isso que uma avaliação cardiológica pré-operatória adequada é importante, e isto é particularmente verdadeiro para as pessoas com DC assintomática, por causa do risco de doença cardíaca ou coronariana desconhecida.72 Os pacientes no pós-operatório devem ser constantemente reavaliados, atentando para a monitorização de sinais e sintomas de isquemia miocárdica, verificando os biomarcadores do miocárdio, retomando precocemente a reintrodução de aspirina, betabloqueador e estatinas. Além disso, deve-se evitar hipertensão/hipotensão e atentar a possível isquemia aguda do membro (verificar pulsos periféricos de hora em hora por palpação ou Doppler).68

Complicações Não Cardíacas

Infecciosas

Infecções pós-operatórias foram relatadas em 3,7% dos pacientes após cirurgia vascular eletiva. A taxa de infecção pós-operatória aumentou progressivamente a partir dos 50 anos e atingiu um pico de 4,3% nos octogenários. Análises demonstraram que as infecções tinham maior probabilidade de se desenvolver em mulheres do que em homens (odds ratio [OR], 1,34; intervalo de confiança [IC] de 95%, 1,31-1,37) e que os brancos tinham as menores taxas de infecção em comparação aos negros.

Muitos fatores têm sido sugeridos para o desenvolvimento de infecção pós-operatória após cirurgia vascular eletiva e podem estar associados a características do paciente, como glicemia, número de comorbidades; características do sistema, como uso de antibióticos no pré-operatório; variáveis intraoperatórias, como uso de hemoderivados; processos pós-operatórios de cuidados, como cuidados com a unidade de terapia intensiva. O nível de glicemia no pós-operatório parece ser um fator de risco independente para infecções após cirurgia vascular infrainguinal.

O conhecimento das complicações nosocomiais e o delineamento de procedimentos de alto risco, características do paciente que aumentam o risco de eventos infecciosos, podem oferecer metas futuras para redução de custos e melhores resultados.67

Complicações Renais

No perioperatório, a manutenção do volume intravascular adequado e da pressão de perfusão renal durante e após o pinçamento aórtico é fundamental na redução da disfunção renal pós-operatória nas cirurgias que envolvem clampe aórtico. Nenhuma estratégia farmacológica tem provado conferir um efeito clínico benéfico significativo; portanto, evitar drogas nefrotóxicas e hipotensão hipovolêmica são os objetivos primários do tratamento de cuidados intensivos no intra e pós-operatório.

São preditores conhecidos de disfunção renal pós-operatória a disfunção renal pré-operatória, transfusão sanguínea e extensão da doença aórtica. Estratégias perioperatórias que podem reduzir a incidência de lesão renal aguda devem ser fortemente consideradas em pacientes de médio a alto risco e incluir a manutenção da pressão de perfusão renal adequada, uso de contraste iso-osmolar não iônico, infusão endovenosa de bicarbonato, administração pré-operatória de acetilcisteína e evitar agentes nefrotóxicos.68

Complicações Pulmonares

No pré-operatório, uma história de tabagismo com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) coexistente, ou outra doença pulmonar intrínseca, confere maior risco de complicações pulmonares pós-operatórias. Os fatores de risco intraoperatórios incluem tempo de pinçamento aórtico longo e grande perda sanguínea, necessitando de transfusão maciça. Sequestro de fluido e distensão abdominal são sequelas adversas que levam a comprometimento respiratório e ventilação mecânica prolongada. Em pacientes extubados, esses fatores de risco pré-operatórios e intraoperatórios combinam-se para impedir uma toilet pulmonar efetiva, aumentando o risco de atelectasias, pneumonias e intubação/reintubação no pós-operatório.68

Hemorragia Pós-Operatória

O controle estrito da pressão arterial é imperativo até que o risco de hemorragia pós-operatória cirúrgica seja baixo o suficiente para permitir um retorno ao perfil hemodinâmico pré-operatório dos pacientes, principalmente nas cirurgias que envolvem anastomose aórtica. Quando a transfusão maciça de hemácias é necessária no peroperatório, uma abordagem de ressuscitação usando plasma fresco congelado é benéfica na redução da depleção intravascular de fatores de coagulação, além de correção da hipotermia, acidose e hipocalcemia. Os valores laboratoriais de parâmetros objetivos das avaliações de coagulação, como o TEG, são benéficos na orientação da terapia de administração de produtos sanguíneos.68

O manejo dos cuidados críticos dos pacientes cirúrgicos vasculares é extremamente desafiador. A combinação de comorbidades significativas nessa população de pacientes e o extenso insulto cirúrgico desencadeado pela cirurgia vascular apresentam alto risco de graves complicações pós-operatórias.

A estratificação e a otimização do risco médico pré-operatório, a técnica cirúrgica adequada, o manejo anestésico e a atenção cuidadosa pela UTI são essenciais para o manejo bem-sucedido de pacientes submetidos à cirurgia vascular de grande porte.
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INTRODUÇÃO

Os avanços da anestesiologia, com moderna monitorização e o melhor entendimento da fisiopatologia vascular e dos fatores que influenciam a intervenção cirúrgica, permitem ao anestesiologista a realização de procedimentos cirúrgicos de alto risco com maior segurança. O controle dos pacientes submetidos a cirurgia vascular implica em numerosos desafios devido à idade dos mesmos, dos muitos órgãos afetados pelas doenças vasculares e da maior complexidade das técnicas cirúrgicas vasculares.1

A intervenção cirúrgica aórtica é realizada de forma emergencial para aneurismas de aorta rotos ou, de maneira eletiva, na vigência de doença arterial oclusiva; aneurismas que possuam diâmetro > 5,5 cm ou com taxas de crescimento superiores à 0,5 cm em 6 meses, condições em que o risco de ruptura do aneurisma excede o risco da intervenção cirúrgica.2

É necessário um esforço coordenado entre a equipe cirúrgica e o anestesiologista, avaliação e preparo pré-operatórios completos, técnicas cirúrgicas e anestésicas intraoperatórias meticulosas e continuação do mesmo grau de monitorização e assistência, incluindo um bom controle da dor, no período pós-operatório crítico.

AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA

Quando se melhora a qualidade da avaliação pré-anestésica, melhora-se o atendimento do paciente na sala de cirurgia e no período pós-operatório. Embora esta avaliação pré-operatória dos pacientes com doença vascular não deva diferir da dos outros indivíduos que se submetem à cirurgia geral, esta pode ser efetivamente guiada pelo conhecimento da prevalência das doenças nos pacientes vasculares. Nesses pacientes, a doença vascular se expressa não como manifestação segmentar, mas sim com o envolvimento de vários órgãos e sistemas.3,4

Sistema Cardiovascular

Durante o ato anestésico-cirúrgico o sistema cardiovascular é submetido a múltiplas agressões decorrentes do trauma cirúrgico, efeito direto ou indireto dos agentes anestésicos, alterações da respiração, da temperatura e da atividade do sistema nervoso autônomo (SNA). Essas alterações são bem toleradas por um sistema cardiovascular (SCV) íntegro, porém pacientes com doenças cardiovasculares podem sofrer descompensações, que se manifestam como isquemia miocárdica, congestão pulmonar e/ou disritmia.

Doença Cardíaca Isquêmica

Esta ocorrência permanece a principal causa de morte após cirurgia eletiva realizada sobre a aorta e seus ramos principais, responsabilizando-se por 40-60% das mortes no peroperatório e por três a quatro vezes mais que a mortalidade geral por qualquer outra causa,5 além de serem responsáveis pelo prolongamento da internação e elevação de gastos hospitalares.

Existem diversos algoritmos e diretrizes de avaliação de risco cirúrgico perioperatório para operações não cardíacas, sendo os mais utilizados os do American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) e European Society of Anaesthesiology, com atualização em 2018.6-8

As complicações cardíacas perioperatórias são geralmente causadas por isquemia miocárdica prolongada, por desequilíbrio na relação oferta-consumo de oxigênio e ruptura de placa coronariana (“placa vulnerável”) seguida de oclusão arterial aguda. A ruptura de pequenas placas, de difícil identificação pela angiografia, é responsável pelo maior risco de infarto do miocárdio perioperatório e, ainda hoje, exames sofisticados para identificação destas placas (termografia, ultrassom intravascular, espectroscopia infravermelha etc.) não possuem seu uso bem estabelecido.

A maioria dos infartos miocárdicos perioperatórios ocorre nas primeiras 24 a 48 horas após a cirurgia. O desafio não é apenas identificar o risco perioperatório aumentado, mas também estabelecer estratégias que diminuam sua ocorrência, tais como:

1.Prevenção da hiperatividade simpática: uso adequado de anestésicos, alfa2-agonistas e opioides.

2.Combate às consequências da hiperatividade simpática: betabloqueadores.

3.Prevenção da ruptura e inflamação da placa coronariana: estatinas, betabloqueadores.

4.Proteção da célula miocárdica: pré-condicionamento inalatório.

Também se faz necessário cuidados gerais:

1.Controle da pressão arterial.

2.Prevenção da hipotermia, dor e hiperglicemia.

3.Otimização do transporte de oxigênio, combate à hipóxia e a anemia.

4.Em pacientes submetidos a colocação de stent coronário, deve se aguardar no mínimo duas semanas (ideal de quatro a seis semanas) para a realização da cirurgia não cardíaca.9,10

A avaliação individual do paciente, da cirurgia a qual ele será submetido e da relação riscos × benefícios da terapêutica é que definirão quais as melhores estratégias a serem adotadas, das quais podemos citar:

■Recanalização coronária pré-operatória.

■Betabloqueadores: de acordo com revisão de 2014 do American College of Cardiology/American Heart Association (ACC\AHA) o uso de betabloqueador deve ser continuado nos pacientes que serão submetidos a cirurgia e que já recebem o betabloqueador para tratar angina, arritmias sintomáticas, hipertensão e outras indicações classe I da ACCIAHA; em pacientes no perioperatório de cirurgia vascular ou quando for diagnosticada isquemia nos testes pré-operatórios. Para as outras indicações habituais não existem consenso devido à elevação do risco de bradicardia e hipotensão no perioperatório, e, portanto, a conduta deverá ser individualizada para cada paciente. Quando indicado o início da terapia, opta-se por bloqueadores seletivos com início no mínimo uma semana antes do ato cirúrgico.7,9,11-15

■Alfa2-agonistas.

■Estatinas: evidências atuais indicam o benefício das estatinas no controle clínico de pacientes com síndromes isquêmicas miocárdicas instáveis. Foram propostos outros efeitos para as estatinas, além da redução do colesterol, tais como: função reológica, antitrombótica e estabilizadora de placas ateromatosas.

■BNP: o peptídeo natriurético cerebral (BNP) e seu pró-hormônio (NT – pró-BNP) são substâncias liberadas no coração, principalmente pelas células dos ventrículos, agindo na regulação da pressão arterial e influenciando a estrutura e função miocárdica e encontram-se elevadas em situações de estresse cardíaco,16 mesmo em pacientes assintomáticos,17 o que possibilita o estudo de seu uso como diagnóstico e preditor de risco de complicações cardiovasculares no pré e pós-operatório. Estudos recentes demonstraram a relação entre taxas plasmáticas elevadas de BNP no pré-operatório de cirurgias não cardíacas com a ocorrência de desfechos com complicações cardiovasculares no pós-operatório e aumento da mortalidade em 30 dias e 180 dias após a cirurgia.18,19 Em importante meta- analise com 18 estudos em que eram mensurados o BNP no pré-operatório e nos 7 dias após a cirurgia demonstrou-se que uma elevação dos níveis de BNP > 92 ng/L e do NT-pró-BNP > 300 ng/L foram preditores de aumento de mortalidade ou ocorrência de síndrome coronariana aguda em 30 dias após a cirurgia sendo,20 portanto uma importante ferramenta a ser utilizada. É importante ressaltar que os valores plasmáticos do BNP variam com idade, sexo, IMC e condições como a insuficiência renal e tais variáveis devem ser consideradas na avalição.

A análise global das evidências sugere que pacientes com estimativa de risco cardíaco perioperatório de intermediário a alto, e de natureza isquêmica, devem permanecer monitorados com eletrocardiografia e curva de CKMB/CPK de oito em oito horas, desde o pós-operatório (PO) imediato até o terceiro PO, idealmente com a análise de troponina no primeiro e no terceiro PO.

Hipertensão

A hipertensão arterial crônica determina uma série de alterações sistêmicas, como hipertrofia ventricular, alteração do reflexo barorreceptor carotídeo, diminuição da perfusão coronariana, alterações da auto regulação do fluxo sanguíneo cerebral e comprometimento da função renal.

Muitos pacientes hipertensos já apresentam alterações estruturais no sistema cardiovascular, que são de grande importância para o anestesiologista em razão do potencial risco de adversidades na dinâmica circulatória e/ou na perfusão de órgãos vitais durante a anestesia.21

A hipertrofia da musculatura lisa das arteríolas pré-capilares de resistência faz aumentar a resistência oferecida por estes vasos e amplifica, de maneira significativa, sua resposta ao estímulo vasomotor. Essa mudança estrutural e funcional não é prontamente revertida pela terapia anti-hipertensiva e, uma vez estabelecida, determina a conhecida hiper-reatividade vascular dos pacientes hipertensos tratados ou não tratados.

Além disso, esses pacientes são dependentes de pré-carga em razão da hipertrofia do ventrículo esquerdo (VE). Pequenas variações como hipovolemia ou ritmo cardíaco, alteram as pressões de enchimento, diminuindo o débito cardíaco e a pressão arterial.

O paciente hipertenso crônico apresenta também uma alteração na autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral, que é a capacidade de manter o fluxo sanguíneo (FS) constante na vigência de alterações da pressão arterial (PA), o que é conseguido pela mudança na resistência vascular. Em um indivíduo saudável o FS é constante se PA ficar entre 50-150 mmHg. No hipertenso, a curva de autorregulação cerebral é desviada para a direita, ou seja, as mudanças vasculares que reduzem a tolerância à hipotensão, por outro lado, aumentam a tolerância a hipertensão (Fig. 12-1).22-24
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Fig. 12-1. Alterações no fluxo sanguíneo cerebral (FSC) em relação a pressão arterial média (PAM). (Adaptada de Miller RD.24)



Portanto, recomenda-se que todos os pacientes hipertensos sejam tratados no pré-operatório e que tenham sua pressão sanguínea bem controlada antes da indução anestésica, mantendo-se até o dia da cirurgia todos os medicamentos anti-hipertensivos em uso. O manuseio anestésico deve incluir a administração cuidadosa das drogas anestésicas, técnicas de monitorização capazes de detectar isquemia miocárdica e súbitas alterações da pressão sanguínea, e a ventilação deve ser suficiente para manter a tensão de CO2 (PaCO2) dentro ou próxima do normal.

Insuficiência Cardíaca

A insuficiência cardíaca congestiva tem sido identificada como o fator de maior risco para complicação cardiovascular subsequente a aneurismectomia de aorta abdominal ou outras cirurgias vasculares.25-27 Em pacientes adultos que se submetem à cirurgia não cardíaca a presença de terceira bulha (B3) em ritmo de galope e/ou estase jugular está associada a incidência elevada de complicações cardiovasculares fatais de aproximadamente 20%. As complicações anestésicas de risco neste grupo resultam da falência da bomba cardíaca e dos desarranjos circulatórios. Em contraposição, os pacientes estáveis hemodinamicamente e compensados da insuficiência cardíaca têm uma incidência de complicações cardíacas fatais reduzidas para 5%.27,28

O tratamento da insuficiência cardíaca no pré-operatório deve ser vigoroso. Um adequado preparo raramente é realizado dentro de poucas horas; por isso, tentativas de tratar o paciente na noite que antecede a cirurgia devem ser desmotivadas. Portanto, os pacientes com cardiomegalia aos raios X, clínica de baixa capacidade física, ritmo de galope, fração de ejeção menor que 30% devem ser mais bem avaliados quanto ao risco/benefício.

Sistema Respiratório

Complicações respiratórias são potencialmente sérias em pacientes que são submetidos a procedimentos vasculares que envolvem cirurgia intra-abdominal e intratorácica. Tabagismo é a etiologia para a maioria das doenças pulmonares. O risco de complicações pulmonares no pós-operatório em pacientes tabagistas diminui com a interrupção do hábito de fumar. Após oito semanas a incidência de complicações respiratórias iguala-se à dos pacientes que nunca fumaram.29 Apesar de estudos indicarem que a interrupção do uso do cigarro dias antes da operação traz mais riscos do que seu uso continuo devido ao aumento na produção de muco e tosse,30 uma revisão sistemática não encontrou relação no aumento do risco de complicações cirúrgicas entre pacientes que cessaram tabagismo recentemente e os que o fizeram com semanas de antecedência. Sugerindo, assim, que todos os pacientes devam ser encorajados a parar de fumar em qualquer momento mesmo que imediatamente antes do ato cirúrgico.31 Outra medida que se tem demonstrado efetiva é a realização de fisioterapia respiratória no período pré-operatório como forma de otimizar a condição ventilatória e minimizar as complicações pulmonares, em pacientes portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica que serão submetidos a procedimentos com a abertura da cavidade abdominal e/ou torácica, como também uso de broncodilatadores e antibióticos.

Quando a avaliação clínica sugere comprometimento da função pulmonar, então testes de função pulmonar podem ser úteis para indicar aqueles pacientes que serão beneficiados com cuidados peroperatório e aqueles que irão necessitar de ventilação mecânica no pós-operatório. Até mesmo pacientes com teste de função pulmonar pobres, poderão sofrer cirurgia com morbidade e mortalidade aceitáveis.

Podem ser usadas medidas dos gases sanguíneos arteriais para avaliar o grau de insuficiência pulmonar e prover base para decisões clínicas subsequentes. Hipercapnia (PaCO2 maior que 45 mmHg) indica risco mais alto de morbidade.

A hiperventilação, alcalose e hipocalemia devem ser evitadas, pois a hiperventilação leva a alcalose, o que não só diminui o fluxo sanguíneo arterial coronariano como afeta a transferência de O2 aos tecidos por desvio para a esquerda da curva de dissociação da oxi-hemoglobina.

Lembrar que, mesmo nos pacientes com função pulmonar pré-operatória normal, as cirurgias abdominal e torácica acarretam diminuição dos volumes pulmonares, o que favorece o aparecimento de atelectasias diminuindo a oxigenação sanguínea.32,33

Diabetes

Os pacientes diabéticos apresentam elevada incidência de doença vascular periférica que afetam ambos os vasos arteriais, de grandes e pequenos calibres. Estes indivíduos comumente exibem disfunção de órgãos vitais, que é secundária à má perfusão, sendo uma forte preditora para morbidade perioperatória.

A hipotensão ortostática ou a leve taquicardia de repouso podem indicar a presença da neuropatia cardíaca autonômica, observando-se nesses pacientes inexplicada falência cardiopulmonar per ou pós-operatória,34-36 podendo também ocorrer obscurecimento dos sintomas de isquemia miocárdica, somando-se assim à elevada incidência de “isquemia silenciosa” vista no período peroperatório.36,37

A neuropatia autonômica do trato gastrointestinal pode acarretar disfunção da motilidade esofageana e retardo do esvaziamento gástrico (gastroparesia diabética).35-38

Os protocolos evitando hipoglicemias ou hiperglicemias devem ser seguidos antecipando-se os distúrbios metabólicos, devendo-se manter a glicose sanguínea < 150 mg/dL perioperatória e < 120 mg/dL na UTI, uma vez que a hiperglicemia aguda ou crônica parece aumentar o risco de lesões isquêmicas.

Embora mais estudos sejam necessários, agentes hipoglicemiantes como sulfonilureias que bloqueiam os canais KATP miocárdicos responsáveis pela isquemia e pré-condicionamento anestésico induzido, devem ser descontinuados 24 a 48 horas antes da cirurgia eletiva e evitado perioperatoriamente. Ao invés disso a insulina deve ser usada como um meio alternativo para manter normoglicemia. Finalmente, o risco perioperatorio pode ser modificado pelo tratamento dos pacientes com hidroximetilglutaril-CoA (HMG-CoA) redutase (estatina). A ação benéfica dos inibidores da HMG-CoA redutase não foi atribuída somente a diminuição do colesterol, estas drogas também aumentam independentemente a produção de óxido nítrico, diminuem o stress oxidativo, suprimem a resposta inflamatória, melhoram a angiogênese e diminuem a injuria miocárdica isquemia-reperfusão.39

Função Renal

Pacientes submetidos a cirurgia da aorta são de risco para a falência renal. Doença subjacente pode diminuir a perfusão renal e a manipulação cirúrgica pode exacerbar esta condição. A avaliação do rim antes de grandes procedimentos cirúrgicos vasculares envolvendo a aorta é mandatória.40

Causas basais de insuficiência renal incluem: arteriosclerose das artérias renais, hipertensão arterial, nefropatia diabética e função miocárdica deprimida. Os critérios diagnósticos para insuficiência renal aguda incluem uma redução na função renal ou redução no débito urinário em 48 horas. A redução da função renal é definida por um aumento absoluto da creatinina sérica ≥ 0,3 mg/dL ou um aumento de 1,5 vezes da creatinina basal. A oligúria significativa é definida como um débito urinário < 0,5 mL/kg/hora por mais de 6 horas. Alguns estudos sugerem o aumento na mortalidade pré-operatória em 30 dias em pacientes que utilizam medicações que interferem na função renal como IECAS, BRAS e diuréticos, porém, a classe funcional dos pacientes cardiopatas e o risco benefício da suspensão de tais medicamentos em relação ao risco cardiovascular deverá ser considerado individualmente.41,42 Os exames arteriais contrastados antes do procedimento também alteram a função renal por um efeito tóxico direto e por diurese hiperosmolar induzida que reduz o volume intravascular.43 A suspenção de algumas drogas antes do exame como a metformina e antinflamatórios juntamente com a expansão do volume vascular antes, durante e depois do estudo angiográfico minimiza os efeitos renais.

RESPOSTA HEMODINÂMICA AO CLAMPEAMENTO AÓRTICO

As alterações metabólicas e hemodinâmicas causadas pela interrupção aguda do fluxo sanguíneo aórtico têm sido objeto de estudos por muitos anos e tais alterações dependem do nível (localização) do clampeamento. As seguintes alterações são de relevância para a anestesia.

Pré-carga, Pós-carga e Volume Sanguíneo de Redistribuição

A hipertensão arterial é o sinal de extrema importância na resposta hemodinâmica ao clampeamento aórtico e é também o mais dramático. A maioria dos estudos atribui este sinal a aumento da impedância do fluxo aórtico e a aumento da pós-carga, com aumento da resistência vascular sistêmica e pressão arterial. Um aumento na pré-carga é o resultado da redistribuição de volume sanguíneo das veias distais à oclusão aórtica para a vasculatura proximal. Esta redistribuição acontece constantemente durante o clampeamento aórtico supracelíaco. Durante o clampeamento infracelíaco, o volume sanguíneo pode ser redistribuído da vasculatura venosa distal para o coração, aumentando a pré-carga (como no caso do clampeamento aórtico supracelíaco) ou para vasculatura esplâncnica, sem um aumento na pré-carga. A distribuição do volume sanguíneo entre o coração e a vasculatura esplâncnica depende de muitos fatores, incluindo tônus simpático sistêmico. Se o tônus venoso esplâncnico estiver diminuído, haverá diminuição do retorno venoso; mas se estiver elevado, haverá aumento do retorno venoso. Assim, alterações no volume sanguíneo ou do tônus vascular esplâncnico, provocadas pela hidratação e pelo estado anestésico, podem alterar tanto a redistribuição do volume sanguíneo como o retorno venoso (Fig. 12-2).42-47

A elevação súbita da pressão arterial proximal é transmitida à circulação cerebral, podendo exceder os limites da autorregulação para o fluxo neste território. O aumento pressórico nessa região pode resultar em hemorragia cerebral ou importante elevação da pressão intracraniana (PIC).44
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Fig. 12-2. Redistribuição do volume sanguíneo durante o pinçamento da aorta (AoX). (Adaptada de Gelman S.44)



O controle da hipertensão proximal tem de começar antes do clampeamento aórtico ser completamente aplicado, e então vasodilatadores são titulados para reduzir a pressão sanguínea sistólica pré clampeamento. Isto, juntamente com gradual aplicação do clampeamento pelo cirurgião, atenuará o marcado aumento da pressão sanguínea. O controle farmacológico da hipertensão induzida por clampeamento é efetivamente alcançado por vasodilatação com a combinação de drogas vasodilatadoras e agentes anestésicos. Além disso, a titulação cuidadosa de antagonistas beta-adrenérgicos endovenosos de curta duração como esmolol ou labetalol podem controlar a frequência cardíaca e diminuir a dose requerida de nitroprussiato de Na (NTP). Dados sugerem que NTP pode reduzir a pressão de perfusão distal e acentuar a já profunda diminuição do fluxo sanguíneo renal e da medula espinal que acompanha a oclusão aórtica elevada.48 Além disso, NTP pode também aumentar o fluxo sanguíneo cerebral, a pressão intracraniana (PIC) e intraespinal, comprometendo a perfusão da medula espinal.49-51 Por essas razões, sugere-se evitar as grandes doses de NTP.

A nitroglicerina (NTG) é um agente endovenoso atrativo como vasodilatador coronariano, e a redução na pré-carga acompanha o efeito anti-hipertensivo. Infelizmente a NTG é um fraco vasodilatador e é frequentemente inadequada como agente único para o controle da hipertensão proximal. Uma maneira razoável é combinar NTP e NTG com baixas concentrações de agente anestésico. Essa combinação permite a rápida interrupção farmacológica vasodilatadora antes do desclampeamento aórtico.52

No caso de correção dos aneurismas toracoabdominais com a utilização do bypass parcial, este é iniciado antes do clampeamento, e mínimos efeitos na pressão sanguínea são vistos com o clampeamento. O clampeamento proximal é então aplicado lentamente, e o fluxo sanguíneo distal é titulado para manter uma adequada pressão proximal e distal. Se a pressão proximal cair é porque provavelmente existe volume inadequado para suportar a taxa de fluxo que os perfusionistas estão tentando conseguir. A taxa de fluxo tem de temporariamente ser reduzida e lentamente restabelecida. Tipicamente, a pressão distal pode ser ao redor de 50 mmHg, enquanto a pressão proximal será igual ou ligeiramente abaixo da pressão basal (pré-clampeamento).44

Fluxo Sanguíneo Coronariano e Contratilidade Miocárdica

Os aumentos na pré-carga e pós-carga resultam em aumento na contratilidade e subsequentemente demanda de oxigênio miocárdico, que em situações normais é conhecida por um aumento no fluxo sanguíneo coronariano. Porém, se o miocárdio não puder responder com um aumento na contratilidade, ou o fluxo coronariano não puder aumentar, então ocorre a descompensação, que poderá ser manifestada por aumento no volume final diastólico e sistólico e por diminuição na fração de ejeção.44

Durante a sístole existe um gradiente de pressão miocárdica, com desenvolvimento de grande pressão no subendocárdio e uma pressão mínima desenvolvida no epicárdio. Este gradiente de pressão é importante porque o músculo ventricular esquerdo comprime muito mais os vasos do subendocárdio do que os do subepicárdio, deixando esta área do miocárdio em grande risco.

Tanto a elevação da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (PDFVE) como a diminuição da pressão diastólica diminuirão o gradiente de fluxo sanguíneo para o subendocárdio vulnerável, pois a pressão de perfusão coronariana (PPC) é geralmente definida como pressão sanguínea diastólica (PSD) menos pressão diastólica final ventricular esquerda (PDFVE), PPC = PSD – PDFVE. Um ciclo vicioso de isquemia miocárdica pode ser produzido em paciente com doença da artéria coronária por aumento da PDFVE.46

Experimentalmente, fluxo sanguíneo coronariano aumenta com a oclusão da aorta torácica, possivelmente devido ao aumento da pressão de perfusão ou aumento do consumo de oxigênio miocárdico.53 Porém, o aumento na PDFVE pode reduzir o efetivo gradiente de pressão de perfusão. Este é um achado comum em pacientes com doença arterial coronariana subjacente e hipertrofia de VE, o que pode resultar em desequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio miocárdico levando à isquemia subendocárdica.53 Embora a isquemia miocárdica possa contribuir para a redução da fração de ejeção (FE), inadequado controle da hipertensão proximal pode também precipitar a deterioração da função ventricular, especialmente em pacientes com contratilidade prejudicada, os quais são intolerantes ao aumento na pós-carga.

Diminuição no débito cardíaco após clampeamento aórtico pode não somente ocorrer por causa de isquemia, mas pode representar também uma resposta apropriada à diminuição do consumo de oxigênio corporal total. Evidências sugerem que o clampeamento da aorta torácica seja acompanhado por 43 a 57% de redução no consumo de oxigênio total causado pela exclusão da circulação de importante quantidade de tecido metabolicamente ativo abaixo do clampeamento. Assim uma fração da redução do débito cardíaco pode ser a resposta à diminuição do consumo de oxigênio em lugar de disfunção miocárdica.

Devemos nos lembrar ainda que o balanço de oxigênio miocárdico apresenta um dinamismo maior do que um processo estático. Em isquemia grave ou infarto, a área afetada não é totalmente definida no momento da agressão, mas pode ser acentuada ou diminuída por intervenções ou eventos. Portanto, deveremos utilizar recursos que nos ajude no diagnóstico precoce intraoperatório de isquemia, para que possamos intervir diminuindo a pré-carga antes que ocorra a lesão. A presença de isquemia do miocárdio pode ser detectada pela eletrocardiografia (padrão ou computadorizada), pela monitorização da pressão da artéria pulmonar e pela ecocardiografia transesofágica bidimensional.

Durante o período de pinçamento da aorta, na tentativa de se evitar o aumento da pós-carga, utiliza-se NTP (10 a 20 µg/min) para diminuir a resistência vascular sistêmica (RVS); entretanto, o NTP pode causar desvio de sangue de áreas miocárdicas isquêmicas para áreas com perfusão normal. Já a infusão de nitroglicerina, melhora o índice cardíaco e o índice de trabalho sistólico do VE na presença de pré-carga estável, apresentando vantagens como distribuição de fluxo para o subendocárdio; aumento do fluxo da circulação colateral com capacidade de aliviar o espasmo coronariano; vasodilatação em território venoso em nível de cavas, o que diminui o retorno venoso, diminuindo o enchimento ventricular e a pré-carga do ventrículo esquerdo, porém não há evidências em trabalhos recentes que confirmem o papel benéfico da nitroglicerina no intraoperatório, ficando restrito seu uso ao grupo de pacientes que apresentam sinais de isquemia no período perioperatório, ou seja, àqueles pacientes que são operados na vigência de insuficiência coronária aguda. Deve-se ter extrema cautela com esse grupo de pacientes, não apenas pela gravidade da condição coronária que justifica o uso da nitroglicerina, mas pelo potencial iatrogênico da conduta. Durante a administração de nitroglicerina os pacientes podem apresentar instabilidade hemodinâmica pela queda da pré-carga ventricular e consequente diminuição da pressão de perfusão do sistema arterial coronariano.54

Nestes pacientes coronariopatas deve-se ter especial atenção para evitar uma diminuição ainda mais acentuada da reserva coronária já comprometida. Recomenda-se manutenção de normotermia, normotensão, normovolemia e controle hematimétrico.

Nível de Oclusão e Duração do Clampeamento

O nível do clampeamento aórtico tem um importante papel no grau e até mesmo no padrão da resposta hemodinâmica. Durante o clampeamento aórtico infrarrenal as alterações são mínimas uma vez que só limita o fluxo sanguíneo para as extremidades inferiores, mas no clampeamento aórtico supracelíaco são dramáticas, pois há exclusão da circulação visceral e das extremidades inferiores e, por isso, ocorre maior alteração hemodinâmica além de maior incidência de isquemia miocárdica. No clampeamento supracelíaco é observado através da ecocardiografia transesofágica, um aumento na pressão arterial média (PAM) acima de 50%, pressão de enchimento de aproximadamente 40%, área cardíaca final do VE de 28%, área sistólica final do VE de 70%, anormalidades no movimento da parede ventricular ocorre em 92% e fração de ejeção diminui quase 40%.55 Já nos pacientes com clampeamento infracelíaco suprarrenal ocorrem anormalidades no movimento da parede ventricular em 33% dos pacientes.

Com o aumento no tempo de duração do clampeamento, ocorrem aumento da resistência vascular sistêmica e diminuição do débito cardíaco. Liberação e acúmulo de substâncias vasoativas também podem ter um papel nas mudanças tempo-dependentes durante o clampeamento aórtico, inclusive no aumento da resistência vascular sistêmica.56

Resposta Hemodinâmica Distal a Oclusão Aórtica

Abaixo do pinçamento a pressão aórtica diminui e é totalmente dependente da pressão aórtica proximal. O fluxo sanguíneo nos tecidos distais ao clampeamento ocorre através dos vasos colaterais existentes, sendo dependente da pressão da perfusão. Por isso, ele não aumenta com o aumento da pré-carga ou do débito cardíaco. A grande importância clínica desses fatos é que, durante o pinçamento mais alto da aorta, quando órgãos importantes e vitais, como o fígado, rins e medula espinal, permanecem em situação de isquemia, as pressões aorta distal e proximal necessitam de serem mantidas em níveis elevados.55

RESPOSTA AO DESCLAMPEAMENTO AÓRTICO

O desclampeamento da aorta rapidamente restabelece a perfusão distal, sendo que a resistência vascular e a pressão arterial são invariavelmente reduzidas e o volume sistólico assim como o débito cardíaco podem-se elevar ou cair. Nessa fase as alterações no débito cardíaco são dependentes da pressão de enchimento ventricular esquerdo, a qual frequentemente cai após a remoção do clampe (Fig. 12-3).44 A vasodilatação isquêmica e a paralisia vasomotora desenvolvem-se nas extremidades inferiores e pélvis durante o clampeamento, com o acúmulo dos produtos do metabolismo anaeróbico nos tecidos. Quando do desclampeamento, a máxima resposta hiperêmica é observada após 15 minutos do despinçamento, o que sugere influências hormonais e metabólicas. Porém a resposta hemodinâmica ao despinçamento é imediata, sugerindo um fenômeno reflexo ou mecânico.44 O sangue é sequestrado no sistema venoso dilatado e, portanto, o volume sanguíneo central fica diminuído assim como o retorno venoso ao coração, ocorrendo redução da pressão e do volume de enchimento de ambos os ventrículos, o que se manifesta por queda na pressão venosa central (PVC) e pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP). Como o desclampeamento aórtico diminui a resistência vascular, a queda concomitante do débito cardíaco gera uma pronunciada queda na pressão arterial (PA = DC × RVS).44 A gravidade dessas alterações irá variar com a duração da isquemia visceral e da extremidade inferior; pressão sanguínea, volume de enchimento cardíaco antes da liberação do clampeamento, influência continuada dos vasodilatadores, antagonistas betadrenérgicos, e drogas anestésicas.

Antes do despinçamento, a utilização de vasodilatadores e antagonistas betadrenérgicos deve ser interrompida e a utilização dos agentes anestésicos, reduzida. O desclampeamento deverá ser gradual, e, se houver queda abrupta da PA, o reclampeamento deverá ser realizado de forma total ou parcial, para a substituição de volume nos estados de hipovolemia sendo orientado pelo estado hemodinâmico a fim de se otimizarem o índice cardíaco, a frequência cardíaca e a pressão da artéria pulmonar. A recomendação prática, discutível, é usar bicarbonato de sódio endovenoso contínuo desde o início do clampeamento.57 Entretanto, alguns autores acham isso desnecessário em clampeamentos breves infrarrenais; outros somente o utilizam se a gasometria sinalizar déficit de base importante, podendo ser indicado para reduzir a velocidade de liberação dos mediadores vasoativos cardiodepressores dos tecidos isquêmicos. A correção da acidose, na maioria das vezes, não altera o grau de hipotensão arterial após o despinçamento da aorta. Esse fato pode significar que houve correção da acidose no sangue, mas não dos tecidos, o que demora sempre um tempo bem maior.44

A infusão rotineira de solução salina hipertônica, precedendo o despinçamento, pode ajustar a volemia e preservar o índice cardíaco. Essas soluções promovem aumento da contratilidade miocárdica; vasodilatação periférica que leva ao aumento do débito cardíaco, aumento do fluxo renal, e mesentérico;58,59 e melhora da hipertensão intracraniana (diminui a PIC), porém apresenta como inconveniente a elevação do sódio, o que é deletério para os pacientes limítrofes em relação a função renal. Contudo, apesar das manobras profiláticas, a hipotensão em alguns casos é profunda e usualmente requer breve administração de vasopressores como fenilefrina em infusão lenta titulada (20 a 50 µg/min), norepinefrina (dose inicial de 0,05 mcg/kg/min) ou epinefrina. Entretanto, os vasopressores devem ser administrados cautelosamente, porque até mesmo a hipertensão transitória pode precipitar sangramento. Contudo, com o adequado volume de enchimento e o uso de vasopressores, a hipotensão é transitória e frequentemente bem tolerada. Quando ocorre a perfusão contínua na parte inferior do corpo com bypass parcial ou total, há com frequência menor dificuldade com a remoção do clampeamento.

Antes do desclampeamento recomenda-se ventilar o paciente com 100% de oxigênio para diminuir o aumento da resistência vascular pulmonar e evitar alterações na relação ventilação perfusão.
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Fig. 12-3. Alterações hemodinâmicas durante o despinçamento aórtico. (Adaptado de Gelman S.44)



EFEITOS DO CLAMPEAMENTO NOS DIVERSOS SISTEMAS E ÓRGÃOS

Pulmão

Complicações pulmonares pós-operatórias (CPP) estão entre as complicações mais comuns após cirurgia não cardíaca. Homens, fumantes e pacientes idosos com doença pulmonar obstrutiva crônica ou insuficiência cardíaca têm maior probabilidade de apresentar CPP. A maioria dos pacientes submetidos à cirurgia vascular pertence a essas categorias e apresenta maior risco de desenvolver CPP. Além disso, o sítio cirúrgico é um dos mais importantes fatores de risco associados à CPP, e a cirurgia aórtica traz o maior risco.60

A incidência mediana global de CPP foi de 10,3%, tendo como causas mais comuns a pneumonia, insuficiência respiratória, ventilação mecânica prolongada, necessidade de ventilação mecânica não planejada, atelectasia, síndrome do desconforto respiratório agudo, edema pulmonar e efusões pleurais. A ocorrência de CPP associou-se à mortalidade pós-operatória e foi significativamente maior nos procedimentos de urgência.60

As complicações respiratórias mais frequentes foram hipóxia (10,8%), ventilação mecânica prolongada (10,7%) e pneumonia (7,30%). A ocorrência de CPP associou-se ao aumento da mortalidade perioperatória (intra-hospitalar ou 28 dias), tanto na cirurgia eletiva quanto na urgente.60

Quando a avaliação clínica sugere comprometimento pulmonar grave, os testes de função pulmonar podem ser úteis na avaliação e otimização da função respiratória. A gasometria arterial pré-operatória deve ser usada para estabelecer uma linha de base para comparação pós-operatória. A hipercapnia basal (pressão parcial de dióxido de carbono arterial > 45 mmHg) indica um risco mais frequente de morbidade pós-operatória. A terapia com broncodilatador pode ser indicada com base nos resultados dos testes de função pulmonar, devendo se considerar o risco de arritmia. O tratamento pré-operatório com um curto período de glicocorticoides (prednisona 40 mg/dia por 2 dias) pode ser útil para pacientes com DPOC ou asma. Evidência de infecção pulmonar deve ser tratada com antibióticos apropriados. Embora a melhor resposta pulmonar com anestesia regional não esteja claro, ela poderá beneficiar estes pacientes no pós-operatório evitando a depressão respiratória pelo uso de opioides sistêmicos. Complicações pulmonares no período pós-operatório são difíceis de evitar. A espirometria de incentivo e a pressão positiva contínua nas vias aéreas proporcionam benefício.61 Devido aos cuidados pulmonares adequados, mesmo pacientes com insuficiência pulmonar grave, no entanto, podem ser submetidos a cirurgia aórtica com resultados aceitáveis de morbidade e mortalidade.62

Muitas vezes a ventilação monopulmonar é necessária nas cirurgias da aorta, principalmente nos aneurismas de aorta torácica (AAT) e aneurismas toracoabdominais (ATA), o que nos leva ao uso de tubos traqueais de duplo lúmen, sendo este o método de escolha para separar os pulmões nos pacientes adultos.

O isolamento e o colapso do pulmão além de melhorarem a exposição cirúrgica também protegem o pulmão esquerdo (não dependente) do trauma da retração cirúrgica e o pulmão dependente do sangue que pode vir do brônquio fonte esquerdo em razão da hemorragia intrapulmonar, especialmente durante os procedimentos requerendo heparinização ou quando o pulmão está aderido ao aneurisma.63

A inserção do duplo lúmen esquerdo nos grandes aneurismas da aorta descendente poderá ser difícil e perigosa em virtude da distorção ou compressão do brônquio fonte esquerdo e traqueia distal, pelo aneurisma, com potencial perigo de ruptura do mesmo quando são feitas, as cegas, tentativas repetidas de colocação do duplo lúmen.64-67 Outro fato que poderá aumentar o risco de ruptura traqueobrônquica com a colocação do duplo-lúmen é a traqueomalácia, a qual ocorre em razão de compressão traqueobrônquica prolongada causada pelos grandes aneurismas torácicos. A colocação do duplo-lúmen à esquerda está contraindicada quando existe compressão extrínseca pulsátil do brônquio fonte esquerdo ou erosão brônquica pelo aneurisma e nestes casos, o duplo-lúmen à direita é a escolha apropriada, lembrando-se que os grandes aneurismas toracoabdominais também poderão comprimir o brônquio fonte direito.67-69

A lesão pulmonar da ventilação monopulmonar envolve toda a unidade alvéolo-capilar, com trauma tanto no epitélio alveolar quanto no endotélio vascular. Lesão pulmonar ocorre em ambos os pulmões, mas por diferentes razões. O pulmão ventilado é afetado principalmente por hiperperfusão e lesão pulmonar induzida por ventilador, enquanto o pulmão colapsado é exposto a lesão de isquemia-reperfusão e estresse de cisalhamento na reventilação. A ventilação monopulmonar protetora deve ser rotineira e consiste em Vt 4 a 5 mL/kg de peso corporal ideal e PEEP 5 a 10 cmH2O, com recrutamento pulmonar precedendo a ventilação monopulmonar e repetido conforme necessário.63,70

A incidência de hipoxemia durante a ventilação monopulmonar é atualmente relatada em cerca de 5% dos casos. Não há um padrão para a definição de hipoxemia durante a ventilação monopulmonar; no entanto, uma saturação de oxigênio arterial inferior a 90% com um FiO2 de 1,0 é comumente aceito como um nível em que alguma intervenção do anestesiologista responsável é necessária. Geralmente, acredita-se que a incidência de hipoxemia durante a ventilação monopulmonar esteja diminuindo.71 Por várias razões, tais como, o uso de métodos melhorados de isolamento pulmonar como a utilização de broncoscópios de fibra óptica para posicionar tubos endotraqueais de duplo lúmen e bloqueadores brônquicos que podem levar a uma melhor ventilação durante o ventilação monopulmonar e menor risco de obstrução lobar; uma melhor compreensão da fisiologia da ventilação monopulmonar; agentes e técnicas anestésicas melhoradas que causam menos inibição da vasoconstrição pulmonar hipóxica durante o ventilação monopulmonar. A alta incidência de dessaturação observada em estudos de ventilação monopulmonar a partir da década de 1970 pode ser em parte devido ao uso de halotano como a única droga para a manutenção da anestesia.71

A vasoconstrição pulmonar hipóxica (HPV) é uma contração reflexa do músculo liso vascular na circulação pulmonar em resposta à baixa pressão parcial regional de oxigênio (PO2). A resposta normal da vascularização pulmonar à atelectasia decorrente do uso da ventilação monopulmonar é um aumento na resistência vascular pulmonar (no pulmão atelectasiado), devido quase inteiramente à vasoconstrição pulmonar hipóxica (VPH). Esse aumento seletivo na resistência vascular do pulmão atelectasiado desvia o fluxo sanguíneo da porção atelectasiada para o pulmão ventilado normal ou hiperóxido. Assim a VPH é um mecanismo de autorregulação que protege contra a diminuição da PaO2 por diminuir a quantidade de fluxo sanguíneo com curto-circuito que pode ocorrer no pulmão hipóxico. Em algumas situações clínicas em que a VPH é um aliado para o anestesiologista, como durante a ventilação monopulmonar, anestesia geral, em pacientes com doença respiratória e no tratamento da lesão pulmonar aguda, os médicos devem estar cientes de sua fisiologia e dos efeitos das drogas no reflexo.72

Devemos também evitar os fatores que diminuem o fluxo sanguíneo para o pulmão ventilado e que pioram o shunt pulmonar com desvio do sangue para o pulmão superior, tais como: 1. drogas vasoconstritoras (dopamina, epinefrina, fenilefrina); 2. baixa FiO2; 3. elevação da pressão das vias aéreas (pequena ou nenhuma pressão positiva no final da expiração deve ser utilizada no pulmão ventilado). Proteção pulmonar durante cirurgia da aorta deveria ainda constituir em titulação cuidadosa da carga fluida e o uso de antagonistas não específicos (manitol, por exemplo) e antagonistas específicos dos fatores hormonal e humoral formados e liberados dos tecidos isquêmicos durante e após o clampeamento aórtico (não usados ainda na prática clínica).71-72

A expansão pulmonar com CPAP ou espirometria de incentivo no pós-operatório e analgesia peridural torácica reduzem complicações respiratórias perioperatorias. Estratégia ventilatória de proteção pulmonar utilizada no intraoperatório podem ser efetivas, tais como:73

1.Recrutamento alveolar no pulmão dependente com 20 cmH2O por 15 segundos.

2.VC de 6-8 mL/kg (manter P plateau < 25 cmH2O).

3.Controle da frequência respiratória para manter paCo2 de 35-40 cm H2O.

Em casos de hipoxemia, deveremos:

1.Checar o posicionamento do tubo.

2.Aumentar FiO2.

3.Realizar o recrutamento alveolar do pulmão ventilado.

4.Avaliar o DC.

5.Manter anestésicos inalatórios com CAM < 1.

6.Utilizar CPAP no pulmão não dependente (com pressão de 3 a 5 cmH20).

7.Realizar ventilação intermitente.

8.Solicitar o clampeamento da artéria pulmonar.

Rins

A lesão renal aguda (IRA) no período perioperatório é uma complicação comum e está associada ao aumento da morbimortalidade.74,75 O mecanismo pelo qual a falência renal aguda se desenvolve relaciona-se primariamente a redução em 85 a 94% do fluxo sanguíneo renal observado durante o clampeamento da aorta torácica. Embora a duração do tempo de clampeamento (acima de 30 minutos) pareça ser o maior determinante associado a falência renal pós-operatória após a cirurgia do aneurisma toracoabdominal, Svensson e Crawford têm identificado a idade avançada, disfunção renal pré-operatória e falha no uso do bypass atriofemoral intraoperatoriamente como um fator a mais, previsto de falência renal aguda. Portanto, é imperativo que todo o esforço seja feito para identificar o paciente de alto risco e iniciar medidas protetoras.

Infelizmente, a habilidade para detectar isquemia renal intraoperatoriamente é limitada por usual falta de precisa monitorização clínica do fluxo sanguíneo renal. Novos biomarcadores podem detectar danos renais na ausência de uma mudança na função e também podem prever o desenvolvimento de IRA.57,74,76

A lesão renal aguda (LRA) é um declínio abrupto da função renal que ocorre em poucas horas ou dias. O termo LRA reconhece que diminuições menores na função renal que não resultam em falência de órgãos evidente ainda são de relevância clínica e estão associadas a maior morbidade e mortalidade. Embora a LRA seja uma complicação comum no período perioperatório, ela continua sendo uma condição clínica subdiagnosticada. Os critérios de consenso desenvolvidos recentemente ajudaram a atrair mais atenção para essa grave síndrome clínica. Com base na nova definição, a LRA está sendo diagnosticada com mais frequência nas últimas duas décadas. A nova definição de consenso é baseada exclusivamente na produção de urina e/ou creatinina sérica (SCr), classificando, assim, diferentes estágios de gravidade da LRA (Quadro 12-1).74

Os fatores predisponentes para a insuficiência renal aguda (IRA) incluem: idade avançada, insuficiência renal pré-operatória, aterosclerose ou estenose da artéria renal, nefropatia diabética, extensão da reconstrução aórtica, tempo de clampeamento aórtico acima de 30 a 45 minutos e instabilidade hemodinâmica perioperatória. As causas de insuficiência renal associadas ao aneurisma de aorta incluem: 1. isquemia induzida pela diminuição do fluxo renal durante o clampeamento com instabilidade hemodinâmica intra e pós-operatória, 2. dano às células tubulares proximais causado por radicais livres produzidos durante a lesão de reperfusão e 3. liberação de compostos vasoativos associados a translocação bacteriana e endotoxinas da hipoperfusão visceral com deflagração da síndrome da resposta inflamatória sistêmica com deletérios efeitos na circulação.76

Quadro 12-1. Lesão Renal Aguda (AKI)









	Estágio da IRA
	Alteração da Cr. plasmática
	Débito urinário



	1
	≥ 1,5 a 1,9 vezes a basal ou > 0,3 mg/dL (> 26,5 μmol/L)
	< 0,5 mL/kg/h por 6-12 h



	2
	≥ 2,0-2,9 vezes a basal
	< 0,5 ml/kg/h por ≥ 12 h



	3
	≥ 3,0 vezes a basal ou aumento na Cr. serica ≥ 4,0 mg/dL (353,6 μmol/l) ou TRS
	< 0,3 ml/kg/h por ≥ 24 h ou anuria por ≥ 12 h





Cr.: creatinina; TRS : terapia de substituição renal.

Embora deva ser reconhecido que não existe nenhum dado sugestivo de que algum agente ou técnica anestésica minimize a incidência de falência renal pós-operatória, existem várias técnicas propostas para preservar a função renal durante a cirurgia para correção do aneurisma toracoabdominal, como:

1.Diminuição do tempo de clampeamento.

2.Manutenção do volume intravascular e consequente adequada perfusão renal evitando hipotensão prolongada no intraoperatório e pós-operatório. Deve-se não só manter as pressões de enchimento do ventrículo esquerdo, como elevá-las um pouco. O hormônio atrial natriurético, secretado em resposta ao aumento da pressão atrial, determina diurese, natriurese e diminuição da resistência vascular renal.77

3.Manutenção da perfusão renal durante o clampeamento pelo bypass atriofemoral evitando hipotensão distal ou pela perfusão seletiva da artéria renal.

4.Diminuição da taxa metabólica renal por perfusão fria da artéria renal.

5.Manipulação farmacológica do fluxo sanguíneo renal pelo uso de baixas doses de dopamina, manitol, furosemida, uso de agonista seletivo dos receptores dopaminérgicos DA-1 (fenoldopam), e prostaglandinas E1. Estudos demonstraram que fenoldopam apresenta redução da necessidade de terapias dialíticas e mortalidade no pós-operatório de cirurgias cardíacas, porém possui como efeito colateral importante a hipotensão.78

6.Recentes estudos em animais demonstram que a dexmedetomidina apresenta efeito benéfico na proteção renal em cirurgias cardíacas, pois atenua a reposta de isquemia/reperfusão reduzindo a incidência e gravidade da IRA.78

7.A infusão de dopamina aumenta o fluxo renal, a excreção de sódio e a taxa de filtração glomerular (TFG). Vários estudos randomizados e metanálises não comprovaram benefícios em diminuir a diálise prolongada ou a mortalidade.79

8.As estatinas estão sendo analisadas pelos seus efeitos protetores contra lesão renal devido a seus efeitos antioxidantes e anti-inflamatórios.

Embora não fossem executados estudos em humanos que demonstrem um efeito renal benéfico do manitol, é prática clínica comum administrar 12,5 a 25 g/70kg, 10 a 15 minutos antes do clampeamento aórtico. O uso de furosemida é mais controverso. Trata-se de um diurético de alça que atua como vasodilatador. A furosemida pode converter um estado de baixa para alta diurese o que poderia facilitar o manejo do paciente do período pós-operatório. Entretanto, Crawford preconiza evitar o uso devido ao risco de redução na pré-carga cardíaca o que pode resultar em hipotensão e desenvolvimento de paraplegia ou paraparesia tardia.67,74 Além disto, alguns estudos demonstram que a furosemida não só é ineficiente no tratamento da IRA, como também aumenta a Cr sérica em pacientes submetidos a cirurgia cardíaca. Quando os diuréticos são utilizados, eleva-se o requerimento de fluidos, e a hipocalemia deve ser corrigida antecipadamente ao longo do período perioperatório.

O peptídeo natriurético atrial (PNA) é um agente renoprotetor que promove natriurese, diurese e relaxamento vascular. Infusões intraoperatórias e pós-operatórias de PNA resultaram em menores níveis de ureia e creatinina. No entanto, os ensaios da PNA sugerem aumento da mortalidade.80

Para os aneurismas infrarrenais onde a aplicação do clampe não impede a perfusão renal, ainda permanece a preocupação em relação a falência renal pós-operatória e é por isso que alguns anestesiologistas administram manitol também nesses casos. A manutenção de volume intravascular adequado durante o procedimento cirúrgico mostrou-se ser o fator mais importante na profilaxia da falência renal pós-operatória,80 o que é explicado pelo fato de que, pelo aumento do retorno venoso, dispara-se o mecanismo endógeno de produção do peptídeo atrial natriurético (urodilatina), ocorrendo um aumento do ritmo de filtração glomerular (RFG), aumento da excreção de sódio, aumento do volume urinário e bloqueio da renina. A dopamina em baixas doses (1 a 3 ug/kg/min) foi muito utilizada para prevenir disfunções renais.42,74,79,81,82 Entretanto, estudos recentes falharam em demonstrar algum efeito benéfico da dopamina na função renal.

A perfusão renal intraoperatória com sangue ou coloides frios é recomendada como uma estratégia razoável nefroprotetora intraoperatória durante o reparo cirúrgico do aneurisma toracoabdominal. (Recomendação do ACC/AHA classe II; nível de evidência B.)83-85

Medula Espinal

A proteção da medula espinal durante a cirurgia aórtica toracoabdominal representa um sério desafio para os cirurgiões. A paraplegia, que é uma complicação específica desta cirurgia, prejudica a qualidade de vida dos pacientes e apresenta um risco para a sobrevida pós-operatória.86,87

A paraplegia e paraparesia estão entre as mais devastadoras e imprevisíveis complicações do clampeamento da aorta torácica descendente para ressecção do aneurisma toracoabdominal aberto e endovascular. Embora os aneurismas toracoabdominais tipos I e II possuam o maior risco de lesão medular, déficits neurológicos podem ser vistos com a reparação de todos os tipos de aneurismas da aorta (Fig. 12-4).88

A incidência informada de paraplegia em humanos varia de 3-10%, dependendo da urgência da operação, da presença de dissecção aórtica, hipotensão, idade do paciente, duração e nível do clampeamento.89,90 Embora o risco de isquemia da medula espinal (IME) com tratamento endovascular seja menor do que no reparo aberto, ela continua a ser relativamente elevada, com uma incidência estimada de paraplegia entre 2,5 e 8%.91

A patogênese subjacente não é totalmente compreendida, mas parece ser multifatorial. Dados recentes sugerem que o fluxo sanguíneo colateral é o principal determinante da perfusão medular em vez de vasos intercostais individuais.92

A irrigação da medula espinal (ME) é feita por uma artéria espinal anterior e duas artérias espinais posteriores. A artéria espinal anterior (AEA) surge a partir das artérias vertebrais bilaterais e nutre a medula espinal anterior. Um par de artérias posteriores provenientes das artérias vertebrais fornece sangue à medula espinal posterior.

A medula espinal também recebe suprimento sanguíneo pelos dos ramos segmentares que surgem das aortas torácica e abdominal. Essas artérias intercostais e lombares, denominadas artérias radiculomedulares, se comunicam por ramos longitudinais para formar uma densa rede colateral. A maior das artérias radiculomedulares, a artéria de Adamkiewicz, origina-se mais frequentemente entre T8 e L2 e é também um importante ramo da artéria medular anterior (AMA).

As artérias subclávias esquerda e ilíaca interna também contribuem para a perfusão medular fornecendo ramos que alimentam os vasos radiculomedulares.88
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Fig. 12-4. Técnica de Cambria.88)



Técnicas de Proteção da Medula Espinal

O risco de lesão medular no reparo do aneurisma toracoabdominal (ATA) diminuiu por causa da melhor compreensão da natureza multifatorial da lesão medular e a adoção de estratégias que visam maximizar a perfusão colateral efetiva, reduzindo a isquemia medular, e aumentando a tolerância isquêmica da medula espinal.93

Drenagem do Fluido Cefalorraquidiano

A pressão de perfusão da medula espinal é a diferença entre a pressão arterial média (PAM) e a pressão do líquido cefalorraquidiano (LCR). Diretrizes gerais para minimizar a isquemia medular inclui o aumento da pressão arterial média (PAM) (ou seja, PAM > 90 mmHg) e drenagem do LCR (10 mmHg) para manter a pressão de perfusão medular em níveis acima de 80 mmHg.93 Sabe-se que o pinçamento aórtico aumenta a pressão do LCR mais provavelmente por causa das alterações de volume nas veias de capacitância do espaço epidural.93 Como tal, a drenagem do LCR trabalha diminuindo a pressão intratecal e melhorando a perfusão da medula espinal. Tal drenagem pode ser realizada manualmente ou através de dispositivo de drenagem contínua (LiquorGuard) com início no peroperatório e por um período variável de 24 horas até 7 dias. Não há consenso sobre o alvo de pressão do LCR, sendo o mais recomendado a manutenção da pressão do LCR menor que 10 mmHg e drenagem de 15 mL/h se a pressão liquórica estiver acima de 10 mmHg. Se ocorrerem défices neurológicos no pós-operatório, recomenda-se a drenagem do LCR para atingir uma pressão inferior a 5 mmHg, além de transfundir sangue para manter a hemoglobina maior que 10 g/dL.89,92,94-99

Perfusão Aórtica Distal

Outra técnica de proteção medular consiste na manutenção da perfusão aórtica distal por bypass cardíaco esquerdo parcial ou bypass cardiopulmonar total. Estudos retrospectivos têm demonstrado resultados favoráveis incluindo baixas taxas de paraplegia, falência renal e mortalidade hospitalar, quando esta técnica é usada durante a reparação de extensos aneurismas toracoabdominais.88,100 Hemodinamicamente, a adição do bypass atriofemoral promove um método efetivo de redução da pré-carga, o que reduz a sobrecarga miocárdica do ventrículo esquerdo durante o clampeamento e aumenta a perfusão aórtica distal. A pressão aórtica distal média é geralmente mantida ao redor de 60 mmHg e pode ser ajustada para manter uma pressão de perfusão.92

Hipotermia

A hipotermia aumenta a tolerância da ME à isquemia, diminuindo a demanda de oxigênio. A hipotermia sistêmica pode ser moderada (32-34ºC) ou profunda (15-18ºC) e pode ser alcançada com resfriamento ativo ou passivo.101 Hipotermia moderada é a preferida na maioria dos serviços. Levando-se em conta os riscos sistêmicos que a hipotermia acarreta, técnicas de hipotermia regional via cateter peridural com infusão contínua de solução salina a 4°C, têm sido usada tentando prevenir a lesão medular. A preocupação com essa técnica foi um aumento significativo na pressão do LCR associada à infusão de solução salina intratecal.89 O reaquecimento deverá ser realizado com manta térmica somente na região superior do corpo, não sendo recomendado reaquecimento da região inferior do corpo, pois ao reaquecer tecidos isquêmicos aumentam-se as necessidades metabólicas, acidose e as lesões isquêmicas.102

Reimplante de Artérias Intercostais

O benefício do reimplante de artérias intercostais não tem sido muito claro embora todos concordem que a interrupção do fluxo sanguíneo intercostal seja um dos principais contribuintes para a lesão da medula espinal no reparo do aneurisma toracoabdominal.

Estudos anteriores mostraram que a reconstrução das artérias intercostais, principalmente aquelas correspondentes à distribuição da artéria de Adamkiewicz, era crucial para prevenir a paraplegia.103 Dados recentes, no entanto, sugerem que a perfusão medular é muito dependente do fluxo sanguíneo colateral, já que uma grande porção de vasos intercostais já está ocluída em pacientes com aneurisma toracoabdominal e, portanto, indisponível para perfusão, o que fez mudar o foco para otimização da circulação colateral e utilização de técnicas que permitam aumentar a tolerância à isquemia.104,105 O reimplante das artérias intercostais (T8-T12), quando possível, parece ser uma boa abordagem, especialmente em casos de alto risco, como ATAs extensos (II e III).

Monitorização Neurofisiológica

Potenciais evocados motores (PEM) e potenciais evocados somatossensoriais (PESS) oferecem em tempo real e de forma não invasiva uma avaliação da perfusão medular durante o reparo do ATA.106

Monitorização PEM é usada para avaliar as vias descendentes da coluna vertebral, enquanto a monitorização PESS avalia as vias ascendentes. Perda ou alterações na PEM e PESS sugerem hipoperfusão medular e alertam o anestesiologista para que utilize métodos adjuntos para melhorar o fluxo, como aumento da pressão arterial ou drenagem do LCR e abordagens cirúrgicas adjuntas como a implantação das artérias intercostais.107

A oximetria cerebral por espectroscopia infravermelha (NIRS) é outra técnica adjuvante e permite a determinação da saturação de oxigênio cerebral regional (rScO2) medindo as diferentes propriedades de absorção de saturação e dessaturação da hemoglobina no espectro infravermelho.108

Apesar da pressão de perfusão ser monitorizada para prevenir a isquemia da ME, esta é uma medida indireta da adequada perfusão da ME. Esta técnica ainda é considerada experimental até o momento e seu uso clínico não foi validado.106,109,110

Agentes Farmacológicos

Alguns agentes farmacológicos podem reduzir o risco e o grau de insultos isquêmicos da medula quando usados em conjunto com as outras estratégias de proteção espinhal como mencionado anteriormente.

Existem alguns adjuvantes farmacológicos que podem diminuir as lesões neurológicas tais como esteroides, lidocaína, magnésio, dexmedetomidina, naloxona, papaverina, alopurinol e prostaglandina. Os esteroides diminuem a resposta pró-inflamatória e podem atuar como antioxidantes para tecidos isquêmicos.111 Estudos mostram a eficácia da metilprednisolona administrada antes do pinçamento aórtico na redução do risco de lesão medular em animais.112,113 No entanto, faltam ensaios em grande escala em humanos para apoiar seu uso. A lidocaína melhora os desdobramentos neurocognitivos diminuindo a taxa metabólica cerebral de oxigênio. O magnésio pode ser protetor, atuando nos canais de cálcio e receptores N-metil-D-asparte (NMDA). A redução do vasospasmo pode também ser benéfica.114 Dexmedetomidina inibe a libertação de norepinefrina induzida por isquemia.108 A naloxona, um antagonista de opiáceos, também demonstrou desempenhar um papel neuroprotetor em uma variedade de estudos clínicos e de laboratório.116 A papaverina intratecal e a oxigenoterapia hiperbárica também estão presentes neste cenário clínico.116

É impossível concluir quais medidas terapêuticas ou combinações destas diminuem de fato a incidência de complicações neurológicas e quais são desnecessárias. Embora não haja dados suficientes para documentar a eficácia das técnicas de proteção da medula espinal individualmente, seu efeito na redução do risco de IME é mais evidente quando usado concomitantemente a uma abordagem multimodal que engloba o processo perioperatório e pós-operatório.89,117,120

Com base na literatura disponível atualmente, a Associação Europeia para Cirurgia Cardiotorácica apresentou as seguintes recomendações (Quadro 12-2 a Quadro 12-4).117

Quadro 12-2. Recomendações para Prevenção



	
■A drenagem do LCR deve ser considerada em pacientes submetidos a TEVAR com alto risco para IME. IIaC

■A drenagem do LCR é recomendada em pacientes submetidos a reparo torácico ou toracoabdominal. IB

■A revascularização primária da artéria subclávia deve ser considerada em pacientes submetidos a TEVAR. IIaC

■Caso haja aplicabilidade, pode se considerar ocluir a artéria em um primeiro tempo. IIbC






IME: Isquemia da medula espinhal; TEVAR: reparo aórtico torácico endovascular.
Adaptado de Arora L, Hosn MA; 2018.92

Quadro 12-3. Recomendações para Diagnóstico



	
■PEM/PESS pode ser considerado como uma ferramenta intraoperatória para detectar isquemia medular em pacientes submetidos a reparo torácico aberto ou toracoabdominal. IIbC

■PEM/PESS pode ser considerado uma ferramenta diagnóstica intraoperatória para detectar isquemia medular em pacientes submetidos ao TEVAR com alto risco de lesão medular. IIbC






PEMs: Potenciais evocados motores; PESS : potenciais evocados somatossensitivos;
TEVAR: reparo aórtico torácico endovascular.
Adaptado de Arora L, Hosn MA; 2018.92

Quadro 12-4. Recomendações para Tratamento



	
■Em pacientes que sofrem de lesão medular após TEVAR ou reparo torácico/toracoabdominal aberto, a elevação da pressão arterial idealmente acima da pressão arterial média pré-operatória individual para pelo menos 80 mmHg. IIaC

■A drenagem do LCR (se ainda não estiver presente), níveis adequados de hemoglobina (> 10mg/dL), bem como a estabilidade hemodinâmica (correção da fibrilação atrial no pós-operatório), deve ser considerada em pacientes com IME

■A administração de glicocorticoides para reduzir o edema da medula espinal pode ser considerada uma terapia adjuvante em pacientes com IME. IIbC






IME: Isquemia da medula espinal; TEVAR: reparo aórtico torácico endovascular.
Adaptado de Arora L, Hosn MA; 2018.92

Vísceras Abdominais

A artéria mesentérica inferior origina-se da aorta no nível de L1 a L5. O pinçamento infrarrenal da aorta geralmente altera muito pouco o fluxo esplâncnico; no entanto, quando o pinçamento é suprarrenal, poderá ocorrer diminuição importante desse fluxo. A incidência informada de isquemia visceral varia de 1 a 19,3%. Os fatores preditivos incluíram idade avançada, sexo feminino, hipertensão, insuficiência cardíaca e tabagismo atual. A interrupção da artéria hipogástrica, por ligação/oclusão durante reparo aberto ou embolização durante procedimento endovascular, também foi associado com um risco aumentado de isquemia intestinal pós-operatória, embora esta associação não pôde ser estabelecida para a oclusão bilateral. Fatores de risco operatório adicionais para isquemia intestinal foram tempo operatório prolongado, perda sanguínea > 1 L, e anastomose aortofemoral durante o reparo aberto.121

ALTERAÇÕES CIRCULATÓRIAS E HEMATOLÓGICAS DIVERSAS

Hidratação e Administração de Fluidos Intravasculares

A administração de fluidos aos pacientes submetidos à cirurgia da aorta inclui a administração de volume satisfatório de cristaloides, coloides e derivados do sangue; preservação de adequado débito urinário; prevenção do desequilíbrio eletrolítico e acidobásico; manutenção do hematócrito, capacidade adequada de transporte de oxigênio e coagulação.122,125

A reposição de fluidos constitui uma parte importante dos cuidados peroperatórios, e para conseguirmos uma boa perfusão tecidual, os volumes devem ser administrados com cautela e em quantidades suficientes, o que exige reavaliação clínica periódica e monitorização adequada. É necessária medida frequente de eletrólitos no plasma, glicemia, como também débito urinário durante a cirurgia. A efetividade microcirculatória pode ser atestada pelos níveis de lactato, BE, GAP CO2 (pCo2 tecidual).126

O objetivo da reposição de líquidos em pacientes críticos é restaurar a perfusão tecidual e liberação de O2(DO2).127 Restrição de volume inapropriado pode levar à diminuição de débito cardíaco e ou uso inapropriado de drogas inotrópicas e vasopressoras.128 No entanto, evitar infusão em excesso de liquido, e ajustar a terapia restritiva pode contribuir para reduzir complicações como edema pulmonar, disfunção da microcirculação e falência de órgãos.129 Reposição excessiva de líquidos pode levar a desordens eletrolíticas como hipernatremia e acidose hiperclorêmica, além de produzir alterações na coagulação.130 Infelizmente, as estimativas de déficit hídrico que são baseadas em parâmetros fisiológicos tradicionais, como frequência cardíaca (FC), pressão arterial e as pressões de enchimento cardíaco, não são suficientes.122,125,131

O que regula a oferta de oxigênio para os tecidos é sem sombra de duvidas o DC, que sofre influência de outras variáveis como o VS, FC, contratilidade e pós-carga. O DC tem uma importância crucial tanto na oferta como no consumo de oxigênio. Ele está relacionado com estas duas variáveis que vão fazer o equilíbrio metabólico do nosso organismo.

A ecocardiografia permite medir o débito cardíaco usando imagens bidimensionais padrão ou, mais comumente, métodos baseados no Doppler. A ecocardiografia é particularmente útil como ferramenta diagnóstica, pois permite a visualização de câmaras cardíacas, válvulas e pericárdio. No entanto, não está disponível na prática diária de todos os serviços.122,132

A PVC é um requisito para alguns dispositivos que precisam de calibração por termodiluição (Vigileo/EV1000). Apesar de suas limitações, pode ser útil para guiar a fluidoterapia.125,131 A ventilação com pressão positiva induz alterações cíclicas na pressão intratorácica que afetam a pré-carga diminuindo o retorno venoso para o ventrículo direito (VD) e aumentando o retorno venoso para o ventrículo esquerdo. O grau de mudanças resultantes em variação de volume sistólico (VVS) e pressão de pulso prediz melhor a responsividade a fluidos do que parâmetros estáticos, quando a função de VD não é uma limitação e para um volume corrente fixo. Apesar dos numerosos critérios para interpretar tais variações, estas podem ajudar a prever a responsividade a fluidos em diferentes limiares e foram integradas em protocolos de otimização hemodinâmica.122,125,131

A responsividade aos fluídos nem sempre pode ser prevista com segurança, se o delta PP > 13 é um indicativo da necessidade de volume para aumentar o DC. Se delta PP < 13 não haveria responsividade a volume, porém existe uma faixa de delta PP de 9 a 13%, chamada zona cinzenta na qual a predição da responsividade a fluídos é incerta. É necessário a avaliação da responsividade utilizando parâmetros hemodinâmicos funcionais disponíveis antes de tentar aumentar o DC com a administração de líquidos. Essa abordagem pode indicar quando o DC pode ser aumentado por fluidos e quando a porção plana da curva de função cardíaca foi alcançada, evitando, assim, a sobrecarga hídrica. A administração de fluidos não se pode basear apenas nos indicadores de responsividade a volume devendo ser considerados os riscos à administração de líquidos.125

Outra forma útil para identificar o equilíbrio DO2 e VO2 é a medida da SvO2 que fornece uma indicação da adequada oxigenação tecidual. A SvO2 normal (75%) não indica oxigenação tecidual adequada já que esta é uma medida global e não de cada região específica. Valores baixos de SvO2 implicam em primeiro lugar que o DC pode ser inadequado e valores muito altos de SvO2 sugerem que a extração de oxigênio é baixa, com pior prognóstico.122,125

Em 2018 foram publicados os resultados do estudo clínico RELIEF, uma discussão sobre a melhor postura de reposição volêmica no per e pós-operatório de cirurgias abdominais com objetivo de reduzir complicações a curto e longo prazo.

O estudo concluiu que entre os pacientes com risco aumentado de complicações durante cirurgias abdominais de grande porte, um regime restritivo de fluidos não foi associado a uma maior taxa de sobrevivência livre de incapacidades do que um regime liberal de fluidos, porém a terapia restritiva foi associada à uma maior taxa de lesão renal aguda.133 É importante ressaltar que os autores deixam claro que as descobertas do estudo não devem ser usadas para apoiar administração excessiva de fluido intravenoso.133

Infelizmente não existe uma fórmula absoluta pela qual a porcentagem de volume de fluido administrado no intraoperatório possa ser acuradamente determinada. Ganha aceitação a terapia de fluidos guiada por metas com a utilização de monitorização cardiovascular e bioquímica mais sofisticada para atingir os objetivos.94 Deve-se atentar que a monitorização em si não melhora os resultados, mas sim as mudanças na terapia guiadas pelos dados obtidos. A apropriada interpretação hemodinâmica requer a integração das diferentes variáveis.122,125,132

Riscos de Sangramento e Reposição Sanguínea

A transmissão de doenças infecciosas durante a transfusão, fato amplamente divulgado, constitui apenas uma parcela dos efeitos colaterais deste procedimento. Complicações menos conhecidas como a imunodepressão e aloimunização são também importantes ao influenciarem a morbidade e mortalidade dos pacientes.134,135

Concomitantemente, o melhor conhecimento do transporte de oxigênio, da fisiopatologia da anemia e do mecanismo da coagulação possibilita uma reavaliação da real necessidade da transfusão de sangue e componentes nos dias atuais. Grupo de estudo sobre o assunto, constituído pela Sociedade Americana de Anestesiologia, acredita que o índice de transfusões inadequadas pode atingir até 57%. Portanto, todo esse aspecto da transfusão torna obrigatória a adoção de critérios rigorosos pelo anestesiologista, especialista envolvido em cerca de 60% das transfusões que ocorrem no hospital. Devemos conhecer também métodos existentes para minimizar as perdas sanguíneas e reduzir a transfusão de sangue alógeno, produto caro e nem sempre disponível. Tais métodos incluem a doação autóloga pré-operatória (pré-depósito), recuperação perioperatória de sangue (hemodiluição) e intraoperatória (cell saver ou rolete).135,137

A transfusão de sangue alógeno está associada com aumento do risco de recidiva tumoral, infecção pós-operatória, lesão pulmonar aguda, infarto do miocárdio perioperatório, insuficiência cardíaca de baixo débito no pós-operatório e aumento da mortalidade.138

O uso prolongado de resgate de células com autotransfusão de grande volume pode estar associado à diluição de fatores de coagulação e trombocitopenia.1 A transfusão de sangue autólogo intraoperatorio (cell saver) deve ser considerada em todos os casos em que uma perda significativa de sangue (> 1.000 mL) é esperada ou possível, onde os pacientes recusam produtos sanguíneos alógenos ou são anêmicos.1 O resgate de células parece reduzir a exposição ao sangue alógeno e reduz o tempo de permanência na unidade de terapia intensiva e no hospital após reparos de AAAs eletivos.139

A cirurgia do aneurisma da aorta abdominal (AAA) quando em situação eletiva e realizada por equipe experiente, é um procedimento seguro perfeitamente padronizado com perda sanguínea reduzida. Os limites de Hb (10 g/dL) e Htc (30%) devem ser observados juntamente com as condições clínicas do paciente, e em pacientes sem risco para isquemias cardíaca e cerebral, a anemia normovolêmica pode ser considerada (Hb 7-10 g/dL e Htc 25-30%).140 Atualmente também se tem dado importância a monitorização contínua da saturação venosa central de O2 (ScvO2), mensuradas através de coleta seriada ou através de cateteres com reflexão de infravermelho em posição venosa central, obtidas da veia cava superior ou artéria pulmonar, que indicam o balanço entre a oferta e o consumo de O2 e tendo relação fisiológica estreita com o débito cardíaco (DC). A ScvO2 baixa é forte indicador de inadequado DC, devendo ser mantida entre 68 a 77%.

A despeito de seu uso frequente como ferramenta de monitorização e guia terapêutico, a medida de pressão arterial pode não exprimir de forma adequada o acoplamento entre macro e microcirculação uma vez que a hipotenção não seja um sinal precoce do choque, que somente ocorrerá após perda de 40% do volume sanguíneo total.

O lactato dosado no soro é resultado de um equilíbrio entre produção (principalmente pulmonar, hepática e muscular) e seu clearance (hepático 50%, renal 20%, e outros tecidos, como músculos 30%). A priori, o aumento na produção de lactato se dá pelo aumento do metabolismo anaeróbico, e a redução do clearance pode ocorrer por déficit de perfusão tecidual hepático e renal, sendo sua expressão clínica de mau prognóstico para o paciente, devendo este ser agressivamente tratado e monitorado, objetivando valores abaixo de 4 mmol/L.

Apesar de modernas técnicas cirúrgicas, a hemorragia intraoperatória permanece a maior causa de morte precoce após os aneurismas toracoabdominais, devendo-se dar ênfase às duas condições fisiopatológicas da coagulação transoperatória relacionada à isquemia visceral:

■Insuficiência hepática: o que incapacita o órgão de produzir fatores de coagulação e vitamina K dependentes (II, VII, IX, X), fator V e fibrinogênio. Essa deficiência é corrigida com transfusão de criopreciptado (que contém fatores VIII, XII, fibrinogênio, fibronectina) e plasma fresco congelado até que o fibrinogênio plasmático fique acima de 100 mg/dL e a atividade protrombínica acima de 60%. Uma outra opção seria o uso de concentrado protrombínico (beriplex®) e o haemocomplettan®.

■Isquemia intestinal: a isquemia intestinal determina a liberação de serotonina com aumento importante em relação à concentração pré-pinçamento. A serotonina, sendo um potente agregador plaquetário, dá início à coagulação intravascular disseminada por consumo dos fatores da coagulação, principalmente fibrinogênio e das plaquetas. Cohen mostrou que a reposição pelo organismo dos fatores de coagulação consumidos (principalmente do fibrinogênio) leva de 24 a 36 horas, durante as quais as atividades protrombínica e das plaquetas permanecem alteradas.

Com a finalidade de prevenir a coagulopatia decorrente da isquemia visceral, administra-se concentrado de plaquetas (no mínimo 10 unidades) 20 minutos antes do despinçamento aórtico e criopreciptado ou haemocomplettan® após a neutralização da heparina (no mínimo 10 unidades), que devem ser repetidos nas primeiras 36 horas do pós-operatório a cada 12 horas, até que atividade protrombínica esteja acima de 60% e fibrinogênio plasmático acima de 100 mg/dL. A monitorização com tromboelastografia intraoperatória pode orientar efetivamente essas terapias.141-142

Drogas antifibrinolíticas tais como ácido tranexâmico (Transamin), ácido epsilon-aminocaproico (Ipsilon), poderão ser utilizados após protamina.143,145 Embora o ácido tranexâmico tenha demonstrado eficácia para hemostasia no sangramento maciço durante a cirurgia da aorta torácica, recente metanálise sugere a necessidade de mais estudos aprofundados para adequada delimitação da sua segurança perioperatória.146,147

Dois ou mais cateteres intravenosos deverão ser inseridos em adição ao cateter venoso central ou pulmonar. Meios para infusão rápida de volume intraoperatoriamente são imperativos. O RIS (Rapid Infusion System) é um dispositivo projetado para fornecer cristaloide, coloide, concentrado de glóbulos vermelhos e plasma fresco congelado em taxas acima de 1.500 mL/min por cateteres calibrosos. Indiferentemente do tipo de técnica de infusão rápida utilizada, todas as infusões deverão ser aquecidas para minimizar a hipotermia intraoperatória. Nas grandes cirurgias vasculares observamos uma elevada incidência de hipotermia em razão de larga infusão endovenosa de fluidos frios, perda de calor para o ambiente, vasodilatação e perda da termorregulação ocasionada pelos anestésicos. A associação entre acidose, hipotermia e coagulopatia aumenta muito a mortalidade destes pacientes. A hipotermia (temperatura corpórea inferior a 35ºC) determina aumento do consumo de oxigênio, o que é prejudicial nos pacientes com diátese hemorrágica, pois pode determinar disfunção plaquetária, ativação da cascata fibrinolítica e inibição da cinética das enzimas da coagulação quando associado ao resfriamento do sangue. O grau em que a hipotermia intensifica o sangramento geralmente é subestimado, pois testes do tipo, tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPA), tempo de protrombina (TP) e tempo de trombina (TT) são padronizados para uma temperatura de 37ºC. A disfunção plaquetária determinada pelo frio pode resultar em sangramento coagulopático, embora com uma contagem de plaquetas normal. Portanto, as transfusões e as soluções devem ser aquecidas; mantas e colchões térmicos, umidificadores e aquecedores de gases deverão ser utilizados.137,,148,149

Para reduzir o volume sanguíneo transfundido durante cirurgia da aorta, poderemos utilizar o sistema de shunt ativo ou bypass atriofemoral (BAF) com bomba centrífuga, onde o fluxo é controlável permitindo manter a pressão arterial (PA) na aorta distal ao pinçamento em níveis compatíveis com boa irrigação medular (acima de 60 mmHg). Além disso, por se tratar de sistema aberto, permite a infusão de sangue homólogo, de soluções cristaloides e/ou coloides e do sangue recuperado do campo operatório. Admite ainda a inserção de trocador de calor na linha arterial, permitindo hipotermia leve ao redor de 32ºC durante o pinçamento aórtico e reaquecimento rápido ao redor de 36ºC após o despinçamento.137

A heparinização (80 UI KG em nossa instituição) é utilizada para manter em torno de 200 segundos, medidos pelo tempo de coagulação ativada com celite, o que, juntamente com o manejo da temperatura, permite o controle da hemostasia, diminuindo o risco de sangramento per e pós-operatório. A monitorização intraoperatória da Hb e Htc dos pacientes assim como a avaliação da função plaquetária e fatores de coagulação são necessárias. A monitorização da glicose sérica é também importante porque a transfusão volumosa com concentrado de células vermelhas contendo dextrose, associada com hipotermia e resistência a insulina induzida, pode conduzir a grave hiperglicemia.67 Portanto, o controle da glicose sérica dentro de valores normais e o uso cuidadoso de insulina regular são essenciais não somente para a proteção do SNC como também para a manutenção da homeostase.

TÉCNICA ANESTÉSICA

Medicação Pré-Anestésica

O manejo anestésico para preparação do aneurisma de aorta varia um pouco com a rotina da equipe cirúrgica. A anestesia para cirurgia de aorta deve satisfazer a seguinte meta: 1. assegurar adequada avaliação pré-operatória dos fatores de risco e otimizar o manejo das doenças coexistentes; 2. manter adequado volume intravascular, débito cardíaco e oxigenação tecidual, na presença de eventos cirúrgicos que afetem a pressão sanguínea, o volume de sangue, e o desempenho miocárdio; e 3. reconhecer os principais riscos para cirurgia aórtica, incluindo isquemia miocárdica, isquemia visceral, coagulopatia e hipotermia. A meta para conclusão da cirurgia é manter o paciente estável hemodinamicamente, confortável, normotérmico e sem coagulopatia.

O objetivo da pré-medicação é reduzir o estresse psicológico e fisiológico. A ansiedade e o estresse manifestam-se pelo aumento da frequência cardíaca, pressão sanguínea e da resistência vascular sistêmica, o que em pacientes com doença isquêmica ou hipertensiva subjacente poderá precipitar crise de angina ou isquemia miocárdica silenciosa, disritmias cardíacas, disfunção ventricular aguda e infarto do miocárdio.

A ansiedade pré-operatória pode ser reduzida por meio de uma boa visita pré-anestésica além do uso de sedativos e ansiolíticos, lembrando que esses pacientes são idosos e que a dosagem de todas as drogas deverá ser ajustada com muita atenção, observando-se que alguns benzodiazepínicos em paciente idoso têm uma meia-vida muito prolongada. Se o paciente não foi pré-medicado antes da chegada ao centro cirúrgico, pequena dose de benzodiazepínico (0,5 mg de midazolan ou 2,5 mg de diazepan), e um opioide (fentanil 25-50 µg) podem ser administrados intravenosamente enquanto são canulados acessos venosos e arteriais.

Deveremos considerar ainda na medicação pré-anestésica as drogas que suprimem a resposta adrenérgica (clonidina 0,2-
0,6 mg VO ou atenolol 50 ou 100 mg VO). Estes parecem ser especialmente úteis em pacientes hipertensos e com boa função ventricular esquerda.150,151

Uma complicação comum do sistema nervoso central (SNC) em cirurgia vascular é o delirium. Pacientes submetidos a cirurgia vascular, geralmente são idosos e apresentam várias comorbidades cardiovasculares. Esses pacientes apresentam risco significativamente maior de desenvolver delirium pós-operatório.152,153 Entre os vários tipos de cirurgia, reparo de aneurisma de aorta abdominal aberta é reconhecido como um fator de alto risco para delirium.153 O anestesiologista atua no período pré-operatório através da identificação dos fatores de risco para delirium, como idade superior a 65 anos, doença neurológica existente (AVE, Parkinson, demência), comprometimento da capacidade funcional e motora, diminuição da ingesta oral, uso de drogas psicoativas ou álcool, múltiplas comorbidades e traumas.154 Assim, podem-se planejar estratégias de monitorização pós-operatória para diagnóstico e tratamento de delirium pós-operatório.

Monitorização e Preparo Pré-Operatório

Todos os pacientes candidatos à cirurgia da aorta necessitam monitorização extensa, frequentemente invasiva, para controle cardiovascular em razão não só das doenças associadas, mas também das sobrecargas impostas ao sistema cardiovascular.

A mínima monitorização considerada adequada inclui: monitor ECG contínuo, monitorização da temperatura, oxímetro de pulso, capnografia, pressão arterial invasiva pela cateterização da artéria radial, pressão venosa central, sondagem vesical para medida do débito urinário, determinações dos gases sanguíneos arteriais, do pH e eletrólitos. A variação do CO2 expirado durante o clampeamento aórtico pode ser um método confiável e não invasivo para prever hipotensão após clampeamento da aorta. Aumento do CO2 expirado maior que 15% durante o clampeamento tem sido associado a hipotensão maior que 20% durante o desclampeamento.

A normotermia melhora a evolução pós-operatória, reduz a duração da ventilação mecânica e o tempo de permanência na UTI e no hospital. A normotermia pode ser obtida pelo controle da temperatura da sala de cirurgia, uso de colchão ou mantas térmicas e da infusão de soluções aquecidas. A hipotermia perioperatória pode causar elevação das catecolaminas plasmáticas, hipertensão arterial redução da oferta de oxigênio aos tecidos, aumento da viscosidade sanguínea, diminuição da adesividade e agregação plaquetária, assim como maior incidência de infecção no pós-operatório. A redução da temperatura diminui a contratilidade cardíaca, aumenta a frequência de isquemia e arritmia miocárdica pós-operatória.

A presença de isquemia do miocárdio pode ser detectada pela eletrocardiografia (computadorizada ou não), pela monitorização da pressão da artéria pulmonar e pela ecocardiografia transesofágica. Para o diagnóstico adequado de alteração do segmento ST é muito importante a utilização correta das derivações durante o transoperatório, e para se obter acima de 80% de sensibilidade a combinação da derivação II (para detecção de arritmias) deve ser feita com V5 (para detecção de isquemia).155

O cateter de Swan-Ganz tem as indicações do seu uso controvertidas em razão dos riscos, validade como orientação terapêutica e custos, sendo hoje sua indicação restrita aos pacientes com funções cardíacas limítrofe ou em estado grave. Até o momento não existem estudos mostrando que o cateter na artéria pulmonar melhore a sobrevida desses pacientes, entretanto um acesso venoso central poderá ser utilizado para monitorar a PVC.

A ecocardiografia transesofágica bidimencional transoperatória (ETBT) vem ganhando espaço, por ser um monitor pouco invasivo, sensível e com a capacidade de monitorar a função cardíaca de modo contínuo durante as grandes cirurgias vasculares. A ecografia transesofágica permite-nos estimar hipo ou hipervolemia, função ventricular global e função ventricular regional (isquemia miocárdica), medida do volume e área diastólica final do ventrículo com uma definição mais precisa da pré-carga ventricular quando comparada com a medida da PVC e pressão em cunha capilar pulmonar. Alterações na fração de ejeção do VE associadas à indução anestésica e eventos críticos durante a cirurgia, podem ser monitoradas e tratadas. Temos ainda que o desenvolvimento de anormalidades regionais na motilidade da parede é o método mais prematuro e sensível para detectar isquemia miocárdica quando comparado à alterações do segmento ST no ECG. Uma menor redução no fluxo sanguíneo coronariano é requerida para produzir hipocinesia do que alterações ECG, e, anormalidades nas contrações aparecem primeiro no endocárdio, precedendo as alterações do segmento ST das derivações epicárdicas. Entretanto, episódios isquêmicos detectados pelo ETBT não são bem correlacionados com as complicações cardíacas pós-operatórias, e a análise do custo-benefício da monitorização pelo ETBT em cirurgia não cardíaca não tem sido determinada.

Em relação a cirurgia da aorta torácica, poderá ser utilizada a monitorização da pressão liquórica com cateter subdural, no intuito de manter a pressão suficientemente baixa para melhor perfusão da medula espinal. Poderemos ainda cateterizar uma segunda linha arterial, na artéria femoral, para monitorar continuamente a pressão de perfusão do leito vascular distal e detectar súbitas alterações pressóricas que podem ocorrer quando shunt, bypass ou clampeamento da aorta distal são utilizados. Duas vias venosas centrais de grande calibre são convenientes como dispositivos de infusão rápida e outras vias venosas periféricas são também utilizadas quando necessário.67,156,157

Escolha da Técnica Anestésica

Os aspectos extraordinários da administração anestésica aos pacientes que têm aneurisma e doenças oclusivas relacionam-se com a aplicação e liberação do clampe aórtico. Para a maioria, a pré-medicação, a indução e a manutenção da anestesia geral para a cirurgia da aorta podem ser escolhidas na mesma base como para qualquer cirurgia de grande porte em que os pacientes têm sabidamente ou suspeita de envolvimento vascular de múltiplos órgãos e sistemas.

A escolha da técnica e dosagem da droga devem ser governada por planos específicos para tratamento pulmonar e da dor no período pós-operatório como também para o conhecimento de mudanças fisiológicas intraoperatoriamente.

Nenhum agente ou técnica anestésica é ideal para todos os pacientes apresentados para a cirurgia vascular aórtica. O agente ou técnica anestésica escolhida deverá assegurar suave indução anestésica, favorável relação dose-resposta cardiovascular que preserva o delicado balanço oferta/consumo de O2 miocárdico, adequado relaxamento neuromuscular com analgesia intraoperatória e amnésia.

Estes pacientes mostram-se frequentemente frágeis e em idade avançada, portadores de várias comorbidades que afetam múltiplos órgãos e sistemas. Faz-se de prudência a titulação de pequenas doses durante a administração dos anestésicos.

Os agentes que devem ficar disponíveis na sala de cirurgia são os inotrópicos (dopamina, dobutamina, milrinona e adrenalina), vasopressores (noradrenalina, fenilefrina e metaraminol), vasodilatadores (nitroprussiato de sódio e nitroglicerina), betabloqueadores (esmolol e metoprolol) anticolinérgicos (atropina), diuréticos (furosemida e manitol) e bicarbonato de sódio.

Depois de instituída a monitorização adequada e corrigida as anormalidades hemodinâmicas com fluidos e terapia farmacológica, a indução da anestesia geral deve proceder com incrementos de doses de um sedativo hipnótico. Entre os hipnóticos, os mais utilizados são: etomidato, propofol, e benzodiazepínicos, como midazolam ou uma infusão contínua do agente escolhido titulando o efeito. Associado aos hipnóticos, devem-se utilizar os opioides, como fentanil, sufentanil ou remifentanil. A ventilação deve ser controlada mecanicamente, procurando-se manter a normocarbia. O bloqueio neuromuscular pode ser introduzido a qualquer hora durante o processo, depois da perda da consciência, e a traqueia deve ser intubada somente após o paciente estar adequadamente anestesiado. A escolha do relaxante neuromuscular deverá ser com base na ausência de efeitos indesejáveis, como taquicardia e hipertensão.

A laringoscopia e a intubação traqueal frequentemente causam pronunciada taquicardia e/ou hipertensão nos pacientes com doença aórtica ou miocárdica, apesar do uso de doses elevadas de opioides. Independente da escolha anestésica há necessidade de controle da frequência cardíaca e pressão arterial não somente durante a indução anestésica, mas também na manutenção e reversão da anestesia. O risco de taquicardia sustentada é aumentado durante a cirurgia da aorta torácica descendente por causa da elevada incidência de doença da artéria coronária nesses pacientes e porque a taquicardia induzida aumenta a força de ejeção (dP/dt) dentro da aorta, com risco subsequente adicional de dissecção ou ruptura aórtica. Caso, durante a indução anestésica, a taquicardia e a hipertensão persistirem, apesar do aprofundamento da anestesia, então a intervenção farmacológica com antagonista beta-adrenérgico, para aumentar o tempo de enchimento diastólico e melhorar o fluxo sanguíneo coronariano, assim como a dP/dt, pode ser essencial. O esmolol, um antagonista beta-adrenérgico de curta ação, relativamente cardiosseletivo, é idealmente adaptado para tratar taquicardia relacionada com os episódios de estimulação do sistema nervoso simpático. A hipertensão sem a associação à taquicardia é mais bem tratada com nitroglicerina (NTG) ou nitroprussiato de sódio endovenoso (NTP). A NTG é preferida se existirem sinais concomitantes de isquemia miocárdica, pois NTP pode diminuir o fluxo sanguíneo coronariano no miocárdio já isquêmico.67

O efeito narcótico residual, somado ao N2O ou agente inalatório em baixa concentração, permite a incisão cirúrgica, a qual também pode ser precedida por uma pequena dose adicional de narcótico ou sedativo. A terapia farmacológica, os recentes estudos angiográficos contrastados, o preparo intestinal e o jejum, podem produzir uma depleção de volume intravascular, o qual é sobreposto a retirada generalizada do tono simpático que acompanha a indução anestésica. Neste caso, fluidos endovenosos ou pequenas doses de drogas vasoativas (20 a 40 µg de fenilefrina ou 2,5 a 5 mg de efedrina), poderão ser administrados para manutenção da estabilidade hemodinâmica, durante o período pós-indução e antes da incisão cirúrgica.

A manutenção anestésica pode proceder depois da intubação com propofol, preferencialmente utilizado com bomba de infusão-alvo controlada (TCI) em dose suficiente para determinar concentração plasmática de 1 a 4 µg/mL; anestésicos inalatórios em dose menor que uma CAM (suplementado ou não por N2O), opioides e bloqueador neuromuscular quando necessário.

Evidências atuais descrevem o potencial de efeitos protetores de órgãos (particularmente efeitos cardioprotetores) dos agentes inalatórios potentes, sendo estas drogas capazes de simular o pré-condicionamento isquêmico.158,162

Alternativamente, nós utilizamos a combinação de leve anestesia com anestésicos inalatório ou venosos continuamente, suficientes para produzir inconsciência, amnésia e aceitação do tubo orotraqueal, associado à anestesia epidural, que nos permite minimizar a quantidade de opioides endovenosos administrados e promover a extubação precoce.

A combinação de anestesia geral e peridural está associada à melhora na sobrevida em longo prazo em comparação com uso de anestesia geral isolada em pacientes submetidos a cirurgia aberta. O benefício dessa combinação parece ser impulsionado pela redução de complicações pós-operatórias, incluindo complicações pulmonares, necessidade de diálise e isquemia intestinal.163

Alguns autores têm demonstrado que a anestesia epidural torácica possui efeitos benéficos sobre o coração e circulação das artérias coronárias, aumentando a oferta e diminuindo o consumo de oxigênio. A peridural torácica pode também beneficiar a função pulmonar. O benefício do resultado da epidural torácica somente é alcançado quando seu uso intraoperatório é estendido no pós-operatório. Considerando o nível e extensão da anestesia epidural, dados indicam que a epidural torácica é superior a epidural lombar em pacientes com comprometimento da função cardíaca. O uso da peridural torácica, no início do processo, pode proporcionar uma simpatectomia química que impede o aumento da pressão arterial observada com níveis altos de clampeamento. Os anestésicos locais usados na peridural devem ser de baixa concentração para evitar bloqueios motores e permitir a avaliação de déficits motores pós-operatórios.

O estado da coagulação é um problema especialmente aplicável para pacientes de risco cardíaco que recebem frequentemente terapia anticoagulante pré, per e/ou pós-operatoriamente. Drogas antiagregantes plaquetárias por si mesmas, parecem não representar risco adicional de desenvolvimento de hematoma espinal em pacientes recebendo anestesia epidural e subdural. Quanto a heparina de baixo peso molecular, é aconselhável que a mesma seja dada 10 a 12 horas antes da epidural (6 horas para a heparina não fracionada) ou pelo menos 1 a 2 horas após o início da epidural. Da mesma forma, os cateteres epidural ou subaracnóideos deveriam ser removidos pelo menos 10 a 12 horas após a injeção prévia da heparina de baixo peso molecular ou imediatamente 1 a 2 horas antes da próxima dose. É importante reforçar que para a realização da heparinização intraoperatória com heparina não fracionada quando realizada anestesia neuroaxial, a mesma deverá ocorrer pelo menos 1 a 2 horas após a punção não traumática.164 O intervalo de tempo recomendado antes e após a punção neuroaxial e/ou manipulação de cateteres para a administração dos anticoagulantes já foi comentado anteriormente.

A complicação mais desastrosa da anestesia epidural é a paraplegia após o desenvolvimento de um hematoma epidural, porém a ocorrência desta complicação é rara. O paciente deve ser estreitamente monitorado no período peroperatório quanto a sinais de isquemia da medula. Se for suspeito hematoma espinal, o tratamento de escolha é a laminectomia descompresiva imediata, sendo que a recuperação é improvável se a cirurgia for adiada por mais de 10-12 horas.

Concluindo, a ótima combinação entre anestesia geral (inalatória/endovenosa) e anestesia regional intraoperatória deve ainda ser estabelecida.156,157,165,166 O objetivo da técnica anestésica é manter o paciente hemodinamicamente estável com adequada perfusão dos órgãos e com boa analgesia pós-operatória.
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Os modernos métodos de diagnóstico vascular não invasivo derivaram do esforço conjunto de médicos e engenheiros a partir do final da década de 1950 no estudo dos vasos sanguíneos com técnicas promissoras utilizando o ultrassom.

Satomura, em 1959, demonstrou que o ultrassom poderia ser transmitido pela pele intacta e detectar fluxo sanguíneo, utilizando para tanto o efeito Doppler.1 Tal descoberta foi valorizada por um grupo de pesquisadores da Universidade de Washington, liderada por Strandness Jr, que, em 1967, desenvolveu o primeiro protótipo de equipamento de Doppler (Doptone®) utilizado para aplicações clínicas em seres humanos.2

Esta técnica Doppler, inicialmente utilizada para detecção de fluxo, permitia somente a análise auditiva de fluxo unidirecional, impossibilitando estudos fisiológicos mais adequados. Com base em estudos fisiológicos realizados em animais, McCleod foi o primeiro a desenvolver e tornar aplicável a detecção e registro de fluxo bidirecional, em 1969.3

A leitura dos sinais de Doppler em tempo real, por um analisador de espectros específico, e a possibilidade de seleção do local do vaso a ser analisado permitiram o desenvolvimento de um método para visibilizar o lúmen arterial em duas dimensões, designado de “arteriografia ultrassonográfica”.

Hokanson e Mozerski foram os primeiros a publicar as aplicações clínicas deste novo método na avaliação das artérias carótidas extracranianas, posteriormente, difundido como método não invasivo de avaliação vascular.4

Limitações no uso da “arteriografia ultrassonográfica” evidenciaram a necessidade da visibilização anatômica dos vasos pelo ultrassom em modo B e a análise de fluxo pelo Doppler pulsado, surgindo, então os primeiros protótipos do duplex scan, assim denominados por acoplarem em um único equipamento a imagem vascular ultrassonográfica e o estudo fisiológico pelo Doppler.

Os primeiros relatos do desenvolvimento do duplex scan (Eco-Doppler) foram publicados por Barber, Baker e Strandness Jr, em 1974,5 sendo a técnica então aprimorada nas décadas seguintes, com a possibilidade de mapeamento do fluxo em cores (triplex scan – Eco-Doppler colorido) e da análise de fluxo independente da direção (power Doppler), disponíveis nos equipamentos a partir do final dos anos 1980 e início dos anos 1990.

A contínua evolução tecnológica dos equipamentos de ultrassonografia vascular tem permitido nos últimos anos a aquisição de imagens com alta definição anatômica e grande sensibilidade na avaliação do fluxo.

Recursos de imagem (harmônica) e fluxo (B flow) permitem estudos mais detalhados das estruturas vasculares, tornando mais preciso o diagnóstico de certas doenças vasculares. Além disso, é possível obter imagens com fluxo (imagem expandida) de longos segmentos vasculares, semelhantes a outros métodos de imagem vascular, como a angiografia e a angiorressonância.

O objetivo deste capítulo é apresentar aos cirurgiões vasculares aspectos técnicos (princípios físicos) da ultrassonografia vascular com Doppler, para facilitar a realização, o entendimento e a interpretação das imagens e do fluxo, e, principalmente, permitir uma análise crítica da qualidade e confiabilidade dos exames realizados em seus pacientes.

ULTRASSOM

O som é uma onda mecânica que se propaga em um meio físico que tem massa e elasticidade, como os sólidos e líquidos, e mais precariamente nos gases.

Ondas sonoras com oscilação acima de 20.000 ciclos por segundo não podem ser ouvidas pelos seres humanos e são denominadas de ondas ultrassonográficas. As ondas ultrassonográficas empregadas nos equipamentos médicos apresentam oscilações entre 1 e 15 milhões de ciclos por segundo (1 a 15 MHz), e a sua velocidade de propagação nos tecidos moles é de aproximadamente 1.540 m/s.6

Uma fonte vibratória é responsável pelo deslocamento das partículas que formam a onda de ultrassom. Durante a propagação das partículas em um determinado meio estas podem sofrer atenuação, reflexão, difração e refração de acordo com a composição deste meio.

A atenuação ocorre porque parte da energia do feixe de ultrassom é dispersa em todas as direções e parte é convertida em calor.7 Além disso, a intensidade do ultrassom diminui de acordo com a distância percorrida nos tecidos, dependendo da densidade deste tecido e da frequência do sinal emitido, quanto maior a densidade do tecido e a frequência do sinal, maior será a atenuação.6,7

Os sinais recebidos de estruturas mais profundas são mais fracos que os sinais mais superficiais e é possível ajustar (aumentar) a intensidade destes sinais mais profundos pelo controle do ganho (quantidade de amplificação) e pela amplificação ganho-tempo (TGC – time gain control), uma vez que a profundidade do sinal refletido seja proporcional ao tempo que o sinal leva para retornarà fonte emissora.7

Na reflexão o feixe de ultrassom incidindo perpendicularmente a 90º em relação à parede do vaso resultará em uma reflexão também perpendicular a 90º em direção oposta, evitando que haja reflexão para fora do transdutor e, com isso, permitindo uma melhor identificação das estruturas vasculares.6

A difração ocorre porque pequenas partículas não são capazes de refletir a energia como ocorre com a parede do vaso explicado anteriormente, e, por isso, nesta situação pode ocorrer a reflexão em várias direções, dependendo do tipo de estrutura (tecido) insonada.6

A refração ocorre quando parte da energia do feixe de ultrassom incidente é refletida e parte continua penetrando no tecido, podendo ocorrer com desvio da direção do feixe.6

Calcificações na região proximal podem refletir, absorver e atenuar o feixe sonoro, impedindo a identificação das estruturas nas regiões mais distais da imagem.

TRANSDUTORES E IMAGEM EM MODO B

A imagem ultrassonográfica convencional em escala de cinza, denominada de imagem em modo B, é formada pelas vibrações de cristais piezoelétricos (com a capacidade de transformar energia elétrica em sonora) de um transdutor em contato com a pele com uma interface acústica (gel), que emite ondas sonoras em pulsos sequenciais controlados eletronicamente e que se propagam nos tecidos e retornam ao transdutor na forma de energia mecânica refletida pelas diferentes estruturas insonadas (Fig. 13-1).

A intensidade (ecogenicidade) das estruturas refletidas depende da sua composição, porém esta intensidade pode ser manipulada pelo operador do equipamento pelo controle dos ganhos parcial e total (Fig. 13-2).

O feixe de ultrassom produzido pelo transdutor é direcionado, isto é, sua direção de propagação ocorre ao longo do eixo do transdutor e é dividida em três regiões: proximal, focal e distal. A qualidade da imagem obtida dependerá da resolução axial, da resolução lateral e da região focal da imagem obtida.

A resolução axial é a capacidade em diferenciar dois pontos no mesmo eixo de insonação e depende do comprimento de onda do feixe de ultrassom. Quanto mais alta a frequência do transdutor, menor será o comprimento de onda, e, portanto, melhor a resolução axial.
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Fig. 13-1. Exemplo de transdutor convexo de baixa frequência para obtenção das imagens ultrassonográficas nos vasos abdominais.
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Fig. 13-2. (A e B) Influência do ganho da imagem em modo B na identificação das estruturas vasculares. Note a dificuldade de visibilização das estruturas na imagem B (pouco ganho) em relação à imagem A (ganho adequado).



A resolução lateral é a capacidade em diferenciar dois pontos no mesmo plano horizontal (lado a lado) e é determinada pela largura do feixe de ultrassom e pode ser melhorada com o aumento da frequência transmitida e/ou pelo ajuste da região focal (foco único ou múltiplo) da imagem pelos controles do equipamento a fim de propiciar uma melhor resolução da imagem.8

A região focal é o local de posicionamento do foco na imagem, podendo apresentar várias zonas focais (Fig. 13-3), sendo que, quanto maior o número de pontos focais, maior será o tempo de processamento da imagem, podendo afetar a imagem em tempo real. Por isso, recomenda-se a utilização de somente uma zona focal para a realização de procedimentos ecoguiados.

A qualidade da imagem vascular pode ser melhorada pelo ajuste da escala dinâmica (dynamnic range) e pelo realce das bordas (edge enhance) dos vasos.

A escala dinâmica controla a extensão da escala de cinzas, ou seja, um maior valor dinâmico cria um número maior de intervalos na escala, cuja imagem terá pontos mais semelhantes em ecogenicidade, ressaltando determinadas superfícies, como, por exemplo, com a interface entre o lúmen e a parede do vaso. O realce das bordas ocorre pelo aumento dos ecos adjacentes à parede do vaso.6

A seleção do transdutor de melhor frequência para a avaliação vascular é determinada pela profundidade do vaso de interesse. Para avaliar vasos mais superficiais, em que a atenuação dos tecidos suprajacentes não é significativa, transdutores operando entre 7 e 13 MHz são frequentemente utilizados.

Já em situações especiais, como obesidade e edema acentuado, podem-se selecionar transdutores com frequências um pouco menores, entre 4 e 5 MHz, para evitar perdas significativas por causa da atenuação do ultrassom (Fig. 13-4). Frequências mais baixas, em torno de 2 a 3 MHz, são utilizadas para avaliar vasos mais profundos, como os vasos abdominais.

Os transdutores modernos apresentam bandas de frequências que podem ser selecionadas de acordo com a profundidade do vaso a ser estudado.

Existem diferentes formatos de imagem em modo B de acordo com o tipo de transdutor utilizado (Fig. 13-5).

Nos transdutores lineares, os cristais estão dispostos lado a lado em linha, produzindo imagens de melhor qualidade, em formato retangular (Fig. 13-5A).

Nos transdutores convexos, os cristais estão dispostos ao longo de uma superfície de varredura curva, permitindo um campo de imagem amplo e, por conseguinte, a avaliação de áreas maiores em um formato de imagem trapezoidal (Fig. 13-5B).
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Fig. 13-3. Imagens da bifurcação carotídea em corte longitudinal modo B. (A) Utilização de uma zona focal (seta). (B) Utilização de duas zonas focais (setas).
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Fig. 13-4. Imagem com transdutor de baixa frequência mostrando a atenuação da imagem da aorta abdominal por causa da maior profundidade do vaso (67 mm).



Nos transdutores setoriais os cristais estão dispostos linearmente, porém os feixes são emitidos de maneira sequencial e controlados eletronicamente, definindo uma imagem em formato piramidal (Fig. 13-5C).

A profundidade das estruturas é determinada pelo tempo decorrido entre o eco emitido ser recebido de volta pelo transdutor, por isso, quanto mais superficial a estrutura, mais rápido chega a informação e vice-versa.


[image: ]

Fig. 13-5. Representação dos diferentes tipos de imagem de acordo com o tipo de transdutor escolhido. (A) Formato retangular obtido com transdutor linear. (B) Trapezoidal obtido com transdutor convexo. (C) Piramidal obtido com transdutor setorial.
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Fig. 13-6. (A e B) Influência da profundidade da imagem na identificação dos vasos femorais em corte ultrassonográfico transversal. Note a dificuldade de visibilização das estruturas na imagem B (excesso de profundidade) em relação à imagem A (profundidade adequada). AF: Artéria femoral; AFP: artéria femoral profunda; VFC: veia femoral comum.
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Fig. 13-7. Exemplo de imagem ecogênica (placa de ateroma) na parede e lúmen da artéria carótida comum, em corte ultrassonográfico longitudinal, causando estenose no local.
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Fig. 13-8. Imagem em modo B no corte ultrassonográfico transversal demonstrando a mensuração de estenose (62%) na artéria carótida. Note as imagens ecogênicas no lúmen arterial.



Na obtenção das imagens vasculares é importante que estas sejam localizadas em uma profundidade adequada que permita a sua identificação sem maiores dificuldades (Fig. 13-6).

Independente do tipo de transdutor, os vasos sanguíneos normais apresentam-se na imagem ultrassonográfica em modo B como estruturas tubulares anecoicas, isto é, de paredes definidas, porém, sem ecogenicidade no interior.

Em situações patológicas, imagens mais ou menos ecogênicas podem ser observadas na parede ou no interior do vaso e identificadas como placas de ateroma ou trombos (Fig. 13-7).

O calibre dos vasos pode ser mensurado na imagem em modo B, assim como o lúmen residual na eventualidade de estenoses ou aneurismas, em cortes transversais, sendo possível determinar com precisão o grau de estenose anatômica de um vaso e seu lúmen residual (Fig. 13-8).

Harmônica

A imagem ultrassonográfica convencional é formada pelas vibrações dos cristais piezoelétricos que emitem feixes de ondas sonoras em pulsos sequenciais que se propagam nos tecidos e retornam ao transdutor na forma de energia mecânica refletida pelas diferentes estruturas insonadas.

A intensidade do feixe de ultrassom utilizado para diagnóstico é muito alta, e sua propagação nos tecidos não é linear, isto é, há propagação do feixe em diferentes direções nos diferentes tecidos.

Pequenas alterações nas ondas do feixe de ultrassom durante a propagação nos tecidos gerarão frequências harmônicas de retorno além da frequência fundamental emitida pelo transdutor, pois, parte da energia da frequência original é dissipada e convertida no dobro ou triplo da frequência transmitida.9,10

O software do equipamento de ultrassom separa a frequência harmônica dos sinais recebidos, originários da frequência fundamental, e processa apenas o sinal harmônico, com isso, melhora a qualidade da imagem pela melhora da intensidade dos sinais recebidos e da resolução lateral, pois a largura da onda da segunda harmônica é mais estreita do que a da onda da frequência fundamental.

A possibilidade de captar e processar a frequência harmônica permite que a imagem obtida seja mais brilhante, com acentuação de pequenas estruturas anatômicas (Fig. 13-9). A reverberação e os artefatos comumente formados nas lesões contendo líquido e principalmente nos pacientes obesos são significativamente reduzidos, melhorando o realce acústico posterior.

Harmônica Tecidual

Conforme explicado anteriormente, a intensidade do feixe de ultrassom utilizada para diagnóstico é muito alta, e sua propagação nos tecidos não é linear, isto é, há propagação do feixe em diferentes direções e pela variedade de densidade dos diferentes tecidos, gerando frequências harmônicas de retorno além da frequência fundamental.

A imagem harmônica tecidual utiliza as informações dos sinais dessas frequências harmônicas geradas, provenientes da propagação não linear das ondas de ultrassom, reduzindo os artefatos da imagem em modo B, assim como aumentando o contraste da imagem e permitindo uma melhor diferenciação entre as diferentes estruturas, acentuando, assim, os contornos, definindo melhor o limite da parede dos vasos, como nos aneurismas, e de estruturas encapsuladas, como o rim, facilitando a realização de suas medidas.11,12

Artefatos na Imagem em Modo B

Os artefatos na imagem em modo B são criados por causa de erros de insonação das imagens ou por falhas na regulação do equipamento e podem sugerir a presença de estruturas que não estão presentes na imagem ou remover ou obscurecer imagens reais.

Os artefatos que sugerem estruturas que não estão presentes na imagem podem ser criados por causa da refração ou reverberação do feixe de ultrassom.


[image: ]

Fig. 13-9. Imagens da aorta abdominal em corte ultrassonográfico transversal com imagem em modo B convencional (A) e imagem com harmônica (B). Note a melhor resolução da imagem e o detalhamento dos contornos da artéria e do trombo mural na imagem com harmônica (THI – seta).



Conforme explicado anteriormente, a refração ocorre quando há o desvio do feixe de ultrassom em que estruturas que não estão ao longo do eixo de insonação original do feixe são insonadas gerando imagens fora deste eixo principal de insonação.

Reverberação acontece quando os sinais ultrassonográficos são repetidamente refletidos entre interfaces altamente refletoras, geralmente localizadas mais próximas ao transdutor, criando uma série de falsos ecos no local e mais profundamente que a estrutura de interesse.

Exemplo de reverberação com presença de imagem “colorida” fora do vaso, sobre a calcificação de uma placa de ateroma pode se observado na Figura 13-10. Para corrigir este tipo de artefato é necessário alterar o ângulo de insonação do feixe de ultrassom, mudando a posição ou inclinando o transdutor.

Os artefatos que podem obscurecer imagens reais estão relacionados com uma redução significativa da intensidade do ultrassom abaixo de uma superfície altamente refletora ou atenuadora.

O principal artefato é a sombra acústica posterior causada por intensa calcificação da estrutura insonada altamente refletora, como frequentemente visto nas placas de ateroma (Fig. 13-11), muitas vezes impossibilitando a análise anatômica das estruturas mais profundas. Para minimizar este artefato é necessário alterar o ângulo de insonação do feixe de ultrasssom, alterando a posição do transdutor em relação ao vaso, isto é, posterior ou anteriormente a este.

Outras causas de perda de informação são a sombra causada pelas alças intestinais nos exames abdominais e o erro técnico de adequação do ganho parcial da imagem seja pela falta de ganho proximal seja excessivo ganho compensatório posterior (reforço posterior).
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Fig. 13-10. Reverberação. Exemplo de reverberação causada por placa de ateroma calcificada na parede posterior do bulbo carotídeo. Note as imagens coloridas (setas) próximas à área de sombra acústica.
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Fig. 13-11. Sombra acústica. Placa de ateroma próximo à bifurcação femoral com intensa calcificação causando sombra acústica posterior impossibilitando a análise anatômica e hemodinâmica local.



Parâmetros Práticos na Análise da Imagem em Modo B nos Exames de Ecografia Vascular

■Identificar o tipo de imagem de acordo com o transdutor utilizado e se o mesmo é adequado para o vaso estudado:

●Imagem retangular nos transdutores lineares para vasos mais superficiais.

●Imagem trapezoidal nos transdutores convexos para vasos mais profundos e/ou tortuosos (periféricos).

●Imagem piramidal nos transdutores setoriais para vasos mais profundos, cavidade abdominal.

■Avaliar se a profundidade do vaso está adequada para permitir sua fácil identificação e análise, a imagem vascular deve estar centralizada na tela do monitor.

■Observar se o ganho (brilho) da imagem está adequado, permitindo a identificação dos vasos e das estruturas anatômicas adjacentes. Rejeitando imagens muito escuras, pois dificultam a diferenciação das estruturas; ou imagens muito claras com excesso de brilho, pois são mais propícias em criar artefatos (imagens fantasmas).

■Zona focal, pequenas “setas” (uma ou mais), localizadas à direita da imagem, devem estar posicionadas alinhadas à imagem vascular ou logo abaixo desta.

■Observar a presença de artefatos na imagem, imagens fantasmas.

EFEITO DOPPLER/DOPPLER CONTÍNUO/DOPPLER PULSADO

Efeito Doppler

Todo iniciante na cirurgia vascular inevitavelmente em algum momento utilizará à beira do leito, talvez até sem saber, princípios físicos descritos em 1842: “Se nós nos dirigimos para uma fonte de som ou de luz experimentamos um aumento na frequência das ondas recebidas. Se nos afastarmos, a frequência diminui. Experimente isso na praia, a próxima vez que for nadar. Se você nada contra as ondas, estas se chocam contra você em dado momento. Se você nadar a favor, poucas lhe alcançarão.”

Essa é a essência da ideia do físico austríaco Christian Johann Doppler, que, em 1842, publicou um trabalho científico intitulado Sobre as Mudanças da Luz nas Estrelas Duplas que mais tarde seria reconhecido como o efeito Doppler, de inúmeras aplicações na astronomia, na navegação de navios, aviões e satélites e também na medicina.13

Seguramente, a identificação do apito de um trem se aproximando ou se afastando de um observador fixo em uma estação constitui o exemplo de efeito Doppler mais facilmente compreendido.

Analogamente, consideremos as hemácias como trens circulando em um determinado vaso (trilho) e um observador fixo na estação (transdutor do equipamento). O transdutor emitirá ondas sonoras que encontrarão as hemácias em movimento na corrente sanguínea. Caso estas hemácias estejam aproximando-se do transdutor, ocorrerá um aumento da frequência dos sinais recebidos pelo transdutor. Inversamente, se as hemácias se afastarem do transdutor, será detectada uma diminuição da frequência dos sinais recebidos.

Se utilizarmos uma codificação gráfica, sinais positivos representariam o aumento da frequência e sinais negativos a sua diminuição, assim, seria possível registrar com o auxílio de um analisador de espectros, a inscrição gráfica correspondente.

Matematicamente o efeito Doppler pode ser representado pela fórmula:
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onde: fD é a diferença entre a frequência recebida (fr) e a frequência emitida (fe); fe é a frequência emitida pelo transdutor, v é a velocidade do sangue, (C) é a velocidade de propagação do som nos tecidos, e o cos θ é o cosseno do ângulo de incidência do feixe de ultrassom em relação ao vaso estudado.14

Doppler Contínuo

Popularizado pelo custo e facilidade de uso o “Doppler portátil” é amplamente utilizado na prática clínica diária do angiologista e do cirurgião vascular. A sua grande vantagem é a portabilidade e ser mantido com uma bateria comum.

Na ponta do transdutor existem dois cristais com propriedade piezoelétrica, isto é, com a capacidade de transformar energia elétrica em sonora, por meio da vibração destes cristais. Um dos cristais emite a onda sonora, e o outro cristal recebe, transformando a frequência recebida em onda sonora audível (som).

Por haver somente apenas dois canais, frequência transmitida e frequência recebida, de maneira contínua, é conhecido como Doppler contínuo.

Considera-se um transdutor de um “Doppler portátil” sobre o trajeto de vasos em paralelo, por exemplo, a artéria e a veia poplítea, com dois cristais piezoelétricos, um emitindo e o outro recebendo continuamente o feixe de ultrassom. As informações sonoras ou gráficas oriundas do movimento das hemácias nestes vasos serão recebidas pelo cristal do transdutor, incluindo sinais de ambos os vasos (Fig. 13-12), isto é, o Doppler contínuo não permite selecionar a informação específica de determinado vaso e, portanto, não permite o estudo de amostras de fluxo em vasos isolados.

As informações obtidas por um transdutor com Doppler contínuo sobrepõem-se à quantidade de vasos localizados no trajeto de insonação do feixe de ultrassom emitido pelo cristal piezoelétrico, incluindo duplicidades de veias e artérias.

Doppler Pulsado

Diferentemente dos aparelhos portáteis de Doppler contínuo, os equipamentos de duplex scan apresentam transdutores que possuem vários cristais posicionados lado a lado e controlados eletronicamente que emitem e captam intermitentemente os feixes de ultrassom, permitindo a discriminação de sinais de Doppler em profundidades diferentes e, assim, possibilitando a identificação de vasos isolados e o estudo de determinados segmentos de um vaso específico.

A escolha do segmento do vaso a ser avaliado dar-se-á pelo posicionamento do feixe de ultrassom (cursor) no local desejado, permitindo a coleta de informações por amostragem neste local específico.

A quantidade de informação a ser captada em determinado ponto do vaso pode ser ajustada no equipamento pelo recurso técnico denominado amostra de volume.

Quanto maior for o tamanho da amostra de volume, maior será o tamanho do espaço a ser estudado entre as duas paredes do vaso, sendo maior a quantidade de informações captadas.

Na prática, deve-se escolher a amostra de volume compatível com o tamanho e tipo do vaso a ser estudado, uma vez que amostras de volume muito grande possam captar informações sobre o movimento da parede do vaso, interferindo na qualidade da informação obtida (Fig. 13-13).

Devem-se utilizar amostra de volume menor para os estudos arteriais pelas características de maior velocidade do fluxo sanguíneo nas áreas de estreitamento do lúmen nas estenoses e amostra de volume maior para o estudo das veias que apresentam fluxo mais lento (Figs. 13-14 e 13-15).

Portanto, para registrar uma amostra de fluxo (análise espectral) faz-se necessário o correto posicionamento do feixe de ultrassom (cursor) no local desejado do vaso em estudo, a determinação do tamanho da amostra de volume e o ângulo de incidência do feixe de ultrassom em relação ao eixo do vaso estudado.

Lembremos da definição matemática do efeito Doppler onde a diferença entre a frequência recebida e emitida é multiplicada pelo cosseno do ângulo de incidência do feixe de ultrassom.
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Fig. 13-12. Demonstração do efeito do Doppler contínuo com informações obtidas tanto da veia (A) quanto da artéria (B), sem a possibilidade de discriminar os vasos.
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Fig. 13-13. Posicionamento incorreto do cursor do feixe de ultrassom próximo à parede do vaso criando ruído (seta) na curva espectral.
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Fig. 13-14. Posicionamento adequado do cursor no centro de uma artéria, com amostra de volume adequada. Note o tamanho (menor) da amostra de volume e a morfologia da curva de velocidade de acordo com o ciclo cardíaco.
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Fig. 13-15. Posicionamento adequado do cursor no centro de uma veia, com amostra de volume adequada. Note o tamanho (maior) da amostra de volume e a fasicidade na morfologia da curva de velocidade.
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Fig. 13-16. Posicionamento adequado do cursor no centro do vaso. (A) Cursor com o ângulo de incidência do feixe de ultrassom inferior a 60 graus e paralelo à parede do vaso. (B) Cursor com ângulo de incidência paralelo ao jato de fluxo no local de estenose. Note o turbilhonamento (mosaico) do fluxo.
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Fig. 13-17. Exemplo de curva espectral em artéria periférica. Note a morfologia trifásica da curva de velocidade.



Consideremos um ângulo de incidência do feixe em zero grau e, portanto, o seu respectivo cosseno igual a 1 e veremos que esta situação representa a verdadeira variação entre a frequência recebida e emitida. Para melhor representar esta situação a fonte deveria estar posicionada dentro do vaso.

Por outro lado, consideremos um ângulo de incidência do feixe em 90 graus e, portanto, o seu respectivo cosseno igual a zero, e veremos que, nesta situação, não haverá variação de frequência, e, por conseguinte, não haverá informação a ser analisada, mesmo que o vaso objeto de estudo seja normal.

No entanto, o ângulo de incidência de zero grau não é possível na prática ser alcançado, por isso, recomenda-se um ângulo de incidência do feixe de ultrassom entre 30 e 60 graus, onde as variações de frequências acontecem dentro de limites aceitáveis.15

É importante também lembrar que além do ângulo de incidência do feixe de ultrassom ser inferior a 60 graus, o cursor (“agulha” de correção do ângulo) deve ser posicionado paralelamente ao sentido do fluxo sanguíneo e/ou a parede do vaso ou, no caso das estenoses, paralelo à direção do jato do fluxo (Fig. 13-16).

Análise Espectral

O fluxo sanguíneo pode ser analisado por amostragem por um analisador de espectro na forma de inscrição gráfica pelo método de transformação rápida de Fourier, que determina que um evento com periodicidade (frequência) pode ser definido por várias ondas periódicas superpostas.16

A inscrição gráfica representa a direção e variação de frequência ou de velocidade das hemácias na corrente circulatória decomposta em uma curva de frequência ou velocidade na dependência do ciclo cardíaco.

A morfologia de uma curva de frequência ou velocidade em uma artéria periférica pode ser analisada em três componentes distintos de acordo com o ciclo cardíaco (Fig. 13-17).17

O primeiro componente da curva corresponde à sístole ventricular (início da velocidade sistólica), em que as hemácias apresentam velocidades crescentes até determinado momento de velocidade máxima, também chamada de pico de velocidade sistólica (PVS), onde ocorre o relaxamento do ventrículo e posterior fechamento da válvula aórtica, com declínio das velocidades.

O correspondente à primeira fase na curva é uma inscrição positiva de aceleração rápida até um ponto máximo, seguido de uma linha inicial descendente até uma pequena incisura.

O ponto máximo de velocidade das hemácias é determinante do pico sistólico máximo utilizado para a mensuração das frequências ou velocidades, e a incisura determina o ponto de fechamento da válvula aórtica. Neste ponto o sangue flui pelas artérias aumentando a pressão intraluminal arterial, que corresponde ao PVS.

O segundo componente da curva corresponde à fase inicial da diástole, onde as hemácias apresentam velocidades decrescentes por causa do fechamento da válvula aórtica até um ponto de mínima velocidade, também é conhecido como velocidade diastólica final.

Na dependência da maior ou menor resistência vascular distal e pela pressão intra-arterial aumentada que força o fluxo para o leito capilar, poderá ocorrer um terceiro componente positivo de menor amplitude.

A amplitude da curva na fase final da diástole é determinante como pico diastólico final (PDF), também utilizado nos parâmetros de mensuração das velocidades ou frequências.

A curva de velocidade ou frequência nas veias periféricas apresenta uma morfologia própria, diferente do padrão arterial. Condicionado por interferências da pressão arterial capilar (visa tergo), das pressões torácica e abdominal (visa front) e do bombeamento da musculatura da panturrilha (coração periférico), o fluxo venoso apresenta curvas com padrão sinusoidal fásico com os movimentos respiratórios, normalmente de baixa amplitude, abaixo da linha de base, pois o fluxo está se afastando do transdutor (Fig. 13-18).

Nas veias jugulares internas e nas veias subclávias pode-se observar, além da fasicidade respiratória, a pulsatilidade retrógrada da contração atrial direita, nas situações fisiológicas normais, pois não existe qualquer obstáculo na coluna líquida de sangue entre o átrio direito e estas veias.

A intensidade da curva de velocidade ou frequência depende da quantidade de hemácias que passam pela amostra de volume, mas o brilho e artefato de ganho podem ser calibrados no equipamento pelo ganho do Doppler pulsado.

Os equipamentos de duplex scan podem realizar as medidas das velocidades sistólicas e diastólicas com o auxílio do caliper do equipamento, pela fórmula do efeito Doppler, onde a velocidade (V) é igual à relação entre a diferença entre a frequência recebida (fr) e a frequência emitida (fe) multiplicada à velocidade de propagação do ultrassom nos tecidos (C) que é uma constante, e duas vezes a frequência emitida (fe), multiplicada ao cosseno do ângulo (cos θ) de incidência dos feixes de ultrassom (V = (fe – fr) × C/2. fe.cos θ).

Importante na mensuração das velocidades é adequar o tamanho (amplitude) da curva de velocidade para melhor definição dos picos sistólico e diastólico final (Fig. 13-19), ajustando a escala da inscrição gráfica do Doppler pulsado.

O ajuste da amplitude da curva é conseguido pela escala do Doppler pulsado ou PRF do inglês Pulse Repetition Frequency, que significa o número de pulsos de ultrassom por segundo.

Quando a frequência máxima do sinal captado no vaso ultrapassa o limite da PRF do equipamento ou da escala em que se está trabalhando, cria-se um artefato conhecido como aliasing (Fig. 13-20), em que o equipamento de ultrassom vascular interpreta falsamente uma inversão na direção do fluxo, isto é, mudança de sinais positivos ou negativos superpostos aos sinais originais, como se houvesse mudança na direção do fluxo. Fenômeno este também observado quando existem velocidades muito altas, acima da capacidade de correção pelo equipamento.18

Sempre que detectado o aliasing, deve-se automaticamente aumentar escala ou PRF até o desaparecimento deste, para permitir a mensuração adequada do pico sistólico máximo de velocidade ou frequência (Fig. 13-21) dentro das limitações do transdutor que está sendo utilizado, da frequência transmitida, da profundidade e da escala.
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Fig. 13-18. Exemplo de curva espectral em veia periférica. Note a fasicidade do fluxo com os movimentos respiratórios.
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Fig. 13-19. Demonstração da mensuração correta das velocidades sistólica máxima (pico de velocidade) e diastólica final em uma artéria carótida externa.
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Fig. 13-20. Demonstração de aliasing na curva de velocidade do Doppler pulsado, cuja escala apresenta valores baixos (40 cm/s) inadequados. Note (seta) na análise espectral do Doppler sinais negativos abaixo da linha de base superpostos aos sinais positivos.
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Fig. 13-21. Correção de aliasing demonstrada na imagem da Figura 13-20 com aumento nos valores da escala (100 cm/s) do Doppler pulsado.
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Fig. 13-22. Exemplo de curva espectral na artéria carótida comum com filtro inadequado (352 Hz) eliminando as frequências mais baixas da curva (setas).
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Fig. 13-23. Imagem espectral em espelho (seta vermelha) em uma veia safena magna na região peri-maleolar. Note a presença de fluxo colorido (seta verde) na imagem posterior simulando veias em paralelo (espelho).



Artefatos/Inadequações do Doppler Pulsado

As inadequações técnicas na obtenção da curva espectral pelo Doppler pulsado estão relacionadas principalmente com o ganho e filtro.

A falta de ganho adequado da curva espectral dificultará a identificação da morfologia da curva de velocidade com os seus componentes sistólicos e diastólicos, assim como poderá limitar a mensuração precisa dos picos de velocidade.

O uso inadequado do filtro pode também alterar a curva espectral. O objetivo do filtro é evitar que haja um “borramento” da curva espectral por informações de baixa frequência ou artefatos, no entanto, a utilização de filtros muito altos (Fig. 13-22) altera a curva espectral distanciando a mesma da linha de base, interferindo principalmente na curva diastólica que pode ser até suprimida.

Conforme descrito anteriormente, quando a frequência máxima do sinal captado no vaso ultrapassa o limite da PRF do equipamento, cria-se um artefato conhecido como aliasing que deve ser corrigido aumentando-se a escala do Doppler pulsado.

Outras variáveis que podem interferir indiretamente na correção do aliasing são a profundidade (que deve ser diminuída) e a frequência transmitida (que deve ser aumentada).

Outro artefato que pode ocorrer é a imagem espectral em espelho que ocorre quando a curva espectral pode ser duplicada no lado oposto de uma superfície altamente refletora, como a pleura, diafragma, estruturas ósseas e estruturas curvas ou calcificadas.

Exemplo de imagem espectral em espelho em uma veia safena magna perimaleolar causada pela superfície refletora da tíbia pode se observado na Figura 13-23.

O uso inadequado do ganho, filtro e escala, assim como a presença de artefatos, pode levar a erro de mensuração das velocidades pela falta de uma curva espectral bem definida.

Outro parâmetro que também pode influenciar nas mensurações de velocidade é a angulação do Doppler pulsado, cujo ângulo de incidência do feixe de ultrassom deve ser mantido entre 30 e 60 graus (inferior a 60 graus), para evitar variações equivocadas nas velocidades.

Exemplos de variação na medida de velocidade sistólica em uma artéria carótida interna normal com angulação inferior a 60 e a 70 graus podem ser observados nas Figuras 13-24 e 13-25.

Parâmetros Práticos na Análise do Dopler Pulsado nos Exames de Ecografia Vascular com Doppler

■Observar se o cursor do Doppler pulsado está posicionado corretamente no centro do vaso.

■Observar se a amostra de volume do Doppler pulsado é adequada para o tamanho e tipo do vaso estudado.

■Observar se o ângulo de insonação do Doppler é inferior a 60 graus e paralelo ao fluxo sanguíneo ou à parede do vaso.

■Verificar se a curva de velocidade tem boa definição (ganho e filtro adequados) e se é possível identificar os picos sistólico e diastólico final (PRF/escala adequado).

■Identificar os valores das velocidades mensuradas, e se estas foram obtidas corretamente nos picos de velocidade sistólica (PVS) e velocidade diastólica final (VDF).

■Identificar artefatos, como aliasing, e imagem espectral em espelho.

MAPEAMENTO EM CORES DO FLUXO

A imagem vascular pelo mapeamento em cores do fluxo é baseada no princípio da imagem por pulsos de eco (ultrassom), ou seja, um pulso de eco é emitido por um transdutor, incide sobre os diferentes tecidos (interfaces) e retorna ao transdutor com informações sobre a ecogenicidade dos tecidos.
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Fig. 13-24. Mensuração de velocidade na artéria carótida interna com ângulo de 55 graus (seta) e velocidade sistólica de 59 cm/s.
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Fig. 13-25. Mensuração de velocidade na mesma artéria carótida interna da Figura 13-24 com ângulo de 70 graus (seta). Note a diferença no valor da velocidade sistólica (99 cm/s).



Ecos retornando de tecidos estacionários são detectados pelo transdutor e representados em escala de cinza (variantes do preto ao branco, geralmente cerca de 250 tons de cinza). A profundidade das estruturas conforme explicado anteriormente é determinada pelo tempo que demora o retorno dos ecos emitidos.

No entanto, os ecos de retorno de estruturas em movimento, como as hemácias, obedecem aos princípios do efeito Doppler, sendo o movimento (diferença de frequência) codificado em cores, onde estruturas que se aproximam e se afastam do transdutor serão interpretadas em cores diferentes, de acordo com a codificação de cada equipamento.19

A cor dentro dos vasos é representada por três componentes principais: matiz, saturação e luminescência.

A matiz é a representação da cor como é percebida pelo olho humano, variando do vermelho escuro ao violeta claro, com um espectro de cores intermediárias.

Saturação é a quantidade de matiz presente em combinação com a cor branca que é a combinação de todas as cores existentes e, portanto, quanto menor a quantidade de cor branca presente, maior será a saturação da cor em evidência.

Luminescência é o brilho da matiz e da saturação. Na prática, estes três componentes são usados para indicar a presença de sinal, sua magnitude e eventuais variações.19

Por exemplo, o fluxo arterial laminar em uma artéria normal é representado na cor vermelha uniforme, porém ligeiramente mais escuro nas bordas (velocidades mais baixas), pois as hemácias no centro do vaso apresentam velocidades maiores que as hemácias na periferia (Fig. 13-26). Por outro lado, o fluxo turbilhonado pós-estenótico é identificado como um mosaico (fluxo em várias direções) de cores, representando variações na direção e velocidade das hemácias (Fig. 13-27).

Existem inúmeros parâmetros que devem ser regulados pelo operador do equipamento de ultrassom vascular a fim de conseguir imagens que permitam análises acuradas das alterações hemodinâmicas dentro dos vasos.

Para o angiologista ou cirurgião vascular que não realiza a ultrassonografia vascular interessa identificar no exame realizado em seu paciente se as imagens fornecidas pelo ultrassonografista vascular são tecnicamente satisfatórias e confiáveis. Os parâmetros que interessam nesta análise são: presença de cor; direção do fluxo; ganho e escala (PRF) da cor.
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Fig. 13-26. Mapeamento em cores do fluxo no corte ultrassonográfico longitudinal demonstrando fluxo arterial laminar homogêneo. Note a maior velocidade (cor amarela) do fluxo no centro do vaso.
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Fig. 13-27. Representação de turbilhonamento do fluxo (mosaico de cores) na artéria carótida externa causado pela presença de endoprótese (stent) na bifurcação carotídea.




[image: ]

Fig. 13-28. Exemplos de angulação da caixa da cor em transdutor linear. (A) Angulação de 90 graus. (B) Angulação inferior a 900 para esquerda. (C) Angulação inferior a 900 para direita.



A presença da cor em um vaso é determinada pela existência ou não de movimento das hemácias dentro do vaso, e a escolha do segmento vascular, que será analisado pelo mapeamento em cores, é feita pela caixa da cor que deverá ser ajustada (Fig. 13-28) em tamanho e angulação (90º ou inferior a 90º para direita ou esquerda).

Nas oclusões arteriais não haverá movimento no segmento do vaso obstruído e consequentemente não será detectada cor naquele segmento (Fig. 13-29). No entanto, lembremos que o princípio que rege o mapeamento em cores do fluxo é o efeito Doppler, dependente do ângulo de incidência do feixe de ultrassom em relação ao eixo do vaso estudado.

Conforme explicado anteriormente, a definição matemática do efeito Doppler é dada pela diferença entre a frequência recebida e emitida, e é multiplicada pelo cosseno do ângulo (cos θ) de incidência do feixe de ultrassom.

Caso o ângulo de incidência do feixe de ultrassom em relação ao vaso estudado for de 90 graus, o seu respectivo cosseno será igual a zero e, portanto, nesta situação, não haverá variação de frequência, assim como, não haverá informação a ser analisada, ou seja, mesmo um vaso com fluxo normal poderá ser interpretado como obstruído pela ausência da cor no seu interior.

Dependendo do trajeto do vaso há a necessidade de ajustar a direção da caixa da cor nos transdutores lineares para propiciar ângulos de insonação do feixe de ultrassom inferiores a 90º (Fig. 13-30).

Didaticamente, a direção do fluxo é codificada de forma que permita a diferenciação entre fluxos arterial e venoso, para isso convenciona-se que a cor vermelha representa o fluxo arterial cujas hemácias se aproximam do transdutor, e a cor azul o fluxo venoso, cujas hemácias se afastam do mesmo.

Do ponto de vista prático dois vasos paralelos, com cores diferentes, representam direção de fluxo diferente, possivelmente uma artéria e veia (Fig. 13-31), no entanto faz-se necessário a análise com Doppler pulsado para a identificação precisa do padrão de fluxos arterial e venoso.


[image: ]

Fig. 13-29. Ilustração de ausência de cor (movimento) no caso de obstrução em uma artéria carótida interna.



Nos casos de dissecção arterial (Fig. 13-32), será detectado fluxo em direções diferentes (azul e vermelho) no lúmen arterial por causa da presença da falsa luz.

No monitor do equipamento ao lado da imagem de ultrassom observa-se uma “régua” colorida variando do vermelho escuro ao violeta claro e do azul escuro ao violeta claro, separada por uma linha de base escura entre elas (Fig. 13-33). As cores acima desta linha de base representam o fluxo que está se aproximando da fonte (transdutor) e as abaixo da linha, o fluxo que se afasta.

No caso de tortuosidade de um vaso este poderá apresentar cores diferentes nos locais de tortuosidade, apesar de o sangue manter uma única direção, afastando-se ou aproximando-se do transdutor (Fig. 13-33). Isto ocorre porque o equipamento interpreta a mudança de direção do vaso tortuoso como se fora mudança na direção do fluxo.

O ganho da cor representa a quantidade de cor dentro dos limites da parede do vaso e deve ser calibrado para evitar que extravasamentos de cor para além dos limites da parede do vaso possam obscurecer eventuais alterações parietais, como placas de ateroma e pequenos trombos murais.

Também é importante ajustar o tamanho da caixa da cor, uma vez que o tamanho da caixa possa influenciar o número de quadros da imagem por segundo (frame rate), ou seja, determinar se a imagem é ou não em tempo real. Quanto maior for a caixa de cor, menor será o frame rate e, por consequência, mais lenta será a imagem. Além disso, caixa de cor muito grande pode captar informações indesejadas que podem prejudicar a análise da imagem obtida (Fig. 13-34).
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Fig. 13-30. Exemplo de angulação da caixa da cor paralela à parede da artéria carótida comum.
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Fig. 13-31. Exemplo de vasos renais em paralelo, com direções de fluxo opostas. Artéria renal (vermelho) e veia renal (azul).
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Fig. 13-32. Exemplo de dissecção arterial na artéria carótida comum nos cortes ultrassonográficos transversal e longitudinal. (A) Imagem em modo B demonstrando o flap de íntima dividindo o lúmen arterial. (B) No mapeamento em cores do fluxo observam-se a luz verdadeira (vermelho) e a falsa luz (azul)



E, finalmente, um dos mais importantes parâmetros no ajuste do mapeamento em cores do fluxo é a escala da cor ou PRF, já descrita no Doppler pulsado.

Relembrando, quando a frequência máxima do sinal captado no vaso ultrapassa o limite da PRF do aparelho, cria-se um artefato conhecido como aliasing, em que o equipamento de Eco-Doppler interpreta falsamente uma inversão na direção do fluxo, isto é, mudança na cor superposta a cor original, como se houvesse mudança na direção do fluxo (Fig. 13-35A).

Nas estenoses arteriais ocorre um aumento significativo das velocidades, muitas vezes ultrapassando o limite de PRF do equipamento, o que, na realidade, funcionaria como um marcador de reconhecimento de estenoses, desde que o operador do equipamento esteja trabalhando com uma PRF máxima.

Na prática, a escala da cor relaciona-se com a velocidade de fluxo, isto é, para as veias que apresentam fluxo fásico com os movimentos respiratórios de velocidade menor, deve-se trabalhar com PRF baixa, e, para as artérias que apresentam fluxo pulsátil com velocidades maiores, deve-se trabalhar com PRF mais alta. Também no mapeamento em cores, sempre que detectado o aliasing deve-se aumentar a PRF até o desaparecimento desta (Fig. 13-35B).20
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Fig. 13-33. Exemplo de tortuosidade na artéria carótida interna (kinking) com variação na direção do fluxo e consequente mudança na cor na barra de cor (seta).



Um parâmetro que o cirurgião vascular não pode avaliar em uma fotografia estática, mas que é fundamental para o examinador durante a obtenção das imagens durante o exame é o número de imagens por segundo (frame rate).

Embora existam centenas de parâmetros processados pelo equipamento, a imagem obtida deve melhor se aproximar ao tempo real. Realizar as avaliações vasculares com aproximadamente 15 quadros por segundo permitirá obter uma imagem em movimento adequada para análise vascular, sem estar muito rápida (suprimindo informações) ou muito lenta (formando informações sobrepostas).

Para este ajuste o examinador deve observar a profundidade e o tamanho da caixa da cor, que são inversamente proporcionais ao frame rate, isto é, quanto maior a profundidade e maior a caixa da cor, menor será o número de quadros por segundo, tornando a formação da imagem mais lenta.
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Fig. 13-34. Exemplo de tamanho da caixa da cor na avaliação da aorta abdominal em corte ultrassonográfico transversal. (A) Caixa da cor maior que o necessário obtendo informações (seta) indesejadas que contaminam a imagem. (B) Caixa da cor de tamanho adequado para a avaliação da artéria.
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Fig. 13-35. Presença de aliasing (A) no mapeamento em cores do fluxo por causa de inadequado uso da escala (PRF = 2248). Correção do aliasing (B) pelo aumento da escala (PRF = 7062)



Artefatos no Mapeamento em Cores do Fluxo

Os artefatos que podem ocorrer no mapeamento em cores do fluxo são os mesmos já descritos para a imagem em modo B e Doppler pulsado relacionados com o ganho, filtro, escala (PRF), sombra acústica, ângulo de insonação e imagem em espelho.

Ganho da cor baixo e filtro alto podem falsamente ser interpretados como obstruções, trombos murais ou placas de ateroma.

Escala (PRF) inadequada pode gerar aliasing e sugerir falsas estenoses.

Sombra acústica posterior pode impossibilitar a análise hemodinâmica e a identificação de eventual estenose focal.

A imagem em espelho é frequentemente identificada nas artérias subclávias (Fig. 13-36) por causa da superfície altamente refletora da pleura.

Deve-se ter cuidado especial na interpretação do mapeamento em cores do fluxo na região do bulbo carotídeo, na transição entre as artérias carótidas comum e interna. Na origem da artéria carótida interna ocorre uma separação de fluxo com presença de fluxo retrógrado (cor azul) na parede posterior ou anterior do vaso, principalmente identificado durante a sístole cardíaca (Fig. 13-37). Durante a diástole decorrente das baixas velocidades, esta área de fluxo reverso pode ser identificada como uma área escura (Fig. 13-38) que não deve ser confundida com placas de ateroma anecoicas.

Parâmetros Práticos na Análise do Mapeamento em Cores do Fluxo nos Exames de Ecografia Vascular com Doppler

■Observar se existe cor no interior do vaso.

■Observar a direção de fluxo nos diferentes vasos ou em diferentes segmentos de um mesmo vaso no caso de tortuosidade.

■A direção do fluxo pode ser identificada olhando-se para a “régua” colorida lateral a imagem no monitor do equipamento. A cor que está acima da linha de base está se aproximando da fonte (transdutor) e abaixo está se afastando.

■Manter o padrão internacional, deixando a artéria em vermelho e a veia na cor azul.

■Observar se a cor está contida nos limites das paredes dos vasos.

■Identificar alterações (mosaicos) de cor nos pontos de turbilhonamento do fluxo.

■Identificar a presença de aliasing (PRF adequada) e se o Doppler pulsado está posicionado corretamente no local de maior velocidade e paralelamente ao fluxo sanguíneo.

■Identificar potenciais causas de erro decorrentes da presença de artefatos.
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Fig. 13-36. Exemplo de imagem em espelho da artéria subclávia esquerda causada pela superfície altamente refletora da pleura. Note curva espectral na imagem real (A) e na imagem em espelho posterior (B).
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Fig. 13-37. Fluxo retrógrado (azul) no bulbo carotídeo causado pela separação de fluxo.
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Fig. 13-38. Ausência de cor (preto) durante a diástole na região do bulbo carotídeo com baixa velocidade.
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Fig. 13-39. Mapeamento pelo power Doppler de estenose na bifurcação carotídea. Note o delineamento da placa de ateroma nas paredes do vaso.
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Fig. 13-40. Exemplo de imagem com B flow na bifurcação carotídea direita. Note a intensificação dos refletores no interior do vaso e a coloração em escala de cinzas. ACCD: Carótida comum; ACID: carótida interna; ACED: carótida externa. (Cortesia Prof. Dr. Hamilton Rollo, UNESP – Botucatu.)



POWER DOPPLER

Uma avaliação mais detalhada do fluxo sanguíneo dentro dos limites das paredes de um vaso (anatomia do lúmen) pode ser conseguida com a utilização do mapeamento pelo power Doppler ou angio Doppler (este nome pode variar nas diferentes companhias de ultrassonografia).

O power Doppler baseia-se na detecção da variação da amplitude da energia refletida pelas hemácias em movimento, independe da direção do fluxo e do ângulo de insonação do feixe de ultrassom, permitindo uma avaliação mais detalhada do fluxo, inclusive em condições de baixo fluxo ou de tortuosidade dos vasos, pois uma imagem se sobrepõe à próxima, permanecendo mais tempo na tela.21

É possível utilizar o Doppler pulsado no vaso e obter as velocidades de fluxo concomitantemente ao estudo do fluxo com o power Doppler. Como no mapeamento em cores do fluxo, deve-se observar se o lúmen do vaso encontra-se totalmente preenchido pela cor, geralmente cor única à escolha do examinador, sem extravasamento de fluxo além dos limites das paredes arteriais (Fig. 13-39). No entanto, é possível encontrar em alguns equipamentos o power Doppler direcional, identificando vasos com fluxo em direções diferentes.

B FLOW

É uma técnica de imagem digital que permite avaliar o fluxo sanguíneo pela visibilização dos ecos refletores do sangue em movimento (hemácias) na escala de cinzas em modo B simultaneamente às estruturas anatômicas adjacentes estáticas (Fig. 13-40).

Esta técnica permite incrementar os ecos fracos do fluxo sanguíneo pelo uso de um método de compressão dos pulsos de ultrassom, denominado coded excitation, permitindo aumentar a energia transmitida, sem comprometer a resolução axial, uma vez que quanto mais curta a transmissão do pulso, melhor a resolução axial.22,23

A imagem em B flow baseia-se na expansão da resolução axial e no aumento do número de imagens por minuto (frame rate). Pela melhor resolução axial e pelo aumento do frame rate é possível avaliar de maneira mais detalhada o fluxo sanguíneo, com uma menor dependência do ângulo de insonação do feixe de ultrassom e sem a necessidade de ajustar ganhos e escalas de cor, utilizando o próprio fluxo sanguíneo como contraste.

As principais aplicações clínicas do B flow estão relacionadas com a avaliação detalhada da superfície das paredes dos vasos (irregularidades, espessamentos e ulcerações), a mensuração do grau de estenose anatômica arterial, especialmente na identificação de suboclusões arteriais e na avaliação de trombos venosos parciais (Fig. 13-41).

IMAGEM ULTRASSONOGRÁFICA EXPANDIDA

Conforme discutido, anteriormente, as imagens ultrassonográficas são formadas de acordo com o número de cristais piezoelétricos contidos em um transdutor.

A movimentação do transdutor paralelamente aos seus cristais produz imagens isoladas e sequenciais da região examinada. A imagem ultrassonográfica expandida (IUSE) é obtida pela reconstrução por um programa de computador específico que detecta estas imagens sequenciais sobrepostas durante o movimento em tempo real (Fig. 13-42).

É possível com um transdutor padrão obter imagens anatômicas em uma distância superior a 60 cm sem a necessidade de sensores de posição, utilizando técnicas de computador de reconhecimento e registro de imagens que permitem recuperar a movimentação e a rotação do transdutor.24

Kroger et al. testaram a reprodutibilidade e acurácia da IUSE por medidas repetitivas, incluindo distâncias lineares superficiais, circunferências e diâmetros em nível da panturrilha. Para distâncias superficiais lineares de 150 mm, os autores observaram que as medidas da IUSE foram subestimadas (147,4 +/- 3,3 mm). Nas medidas dos diâmetros da panturrilha realizadas com profundidade de 40 mm, as medidas da IUSE tenderam a ser mais precisas que a uma profundidade de 70 mm, em que eram superestimadas.24
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Fig. 13-41. Exemplo de utilização do B flow para mensuração de estenose na artéria carótida interna. (Cortesia Prof. Dr. Hamilton Rollo, UNESP – Botucatu.)
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Fig. 13-42. Exemplo de imagem ultrassonográfica expandida em modo B ilustrando toda a extensão do cisto na região poplítea dissecado para a musculatura gastrocnêmia.



Rosenthal et al. realizaram uma rigorosa verificação da acurácia da IUSE na mensuração geométrica, por meio de medidas repetitivas, de modelos fantasmas de mesmo aspecto e velocidade acústica dos tecidos humanos de partes moles. Os resultados desta experiência mostraram uma pequena variação nas medidas realizadas. O maior índice de erro de desvio-padrão encontrado foi de 5%, principalmente, nos locais de maior curvatura. De modo geral, a variação de erro de medida foi entre 1 e 3%.25

A imagem ultrassonográfica expandida é uma forma de apresentação de imagens vasculares anatômicas semelhantes à angiografia e angiorressonância, com a possibilidade de estudo do fluxo arterial pelo power Doppler, facilitando sua interpretação (Figs. 13-43 e 13-44).26 É possível após a reconstrução da imagem escolher segmentos do vaso para análises anatômicas específicas, como a mensuração do grau de estenose (Fig. 13-45).
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Fig. 13-43. Exemplo de imagem ultrassonográfica expandida com mapeamento do fluxo pelo power Doppler. A: tronco bráquio-cefálico; B: artéria subclávia direita; C: artéria carótida comum direita tortuosa; D: bifurcação carotídea.
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Fig. 13-44. Exemplo de imagem ultrassonográfica expandida com mapeamento pelo power Doppler ilustrando (B) toda a extensão da artéria carótida comum, incluindo a bifurcação carotídea e a artéria carótida interna. (A) Análise específica da bifurcação carotídea com mensuração do grau de estenose (46%).
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Fig. 13-45. Exemplo de correlação entre a imagem ultrassonográfica expandida com mapeamento a cores do fluxo e a arteriografia na estenose carotídea. Observe (setas) os locais de estenose na bifurcação carotídea e na origem da artéria carótida interna.



ELASTROGRAFIA

É uma técnica que permite a avaliação qualitativa visual ou de medidas quantitativas das propriedades elásticas dos tecidos, isto é, a capacidade do tecido de retornar à sua forma original após ser deformado, esticado ou comprimido. Esta técnica é complementar e independente das informações de impedância acústica da imagem em modo B e do fluxo sanguíneo.

Existem dois métodos principais de elastografia descritos na literatura, a de tensão e a de ondas de cisalhamento. Na elastografia de tensão, uma pressão é transmitida desde o transdutor para o tecido em intervalos de tempo curto, e a deformação resultante do tecido é codificada e representada como um mapa de cores. Com este método uma relação de tensão pode ser calculada como uma medida quantitativa.27

No método de elastografia por cisalhamento de ondas, as ondas são enviadas do transdutor no tecido avaliado, e a velocidade de propagação das ondas é calculada. Esse método, também, gera dados quantitativos e não é influenciado pela pressão aplicada à sonda sobre a pele do paciente.27

A elastografia apresenta potenciais aplicações em medicina interna principalmente na avaliação de massas e na área vascular pode ser útil na avaliação da história natural dos trombos venosos na diferenciação entre trombos agudos, recentes e antigos.28,29

COMENTÁRIOS FINAIS

O objetivo deste capítulo foi o de familiarizar o angiologista ou cirurgião vascular com termos e princípios físicos que determinam a qualidade e confiabilidade dos exames de Eco-Doppler Vascular e auxiliar os ultrassonografistas vasculares iniciantes.

Espera-se que com essas informações haja maior facilidade e confiança na interpretação das imagens ultrassonográficas vasculares e que possibilite um canal de discussão entre cirurgiões e ultrassonografistas.
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INTRODUÇÃO

A tomografia computadorizada representa uma das mais im­portantes modalidades de diagnóstico e de acompanhamento das patologias vasculares graças às suas resoluções espacial e temporal, associadas à atenuação característica do lúmen vascular obtida pela administração do meio de contraste venoso. O desenvolvimento tecnológico progressivo e inexorável oferece equipamentos de grande cobertura e extremamente rápidos, capazes de executar um exame com 16 cm de extensão (como o de crânio, coração ou rins) em uma fração de segundo com resoluções espacial e temporal impressionantes. Técnicas de aquisição especiais, como dupla energia, velocidade de deslocamento variável da mesa, reconstruções interativas e subtração, possibilitam aumentar a resolução, com menor dose de radiação e de contraste. Os programas dedicados e inteligentes aceleram o processamento das imagens, melhorando o diagnóstico.

DEFINIÇÃO

É a representação matricial (bidimensional) dos coeficientes de atenuação de um objeto que é atravessado por um feixe colimado de raios X. Como o corpo humano é formado por tecidos que apresentam diferentes coeficientes de atenuação, representados por uma escala numérica (escala de Hounsfield), o método é capaz de mostrar imagens seccionais em escala de cinza.

COMPONENTES

Os principais componentes do equipamento de tomografia computadorizada são o computador, o console, o gantry e a mesa (Fig. 14-1).

O console é a interface entre operador e o computador, no qual todos os parâmetros de aquisição e reconstrução das imagens são imputados e onde as imagens adquiridas são demonstradas.

O computador controla cada componente do sistema de tubos detectores, instalado no gantry, e da mesa de exame, garantindo a aquisição de todas as informações necessárias, obedecendo aos parâmetros definidos pelo operador, como a região examinada, a espessura do corte, a velocidade de rotação do sistema de tubos detectores, a velocidade de deslocamento da mesa, a quantidade de radiação utilizada etc.

O feixe de raios X é gerado por um tubo, onde elétrons excitados em um filamento na extremidade negativa do tubo (catodo) são acelerados contra uma superfície giratória de tungstênio situado no lado oposto (o ânodo), pela aplicação da diferença de tensão entre os polos do tubo. O feixe de raios X atravessa o corpo e é capturado por uma fileira de detectores sensíveis à radiação, que é convertido em impulsos elétricos e enviados ao computador (Fig. 14-2). Os dados adquiridos são processados por algoritmos matemáticos, gerando informações em matriz numérica e convertidas em imagens axiais tomográficas em escala de cinza, de acordo com os parâmetros de reconstrução definidos pelo operador.
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Fig. 14-1. Principais componentes da tomografia computadorizada: o computador, o console, o gantry e a mesa.
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Fig. 14-2. Diagrama do sistema de tubos detectores, que gira em torno do paciente, enquanto a mesa se desloca longitudinalmente.



HISTÓRIA DA CONSTRUÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

A descoberta dos raios X, em 1895, pelo físico alemão Wilhelm Conrad Roentgen, ao observar a luminescência de uma tela recoberta por platinocianeto de bário, durante o estudo de condução elétrica em um tubo catódico, teria grandes implicações no desenvolvimento da medicina.1 Roentgen ganhou o primeiro Prêmio Nobel de Física, em 1901.

Em 1917, o matemático austríaco, Johann Radon, desenvolveu uma equação matemática que serviu como base da tomografia computadorizada,2 a chamada “transformada de Radon”. Por meio desta equação, Radon conseguiu reproduzir um objeto tridimensional a partir de um conjunto de projeções.

Allan Cormack,3 físico sul-africano, trabalhou no departamento de radioterapia do Hospital Groote Schuur, após seus estudos na Universidade de Cambridge, em 1947, onde teve seu primeiro contato com a medicina. Ao acompanhar o planejamento radioterápico que levava em consideração que todos os tecidos apresentavam o mesmo grau de atenuação, Cormack desenvolveu uma função matemática capaz de estabelecer a atenuação específica de cada parte do corpo por um mapa de absorção de raios X. Os resultados reverteram em dois trabalhos publicados no Journal of Applied Physics, em 1963 e 1964, que renderam o prêmio Nobel de Medicina, em 1979, juntamente com o engenheiro Hounsfield.

Em 1971, o engenheiro britânico, Godfrey Hounsfield,4 que trabalhava no laboratório central de pesquisas da empresa EMI, desenvolveu o primeiro protótipo de tomografia computadorizada. O novo dispositivo foi inicialmente testado em peças de cérebro fixado em formol e em animais, pelo Dr. Jamie Ambrose e sua equipe, no Hospital Atkinson Morley (AMH) em Wimbledon. Após várias tentativas, foi realizada a primeira imagem diagnóstica em uma paciente com suspeita de tumor no lobo frontal esquerdo. A lesão demonstrada pela imagem obtida foi imediatamente reconhecida pelos especialistas do hospital como algo revolucionário. Os primeiros casos foram apresentados no Congresso Anual do British Institute of Radiology, em 1972, e a seguir publicados em artigos, com destaque no British Journal of Radiology. Após o sucesso inicial a tomografia computadorizada ganha força, sendo comercializada, em 1973 com um minicomputador mais eficiente, que reduzia o tempo de aquisição de cada imagem para 6 minutos, com velocidade de reconstrução de cerca de dois minutos.
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Fig. 14-3. Diagrama da evolução da arquitetura da tomografia computadorizada.



Em 1974, a EMI lança o protótipo do tomógrafo de corpo e ganha concorrentes, como as empresas Neurscan (scanner da cabeça) e Disco (scanner de corpo inteiro), além da Siemens e Philips.

Em 1975, EMI lança o primeiro tomógrafo de corpo (CT50000), sendo o primeiro instalado no hospital Northwick Park em Londres. O primeiro instalado nos Estados Unidos foi no Instituto Mallinkrodt.

O primeiro tomógrafo do Brasil chega a São Paulo, em 1977, no Hospital da Sociedade de Beneficência Portuguesa. Logo depois, o primeiro aparelho do Rio de Janeiro começa a funcionar na Santa Casa da Misericórdia.

Em 1979, Hounsfield e Cormack recebem o prêmio Nobel de Medicina, pela invenção da tomografia computadorizada.

EVOLUÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

■I geração: os equipamentos de primeira geração apresentavam uma fonte de raios X, que emitia um feixe retilíneo, 1 a 3 detectores, movimentos de translação e rotação a cada 1 grau, até completar 180 projeções. O tempo de aquisição de uma imagem era de cinco a oito minutos, sendo necessários cerca de 2,5 minutos para a reconstrução de cada imagem. Em decorrência do tempo longo necessário para aquisição das imagens, suscetível à geração de artefatos e à pequena abertura do gantry, com FOV de até 24 cm, estes equipamentos eram dedicados aos exames de crânio. As imagens apresentavam baixa resolução e construídas em Matriz de 100 × 100.

■II geração: os equipamentos de segunda geração apresentavam os movimentos de translação e rotação, assim como os de primeira geração, porém, com feixe de raios X em formato de leque (fanbeam) e com o maior número de detectores (cerca de 30), possibilitando o aumento do ângulo a cada rotação para cerca de 10 graus, diminuindo o tempo de aquisição de imagens para cerca de 20 segundos.

■III geração: os equipamentos de terceira geração introduzem o movimento rotação/rotação, eliminando o movimento de translação. Estes aparelhos apresentavam de 300 a 750 detectores dispostos de forma semicircular, diametralmente opostos ao tubo de raios X, aumentando significativamente a resolução das imagens. Foram utilizados ânodos giratórios e geradores mais potentes nestes equipamentos. A aquisição passa a ser realizada em 360º de rotação. O tempo de aquisição cai para 1 a 10 segundos por imagem, fazendo com que a tomografia se tornasse um método mais confortável para o paciente, reduzindo os artefatos de movimento. Os tomógrafos modernos derivam dos equipamentos de 3ª geração (Fig. 14-3).

■TC helicoidal: em meados da década de 1980 surgiu a tecnologia “slip ring” para a construção dos tomógrafos, que permitiu a comunicação entre os componentes fixo e móvel do gantry, sem os cabos de alimentação elétrica e de transmissão dos dados, possibilitando o giro contínuo e unidirecional do sistema de tubos detectores. Este foi o passo decisivo para o desenvolvimento dos tomógrafos helicoidais no final desta década. A aquisição helicoidal, realizada durante a movimentação simultânea da mesa de exame e da rotação continua e unidirecional do sistema de tubos detectores, descreve uma espiral imaginária em torno do objeto estudado, eliminando o intervalo de tempo entre a aquisição de duas imagens contíguas e reduzindo drasticamente o tempo total do exame. Esta nova forma de aquisição possibilitou o estudo de uma região anatômica em apenas uma apneia, eliminando as áreas não registradas ou registradas em duplicidade por causa da possível variação de posição das estruturas a cada respiração. Tornou-se possível a reconstrução das imagens com superposição, ou seja, com o intervalo entre as imagens menor que a espessura do corte, melhorando a qualidade das reconstruções multiplanares e tridimensionais. O desenvolvimento de novos processadores, ampliação da memória e a melhoria na eficiência de diversos componentes eletrônicos, além da utilização de detectores em estado sólido, impulsionaram a tomografia computadorizada helicoidal durante a década de 1990 com aquisição de imagens submilimétricas de alta resolução em menos de um segundo.

■TC multislice: em 1991, a Elscint, uma empresa israelense, lançou o primeiro equipamento de dois canais, chamado de Twin Detector CT, capaz de adquirir duas imagens simultâneas a cada rotação. Esta classe de tomógrafos apresenta a mesma forma de aquisição das imagens que os tomógrafos com uma fileira de detectores, agora denominadas de single slice, ou seja, aquisição contínua das imagens durante a rotação unidirecional do sistema de tubos detectores e a movimentação da mesa de exame. Porém, os equipamentos multislices são capazes de adquirir múltiplas imagens simultâneas, proporcionais ao número de canais. Em 1996, a Elscint fechou um acordo com a Siemens, onde forneceria a tecnologia do Twin detector CT, em troca do fornecimento dos demais componentes do gantry e da mesa de exame. Em 1998, a Siemens lança o primeiro multislice da nova geração, com 4 canais e velocidade de rotação de 0,5 segundo. No início da década de 2000 houve uma verdadeira corrida para o desenvolvimento de equipamentos com mais e mais canais, culminando no lançamento do tomógrafo de 64 canais, que é um marco na história da evolução da tomografia, definindo o equipamento base para a realização da angiotomografia coronariana. Desafio superado pela maior velocidade, maior resolução temporal e pela sincronização da aquisição das imagens com o eletrocardiograma, possibilitando a avaliação de pacientes com doença arterial coronariana e outras patologias cardíacas. Detectores mais sensíveis e sistemas de modulação de dose com variação da amperagem, por meio de monitoramento em tempo real da área estudada, garantiram maior qualidade das imagens com menor dose de radiação.

■TC multislice de grande cobertura (aquisição volumétrica): até o lançamento dos equipamentos de 64 canais todas as fabricantes perseguiram aparentemente o mesmo objetivo, que era o de incrementar o número de fileiras de detectores, aplicando tecnologia equivalente. A partir de então observam-se estratégias distintas na construção dos equipamentos de ponta em cada empresa. A Siemens investiu no conceito do equipamento com dois conjuntos de sistema de tubos detectores dispostos a 90 graus entre si, atingindo uma cobertura total de 256 canais. A grande característica deste equipamento é a capacidade de adquirir dois sets de imagens com diferentes voltagens (80 e 140 kV), praticamente simultâneos, possibilitando a avaliação dos tecidos com a técnica da dupla energia. A técnica da dupla energia permite o estudo da composição da matéria, em razão da interação diferenciada dos fótons de alta e baixa energias com os elementos de alto peso atômico, como o iodo, cálcio, bário etc. Torna-se possível, então, determinar a composição do cálculo, subtrair o osso ou as placas calcificadas ou, ainda, separar o iodo dos demais elementos, obtendo-se imagens sem contraste de forma eletrônica e o mapa de iodo. A outra forma de se obterem imagens, como dupla energia, de forma quase simultânea, adotada pela GE, é pela variação rápida e contínua da tensão entre os polos do tubo (quilovoltagem) durante a rotação do sistema de tubos detectores. Neste sistema a aquisição dos dois sets de imagens com diferentes energias é obtida com apenas um sistema tubo-detectores. A Toshiba investiu aumentando o número de detectores, chegando a 320 canais, cobertura suficiente para realizar exames com 16 cm de extensão em apenas uma rotação, incluindo a angiotomografia de artérias coronárias, exame de crânio e face, articulações, além da grande maioria dos exames pediátricos. Equipamentos de grande cobertura são ideais para a realização de estudos dinâmicos 4D, permitindo a avaliação das mudanças temporais dos órgãos e tecidos, como o ciclo respiratório, batimentos cardíacos, fluxo sanguíneo e perfusão tecidual. Por fim um grande investimento, realizado pela Philips, culminou no recente lançamento do tomógrafo espectral, que trabalha com detectores em camadas, capazes de identificar fótons de alta e baixa energias simultaneamente. Esta propriedade permite a análise espectral em todas as imagens sem a necessidade de protocolos específicos.

OUTROS AVANÇOS TECNOLÓGICOS

Novos algoritmos de processamento dos dados brutos, chamados de reconstrução interativa, vêm substituindo o antigo filtered back projection, gerando imagens de boa qualidade com baixa dose de radiação, cerca de 30 a 40% menores que o método precedente. Outros recursos, já existentes, podem ser associados ao algoritmo de reconstrução para otimização da dose de radiação, alinhado com o princípio ALARA, como modulação da corrente do tubo no eixo Z e baixa voltagem. A modulação da corrente do tubo de RX, medida em miliampere por segundo (mAs), ocorre em tempo real durante a realização do exame, entregando a quantidade de radiação necessária para manter a qualidade da imagem em nível preestabelecido pelo operador (nível de ruído) (Fig. 14-4). A utilização de baixa voltagem apresenta dois benefícios imediatos em angiotomografia: a redução da dose de radiação e o aumento dos coeficientes de atenuação dos vasos com contraste iodado. Este fenômeno ocorre pela interação do fóton de RX, de menor energia, com a camada K do átomo de iodo, por meio do efeito fotoelétrico, efeito este não observado em outros elementos de menor peso atômico.
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Fig. 14-4. A associação de reconstrução interativa à modulação da corrente no tubo de RX, que entrega a quantidade necessária de radiação para cada segmento do corpo, garante a qualidade da imagem com baixa dose de radiação.



Novas técnicas e recursos tecnológicos possibilitam redução da dose de contraste em regiões anatômicas com fluxo lento ou variável. A técnica de perseguição do meio de contraste, associado à velocidade de deslocamento variável da mesa, possibilita redução drástica da dose de meio de contraste em estudos de aorta e membros inferiores. Esta técnica preconiza a sincronização do deslocamento do equipamento com trânsito da coluna de contraste no interior dos vasos. Quanto maior a precisão da sincronização, menor a necessidade de contraste, já que o comprimento da coluna de contraste é proporcional à duração da injeção. Equipamentos com velocidade de deslocamento da mesa ajustável melhoram a sincronização (Fig. 14-5).
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Fig. 14-5. Regiões anatômicas com fluxo unidirecional permitem a utilização da técnica de perseguição com pequena dose de contraste, sincronizando a velocidade de deslocamento da mesa (box verde) com o fluxo do meio de contraste (área amarela) (A). Os equipamentos que possuem deslocamento variável da mesa facilitam a sincronização. A faixa vermelha sobre as pernas representa menor fluxo e menor velocidade de deslocamento da mesa. (B) Reconstrução da VRT e (C) reconstrução coronal em MIP.



O esforço investido na redução da dose de radiação é recompensado pela possibilidade de introduzir novas técnicas de aquisição de imagens com a da subtração e a aquisição dinâmica.

A técnica da subtração consiste em subtrair os valores de atenuação dos voxels no volume obtido após a administração do meio de contraste pela atenuação dos voxels correspondentes no volume sem contraste. O resultado desta operação é basicamente os contrastes intravascular e tecidual, sem calcificações ou estruturas ósseas. Estas estruturas subtraídas podem ser demonstradas de forma estratégica, com transparência ou cores distintas, fornecendo reparos anatômicos, sem obscurecer o alvo. A subtração do osso é de grande valor na avaliação de aneurismas do joelho anterior do sifão carotídeo, onde as técnicas de pós-processamento das imagens não são muito precisas na subtração do osso de fina espessura e baixa densidade. As extensas calcificações parietais nas artérias dos membros inferiores dificultam ou impossibilitam a análise da luz remanescente. A subtração assume um papel relevante nestes casos (Fig. 14-6). A técnica de subtração do parênquima pulmonar demonstra a distribuição do iodo nos pulmões, comparável à perfusão demonstrada pelos radiotraçadores, denominada de mapa de iodo (Fig. 14-7). Este recurso é auxiliar na análise de tromboembolismo pulmonar agudo ou crônico, melhorando a sensibilidade na detecção de êmbolos subsegmentares e a avaliação dos defeitos irreversíveis em casos subagudos e crônicos.

Os equipamentos modernos e de grande porte, possivelmente acima de 64 canais, associados às técnicas adequadas de redução da dose de radiação, permitem o estudo de movimentos, seja de fluidos, como o contraste (sangue contrastado), ou de estruturas sólidas, como as paredes ventriculares. Esta técnica consiste em aquisição contínua ou intermitente de imagens da região de interesse enquanto o movimento se processa. Avaliação funcional do coração, pulmões e articulação pode ser obtida por esta técnica, além de estudo perfusional qualitativo de malformações vasculares e endoleaks (Figs. 14-8 a 14-10) e avaliação dos parâmetros perfusionais quantitativos de órgãos e tecidos.

Além dos algoritmos de reconstrução interativa, mencionados anteriormente, que permitem redução de dose de radiação, outros têm sido desenvolvidos com o intuito de melhorar a qualidade da imagem. Um deles, que vale menção neste artigo, é o algoritmo que reduz os artefatos metálicos (Fig. 14-11). A utilização de dispositivos metálicos como recurso terapêutico tem sido cada vez mais presente, o que pode representar um desafio adicional aos métodos diagnósticos. Especificamente para a tomografia computadorizada, os artefatos metálicos representam obstáculo, impedindo a avaliação dos tecidos adjacentes e limitando a eficiência do método em regiões com prótese ortopédica, clipe de aneurisma, marca-passo cardíaco, material de embolização etc.
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Fig. 14-6. Técnica de subtração utilizada para remoção da estrutura óssea e das calcificações parietais das artérias. (A) Reconstrução coronal sem contraste. (B) Reconstrução coronal com contraste. (C) Reconstrução coronal com subtração de cálcio.
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Fig. 14-7. Mapa de iodo obtido pela técnica de subtração mostra área de hipoperfusão no segmento basal anterior do lobo inferior do pulmão direito (setas vermelhas em A). A análise morfológica mostra artéria segmentar correspondente de fino calibre e baixa opacificação pelo contraste venoso em paciente com TEP crônico (B).
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Fig. 14-8. Angiotomografia de membros inferiores com 60 mL de contraste venoso para avaliação de malformação arteriovenosa da perna e pé esquerdos.
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Fig. 14-9. Continuação do caso da Figura 14-8. (A) Material de embolização gerando artefatos. (B) Imagem tratada com o algoritmo para redução de artefatos metálicos. (C) Reconstrução tridimensional com redução de artefatos metálicos. (D) Subtração de osso. (E) Subtração do osso e do material de embolização.
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Fig. 14-10. Continuação do caso da Figura 14-8. O estudo foi complementado com aquisição dinâmica intermitente após a administração de 40 mL de contraste venoso. A sequência obtida mostra o preenchimento do leito arterial e dos nidus de malformação, com opacificação precoce do sistema venoso.
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Fig. 14-11. Imagem tratada com o algoritmo que reduz os artefatos metálicos. (A) Imagem sem a aplicação do algoritmo. (B) Imagem com a aplicação do algoritmo.



FORMAÇÃO DA IMAGEM

A tomografia computadorizada é um método de diagnóstico por imagem que estuda os coeficientes de atenuação que sofre o feixe de raios X ao atravessar um objeto. As informações são representadas em uma matriz quadrangular, que habitualmente é de 512 × 512. A menor unidade da matriz é o pixel, para as imagens bidimensionais, ou o voxel, para as tridimensionais.

A resolução espacial representa a capacidade de distinguir dois pontos contíguos. Embora existam inúmeros fatores técnicos e tecnológicos determinantes da resolução espacial, dependentes do equipamento, como pares de linha por mm, isocentro do sistema, a forma e o tamanho do ponto focal, discutiremos apenas os efeitos dos parâmetros clinicamente relevantes na prática.5

As dimensões do pixel são medidas nos eixos X e Y, são iguais e dependem do FOV (field of view) e do tamanho da matriz. Como a matriz em tomografia é habitualmente fixa, o tamanho do pixel depende diretamente do FOV (Fig. 14-12). Quanto menor é o pixel, melhor a resolução espacial nos eixos X e Y (plano axial), ou seja, quanto menor FOV, melhor a resolução espacial.

A resolução espacial no eixo Z depende do tamanho do voxel, que é definida pela espessura do corte.6,7 Quanto menor a espessura do corte, melhor a resolução espacial no eixo longitudinal, observado nas imagens reconstruídas nos planos ortogonais ao axial.8 Resolução isotrópica refere-se às imagens que apresentam dimensões iguais nos três planos.9

O coeficiente de atenuação é uma grandeza numérica expressa em unidades Hounsfield (UH). A escala de Hounsfield representa os coeficientes de atenuação e se estende de -1.000, que é o coeficiente de atenuação do ar (a matéria menos radiopaca), a didaticamente, +1.000, representando a densidade dos átomos pesados (Fig. 14-13). Podemos identificar outro ponto específico nesta escala que é o zero, a densidade da água. Existem, ainda, faixas características como a da gordura, de partes moles e de contraste intravascular.
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Fig. 14-12. (A) Desenho representando uma matriz quadrangular com os dois parâmetros que determinam o tamanho do pixel: matriz e FOV. Tamanho do pixel = FOV/matriz. (B) Representação de um voxel isotrópico onde X = Y = Z.




[image: ]

Fig. 14-13. Escala numérica de Hounsfield que representa os coeficientes de atenuação.



A resolução de baixo contraste refere-se à capacidade de distinguir estruturas com densidade semelhante e depende do tamanho da estrutura, da diferença de densidade e principalmente do nível de ruído. O ruído representa a variação dos coeficientes de atenuação de uma estrutura homogênea e pode ser estimado pela medida do desvio-padrão da densidade de uma região de interesse. O nível de ruído está diretamente relacionado com a quantidade e intensidade da radiação empregada (mAs e kV), espessura do corte, tamanho do objeto e filtros utilizados (Fig. 14-14).10

Fatores que aumentam o ruído:

■Baixa dose de radiação: baixa amperagem (mAs) e baixa voltagem (kV).

■Pacientes obesos ou grandes.

■Regiões anatômicas mais espessas ou mais densas: cinturas escapular e pélvica.

■Cortes finos.

■Filtros duros.
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Fig. 14-14. Cortes de uma estrutura homogênea mostrando o efeito da mAs sobre o ruído. O aspecto granulado, mais evidente nas primeiras imagens, representa o ruído, que é a variação de densidade de uma estrutura homogênea.
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Fig. 14-15. Efeito da espessura do corte sobre o ruído e no efeito de volume parcial. O ruído é representado pelo desvio-padrão (DP) dos valores numéricos dos pixels em um ROI. Há redução significativa do DP tanto na aorta quanto no miocárdio com o aumento da espessura do corte, porém com manutenção da densidade média. Este fenômeno não é observado no vaso pulmonar, que apresenta redução da densidade média com o aumento da espessura do corte, causado pelo efeito de volume parcial.



O efeito de volume parcial é um artefato que faz parte da história da tomografia computadorizada e vem sendo minimizado nos equipamentos mais recentes que utilizam cortes finos de rotina. Este artefato ocorre quando estruturas com densidades diferentes são representadas em um mesmo voxel, atribuindo a ele um valor errôneo, que é a média ponderada das densidades de cada estrutura.11 Isto explica por que um nódulo cálcico de alguns milímetros tem densidade negativa em corte de 10 mm, ou o motivo pelo qual os vasos pulmonares de pequeno calibre não aparecem em uma reconstrução da VRT dos vasos mediastinais (Fig. 14-15).

Os artefatos gerados por estruturas metálicas, movimentos ou pela geometria do objeto também alteram os coeficientes de atenuação.11

TÉCNICA DE ADMINISTRAÇÃO DO MEIO DE CONTRASTE VENOSO

A administração do meio de contraste tem como objetivo a obtenção de uma opacificação homogênea, com densidade necessária e duração suficiente das estruturas vasculares estudadas. Este efeito deve ser obtido com o menor volume do meio de contraste possível, minimizando os efeitos deletérios de volume dependentes deste material. Diversos fatores interferem na obtenção desta opacificação, e a atenção aos detalhes é fundamental. A magnitude da opacificação depende de fatores relacionados com o paciente e a técnica de injeção, como o biótipo do paciente, função cardíaca, concentração, volume e fluxo do meio de contraste venoso e uso de solução salina.12

Um dos mais importantes fatores relacionados com o paciente que afetam a opacificação vascular e tecidual é o peso corporal.13-17

A escolha do meio de contraste venoso pode interferir na seleção do volume e fluxo em consequência da diferença de concentração de iodo e da viscosidade de cada produto.

Há diferença significativa na opacificação do coração e da aorta com a utilização de contraste de maior concentração, sendo possível a opacificação equivalente ao do contraste com concentração padrão (300 mg/mL) com a utilização de contraste concentrado (400 mg/mL) em menor volume e fluxo.18-20

A administração com fluxo alto e de material com maior viscosidade necessita de um bom acesso venoso, com preferência às veias antecubitais calibrosas, utilizando cateter de 16 a 20 G e conectores não muito longos, que dificultam a sua administração. O aquecimento prévio do meio de contraste pode reduzir a viscosidade, facilitando a injeção. Punções próximas à prega do cotovelo requerem atenção durante o posicionamento dos braços a fim de evitar a dobra do cateter.

Pacientes maiores precisam de alto fluxo para uma boa opacificação (Quadro 14-1). Volumes menores de contraste são mais suscetíveis à diluição e podem ser compensados com aumento do fluxo. Há correlação inversamente proporcional do pico de opacificação da aorta com o peso do paciente. Outros parâmetros biométricos que podem ser utilizados na adequação do volume de contraste ao biótipo do paciente são o índice de massa corporal e a área de superfície corporal que levam em consideração além do peso a altura do paciente.21

Outro fator que favorece a diluição do meio de contraste é o fluxo sanguíneo lento, que se manifesta pelo aumento do tempo necessário para a sua chegada à região de interesse (retardo). Este fenômeno pode ser compensado aumentando o volume.

Para a monitorização da chegada do meio de contraste na área de estudo devemos selecionar um vaso-alvo localizado no segmento proximal do leito vascular, de preferência que coincida com o início da hélice, evitando o deslocamento desnecessário da mesa de exame. A sincronização do início da aquisição das imagens à chegada do meio de contraste no vaso-alvo pode ser feita de duas formas. No bolus tracking todo o volume de contraste é injetado, e a sua chegada ao sítio de interesse é monitorizada por cortes sequenciais a cada um ou dois segundos. O aparelho é disparado de forma automática ou manual, sincronizado com o início da opacificação. No bolus test um pequeno volume de contraste (cerca de 10 a 20 mL) é administrado e monitorizado por cortes sequenciais como no bolus tracking (Fig. 14-16). O tempo obtido neste teste é utilizado para programar o início da hélice. Operacionalmente o bolus tracking é de execução mais fácil, porém, o bolus test pode oferecer algumas vantagens, como, por exemplo, a possibilidade de conhecer previamente o retardo e tempo necessário para a opacificação de todo o leito vascular (∆t). O conhecimento prévio do ∆t é essencial para estudo onde o fluxo sanguíneo no leito vascular não é unidirecional, como ocorre no tórax, onde fluxo na veia cava superior é descendente, no tronco da pulmonar é ascendente, nas artérias e veias pulmonares é divergente e convergente, respectivamente. O ∆t é o tempo necessário para enchimento do leito vascular a ser estudado. O volume de contraste necessário para uma angiotomografia das artérias pulmonares é diferente do requerido para a avaliação simultânea das artérias pulmonares e aorta, apesar de compreenderem o mesmo segmento anatômico, o tórax. Para o exame de artérias pulmonares basta opacificar o átrio esquerdo ou a aorta ascendente para iniciar a aquisição das imagens, enquanto no segundo é necessário aguardar a opacificação da aorta descendente. O volume de contraste nestes exames pode ser calculado multiplicando-se o fluxo à duração da injeção (duração da hélice + ∆t), onde ∆t é igual ao tempo de posicionamento da mesa (Fig. 14-17).

Quadro 14-1. Contraste para Estudo Vascular







	Volume = (duração da hélice + Δt) x fluxo


	Sugestão de fluxo por faixa de peso



	Peso (kg)
	Fluxo (mL)




	50-70
	3




	70-90
	4




	90-110
	5




	> 110
	6







[image: ]

Fig. 14-16. Imagens axiais a cada 2 segundos obtidos ao nível da artéria pulmonar direita com retardo de 6 segundos, mostrando a opacificação sequencial da veia cava superior, da artéria pulmonar e da aorta. O gráfico mostra a curva de opacificação destes vasos. Neste exemplo o tempo de sincronização para a artéria pulmonar seria de 16 segundos (6 s do retardo + 10 s da defasagem entre o início da aquisição e a chegada do contraste).



Os exames de vasos com fluxo unidirecional como ocorre, por exemplo, na aorta e artérias dos membros inferiores, não necessitam da opacificação de todo o leito vascular para o início da aquisição das imagens. Nesta situação podemos utilizar a técnica de perseguição, tentando sincronizar o trânsito do meio de contraste no interior do vaso com o deslocamento da mesa de exame. O volume do contraste pode ser reduzido significativamente, e quanto maior a precisão da sincronização, menor a necessidade de contraste. O fluxo sanguíneo habitual nas diferentes regiões anatômicas e as situações que alteram os padrões devem ser previamente conhecidos para o sucesso no protocolo. A presença de aneurismas ou de estenoses pode alterar significativamente o fluxo sanguíneo regional, e, nos membros inferiores, criar um assincronismo no lado direito com o esquerdo, dificultando o ajuste da velocidade de deslocamento da mesa. Recomenda-se nesta situação utilizar maior volume de contraste para minimizar a margem de erro e deixar uma segunda aquisição, que possa ser deflagrada imediatamente, caso a primeira não fique satisfatória. Alguns equipamentos dispõem de velocidade de deslocamento variável da mesa, aumentando a precisão da sincronização, como nos estudos de aorta e membros inferiores, onde sabidamente o fluxo da aorta é diferente das artérias infrapatelares (Fig. 14-5).

A administração de solução salina seguindo a injeção de contraste compacta a coluna do meio de contraste, melhorando a opacificação e permitindo a redução do seu volume. Um estudo realizado por Hopper et al. mostrou que a administração de 125 mL de contraste equivale à utilização de 75 mL de contraste seguida da injeção de solução salina, ou seja, uma redução de cerca de 40% do volume de contraste utilizado, obtendo-se opacificação similar. A outra finalidade é remover o contraste do interior de estruturas venosas, reduzindo os artefatos gerados pela densa opacificação desses vasos. O volume de solução salina deve ser suficiente para preencher todo o sistema venoso, do sítio da punção ao átrio direito, e pode ser obtido multiplicando-se o retardo pelo fluxo.

TÉCNICAS DE PROCESSAMENTO DAS IMAGENS

Com a adoção de protocolos de alta resolução em equipamento multislice e a maior disponibilidade de aplicativos de reconstruções, que podem ser utilizados na própria estação de laudo, o pós-processamento das imagens tornou-se uma grande ferramenta que auxilia a interpretação e documentação das alterações, melhorando a produtividade e a precisão das informações. Não há um tipo de reconstrução que seja mais efetivo que o outro, mas todos têm suas características e indicações, sendo frequentemente necessária a utilização de mais de um para a demonstração adequada de uma patologia. Descreveremos a seguir as principais características destas reconstruções e exemplos de sua aplicação.

Vale a pena ressaltar que a qualidade da reconstrução depende em grande parte da qualidade das imagens axiais de origem, incluindo a resolução espacial, resolução de baixo contraste e a resolução temporal como já descritos anteriormente. A superposição das imagens de 30% é suficiente para reconstruções de rotina (para cortes com um mm de espessura, 0,7 mm de incremento), embora, para reconstruções cardíacas e imagens com FOV pequenos é necessário superposição de 50% ou mais (cortes de 0,6 mm de espessura e 0,3 mm de incremento). Quanto maior a superposição das imagens, maior a resolução das reconstruções multiplanares e tridimensionais, porém excessiva superposição aumenta significativamente o número de imagens, aumentando o tempo de análise e de reconstrução e aumentando o custo de transferência e de armazenamento, sem aumento relevante na qualidade da imagem (Quadro 14-2).6
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Fig. 14-17. Esquema do descolamento da coluna contraste-soro, marcando os pontos de referência para a sincronização da opacificação dos vasos com aquisição das imagens. 1. Início da injeção do meio de contraste – tempo 0 (veia periférica). 2. Início do monitoramento (bolus tracking) – antes da chegada do contraste no alvo: cerca de 6 a 10 segundos para as artérias pulmonares. 3. Chegada do meio de contraste no alvo, promovendo o disparo do equipamento (segmento proximal do leito vascular). Δt. Tempo destinado ao deslocamento da mesa e comando de voz para apneia, enquanto o contraste atinge o tempo 4. 4. Chegada do contraste no segmento distal com enchimento completo do leito vascular, coincidindo com o início da aquisição das imagens. ST. Scan time – duração da aquisição. Depende do equipamento e dos parâmetros técnicos selecionados. 5. Final da aquisição imediatamente antes da chegada do final da coluna de contraste em 3. Δt + ST. Duração da injeção: manter a coluna de contraste durante a aquisição da imagem (ST) após o enchimento completo do leito vascular (Δt).



Quadro 14-2. Tipos de Reconstruções mais Utilizados em Tomografia
Computadorizada









	Multiplanares

	Ortogonais
	Coronais



	
	Sagitais



	Oblíquas
	



	Curvas
	Paralelas



	
	Center line



	Tridimensionais

	MIP
	



	MinIP
	



	SSD
	



	VRT
	



	Endoscopia virtual
	Angioscopia





Reconstruções Multiplanares

São reconstruções bidimensionais com apenas uma camada de voxel que apresentam características similares às dos cortes axiais, e como tais são demonstradas em escala de cinza.22 As reconstruções multiplanares permitem a edição do tamanho do voxel, aumento da espessura da fatia, o que pode melhorar a resolução de contraste. Elas podem ser obtidas nos planos ortogonais ao axial (coronal e sagital) ou em qualquer outro plano oblíquo. Qualquer objeto pode ser demonstrado no seu maior ou menor eixo pelas reconstruções multiplanares, independente da sua orientação relativa ao plano de corte, possibilitando a melhor análise de suas dimensões (Fig. 14-18).

Estruturas anatômicas alongadas e tortuosas podem ser reconstruídas e demonstradas em toda a sua extensão, pelas reconstruções curvas, que são obtidas sobre uma linha de referência traçada ao longo do objeto, definindo o plano da reconstrução (Fig. 14-19). Estas reconstruções são estáticas em relação à linha de referência, sendo possível obter outras imagens paralelas a esta linha. Uma evolução da reconstrução curva é a reconstrução multiplanar da linha central, em que a linha traçada no centro de uma estrutura tubular não define o plano de reconstrução, e sim o fulcro, permitindo a rotação da imagem sobre a linha. Esta técnica simples revolucionou a análise de vasos, permitindo o estudo de todas as suas paredes e facilitando a mensuração do comprimento de vasos tortuosos. Muitos aplicativos utilizam, ainda, reconstruções ortogonais à linha central, em tempo real, que equivalem aos cortes transversais verdadeiros de uma estrutura tubular, possibilitando a análise real do seu calibre.
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Fig. 14-18. (A) Imagem sagital de referência para a obtenção de reconstrução coronal (B). (C) Imagem sagital utilizada como referência para traçar a linha ao longo da coluna vertebral para obtenção de reconstrução coronal curva mostrando toda extensão da coluna em único plano (D).
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Fig. 14-19. (A e B) Angiotomografia de tórax, abdome e pelve mostrando aorta alongada, tortuosa e aneurismática com endoprótese no segmento torácico. (C e D) Reconstruções coronal e sagital ao longo da linha central. Esta técnica permite a obtenção de reconstruções multiplanares em tempo real pela rotação da imagem usando a linha central como fulcro, possibilitando a análise das paredes em 360°.
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Fig. 14-20. A reconstrução em MIP mostra a projeção do voxel mais denso do volume. (A) MIP do volume total do abdome, mostrando preferencialmente as estruturas ósseas, que tem maior densidade. (B) MIP do abdome, após a subtração dos elementos ósseos, permite a visualização dos vasos e da endoprótese, que agora representam os voxels mais densos. (C) MIP de uma fatia curva do abdome (30 mm), evitando as estruturas ósseas na área de interesse. Por se tratar de uma fatia é praticamente impossível demonstrar todos os vasos de uma região.



Reconstruções Tridimensionais

As reconstruções tridimensionais apresentam pelo menos duas camadas de voxel, que podem ser tratadas de diferentes formas para visualização no monitor, como o MIP (maximum intensity projection) e VRT (volume rendering technique).

O MIP demonstra o voxel mais denso (maior coeficiente de atenuação) e o MinIP privilegia o voxel de menor intensidade em determinados volume e projeção.23 São imagens que têm maior contraste em volumes menores, ou seja, espessuras menores (Fig. 14-20). A projeção da imagem se refere à orientação do volume de dados (imagem tridimensional), que interfere no alinhamento favorável ou não dos voxels. Por exemplo, a reconstrução em MIP de uma angiotomografia de abdome projetada no plano coronal frustra na demonstração da aorta, porque a coluna é mais densa. A redução do volume por ferramenta de corte ou utilização de camadas menores de voxels, excluindo a coluna, faz a aorta abdominal contrastada sobressair. A segunda alternativa para a demonstração da aorta é alterar a projeção para um plano onde não haja superposição com estruturas que competem com a densidade da aorta, como no caso anterior, o sagital. São reconstruções de fácil obtenção e são executadas em tempo real.

O conjunto de voxel que compõe um volume é representado em um gráfico que mostra de número de voxel no eixo Y e os coeficientes de atenuação no eixo X, chamado histograma. A reconstrução 3D VRT trata o histograma definindo uma escala de cores ao longo do eixo X e o grau de opacidade (transparência) no eixo Y (Fig. 14-21). Diferente do MIP, a VRT preserva a informação de profundidade, demonstrando melhor a distribuição espacial das estruturas. Este efeito tridimensional é realçado pela luminosidade. É possível demonstrar vários tecidos com densidades diferentes por cores distintas em uma única reconstrução, por exemplo, a árvore traqueobrônquica e as estruturas cardiovasculares, definindo com precisão suas relações anatômicas.

A endoscopia virtual é uma modalidade de reconstrução 3D, habitualmente a VRT, que simula a navegação em uma estrutura tubular, sendo apropriada para o auxílio diagnóstico de patologias de vias aéreas (broncoscopia virtual), vasos e tubo digestivo (Fig. 14-22).
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Fig. 14-21. Reconstrução tridimensional com a técnica de renderização de volume (VRT) do coração. Observem no gráfico o histograma de pixels (linha ondulada) e a curva de cores e transparência definindo os parâmetros para a reconstrução: miocárdio em vermelho (densidade baixa) e vasos em branco (densidade alta).
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Fig. 14-22. (A) Angioscopia virtual mostrando a endoprótese logo abaixo da emergência das artérias renais. (B) Reconstrução da VRT do mesmo caso.



Caracterização Tecidual

Programas de identificação e individualização automática ou semiautomática de um tecido ou órgão por meio de algoritmos que levam em consideração densidade, contornos, grupos de voxel e outras formas de inteligência podem auxiliar no diagnóstico, na avaliação pré-operatória e no acompanhamento de pacientes com enfermidades específicas. Os mais comuns são os de segmentação pulmonar para cálculo da capacidade pulmonar e aqueles que fazem a segmentação de nódulo pulmonar para acompanhamento evolutivo. A segmentação tecidual tem sido utilizada para individualização de massas tumorais, inserindo o volume e os diâmetros de outros eixos como parâmetros para avaliação de resposta terapêutica ou evolução da doença em pacientes oncológicos. Apesar do futuro promissor desses aplicativos, a sua utilização requer, ainda, observação criteriosa dos parâmetros técnicos utilizados, como, por exemplo, grau de inspiração e expiração no estudo dos volumes pulmonares. É também necessária uma análise crítica dos resultados antes da sua homologação.
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Fig. 14-23. O arcabouço ósseo pode servir como pano de fundo para destacar a estrutura-alvo, como neste paciente submetido à cirurgia híbrida da aorta abdominal com colocação de endoprótese aortoilíaca e derivações das artérias mesentérica superior e renais para a artéria ilíaca comum esquerda.
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Fig. 14-24. Aneurisma de aorta abdominal e artéria ilíaca comum direita. A segmentação tecidual permite a visualização de tecidos com baixa densidade, como o trombo, nas reconstruções tridimensionais. (A) Reconstrução da VRT com segmentação tecidual. (B e C) Reconstruções curvilíneas dos eixos aortoilíacos direito e esquerdo.




[image: ]

Fig. 14-25. Paciente com artéria subclávia direita aberrante ectasiada, cruzando o mediastino posteriormente ao esôfago. (A) Imagem axial mostrando a relação do vaso anômalo com o esôfago e a traqueia. (B) A reconstrução 3D habitual não mostra a traqueia e o esôfago. (C e D) Reconstrução 3D com segmentação tecidual mostrando a relação da aorta e troncos supra-aórticos com as estruturas aerodigestivas do mediastino.



Estruturas ósseas ou o parênquima pulmonar podem funcionar como pano de fundo para realçar as estruturas vasculares (Fig. 14-23). Os casos que apresentam mais de uma estrutura-alvo requerem técnicas que permitam a demonstração da relação entre elas. A técnica chamada segmentação tecidual permite o isolamento das estruturas, mesmo sem densidade característica, que são tratadas individualmente, recebendo cores e transparência específicas, e posteriormente reagrupadas em um modelo tridimensional único. Desta forma trombos e placas moles podem ser demonstradas em reconstruções tridimensionais (Fig. 14-24), assim como a relação do átrio esquerdo com o esôfago ou, ainda, a complexa anatomia de uma malformação vascular da aorta com a traqueia e o esôfago (Fig. 14-25).

TÉCNICA DE MENSURAÇÃO DOS VASOS

Um dos grandes objetivos da angiotomografia ou de qualquer outro método utilizado na avaliação pré-operatória é a mensuração do calibre do vaso. A ausência de critérios de mensuração dos vasos pode ser a grande causa de erros e de discrepância das medidas entre os diversos métodos. Após a adoção de critérios de mensuração devemos considerar, ainda, as variações inter e intraobservador. Shimada et al.24 demonstraram uma variabilidade de até 8 mm (média de 0,88 mm) entre observadores durante a mensuração do diâmetro de aneurisma ou dissecção da aorta torácica. Levando em consideração o diâmetro e a taxa de crescimento do aneurisma como critérios para indicação cirúrgica, pequenas variações podem ser cruciais.

As imagens axiais obtidas pelos cortes tomográficos ou outros métodos de imagem seccional raramente são ortogonais aos vasos, principalmente quando estes são aneurismáticos e tortuosos. Portanto, estas imagens podem superestimar o diâmetro do vaso que mostra configuração ovalar decorrente do plano de corte, e não devem ser empregadas para a mensuração. Como já mencionado anteriormente, a utilização de reconstruções oblíquas perpendiculares ao vaso com base em uma reconstrução 3D ou multiplanar pode solucionar este problema (Fig. 14-26). Nos vasos com área seccional de configuração ovalar, mesmo em reconstruções ortogonais ao seu eixo, devem ser medidos o diâmetro no maior eixo e o diâmetro no eixo perpendicular ao primeiro.
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Fig. 14-26. Técnica de correção de angulação e tortuosidade para a mensuração de diâmetro e comprimento. (A) Imagem axial nativa (linha 1 na figura B) mostrando aorta descendente de configuração ovalar decorrente do plano de corte. (B) Reconstrução coronal curva. A linha vermelha mede a menor distância entre as emergências da artéria subclávia esquerda e tronco celíaco. A linha amarela mostra a técnica correta de mensuração do comprimento de estruturas tortuosas. (C) Imagem oblíqua ortogonal ao eixo da aorta descendente (linha 2 na figura B) onde devemos medir o diâmetro verdadeiro da aorta.
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Fig. 14-27. Mensuração dos diâmetros do vaso com placas e trombo. (A) Vaso com trombo em paciente com aneurisma. (B) Vaso com placas em paciente com estenose.



A medida do comprimento de um vaso deve obedecer a sua tortuosidade e não considerar esta medida como a menor distância entre os pontos A e B. Os programas de reconstrução medem o comprimento, levando em consideração a linha central do vaso, cabendo ao operador definir o início e o final do segmento de interesse (Fig. 14-26).

As reconstruções em MIP ou SSD não devem ser utilizadas isoladamente para a mensuração dos vasos, porque não demonstram com precisão as suas paredes e os trombos murais, subestimando, desta forma, as suas dimensões. Vale a pena ressaltar que o trombo mural se encontra no lúmen do vaso, enquanto a placa na sua parede. Portanto, a medida do diâmetro inclui o trombo e exclui a placa (Fig. 14-27). Esta observação é pouco óbvia na medida de grandes aneurismas, mas motivo de variabilidade significativa na mensuração de vasos de pequeno calibre.

A quantificação de estenose também mostra algumas variáveis que devem ser consideradas, principalmente quando se comparam métodos distintos, como a USG com Doppler, tomografia computadorizada (TC), ressonância magnética (RM) e angiografia por cateter (AC), que apresentam princípios físicos diferentes. Uma das técnicas de quantificação de estenose por USG com Doppler leva em consideração a alteração hemodinâmica no sítio da lesão. A angiografia por cateter e a ressonância magnética são métodos luminográficos e utilizam técnicas indiretas para quantificação das estenoses, que também podem ser aplicadas pela tomografia computadorizada. O diferencial das imagens obtidas pelos modernos equipamentos de tomografia computadorizada é a resolução que permite a identificação e a caracterização da lesão que promove a estenose. A tomografia computadorizada pode mostrar uma placa ateromatosa calcificada, não calcificada ou mista com distribuição excêntrica ou concêntrica, e o vaso no sítio da lesão com remodelamento arterial (positivo ou negativo). As reconstruções mais eficientes na mensuração da estenose são as RMPs obtidas ao longo da linha central do vaso, ou pelas imagens axiais ortogonais sobre a lesão. Os métodos seccionais oferecem outra vantagem que é a possibilidade de obter visões em múltiplos planos e inclusive calcular a área seccional do vaso. As poucas incidências obtidas pela angiografia por cateter podem apresentar erros na mensuração da estenose em consequência da configuração da luz do vaso. A medida da estenose com utilização da área seccional, diâmetro médio ou menor diâmetro conduz a resultados distintos para a mesma lesão (Fig. 14-28). Outro parâmetro que altera o resultado é a seleção da referência (o denominador) para o cálculo do percentual de estenose. As referências proximal e distal devem estar isentas de lesões, informação esta de difícil obtenção em métodos luminográficos. A referência obtida no sítio da lesão pode ser contaminada pelo remodelamento arterial, que altera o calibre do vaso.
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Fig. 14-28. A área seccional da estenose pode ser irregular, e o diâmetro D1 diferente de D2. Nos métodos de imagem por projeção com poucas incidências o menor diâmetro pode não ser demonstrado. Os métodos seccionais mostram bem o corte transverso da lesão facilitando a medida do menor diâmetro. O gráfico mostra a diferença do cálculo de estenose com utilização do diâmetro e área.



Os riscos da radiação nos procedimentos diagnósticos e terapêuticos devem ser procurados no Capítulo 16.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Embora os avanços técnicos e tecnológicos disponíveis no mercado facilitem significativamente a abordagem dos pacientes com doenças vasculares, é fundamental que os responsáveis pela engrenagem desta indústria estejam alinhados para que as ações necessárias sejam executadas e os devidos benefícios colhidos por todos os interessados nesta cadeia. É possível, porém indesejável, uma prática com subutilização dos recursos e conhecimentos, deixando os possíveis benefícios no âmbito da teoria. A valorização das melhores práticas no cotidiano dos profissionais é elementar para a mudança deste cenário.
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A ressonância magnética (RM) é uma modalidade relativamente nova entre os demais métodos de diagnóstico por imagem. Enquanto as primeiras demonstrações de raios X datam de 1895, a primeira utilização de ultrassonografia com fins médicos, do final da década de 1940, e os primeiros estudos de tomografia computadorizada com pacientes, de 1971; as primeiras imagens de RM em humanos foram publicadas apenas em 1977. Somente no início da década de 1980, o método começou efetivamente a ser utilizado para fins médicos.1

A angiorressonância magnética (ARM) é o resultado da aplicação dos princípios de RM para o estudo das doenças vasculares, sendo atualmente um método não invasivo robusto de grande aplicação clínica, que não utiliza radiação ionizante ou contraste iodado.

Neste capítulo, abordaremos de forma simplificada questões relevantes relativas à segurança da RM, incluindo restrições e contraindicações; os princípios físicos básicos da RM, especialmente os aplicáveis ao estudo vascular; as principais técnicas de ARM contrastada e de pós-processamento das imagens vasculares; além de técnicas não contrastadas de avaliação vascular pela RM.

Segurança em RM

A RM é uma modalidade diagnóstica que não utiliza radiação ionizante, no entanto o paciente é submetido a um alto campo magnético, geralmente de 1,5 Tesla. Por isso, questões relativas à segurança devem ser sempre avaliadas antes da realização do exame.2

Primeiramente, o paciente deve ser submetido a um rastreio quanto à presença de materiais ferromagnéticos por um questionário adequado.

Os implantes e próteses são classificados como seguros, não seguros e de segurança condicional (podendo ou não ser seguros na dependência de condições específicas). As especificações de segurança dependem ainda do campo magnético do aparelho. Isto será avaliado caso a caso antes do início do exame. Mas cabe ao radiologista responsável saber minuciosamente todas as restrições.3

Marcapassos cardíacos e desfibriladores implantáveis são classicamente uma restrição à realização da RM. Atualmente, no entanto, alguns desses dispositivos são classificados como de segurança condicional. Quando a realização da RM for imprescindível, a interação do radiologista com o eletrofisiologista responsável pela implantação do dispositivo e com o representante da empresa fabricante é essencial na determinação da segurança. Durante o exame, é recomendável a presença de um cardiologista familiarizado com a história de arritmia do paciente e com o dispositivo implantado, além do representante da empresa.4

Outras condições de alerta que sempre deverão indicar avaliação adicional das especificações do material incluem clipes de aneurismas cerebrais e próteses otológicas. O exame pode ser realizado mediante relatório formal do médico responsável pelo implante atestando a segurança do material. Os clipes de aneurisma cerebral implantados após o ano de 1995 podem ser utilizados com segurança, se o material for classificado como de segurança condicional.4

Outra restrição à realização da RM é a presença de corpo estranho metálico intraocular. Quando a história clínica for duvidosa, é essencial a realização de exame radiográfico para confirmação da ausência de material metálico.4

Existem ainda outros incontáveis implantes e situações que deverão ser avaliados individualmente antes do exame. Válvulas cardíacas protéticas, stents vasculares e próteses ortopédicas, por exemplo, normalmente não são restrições ao procedimento. No entanto, o médico radiologista e sites específicos (como, por exemplo, MRIsafety.com) devem ser sempre consultados nos casos duvidosos.

Durante a gravidez, a RM sem contraste pode ser realizada em qualquer idade gestacional, desde que o benefício do exame seja superior aos eventuais riscos, isto é, se o médico assistente considerar que não é prudente esperar o fim da gestação para realizar a investigação. No entanto, a injeção do meio de contraste deve ser evitada, já que o risco para o feto permanece desconhecido.4

O contraste venoso utilizado na RM é o contraste paramagnético (gadolínio), com baixa taxa de efeitos adversos, estimada em cerca de 0,3%. A incidência de reações de hipersensibilidade é de cerca de 0,079% em adultos e 0,04% em crianças, e a incidência de reações anafiláticas é baixa, tendo sido estimada em 0,004 a 0,01%.5

Por causa do baixo índice de reações anafiláticas, a principal preocupação atual em relação ao uso do gadolínio tem sido a sua relação com o surgimento de fibrose sistêmica nefrogênica (FSN) em pacientes com insuficiência renal.

A FSN é uma doença fibrosante, sem tratamento efetivo, que envolve primariamente a pele e o tecido subcutâneo, podendo também acometer outros órgãos, como pulmões, esôfago e coração, sendo fatal em alguns casos.6

Os pacientes em maior risco para desenvolvimento de FSN são os que apresentam as seguintes condições: história de hemodiálise ou diálise peritoneal, insuficiência renal crônica grave com clearance < 30 mL/min/1,73 m2 ou insuficiência renal aguda.6

Nesses casos, devem ser evitados os contrastes à base de gadolínio que foram associados à FSN, denominados grupo I (Gadodiamida, Gadopentato de dimeglumina e Gadoversetamida), e também os do grupo III (Gadoxetato disodium), que têm dados limitados quanto ao risco de FSN. Os contrastes do grupo II, que foram pouco associados ou não associados à FSN (Gadobenato de dimeglumina, Gadobutrol, ácido gadotérico e gatoteridol), podem ser utilizados com cautela, desde que o benefício do exame seja maior que o eventual risco, devendo-se sempre utilizar a menor dose possível para a realização do diagnóstico.6

Outra preocupação em relação ao gadolínio é relativa ao seu uso durante a gravidez e a lactação. Conforme dito anteriormente, o contraste paramagnético não deve ser utilizado durante a gestação, uma vez que não haja estudos clínicos atestando a sua segurança. Em alguns estudos retrospectivos de casos em que o contraste foi inadvertidamente administrado, não houve relato de aumento da incidência de teratogênese. No entanto, alguns estudos demonstraram incidência aumentada de problemas reumatológicos, inflamatórios e infiltrativos de pele nos recém-nascidos de mães que foram expostas ao gadolínio na gravidez.7

Em relação à lactação, o gadolínio é parcialmente excretado no leite materno, e, por causa disso, existe uma recomendação preventiva de suspender a amamentação durante 24 horas após a administração do contraste em lactantes. No entanto, os dados mostram que o lactente é exposto a uma dose de gadolínio muito inferior à dose máxima venosa para o seu peso. Logo, a recomendação não precisa ser absoluta, podendo ser discutida individualmente com a mãe em cada caso.7

Em resumo, a RM é um método diagnóstico que não utiliza radiação ionizante ou contraste iodado. No entanto, medidas de segurança devem ser adotadas em razão da exposição ao campo magnético, como a realização de uma rigorosa triagem quanto à presença de possíveis implantes ferromagnéticos que possam contraindicar o exame.

No estudo vascular, o contraste paramagnético é utilizado na maioria dos casos. Trata-se de um contraste seguro, com baixo risco de reações anafiláticas. No entanto, ele está contraindicado na gravidez e deve ser usado com cautela em pacientes com insuficiência renal.

Princípios físicos básicos da RM

Os princípios físicos da RM consistem em um tópico extenso e complexo, que será abordado neste momento de forma simplificada e superficial para a compreensão básica de suas aplicações no estudo clínico vascular.

Os prótons de hidrogênio (H+) existentes no corpo são carregados positivamente e realizam um movimento de rotação ao redor do próprio eixo, agindo como um pequeno campo magnético. Eles são orientados aleatoriamente, de forma que os seus campos magnéticos se cancelem. Quando estes prótons são expostos a um campo magnético externo (B0) no aparelho de RM, alguns se alinharão na direção do campo, e outros na direção oposta. Os campos magnéticos de vários prótons se cancelarão, mas um pequeno excesso dos prótons ficará alinhado ao campo magnético principal, produzindo um vetor resultante de magnetização paralelo ao B0 (direção longitudinal).8

Quando um pulso de radiofrequência é aplicado por uma bobina de transmissão, há um desvio do vetor resultante de magnetização em um determinado ângulo (flip angle), produzindo dois componentes: a magnetização transversal e a magnetização longitudinal. A magnetização transversal produz uma corrente na bobina receptora, e esta corrente se torna o sinal da RM. Quando o pulso de radiofrequência cessa, o vetor resultante de magnetização tende a se realinhar com o eixo do B0, em um processo denominando recuperação longitudinal, ou T1 recovery. Ao mesmo tempo, a magnetização transversal decai por mecanismos denominados decaimento T2 e decaimento T2*. Cada tecido do corpo tem valores de T1, T2 e T2* diferentes, gerando diferentes sinais de RM.9 Essa é a base física que determina a excelente diferenciação tecidual do método, importante, por exemplo, ao estudarmos malformações e tumores vasculares, tanto na confirmação diagnóstica como na determinação da relação da lesão com as estruturas adjacentes.

Existem basicamente dois tipos de sequências de pulso na RM, as sequências spin eco (SE) e as sequências gradiente eco (GRE). As inúmeras sequências disponíveis no mercado são subtipos e variações dessas duas categorias principais. Nas sequências SE, o pulso de radiofrequência aplicado é de 90°. Depois de um determinando tempo, um segundo pulso de 180° é aplicado para realinhar os prótons. Nas sequências GRE, o flip angle não é de 90°, mas variável, e gradientes em vez de pulsos de radiofrequência são utilizados para desalinhar (gradientes negativos) e realinhar (gradientes positivos) a magnetização transversal, sendo por isso sequências mais rápidas.8,9

Na avaliação das afecções vasculares, sequências anatômicas derivadas da técnica spin eco (SE), como, por exemplo, sequências FSE (Fast spin eco) ponderadas em T1 e T2 e sequência STIR (sequência ponderada em T2 com um pulso de inversão adicional que suprime o sinal da gordura) podem ser utilizadas para caracterização tecidual, como, por exemplo, no estudo de tumores e malformações vasculares.

Por outro lado, as sequências gradiente eco (GRE), que são sequências mais rápidas, são realizadas durante e após a administração endovenosa do contraste paramagnético (gadolínio) para a obtenção das imagens luminográficas, que são a ARM contrastada propriamente dita. O contraste paramagnético encurta o T1 do sangue, aumentando o seu sinal nas sequências GRE ponderadas em T1 e gerando excelentes imagens da luz vascular. Além disso, essas imagens podem ser obtidas em um curto espaço de tempo, permitindo a aquisição das mesmas em apneia, quando necessário.

ARM CONTRASTADA E TÉCNICAS DE PÓS-PROCESSAMENTO

A ARM contrastada é um método não invasivo robusto, de alta resolução, para avaliação das doenças vasculares. O método continua em franca evolução, com vários recentes avanços, como novas bobinas de radiofrequência, aparelhos com maior campo magnético (3,0 Tesla) e novas técnicas de alta resolução temporal.10

Conforme descrito anteriormente, a ARM contrastada é com base no encurtamento do T1 do sangue determinado pelo meio de contraste venoso paramagnético, sendo realizada por sequências GRE tridimensionais ponderadas em T1. Para a realização do exame, é importante determinar corretamente o momento ideal de aquisição das imagens após o início da injeção em bolus do contraste por bomba infusora, já que o aumento do sinal do sangue arterial determinado pelo encurtamento do T1 é um fenômeno transitório.10

Existem várias técnicas disponíveis para determinar o melhor momento do início da aquisição das imagens, algumas fundamentadas em um pré-teste com baixa dose de contraste para avaliar o tempo de maior realce arterial após o início da injeção (Test bolus), e outras com base na visualização direta da chegada do contraste na região de interesse (técnicas fluoroscópicas) (Fig. 15-1).11

A sequência de ARM contrastada pode durar de 15 a 30 segundos, dependendo do aparelho de RM e da região examinada, devendo ser realizada idealmente em apneia para o estudo dos vasos cervicais, torácicos e abdominais. Em pacientes com dificuldades de realizar apneias, as imagens podem ser degradadas por artefatos de movimento respiratório, prejudicando a avaliação.

Para aumentar a diferença de sinal entre os vasos e o tecido estacionário, uma fase pré-contraste (denominada máscara) pode ser adquirida, sendo posteriormente subtraída da fase contrastada de forma análoga à angiografia digital, em que o sinal dos tecidos estacionários é suprimido pela técnica de subtração, enquanto o sinal vascular permanece elevado.12
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Fig. 15-1. Técnica fluoroscópica de determinação do momento de início da aquisição das imagens de ARM dos vasos cervicais (Care bolus, Siemens). O contraste é visto no arco aórtico (A) e nas carótidas (B). Neste segundo momento, a sequência é disparada.



Atualmente, estão também disponíveis em vários serviços as sequências de alta resolução temporal, como, por exemplo, as técnicas TRICKS (Time Resolved Imaging of Contrast Kinetics, GE) e TWIST (Time Resolved Angiography With Stocastic Trajectories, Siemens).

Elas consistem na aquisição de múltiplas sequências tridimensionais GRE rápidas na mesma região de interesse, durante a injeção de baixa dose de contraste venoso, com alta resolução espacial.13

Por meio delas, é possível distinguir as estruturas arteriais e venosas e obter informações dinâmicas de fluxo,10 o que é essencial, por exemplo, na classificação das malformações vasculares em lesões de alto fluxo ou baixo fluxo (Fig. 15-2).

Outra vantagem das sequências de alta resolução temporal é que elas dispensam as técnicas test bolus e fluoroscópicas para determinar o momento exato do início da aquisição, já que várias fases de realce vascular são obtidas.10 Por isso, elas são geralmente utilizadas em regiões onde essa determinação é mais difícil, como, por exemplo, nas extremidades.

Após a aquisição, as imagens podem ser pós-processadas por técnicas multiplanares (MPR- Multiplanar Reformation), e tridimensionais, como as técnicas MIP (Maximal Intensity Projection) e VRT (Volume Rendering Technique).

A técnica MPR é uma técnica de reconstrução bidimensional, que não altera os voxels da ARM de nenhuma forma, mas reapresenta as imagens em uma orientação diferente do plano em que elas foram produzidas. As imagens podem ser demonstradas em planos perpendiculares aos obtidos (axial, sagital e coronal), ou em planos oblíquos. A maior parte dos softwares atuais permite ainda uma reformatação curva que pode seguir o plano do vaso (curved MPR, Curved Planar Reformation, MPR curvo), importante para visualizar e quantificar estenoses em vasos tortuosos (Fig. 15-3).14

A técnica MIP foi introduzida na década de 1980 e permanece a principal forma de visualização das imagens de ARM.15

O algoritmo MIP encontra o valor de maior intensidade de sinal ao longo de uma linha de projeção no conjunto de dados tridimensionais, “compactando” este volume em uma projeção bidimensional. Dessa forma, são produzidas imagens bastante semelhantes às da angiografia digital, e por isso muito populares (Fig. 15-4).14

Cabe ressaltar, no entanto, que uma das limitações da técnica é a possibilidade de superestimar uma estenose.15 Além disso, pequenos vasos, linhas de dissecção e trombos murais não oclusivos podem não ser percebidos.14 Por esses e outros motivos, é recomendável sempre a análise em conjunto com as imagens processadas pela técnica MPR.

A técnica VRT, por sua vez, demonstra todos os dados tridimensionais simultaneamente. As imagens são geradas por atribuição de diferentes níveis de transparência de acordo com a intensidade de sinal dos voxels individuais.15 Na maior parte dos casos, o usuário determina padrões de cor, opacidade e brilho para as diferentes intensidades de sinal dos voxels.14 As imagens geradas por esta técnica fornecem importantes informações anatômicas e de profundidade para o planejamento cirúrgico (Fig. 15-5).
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Fig. 15-2. Técnica de alta resolução temporal (TWIST, Siemens) no estudo de malformação vascular de alto fluxo da coxa direita. A sequência é disparada simultaneamente ao contraste, e várias fases são obtidas, dispensando a técnica fluoroscópica. Na fase arterial, notam-se áreas de realce precoce pelo gadolínio (setas em A e B). Em uma fase mais tardia, já notamos realce de estruturas venosas responsáveis pela drenagem da lesão, como a veia femoral (seta em C).
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Fig. 15-3. Técnica MPR. As imagens de ARM da aorta abdominal, adquiridas no plano coronal (A), são reapresentadas nos planos axial (B) e sagital (C). (D) Observamos a técnica MPR curvo no plano do vaso.
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Fig. 15-4. ARM da aorta abdominal. As imagens foram pós-processadas pela técnica MIP, com aspecto semelhante ao da angiografia digital.
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Fig. 15-5. ARM da aorta abdominal. As imagens foram pós-processadas pela técnica VRT, fornecendo importantes informações anatômicas para o planejamento cirúrgico.
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Fig. 15-6. Técnica TOF para o estudo das artérias intracranianas. (A) Observamos os dados brutos, e a reconstrução angiográfica pela técnica MIP (B).



Técnicas de ARM sem contraste

Embora técnicas de ARM sem contraste estejam disponíveis desde praticamente o início da utilização da RM para fins médicos, os prolongados tempos de aquisição e os artefatos de imagem limitaram historicamente o seu uso em relação à técnica contrastada.16

Recentemente, no entanto, a associação do gadolínio ao desenvolvimento de FSN tem levado ao crescente interesse na utilização de técnicas não contrastadas em pacientes com insuficiência renal crônica avançada.

Técnicas Time of Flight (TOF) e Phase Contrast (PC)

As técnicas Time of Flight (TOF) 2D e 3D e Phase Contrast (PC) são as técnicas clássicas de ARM sem contraste, disponíveis desde o início do uso clínico da RM.

A técnica TOF é com base no denominado efeito positivo do fluxo (flow related enhancement). Pulsos repetidos de radiofrequência levam à saturação do sinal do tecido fixo, com prótons estacionários, enquanto os prótons em movimento que chegam na determinada seção de imagem permanecem com sinal elevado (inlfow effect).17

Na técnica bidimensional (TOF 2D), um determinado volume de tecido é estudado por múltiplos cortes contíguos; enquanto na técnica tridimensional (TOF 3D), todo o volume de imagem é adquirido de uma só vez, levando a uma melhor relação sinal/ruído, no entanto, à custa de maior tempo de aquisição.18

Por meio da utilização de bandas de saturação, é possível ainda determinar a direção do fluxo, diferenciando artérias de veias.17 A determinação da direção do fluxo é ainda importante em algumas aplicações clínicas, como, por exemplo, na síndrome do roubo da artéria subclávia e no estudo do sistema porta (determinação do fluxo hepatopetal × hepatofugal).

A técnica TOF 3D permanece a técnica de ARM mais utilizada para a avaliação das artérias intracranianas, pois são artérias de fluxo alto e constante e não suscetíveis a artefatos de movimento respiratório (Fig. 15-6).17,18 No entanto, algumas limitações, como os longos tempos de aquisição e os artefatos/perdas de sinal gerados por tortuosidades vasculares e fluxos turbulentos, restringem sua utilização em outros territórios.17

A técnica PC é fundamentada no princípio da mudança de fase dos spins em movimento ao longo do campo magnético,19 sendo realizada pela utilização de gradientes bipolares. Por meio da subtração das imagens geradas por estes gradientes, os tecidos estacionários são suprimidos.20 Esta técnica fornece informações relativas à direção e velocidade do fluxo.19

Em decorrência de elevados tempos de aquisição, esta técnica é atualmente pouco utilizada para obtenção de imagens angiográficas propriamente ditas. No entanto, por causa de sua capacidade de estimar velocidades e de determinar a direção do fluxo, ela pode ser utilizada complementarmente em diversas situações clínicas, como, por exemplo, em casos de coarctação aórtica, dissecção,16 e ainda para pesquisar insuficiência aórtica em pacientes com aneurismas de aorta ascendente.

Outras Técnicas não Contrastadas de ARM

Conforme dito anteriormente, a recente preocupação com o uso de gadolínio em pacientes com insuficiência renal avançada tem levado à maior necessidade de utilização de técnicas não contrastadas de ARM.

As técnicas clássicas TOF e PC, apesar de fornecerem valiosas informações complementares em situações específicas, não são capazes de substituir a ARM contrastada na prática clínica na maior parte dos casos, por causa das limitações descritas anteriormente (Fig. 15-7).

Várias outras técnicas de ARM sem contraste têm sido estudadas e constantemente aprimoradas. A seguir, algumas delas serão descritas sucintamente.

A técnica SSFP (Steady State Free Precession), também denominada Balanced FFE (Fast Field Echo), TrueFISP (Fast Imaging with Steady-state Precession) e FIESTA (Fast Imaging Employing Steady-state Acquisition), é uma sequência gradiente eco que mantém a magnetização transversa e a magnetização longitudinal estáveis pela aplicação de pulsos equidistantes de radiofrequência. O sinal do sangue é elevado (bright blood), e a sequência é adquirida de forma tridimensional para o estudo vascular. A principal utilização é para o estudo da aorta torácica, sendo realizada trigada ao eletrocardiograma e ao ciclo respiratório.17 A técnica pode ser utilizada para avaliação dos diâmetros da aorta torácica, sem diferenças significativas em relação à ARM contrastada (Fig. 15-8).21
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Fig. 15-7. Técnica PC demonstrando aceleração do fluxo pelo sítio de coarctação da aorta. A sequência é pouco utilizada para obtenção de imagens angiográficas tradicionais, no entanto pode fornecer informações de velocidade e direção do fluxo.



A técnica QISS (Quiescent Interval Single-Shot), descrita pela primeira vez, em 2010, é uma sequência SSFP trigada ao eletrocardiograma, com supressão de gordura, com base em um pulso de radiofrequência de pré-saturação do sinal do tecido estacionário no corte da imagem. Após este pulso, durante um determinado intervalo (quiescent interval), o sangue entra neste corte de imagem, e o seu sinal é rapidamente adquirido. O intervalo é ajustado à sístole, e a aquisição do sinal ocorre durante a diástole. Este método permite a detecção de fluxos lentos, sendo adequado para a avaliação dos vasos periféricos dos membros inferiores.20,22

A técnica SSFP com ASL (arterial spin labeling), também denominada NATIVE TrueFISP e IFIR (inflow inversion recovery), utiliza um pulso de inversão seletivo cobrindo a área de interesse para suprimir o sinal dos tecidos estacionários e das veias.23 A sua principal aplicação clínica é na avaliação das artérias renais. Vários estudos demonstraram que esta sequência é uma alternativa viável em pacientes com restrições ao uso de gadolínio.16,23,24

A técnica black-blood ou dark-blood consiste em uma sequência FSE trigada ao eletrocardiograma que usa um duplo pulso de inversão. As imagens são adquiridas durante a diástole, quando o sinal do sangue é suprimido depois do tempo de inversão. Esta técnica não produz imagens angiográficas propriamente ditas, no entanto pode ser utilizada para caracterização de placas ateroscleróticas, pesquisa de trombos murais e flaps de dissecção intimal, entre outras anormalidades luminais e parietais, principalmente na aorta e nas carótidas (Fig. 15-9).17
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Fig. 15-8. ARM da aorta torácica sem contraste pela técnica SSFP.
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Fig. 15-9. Técnica blackblood para avaliações luminal e parietal das carótidas.



Em resumo, existem várias técnicas promissoras de ARM sem contraste, que podem ser utilizadas como alternativa à técnica contrastada em territórios vasculares específicos e para indicações clínicas selecionadas.

Conclusão

A ARM é um método robusto para a avaliação das doenças vasculares, que não utiliza radiação ionizante ou contraste iodado. Após um rastreio cuidadoso dos pacientes, o exame é seguro para realização em grande escala, e o contraste paramagnético utilizado (gadolínio) tem baixo índice de reações adversas. Nos poucos casos em que o uso do contraste deve ser evitado ou realizado com cautela, como durante a gravidez e em pacientes com insuficiência renal grave, ainda existem métodos de ARM não contrastada que podem ser utilizados sem prejuízo diagnóstico, dependendo do território vascular e da indicação clínica.
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EFEITOS BIOLÓGICOS DA RADIAÇÃO

O número geral de procedimentos médicos realizados que utilizam radiação tem aumentando nos últimos anos, refletindo o desenvolvimento destes métodos e a sua crescente aplicação no diagnóstico, acompanhamento e tratamento de diversas condições médicas. Além disso a expectativa de vida da população tem aumentado, assim como a sobrevida a diversas condições médicas, o que pode levar a um aumento da exposição à radiação médica no mesmo indivíduo. O relatório do Conselho Nacional de Proteção e Mensuração de Radiação dos Estados Unidos da América, publicado em 2009, mostrou que houve um grande crescimento dos exames de tomografia computadorizada e de medicina nuclear de 1980 a 2006,1 estes representando cerca de 50 e 25% da dose administrada em exames de imagem, respectivamente.2 Segundo este relatório a média de exposição anual per capita de todas as fontes de radiação, em 1980, era de 3,6 mSv e, em 2006, de 6,2 mSv, sendo que o aumento da exposição médica foi a única mudança significativa entre os dois períodos. Isto gerou grande repercussão na imprensa em geral, e diversas organizações médicas divulgaram a importância do uso racional da radiação e o benefício que os exames e procedimentos corretamente indicados trazem aos pacientes.2

Os efeitos biológicos da radiação podem ser divididos em determinísticos Fig.16.1 ou estocásticos. Os efeitos determinísticos são efeitos causados por irradiação total ou localizada de um tecido, causando um grau de morte celular não compensado pela reposição ou reparo, com prejuízos detectáveis no funcionamento do tecido ou órgão. Há um limiar de dose, abaixo do qual a perda de células é insuficiente para prejudicar o tecido ou órgão de um modo detectável. Isto significa que os efeitos determinísticos são produzidos por doses elevadas, acima do limiar, onde a severidade ou gravidade do dano aumenta com a dose aplicada. A probabilidade de efeito determinístico, assim definido, é nula para valores de dose abaixo do limiar, e 100% acima. Efeitos estocásticos são efeitos em que a probabilidade de ocorrência é proporcional à dose de radiação recebida, sem a existência de limiar. Isto significa, que doses pequenas, abaixo dos limites estabelecidos por normas e recomendações de radioproteção, podem induzir tais efeitos. Entre estes efeitos, destaca-se o câncer.

A partir desta constatação diversos estudos foram publicados com intuito de avaliar o risco destes procedimentos para a saúde da população, sendo que a maioria tenta estimar a incidência de câncer em pessoas submetidas a procedimentos médicos, usando como base quatro fontes de dados principais: sobreviventes das bombas atômicas de Hiroshima e Nagasaki (dados da Fundação de Pesquisa dos Efeitos da Radiação [FPER]),3 pessoas expostas à radiação médica, trabalhadores de indústrias nucleares e de radiação e populações expostas à radiação ambiental, incluindo acidentes nucleares, como Chernobyl. A Academia Nacional de Ciências dos EUA publicou diversos relatórios que avaliaram os efeitos para a saúde provocados por exposição a baixas doses de radiação ionizante, e estes estudos são denominados Relatórios dos Efeitos Biológicos da Radiação Ionizante (REBRI), sendo que o último, publicado, em 2006, avaliou estas quatro fontes de dados, mas se baseou predominantemente nos dados da FPER.4,5

O programa da FPER acompanhou 120.000 sobreviventes das bombas atômicas de Hiroshima e Nagasaki, incluindo 27.000 residentes que não estavam nas cidades no momento das explosões e costumam ser retirados dos estudos que avaliam efeitos à saúde da população exposta. A dose média de exposição individual é estimada em 200 mSv, sendo com uma distribuição aproximada de 0 a 5 mSv: 37.000 indivíduos, 5 a 100 mSv: 32.000 indivíduos e 100 a 2000 mSv: 17.000 indivíduos.6 Os dados da FPER mostram evidências estatisticamente significativas de um aumento da incidência de diversos tipos de câncer nos sobreviventes que receberam doses de 100 mSv ou maiores no corpo inteiro. Em doses menores de 100 mSv não é possível determinar aumento estatisticamente significativo da incidência de câncer na população exposta. É um grande desafio extrapolar os danos à saúde sofridos pelos sobreviventes japoneses para as possíveis consequências à saúde de procedimentos médicos com baixa exposição à radiação, tanto pelas condições de saúde e diferenças na incidência de câncer da população japonesa e as diversas populações submetidas a procedimentos médicos atualmente quanto pela diferença da intensidade e de tempo de exposição à radiação. Os procedimentos médicos utilizam raios X e raios gama de relativamente baixa energia e geralmente administrados intermitentemente como consequência de múltiplos procedimentos, enquanto os sobreviventes japoneses foram expostos instantaneamente a raios gama de alta energia e nêutrons, além de resíduos radioativos.
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Fig. 16.1. (A) Necrose de pele com extensão à musculatura subjacente causada por grande dose de radiação em procedimento fluoroscópico (90 minutos). (B e C) Alopecia e pacientes submetidos à perfusão cerebral por tomografia computadorizada.(Imagens de domínio público disponível no site da U.S. Food and Drugs Administration http://www.fda.gov/Radiation-EmittingProducts/RadiationEmittingProductsandProcedures/MedicalImaging/MedicalX-Rays/ucm116682.htm (A) e publicadas na página https://www.nytimes.com/2010/08/01/health/01radiation.html?_r=1&ref=radiation (B e C).)



Recentemente um estudo retrospectivo foi publicado por Pearce et al., com o objetivo de avaliar a incidência de leucemia e câncer cerebral em crianças e adultos jovens submetidos a exames de tomografia computadorizada, indicando que crianças com menos de 15 anos submetidas a múltiplos exames de tomografia computadorizada, com doses cumulativas de cerca de 50 mGy, podem ter a incidência de leucemia triplicada e as submetidas a doses de cerca de 60 mGy podem ter a incidência de câncer cerebral também triplicada.7 Calculando um risco excedente de 0,83 casos excedentes de leucemia e 0,32 casos excedentes de câncer cerebral em 10.000 crianças recebendo 10 mGy em exames de tomografia computadorizada.7 Crianças são mais suscetíveis a danos pela radiação do que adultos, e a busca de métodos alternativos e a utilização da menor dose de radiação possível para o caso em questão são sempre encorajadas nestas populações.

Ilustrando a controvérsia existente sobre os efeitos de baixas doses de radiação, alguns estudos sugerem que este tipo de exposição pode ter um efeito benéfico estimulando o sistema imunológico, com potencial de reduzir a incidência de câncer.8

Em 2012, Hendee e O’Connor publicaram uma revisão da literatura abordando os riscos da radiação em procedimentos de imagem médica e avaliaram os modelos utilizados para cálculo de risco à saúde utilizando diferentes fontes de dados, mostrando que com as informações disponíveis atualmente não é possível estimar fidedignamente a incidência de câncer e morte em indivíduos expostos a menos de 100 mSv, sendo que os exames de imagem médica fornecem doses bem menores de 100 mSv, quando conduzidos apropriadamente.9

A Associação Americana de Físicos Médicos aprovou, em 2011, o seguinte pronunciamento sobre os riscos de procedimentos de imagem médicas: a Associação de Físicos Médicos reconhece que procedimentos de imagem médica devem ser apropriados e conduzidos com a menor dose de radiação consistente com a obtenção da informação desejada.10 A discussão dos riscos relacionados com dose de radiação fornecida por procedimentos de imagem médica deve ser acompanhada do reconhecimento do benefício destes procedimentos. Riscos dos exames de imagem médica com doses para o paciente de menos de 50 mSv em um único procedimento e de 100 mSv em múltiplos procedimentos em curtos períodos de tempo são muito baixos para serem detectados ou inexistentes. Predições hipotéticas de incidência de câncer e morte em populações de pacientes submetidas a estes tipos de baixa dose são altamente especulativas e devem ser desencorajadas. Estas previsões são danosas pois levam a artigos sensacionalistas na imprensa pública que causam recusa de alguns pacientes e responsáveis a procedimentos de imagem médica, colocando-os em risco por não receber o benefício clínico do procedimento prescrito.

Paralelamente ao crescimento do número e das aplicações dos procedimentos médicos que utilizam radiação diversos conceitos e mecanismos com o objetivo de redução de dose foram adotados, como o ALARA (manter as doses de radiação o mais baixo possível), ASARA (manter os procedimentos médicos os mais seguros possível) e AHARA (manter os benefícios médicos o mais alto possível). Diversas instituições apoiam e divulgam estes conceitos e promovem debates, diretrizes e educação continuada, como o image wisely e o image gently,11,12 reforçando o uso apenas da dose necessária de radiação para obter a informação diagnóstica em questão. Além disso, recursos tecnológicos como modulação da dose de radiação e uso de algoritmos de reconstrução específicos possibilitam significativa redução da dose de radiação em exames de tomografia computadorizada.13

MEDIDAS DE PROTEÇÃO RADIOLÓGICA

No Brasil, a Comissão Nacional de Energia Nuclear (CNEN), a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) e o Ministério do Trabalho (MT) são os órgãos que regulamentam as ações necessárias sobre os quesitos de proteção radiológica.14-16 Todas as instalações que atuam com radiação ionizante devem submeter-se às normas de proteção radiológica e aos limites de dose que são adotados para os IOEs e para os demais indivíduos que estão dentro ou na circunvizinhança da instalação Quadro 16-1.

Diante dos limites preconizados pela CNEN e pelo Ministério da Saúde, é necessária a aplicação dos conceitos de radioproteção que são a justificação, otimização e limitação de dose. A técnica e a dose utilizada têm de ser justificáveis, otimizada para cada paciente e há limites que deverão ser seguidos para que a instalação trabalhe adequadamente.14 Além destes preceitos, o famoso trinômio da radioproteção que inclui os conceitos de tempo, distância e a blindagem, é fundamental para que as doses provenientes da instalação estejam sempre tão baixas quanto razoavelmente possíveis (princípio ALARA). Quanto menor o tempo exposto, menor será a dose, e há uma relação diretamente proporcional; quanto maior a distância, menor será a dose, e esta relação obedece à lei do inverso do quadrado da distância, ou seja, o dobro da distância permite uma redução de quatro vezes a exposição, e o triplo, uma redução de nove vezes; e, por fim, a blindagem que é fundamental dependendo do tipo de procedimento. Há dois tipos de exposições principais dentro da instalação: exposições médicas, que são submetidos aos pacientes, acompanhantes e voluntários em pesquisa; exposição ocupacional, que ocorre em virtude de seu trabalho ou treinamento em práticas autorizadas ou intervenções.14 Dependendo da técnica de imagem utilizada, há a possibilidade de que regiões como a mama, cristalino e gônadas fiquem expostas não somente pelo feixe primário, como também pelo espalhamento da radiação durante os exames diagnósticos. A utilização de barreira física em exames com raios X é feita principalmente com protetores à base de chumbo posicionado sobre regiões expostas à radiação secundária e à base de bismuto em regiões dentro do campo de radiação primário.14 Durante o exame, a blindagem é posicionada sobre a superfície do órgão de interesse do paciente atenuando entre 30 e 50% na atenuação do feixe primário antes de chegar ao paciente.

Medidas de Redução da Dose de Radiação em TC

O uso de tomografia computadorizada vem aumentando progressivamente, com cerca de 70 milhões de exames anuais nos Estados Unidos.18 A TC representa cerca de 17% dos procedimentos médicos com base em radiação, mas contribui com 49% da radiação usada em medicina.19 Um estudo estimou que destes 70 milhões, 29.000 novos cânceres irão se desenvolver com 14.500 mortes (incidência de 0,04%).20 Outro estudo estimou a incidência de câncer relacionada com TC em 0,02 a 0,04%.21

Quadro 16-1. Limites de Dose Anual para IOEs e Indivíduos do Público14









	Indivíduo
	Ocupacional (IOE)
	Público



	Dose efetiva (mSv/ano)
	20*
	1



	Dose Equivalente (mSv/ano)
	
	



	Cristalino
	20
	15



	Pele
	500
	50



	Pés e mãos
	500
	–





*Média em 5 anos não podendo ultrapassar 50 mSv em qualquer ano.

A avaliação de pacientes com baixa dose de radiação deve ser uma preocupação constante. Segundo o conceito ALARA (as low as reasonably achievable = tão baixa quanto razoavelmente exequível), a dose de radiação deve ser ajustada ao biótipo do paciente e à indicação específica do estudo. A menor dose de radiação deve ser empregada para efetuar o diagnóstico.22

Vários fatores interferem na dose de radiação da TC, entre os quais, mAs, kV, pitch, colimação, tamanho do paciente e modulação de dose, algoritmo de reconstrução das imagens (reconstruções interativas), além da extensão da hélice e do número de fases.

É fundamental delimitar com precisão a região a ser examinada e evitar fases desnecessárias. A inclusão de segmentos cervicais e abdominais em exame de tórax de pacientes não oncológicos aumenta a dose de radiação sem agregar informações relevantes.

Quanto menor a colimação, maior a quantidade de ruído e, portanto, maior a dose de radiação necessária para manter a resolução de baixo contraste. A adequação da espessura do corte nos casos em que a resolução espacial não é crítica permite a redução da dose de radiação.

Pelo fato de a dose de radiação ser inversamente proporcional ao pitch, exames com pitch muito baixo, como os com gating cardíaco, utilizam dose significativamente maior de radiação. O pitch de 0,2 a 0,4 utilizado em exames cardíacos resulta em superposição de 80 a 60% do feixe de raios X, aumentando a dose de radiação em cinco vezes quando em comparação a exames com pitch de 1. Alguns equipamentos compensam automaticamente o nível de ruído pelo aumento do mAs e, assim, o aumento do pitch não é um modo relevante para redução da dose de radiação na prática para exames de tórax sem gating cardíaco.

Embora haja significativa redução da dose de radiação em exames com baixa quilovoltagem, sua aplicação prática tem sido limitada pela pequena disponibilidade de opções de quilovoltagem nos equipamentos (habitualmente 80, 120 e 140) e pela acentuada degradação das imagens pelo ruído em exames com 80 kv. Exames com utilização de 90 ou 100 kV podem ser executados na maior parte da população, com resolução adequada, reservando 120 e 140 kV para pacientes obesos e 80 kV para crianças.

Alterações na voltagem de 120 para 80, 100 ou 140 requerem compensação na amperagem nas relações 4, 2 e 0,6, respectivamente, para manter a qualidade da imagem (ruído).

Funama et al.23 evidenciaram que a redução da voltagem de 120 kV para 90 kV diminui a dose de radiação em mais de 35% sem comprometer a resolução de contraste, e que técnicas com baixo kV e alto mAs empregam baixa dose de radiação em relação às de alto kV e baixo mAs.

De acordo com Diederich e Lenzen, os protocolos-padrão de tomografia de tórax utilizam 120 a 140 kV e 100 a 533 mAs, mostrando a grande variação na dose de radiação.24 Não há um consenso quanto à menor quantidade de mAs a ser empregada. Alguns estudos mostram que não há diferença estatisticamente significativa na detecção de anormalidades entre exames realizados com dose-padrão e baixa dose de radiação.

Outras publicações, como a de Mayo et al.,25 evidenciaram menor índice de detecção de lesões com imagens simuladas de baixa dose (40 e 100 mAs) em relação à dose-padrão de 200 a 320 mAs.

Vários estudos têm empregado técnica de baixa dose de radiação (20 a 50 mAs) com eficiência na detecção de nódulos pulmonares, assim como em outras indicações, como pacientes oncológicos, bronquiectasias, enfisema pulmonar, asbestose e embolia pulmonar, com mAs variando de 17,5 a 100.

Sistemas de controle de exposição da radiação têm sido desenvolvidos em equipamentos mais recentes. Esses sistemas são capazes de sugerir a amperagem necessária para um determinado kV, por meio do topograma, levando em consideração o biótipo do paciente e o padrão de qualidade da imagem definida pelo usuário (nível de ruído). Técnicas de controle automático de exposição da radiação têm sido eficazes na redução da dose de radiação, sem diminuição significativa da qualidade da imagem.

Com a finalidade de manter uniforme a qualidade da imagem em todos os segmentos, a corrente no tubo de raios X pode ser modulada de diversas formas:

■Modulação longitudinal: variação da corrente do tubo de raios X ao longo do eixo Z. Esse tipo de modulação reduz a dose de radiação em 26%.

■Modulação angular: variação da corrente do tubo de raios X de acordo com a posição do tubo (anteroposterior e laterolateral) por meio de informações obtidas pelo topograma ou quase em tempo real. Reduz a dose de radiação em 22%.

■Modulação pelo eletrocardiograma: variação da corrente do tubo de raios X segundo a fase do ciclo cardíaco predefinida. Reduz a dose de radiação de 10 a 40%.

A associação entre a modulação angular e a longitudinal é a abordagem mais adequada, pois ajusta a dose de radiação de acordo com a atenuação do paciente nos três planos.

Um benefício adicional decorrente da utilização de técnicas com baixo kV é o aumento dos coeficientes de atenuação dos elementos de alto peso atômico, como o contraste iodado. Este fenômeno é decorrente do maior efeito fotoelétrico da radiação de baixa energia sobre a camada K dos átomos de iodo.

O desenvolvimento dos computadores resgatou uma técnica de reconstrução das imagens tomográficas desenvolvida nas décadas de 1960 e 1970, denominada de reconstrução interativa, e desde então abandonada e substituída pela filtered back projection (FBP) por ser mais simples, rápida e robusta. Sem as limitações impostas pelo processamento das informações, os fabricantes têm investido na reconstrução interativa, com o intuito de melhorar a qualidade das imagens, mesmo em estudos com baixa dose de radiação. Estudos mostram que esta técnica permite redução de 23 a 76% da dose de radiação em relação à técnica FBP, mantendo as qualidades subjetiva e objetiva das imagens, com o mesmo nível de ruído e artefatos.

Medidas de Redução da Dose de Radiação em Procedimentos Diagnósticos e Terapêuticos em Cirurgia Vascular

Os procedimentos endovasculares expõem o médico operador e o paciente à radiação ionizante, que carrega consigo risco dose-dependente de efeitos determinísticos (agudos) e de desenvolvimento de malignidades em longo prazo. A dose de radiação nestes procedimentos varia muito na dependência de fatores relacionados com o procedimento (complexidade, diagnóstico ou terapêutico), paciente (biótipo, anatomia vascular) e tipo de equipamento.26 Principais fatores de risco influenciam a dose de radiação no paciente e no médico na sala de procedimento endovascular:

■Tempo de fluoroscopia.

■Duração da angiografia por subtração.

■Corrente da fluoroscopia (mA).

■Voltagem da fluoroscopia (kV).

■Filtragem do feixe de raios X.

■Frame rate.

■Magnificação.

■Proteção radiológica individual.

■Distância do tubo de raios X ao écran.

■Distância do médico ou do paciente à fonte de raios X.

■Tamanho do paciente (IMC).

■Tipo de equipamento: modernos equipamentos com dispositivos e parâmetros de baixa dose.

■Tipo de procedimento: os procedimentos endovasculares de aorta (EVAR e TEVAR) requerem mais radiação do que os procedimentos vasculares periféricos; a associação de ramificações ou fenestrações acrescentam mais radiação.

Vários trabalhos na literatura apresentam discussões e sugestões para reduzir as doses ocupacionais em procedimentos diagnósticos e terapêuticos por via endovascular. O treinamento em proteção radiológica é fundamental para a redução da dose dos profissionais durante procedimentos vasculares intervencionistas.17,27,28

Os profissionais em serviços de hemodinâmica permanecem no interior da sala durante todo o procedimento, portanto é imprescindível o uso de dispositivos de proteção constituídos de materiais atenuadores, como avental plumbífero, protetor de tireoide, óculos plumbíferos, tela suspensa de proteção etc. Além do uso destes dispositivos de proteção, devem utilizar artifícios para redução de dose, como fazer pouco uso de amplificação da imagem; manter o tubo de raios X o mais afastado possível e o intensificador de imagem o mais próximo possível do paciente Fig. 16-2;29 usar o modo de fluoroscopia fornecido pelo equipamento, com a menor taxa possível, evitando usar os modos com taxas mais altas; usar campos colimados, pois isto diminui o nível de espalhamento; colocar o monitor de TV do interior da sala na direção oposta ao tubo de raios X (mais próximo dos pés do paciente), de forma que o cristalino do médico fique menos exposto. Outros parâmetros importantes são o tempo de exposição e a quantidade de imagens adquiridas durante o procedimento; assim, deve-se manter o menor tempo de exposição possível e adquirir somente o número necessário de imagens por série durante o procedimento, pois no modo de aquisição digital a radiação espalhada é maior. No caso de pacientes espessos, o volume espalhador é maior, por esse motivo os médicos e os demais membros da equipe devem intensificar condutas de proteção radiológica, já que os níveis de exposição à radiação são maiores nestes casos. O uso de ferramentas de radioproteção e a aplicação de boas práticas podem diminuir os valores de dose, assim como o risco de lesões no cristalino e pele dos profissionais.30

Em um consenso publicado em junho de 2018, as organizações American College of Cardiology (ACC), Heart Rhythm Society (HRS), North American Society of Cardiovascular Imaging (NASCI), Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) e Society of Cardiovascular Computed Tomography (SCCT) publicaram um documento sobre a otimização do uso das radiações ionizantes em imagens cardiovasculares para a promoção de práticas melhores e efetividade.29
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Fig. 16-2. Recomendação de posicionamento em relação ao sistema de detecção do Consenso de 2018. O posicionamento afeta a dose tanto para o paciente quanto para o operador. (Adaptada de ACC/HRS/NASCI/SCAI/SCCT).29



A redução da dose de radiação nos pacientes com doença cardiovascular passa pelas seguintes recomendações:

1.Evitar a realização de exames desnecessária, certificando-se de que o método não pode ser substituído por outro que não utilize radiação ionizante.

2.Equipamentos: utilização de equipamentos considerados “estado da arte”, calibrados para utilizar e menor dose de radiação possível.

3.Comportamento do operador: obediência às melhores práticas (princípio ALARA).

4.Manejo dos equipamentos: seleção de protocolos e manuseio dos equipamentos com técnicas que garantam a melhor dose de radiação possível (princípio ALARA).

5.Utilização de equipamentos de proteção, assumindo comportamento que minimize a sua exposição aos raios X.

A fluoroscopia e a tomografia computadorizada são métodos que utilizam a radiação ionizante no diagnóstico, no auxílio ao tratamento e acompanhamento de pacientes submetidos a procedimentos vasculares. Com o avanço e a maior utilização de diversas técnicas de tratamento endovascular, há um crescente aumento no número destes procedimentos. O conhecimento e utilização de medidas de proteção radiológica, redução da dose e risco pela exposição à radiação nestes procedimentos têm de ser parte de um programa de garantia da qualidade do departamento ou instituição. Na comunidade científica, há um estímulo à monitorização individualizada das doses de radiação no prontuário médico, sendo esta uma maneira de aferir esta qualidade.31 A atualização e avaliação das novas recomendações são fundamentais para manter os níveis de restrição e riscos controlados, tanto para o paciente quanto para a equipe.29

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Embora os avanços técnicos e tecnológicos disponíveis no mercado facilitem significativamente a abordagem dos pacientes com doenças vasculares, é fundamental que os responsáveis pela engrenagem desta indústria estejam alinhados, para que as ações necessárias sejam executadas e os devidos benefícios colhidos por todos os interessados nesta cadeia. É possível, porém, indesejável, uma prática com subutilização dos recursos e conhecimentos, deixando os possíveis benefícios no âmbito da teoria. A valorização das melhores práticas no cotidiano dos profissionais é elementar para a mudança deste cenário.
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DEFINIÇÃO

A angiografia é o estudo contrastado dos sistemas vascular, arterial (arteriografia), venoso (flebografia) e linfático (linfografia). A injeção de contraste (utilizamos o iodado) pode ser realizada pela técnica de punção direta e/ou pelo cateterismo a distância ou seletivo dos vasos sanguíneos.

INTRODUÇÃO

O estudo angiográfico para uso diagnóstico chegou ao terceiro milênio com o seu uso a cada dia menos indicado e realizado. A evolução de métodos complementares não invasivos dotados de alta definição veio permitir que a cada dia mais, atualmente, sejam realizados exames vasculares com um elevado índice de confiabilidade, e, por serem minimamente invasivos aos pacientes, reduzem, portanto, seus riscos e possíveis “agressões” à saúde e bem-estar.

Por outro lado, o desenvolvimento tecnológico de equipamentos e materiais determinou um rápido avanço da técnica cirúrgica endovascular e, atualmente, a maioria das angiografias é realizada no pré e no pós-procedimento terapêutico. No entanto, algumas angiografias ainda têm papel importante, como, por exemplo, a arteriografia para a avaliação diagnóstica das artérias dos membros inferiores (principalmente no estudo infrapatelar), e, ainda, para a definição terapêutica dos vasos cervicais e intracranianos.

A flebografia, que é o estudo do sistema venoso, é bem menos utilizada. Mas, com o maior conhecimento nos últimos anos das patologias venosas, ela veio proporcionar a confirmação diagnóstica e seu tratamento (habitualmente em tempo único), por exemplo, no estudo e tratamento das malformações vasculares, nas varizes pélvicas e na doença obstrutiva iliocaval.

A alta definição diagnóstica do ecocolor Doppler (este é um exame de técnica não invasiva, realizado por profissionais a cada dia mais experientes e em equipamentos de alta resolução) tornou as angiografias, a cada dia, menos solicitadas pelos especialistas. Este fato tem um peso se as angiografias necessitarem de radiação, de acesso vascular (punção venosa) e da introdução de meios de contraste.

A linfografia é o estudo contrastado dos vasos linfáticos. Por meio da injeção de solução de corante vital (azul patente) no espaço subcutâneo (linfocromia), a substância é absorvida seletivamente pelos capilares linfáticos, tornando visíveis seus coletores, que se coram de azul, possibilitando assim a punção para a realização da linfografia. Uma vez corados em azul, os coletores podem ser puncionados, por acesso cirúrgico, para a introdução de contraste iodado, o que permite a visualização dos sistemas superficial e profundo dos vasos linfáticos, assim como a dos linfonodos.

Por ser um método invasivo, é frequentemente desconfortável para o paciente, e, com a evolução da ciência médica, foi substituído pela medicina nuclear, com a “linfocintilografia”, e portanto não será abordado neste capítulo.

HISTÓRICO

A primeira angiografia foi realizada por Haschek e Lindenthal, em 1896, meses após a descoberta dos raios X por Röentgen, mediante a injeção de sais de bismuto, chumbo e bário para arteriografar uma das mãos amputada.1,2 Na segunda década do século XX, teve início o desenvolvimento da angiografia em pacientes vivos.

Em 1923, Bereberische e Hirsch foram os primeiros a utilizar a flebografia como método de exame diagnóstico. Em 1924, a primeira angiografia da artéria femoral foi realizada por Brooks,2 e coube a Egas Moniz a descrição da técnica da angiografia carotídea e da circulação cerebral.1-3

Em 1929, Reynaldo dos Santos, cirurgião português, utilizando uma punção translombar, realizou uma aortografia abdominal.1-4 Neste mesmo ano, Swick descobriu um contraste iodado que era mais bem tolerado pelos pacientes.2

Em 1936, Nuvoli obtém uma aortografia torácica por punção direta da aorta ascendente.2,5 Em 1938, o cirurgião vascular português, Cid dos Santos, publicou a técnica de análise da circulação venosa pela punção venosa periférica.

Em 1941, Pedro L. Farinas Mayo, radiologista cubano, descreveu a aortografia pela introdução retrógrada de um cateter pela artéria femoral, mediante acesso por sua dissecção.1-4 Nesta mesma década a flebografia ganhou espaço, vindo a ser utilizada de rotina no diagnóstico e na seleção dos pacientes candidatos a serem operados.

O radiologista, Sven Ivar Seldinger, em 1953, iniciou uma nova era na arteriografia com a descrição da punção percutânea da artéria e a introdução de um fio guia metálico para colocação de cateteres (Fig. 17-1A). Em 1958, Odman introduziu o uso de cateteres radiopacos.3

Em 1964, Charles Dotter e Judkins começaram a era do tratamento por via endovascular, passando a angiografia a ser também parte de um procedimento terapêutico (Fig. 17-1B e C).1,3 Em 1974, Grüntzig (Fig. 17-1D) aprimorou as técnicas da intervenção endovascular com o desenvolvimento da angioplastia com balão.3 Na década de 1980 surgiram a angiografia digital e o primeiro stent desenvolvido por Palmaz.3

O novo milênio introduziu avanços tecnológicos nos meios diagnósticos, terapêuticos, e seus resultados têm sido favoráveis e um caminho sem volta. O futuro “reserva” exames cada vez menos invasivos aos pacientes, de grande resolução e confiabilidade.
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Fig. 17-1. (A) Charles Dotter. (B) Primeira angioplastia (janeiro de 1964) em uma paciente que seria submetida à amputação. (C) Andréas Grüntzig. (D) W. Casteneda-Zuniga entregando prêmio a S. Seldinger.



INDICAÇÕES

Arteriografias

■Estudo das doenças arteriais obstrutiva e aneurismática.

■Estudo de fístulas arteriovenosas e de malformações em geral.

■Avaliação de massas tumorais com intuito de definir sua vascularização e nutrição.

■O uso pré-terapêutico vem-se tornando o mais comum, confirmando o diagnóstico que foi realizado por métodos não invasivos, antes de um procedimento terapêutico.

Flebografias

■Avaliação das insuficiências venosas crônica, superficial e/ou profunda.

■Determinação da localização e da função das válvulas proximais.

■Definição do local de veias perfurantes em coxas ou ainda nos casos de recidiva pós-cirurgia de varizes.

■Para o estudo, o planejamento e a avaliação pré-terapêutica das malformações venosas que não se opacificam na arteriografia ou que não tenham um componente predominante venoso.

■Definição do diagnóstico diferencial dos edemas.

■Realização do diagnóstico de trombose venosa profunda dos membros inferiores, principalmente de veias musculares de panturrilhas.

■Pesquisa diagnóstica e pré-terapêutica das veias varicosas da pelve.

MATERIAIS DE PUNÇÃO

Os diversos sistemas de introdução, cateteres e guias, estão à disposição dos profissionais para uso nos procedimentos de angiografias (Figs. 17-2 e 17-3). Os introdutores e cateteres são siliconados ou de teflon. Os guias podem ser de teflon ou hidrofílicos. O uso de cada produto é recomendado, conforme o objetivo do exame, a topografia a ser estudada e as características da anatomia vascular a serem examinadas.6

O material usado para o diagnóstico habitualmente tem seu calibre menor, facilitando, assim, a compressão do local por onde foi introduzido o cateter e reduzindo o tempo de repouso do paciente.

Os introdutores utilizados têm calibre de 4 (uso pediátrico) a 6 Fr (French), medem 7 e 13 cm e têm a ponta reta. Os cateteres diagnósticos têm calibres de 4 (uso pediátrico), 5 e 6 Fr com comprimento de 100 cm; apresentam várias conformações de acordo com o vaso a ser avaliado, obedecendo às suas características anatômicas Fig. 17-2.

Os fios guias são de 0,035 ou 0,038 polegada, têm extensão de 145 a 260 cm e podem apresentar a ponta reta, angulada ou curva.
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Fig. 17-2. Cateteres com diversos formatos para uso geral.
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Fig. 17-3. (A e B) Jelko e agulha para punção. (C) Introdutor valvulado. (D) Tabela de guias. (Material Cook.)



ESTRUTURA DE APOIO E CUIDADOS NO PRÉ E PÓS-PROCEDIMENTO

Para a realização dos exames de angiografia é necessário que seja instituída uma estrutura de apoio. Para isso, a marcação do exame é feita por uma equipe especializada, ocasião em que o paciente, ou responsável, preenche um questionário com perguntas objetivas relacionadas com o procedimento Quadro 17-1, o que permite identificar se é necessária a adoção de medidas profiláticas. Além disso, é informado sobre o preparo a ser feito antes do exame.

Quadro 17-1. Questionário de Arteriografia (para Paciente Internado ou que Poderá Necessitar de Internação)







	
Paciente: ___________________________________________ Idade: _____

Razão Social/Plano ou Seguro de Saúde: _____________________________

Exame Solicitado: _______________________________________________

Indicação Clínica: _______________________________________________

Médico Solicitante: ______________________________________________

Telefone para Contato: ___________________________________________



	Histórico do paciente


	Tem asma, bronquite ou rinite alérgica?
	( ) Sim ( ) Não



	Já fez exame com contraste na veia?
	( ) Sim ( ) Não



	Teve alguma reação alérgica (como urticária, edema de glote)?
	( ) Sim ( ) Não



	Está internado em CTI?
	( ) Sim ( ) Não



	Encontra-se agitado, desorientado ou não é cooperativo?
	( ) Sim ( ) Não



	É hipertenso?
	( ) Sim ( ) Não



	Tem insuficiência renal ou faz hemodiálise? Se “sim”, consultar o Nefrologista que o acompanha para saber se poderá realizar o exame.
	( ) Sim ( ) Não



	Tem insuficiência renal ou faz hemodiálise? Se “sim”, consultar o Nefrologista que o acompanha para saber se poderá realizar o exame.
	) Sim ( ) Não



	É diabético?
	( ) Sim ( ) Não



	Está em uso de Marevan, Coumadin, NOA CS (Xarelto, Pradaxa, Eliquis ou Lixiana, AAS ou Clopidogrel, Prasugrel ou Ticagrelor ou Metformina? O Marevan ou Coumadin precisam ser suspensos 5 dias antes (dosar o INR na véspera), os NOA CS suspender 2 dias antes, o Clopidogrel e afins 5 dias antes, e a Metformina 24-48 horas antes. Todos podem retornar após 24 horas do exame. Se dúvidas, nos contacte.
	( ) Sim ( ) Não


	
Orientações Gerais
O questionário acima serve somente para agilizar a marcação. São de acordo com estas informações que serão feitas as orientações. O fax para o qual devem ser enviadas as respostas é o do serviço.
Enviar por wpp ou e-mail (informar dados do[a] paciente), com 1 dia de antecedência, os exames de sangue (hemograma e coagulograma) e a prescrição do dia.
O paciente deverá observar 6 h de jejum antes do exame.
No dia do exame, trazer todos os laudos, imagens ou CD relacionados com o problema do paciente.




Algumas das orientações e condutas adotadas antecedendo ao exame são listadas a seguir:

1.Hidratação e jejum: o paciente, ao se dirigir à clínica ou hospital para a realização do exame, deve estar em jejum de 4 a 6 horas, para serem evitados transtornos digestivos durante ou após o exame. Um cuidado especial com a adoção de jejum prolongado em pacientes desnutridos, diabéticos e pediátricos deve ser observado, pois eles podem apresentar desidratação fisiológica. Nestes casos, uma alimentação leve deve ser realizada cerca de 3 horas antes do exame. Atualmente, temos realizado a hidratação venosa (alcalinização da urina), por 1 hora antes do procedimento com solução fisiológica 0,9% – 1.000 mL + bicarbonato de sódio 8,4% – 1 ampola.

2.A sedação e a anestesia devem ser utilizadas em situações pontuais. Se o paciente ou seu médico assistente solicitarem, o exame poderá ser realizado com sedação. O paciente desorientado no tempo e/ou espaço deve também ser sedado, e, possivelmente, submetido ao exame sob anestesia geral.

3.Em pacientes com história de atopias (alergias), como a asma, as alergias de pele e ainda histórico de alergia alimentar (especialmente, quando do consumo de frutos do mar), deve ser adotada profilaxia com corticoide, de acordo com o esquema: Prednisona 20 mg – 3 comprimidos diários: iniciar nos 3 dias antecedentes ao exame, às 20 horas. No dia do exame, mais 3 comprimidos pela manhã cedo (sendo o ideal cerca de 6 horas antes de sua realização). Uma hora antes do exame, Fenidramina 50 mg por via IM.

4.Se o procedimento tiver caráter eletivo, é recomendada a avaliação clínico-cardiológica prévia, para o estudo do coagulograma completo, das funções cardíaca e renal e do metabolismo. Dessa forma, procuramos minimizar as possíveis intercorrências, como a nefropatia induzida pelo contraste.

5.Os medicamentos que não interferem na coagulação e na função renal podem ser mantidos, sendo suspensos de véspera os antiagregantes. Os anticoagulantes orais (antivitamina K) devem ser suspensos em torno de 5 dias antes do exame, logo, havendo necessidade de controle laboratorial pelo INR para a realização do exame com segurança. Os novos anticoagulantes (NOACS) não necessitam de monitorização da coagulação, por causa da meia-vida média de 12-17 h, tempo este que é recomendado à sua suspensão, antes do exame a ser realizado; na prática, dois dias. Recomenda-se o uso de selante ou sutura hemostática no local do cateterismo, para prevenção de hematomas e hemorragia no local. Os antiagregantes plaquetários, ácido acetilsalicílico, Prasugrel ou Ticagrelor, devem ser suspensos cinco dias antes do exame. metformina (hipoglicemiante oral) deve ser suspensa 24 horas antes do exame e reiniciada 24 horas depois; em caso de disfunção renal, os prazos de suspensão e reinício são de 48 horas.7

6.Na gravidez e no puerpério é aconselhável evitar angiografia, embora não existam indícios que comprovem a toxicidade ou teratogenicidade para os neonatos. Devemos evitar o uso de contraste na gestante, sobretudo no primeiro trimestre. Nas mulheres amamentando, recomenda-se desprezar o leite das 24 horas que sucedem à injeção do meio de contraste.

Uma vez internado, a equipe médica apresenta-se ao paciente e familiares, reavaliam-se as principais questões (sintomas clínicos, alergias, medicamento em uso) e verifica-se o pedido do exame. Neste momento, os profissionais envolvidos devem esclarecer dúvidas, demonstrar segurança como examinador, tornando a relação médico-paciente humanizada e de plena confiança.

Na sala de preparo do paciente, é instalada a solução salina com bicarbonato de sódio, via venosa periférica, de preferência uma hora antes do exame, preferencialmente no membro superior (sempre verificar se o paciente tem fístula arteriovenosa ou se existe esta possibilidade), ao nível do antebraço (punho). Cuidados maiores devem ser observados na hidratação de pacientes com insuficiências renal e cardíaca, que deve ser restrita.

Avaliar a história pregressa do paciente é de grande importância. Reduzem-se em muito as complicações e intercorrências Quadro 17-2.

A tricotomia da área a ser puncionada é realizada pela enfermagem. O paciente deve esvaziar a bexiga antes de ir para a sala de exame.

Quadro 17-2. Causas de Dislipidemia Secundária6








	
■Peso

■Altura

■HAS

■DM

■Dislipidemia

■Sedentarismo

■Tabagismo

■Hepatite


	
■História familiar

■Arritmia cardíaca

■Etilismo

■DPOC

■Insuficiência cardíaca

■Diálise

■Alergias

■Intervenções anteriores
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Fig. 17-4. (A) Equipamento biplano Philips. (B) Sala de angiografia equipada com as cortinas de proteção, bomba injetora e equipamento anestesiológico. (C) Monitorização de pacientes que requerem maiores cuidados durante a angiografia.



Na sala de exame, em ambiente climatizado, o paciente é colocado sobre a mesa angiográfica, em decúbito dorsal. É feita a antissepsia da região a ser puncionada com solução de povidine ou clorexedina. Após a colocação dos campos sobre o paciente, é aproximado do mesmo o equipamento de angiografia. O paciente é monitorizado e sedado pelo anestesiologista, se no questionário for assim julgado necessário. Nesta sala de trabalho, deve haver toda estrutura hospitalar; como medicamentos, equipamentos de anestesia e monitores que permitam a realização dos procedimentos com total segurança Fig. 17-4.

O uso de anticoagulante venoso ou em solução salina para irrigar o cateter depende dos protocolos de cada serviço, porém deve ser evitado nos casos de exames para pesquisa de hemorragias cerebrais ou digestivas. No nosso serviço, só usamos a heparina em punções para o cateterismo via membro superior ou quando há sinais de obstruções arteriais severas, com risco de tromboembolismo pela manipulação dos guias e cateteres.8

Todos os cuidados são importantes, mas estes, a seguir, são prioridades Quadro17-3.

TÉCNICAS E SÍTIOS DE PUNÇÃO

Aplicação em Arteriografias

A punção é realizada pela técnica de Seldinger com agulha de punção ou jelco 18, sendo válida para os estudos arterial e venoso. A punção direta pode ser anterógrada ou retrógrada (contrafluxo), sendo esta última preferível, pois produz menos intercorrências, se reduzindo o trauma vascular, como as “dissecções” e tromboses.

Os locais de punção utilizados para o exame arterial estão situados predominantemente nas extremidades. Nos membros superiores, destacam-se as vias radial (uma das mais usadas pelos hemodinamicistas), braquial (principalmente à esquerda, pela maior facilidade do cateterismo dos demais vasos) (Fig. 17-5A) e axilar (a cada dia menos comum, pelo maior índice de complicações). Nos membros inferiores, a via principal é a femoral (Fig. 17-5B), preferida pelos seguintes aspectos: comodidade para o paciente, diâmetro da artéria (que tolera os diversos calibres dos materiais a serem introduzidos) e facilidade de compressão local.9

Quadro 17-3. Cuidados Especiais para a Realização das Angiografias







	
Heparina



	
■Parar infusão 4 horas antes, PTT aceitável é 1,2 vez o controle

■Reiniciar 6 horas depois



	
Cumarínicos



	
■INR < 1,5

■TAP > 60%



	
Dependentes de insulina



	
■ Nos pacientes em uso de NPH (Neutral Protamine Hagedorn) não usar Protamina para antagonizar a heparina por causa da possibilidade de reação anafilática



	
Trombocitopenias Uso de derivados da metformina



	
■Risco de acidose láctica quando C > 1,6 mg/dL



	
Insuficiência renal



	■ Em pacientes com doença renal preexistente (principalmente associados à DM) tem sido reportado entre 23 a 40% de nefropatia induzida por contraste, desses 2,5% necessitam diálise permanente





A punção direta das artérias carótidas ou vertebrais, assim como a aortografia translombar, está em desuso, nos centros médicos avançados. Na minha carreira profissional de 28 anos na especialidade, tivemos que recorrer, na “era” do cateterismo, a duas punções translombares para o estudo dos membros inferiores (por causa da ausência de artérias prévias nos membros superiores e inferiores).

Após a punção arterial, ao melhor jato, o fio guia é introduzido de forma suave, não devendo haver resistência. Após a certeza de que fio guia se encontra na luz vascular, retira-se o sistema de punção e coloca-se o introdutor (Fig. 17-5C). Neste sistema, é feita a passagem do cateter pelo fio guia até o vaso desejado para a realização do estudo (Fig. 17-5D). Sempre após a retirada do fio guia, o cateter deve ser lavado e mantido com contraste (que, por ser hiperosmolar e mais viscoso do que o sangue, diminui o refluxo para a sua luz, reduzindo a possibilidade de formação de coágulos na ponta do dispositivo).

Para o cateterismo seletivo, utilizam-se cateteres com curvas apropriadas Fig. 17-2. Às vezes, a anatomia vascular determina mudanças de estratégia, e mais de um cateter ou guias podem ser usados.

Ao final do estudo, retiram-se o cateter e o sistema de introdução e procede-se à compressão manual. Não há tempo definido para a compressão adequada, e sim o período que for necessário, para que sejam evitados hematomas ou risco de sangramento tardio. Como dissemos, nos casos de o paciente utilizar anticoagulantes orais ou antiagregantes orais (sem o prazo devido de segurança de suspensão), podemos utilizar o selante ou a sutura vascular no acesso, para a prevenção de hemorragia local. Por fim, coloca-se o curativo com Micropore na pele e, a seguir, ainda temos adotado o Tensoplast. Este curativo mantém uma compressão mais “segura” e deve ser retirado entre 12-24 horas pelo paciente ou familiares. Além desse tempo, alergias ou “erosões” de pele podem ocorrer.

Aplicação nas Flebografias

A técnica de punção venosa para flebografia encontra-se descrita mais adiante, no subitem Flebografia de Membros Superiores e Inferiores.


[image: ]

Fig. 17-5. (A e B) Local das punções femoral e braquial. (C e D) Introdutor 5F e cateter em acesso braquial.



CONTRASTES

Tipos

Contrastes Iodados

Os contrastes iodados são substâncias radiopacas capazes de melhorar a definição das imagens obtidas nos exames radiológicos. São essenciais para o estudo vascular sendo utilizados preferencialmente os não iônicos por apresentarem baixa osmolaridade, baixa densidade e baixa viscosidade. Assim sendo, induzem menor toxicidade e menor risco Quadro17-4.10

A dor durante as injeções é causada por lesão do endotélio por causa da alta osmolaridade do contraste ou ainda pela alta pressão usada na bomba injetora, necessária, às vezes, para o estudo vascular adequado. A indústria farmacêutica já disponibilizou o contraste iso-osmolar (não iônico dímero), formado com menor número de partículas, o que reduz reações adversas, como a nefrotoxicidade e as anafilaxias. No entanto, é preciso que fique claro que, independente do tipo de contraste, o seu volume deve ser respeitado. Paciente com função renal normal deve usar de 3 a 5 mL/kg de peso.

É ideal que as principais medidas para o uso de contrastes tenham sempre caráter preventivo, no que diz respeito às reações adversas.

Efeitos Colaterais

Reações Quimiotáxicas

Atribuídas às propriedades físico-químicas do meio de contraste, ou seja, a osmolaridade, a valência do cátion livre e a viscosidade. São diretamente relacionadas com a dose, concentração do meio de contraste, velocidade de injeção e local em que a mesma é realizada.

Exemplos:

■Vasodilatação do leito arteriolar e capilar.

■Lesões endoteliais (sensação de calor e dor).

■Diurese osmótica.

■Alterações hemodinâmicas (hipervolemia e depressão cardíaca).

■Alterações celulares (deformação das hemácias – sludge).

■Alterações no ECG (todos os tipos de arritmia).
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Reações Anafilactoides

Determinadas por liberação de histamina e ativação do sistema de complemento. São reações duas a três vezes mais frequentes quando há histórico alérgico (asma, alimentos) e três a cinco vezes mais frequentes quando já houve uma reação prévia a meios de contraste. As condições psicológicas influenciam (paciente estressado está mais propício), e os testes são inúteis e perigosos. Estatisticamente ocorrem em 5,65% das injeções venosas e em 2,3% das arteriais.11-13

Tipos de Reações

■Menores: náuseas, vômitos (limitado), urticária (limitada), prurido e sudorese.

■Moderadas: edema facial e laríngeo, urticária e vômitos severos, broncospasmo (leve), fraqueza e debilidade, dor de cabeça.

■Severas: hipotensão e choque, edema pulmonar, sincope e convulsões, angioedema, arritmias cardíacas, óbito.

O exame de angiografia diagnóstica deve ser objetivo, conclusivo e de preferência rápido. Após 30 minutos deitado, o paciente torna-se ansioso e intolerante. Sintomas, como hipertensão arterial, podem-se manifestar.

CO2 (Gás Carbônico)

O grande avanço nos últimos anos do método foi com relação à possibilidade de se utilizar outras opções de meios de contraste, com menor “agressividade” aos pacientes, principalmente, no que tange a se evitar as atopias (alergias) e a disfunção renal, por não utilizarmos o contraste iodado.

Nas angiografias, o meio de contraste iodado ainda é o padrão ouro. Nos últimos 25 anos, a ocorrência de reações alérgicas ao contraste iodado iônico (foi de 4 a 12% ao nível mundial) e o não iônico (de 1 a 3%), o que levou levou a comunidade médica a procurar alternativas ao contraste iodado, tendo a angiografia com dióxido de carbono (CO2) provado ser uma opção extremamente segura e eficaz para avaliar o sistema vascular, principalmente nos vasos de maior calibre. O CO2 oferece vantagens como meio de contraste imagiológico: sem probabilidade de reação alérgica, é 20 vezes mais solúvel no sangue do que o oxigênio e não apresenta risco de nefrotoxicidade. Logo, pode ser usado em doentes com insuficiência renal, sendo menos dispendioso.14,15

Em razão de suas particularidades físicas, é imperativo entender as suas propriedades e perigos potenciais na sua utilização. É também importante uma otimização dos parâmetros de aquisição de imagem, potencializando o contraste da mesma, para a aquisição de um maior número de imagens por segundo, garantindo a obtenção de imagens de diagnóstico. O CO2 não é utilizado como rotina, por causa de sua difícil e correta aplicação técnica, o que faz que haja dificuldades de se prever a taxa de dissolução no sangue, levando, frequentemente, à diminuição da qualidade de imagem quando comparada ao contraste iodado.16

No coração, em decorrência de sua alta densidade e osmolaridade, o CO2 pode piorar a insufuciência cardíaca preexistente.

No rim, a nefropatia induzida por contraste (NIC) é a terceira causa de insufuciência renal em pacientes hospitalizados. Esta análise foi mais bem definida após sabermos que 50% dos diabéticos, submetidos a angiografias com contraste iodado, pioram da sua função renal, podendo, inclusive, ser submetidos à hemodiálise.

O uso do CO2 como meio de contraste foi introduzido, em 1970, por Hawkins. Já em 1980, foi utilizado como meio de contraste na via arterial, em pacientes hipersensíveis ao iodo ou cuja função renal era comprometida17.

Para que ele tivesse radiopacidade, é necessária a injeção rápida do CO2 em mínimo de tempo, para a devida visualização do vaso sanguíneo. Ele ao ser injetado, forma uma “bolha” que, ao se deslocar pelo sangue em curto período de tempo, permite o equipamento de radiologia digital registar uma série de imagens. Por causa da estrutura gasosa, com risco de embolia gasosa, ele só deve ser utilizado para o estudo da aorta abdominal, vasos ilíacos e dos membros inferiores.

A utilização do gás carbônico apresenta como limitação o efeito neurotóxico, porém os estudos realizados ainda não são conclusivos, o que limita seu uso ao estudo dos troncos supra-aórticos e vasos cerebrais.

Há diversos trabalhos que demonstram que o resultado final utilizando gás carbônico como meio de contraste, comparado ao meio de contraste iodado, apresentou suficiente qualidade de imagem, demonstrando ser um método alternativo no estudo angiográfico. Apresenta vantagens no seu uso, por ser não nefrotóxico, não alérgico, de baixa viscosidade, permitindo que se utilizem cateteres de diâmetro bem inferior aos utilizados na prática. Também é utilizado nos procedimentos intervencionistas, apresentando, ainda, mínimo desconforto e baixo custo. Porém, para se obterem imagens de qualidade, há a necessidade de equipamento adequado — angiografia digital com subtração de imagem e programas que permitam trabalhar as imagens adquiridas.18

Após a aquisição das imagens, utilizando meio de contraste iodado e gás carbônico, foram realizadas medidas dos diâmetros vasculares, tendo como unidade de medida o metro. Com esses dois métodos estatísticos observa-se, em estudos, que os resultados encontrados, ao se realizarem as medidas da artéria e da veia, mostraram que o gás carbônico pode ser utilizado como meio de contraste alternativo.

Confrontando com dados da literatura, quando analisado o grau de estenose dos vasos com utilização de gás carbônico e contraste iodado, nestes estudos foram obtidos resultados concordantes quanto à quantificação das estenoses.

Quanto a opacificação, diagnóstico radiológico e calibre dos vasos, a análise estatística utilizada foi para validar este estudo, e houve boa concordância com valores entre 0,75 e 0,4, e de nula concordância com valores inferiores a 0,4.

Dados encontrados na literatura relativos à comparação de arteriografia utilizando gás carbônico como meio de contraste, tendo como “padrão ouro” o contraste iodado, e que quantificaram a qualidade de imagem, apresentam variações de qualidade de imagens, dependendo do segmento estudado. Quando as angiografias são realizadas para isquemia de membros inferiores, as imagens obtidas abaixo dos joelhos apresentam qualidade inferior quando comparadas ao contraste iodado. Já em outros territórios, tanto no segmento arterial quanto no venoso, são obtidas imagens com boa qualidade técnica, podendo ser levemente inferior, mas permitindo que tais imagens sejam conclusivas.19

A melhoria da imagem pode ser obtida ao se utilizarem programas do equipamento de arteriografia, que tornam possível somar as imagens adquiridas, ou ao se progredir o cateter mais distalmente possível, fato que foi observado no início deste estudo. Progredindo o cateter, a tendência de as bolhas de gás carbônico separarem-se diminuía, obtendo-se, dessa forma, uma melhor imagem.

Outro fato observado neste estudo e na literatura é que não havia melhoria da imagem com volumes de gás carbônico maiores que 10 mL. Quando utilizada a bomba ejetora, o resultado final da imagem era melhor. Mas grande parte da nossa experiência com o CO2 foi com este contraste injetado de forma manual.

O gás carbônico é um meio de contraste que permite realizar diagnósticos radiológicos com precisão, resultado que foi encontrado nos vários estudos realizados no diagnóstico de fístulas arteriovenosas, tumores, hemorragias, isquemias dos membros, aneurismas e doenças renovasculares. Também foram encontrados resultados superiores ao contraste iodado em alguns estudos com tumores, shunt arteriovenoso e hemorragia, pelo fato de o gás carbônico apresentar baixa viscosidade. Quando um estudo apresenta baixa qualidade de opacificação, é de se esperar que apresente dificuldade de visualização — fato que ocorreu nos estudos para isquemia dos membros inferiores —, apresentando, dessa forma, também baixa qualidade de diagnóstico.20

As imagens obtidas das artérias proximais foram equivalentes ao uso do contraste iodado e pelo CO2. Porém, quando analisadas as imagens das artérias abaixo do joelho, elas apresentavam qualidade inferior quando comparadas à angiografia realizada com contraste iodado, o que pode ser melhorado ao se progredir o cateter distalmente à artéria.

Na nossa experiência, as sequências realizadas com gás carbônico foram executadas de forma manual, injetando-se 10 mL, com seringas de 10 mL, em intervalos de tempo de aproximadamente 60 segundos entre cada injeção. A velocidade de difusão do gás carbônico em repouso é cerca de 400 mL/min, chegando a 1.300 mL/min durante o exercício Fig. 17-6.
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Fig. 17-6. (A) Cateter seletivo para angiografia com CO2. (B) Injeção manual e simultânea de 20 mL de CO2 pelo cateter pigtail na aorta suprarrenal e de 20 mL de CO2 por cada introdutor femoral, bilateralmente.



Portanto, os resultados são significativos utilizando o gás carbônico, comparado ao padrão ouro, que é o meio de contraste iodado. Por causa da longevidade da população, são cada dia mais prevalentes as comorbidades renais e cardiológicas, assim os cuidados com os meios de contraste impõem aos especialistas um maior zê-lo ao utilizá-lo.

EQUIPAMENTOS E MATERIAIS DE APOIO

Os equipamentos de angiografia apresentaram uma significativa evolução na última década. Além de máquinas fixas, que se propõem reduzir à radiação ionizante, a presença de dois intensificadores de imagem permite o estudo biplanar. Há ainda equipamentos que fazem o exame rotacional, com a formatação da imagem em 3D. Porém, o grande avanço ocorreu nos equipamentos móveis (“arco em C” ou intensificador de imagem), que, por serem mais leves, transportáveis, sem necessidade de “blindagem” da sala e de um sistema de energia com maior potência, vêm reduzir os custos do investimento, tornando viável a sua utilização por várias equipes, cirurgia vascular, radiologia, ortopedia e urologia entre outras...

O uso de material de apoio, como torneirinhas (única via) e conectores para bomba injetora, necessita estar à disposição na sala de exames.

O examinador e toda a equipe de trabalho envolvida devem usar vestimenta de proteção radiológica (avental plumbífero, de preferência de dupla face), protetor de tireoide e ainda óculos plumbíferos. Para maior segurança de todos, é obrigatória a realização de um levantamento radiométrico que é controlado mensalmente, realizado por empresas especializadas.19,20

ESTUDOS ANGIOGRÁFICOS ESPECÍFICOS

Para facilidade de entendimento, este será dividido em seis (6) partes.

Nos respectivos capítulos, serão estudadas as particularidades destes segmentos arteriais:

1.Cap. 44 – Angiografia dos vasos cervicais.

2.Cap. 58 – Angiografia dos vasos torácicos.

3.Cap. 74 – Angiografia dos vasos toracoabdominais.

4.Cap. 91 – Angiografia dos vasos abdominais.

5.Cap. 112 – Angiografia dos vasos dos membros superiores.

6.Cap. 126 – Angiografia dos vasos dos membros inferiores.

Passamos diretamente para estudo da circulação venosa, que, com o advento dos demais métodos de imagem, principalmente o ecocolor Doppler e a angiotomografia, com a clareza de informações e por serem pouco invasivos, o tornaram um método pré-terapêutico.

Mas, seguem informações técnicas para a execução de forma adequada do estudo.

Flebografias

As flebografias nas extremidades inferiores podem ser realizadas por duas técnicas:

■Ascendente ou anterógrada: por injeção de contraste em veia periférica, geralmente no pé, com o paciente em posição semiereta (45º) e garroteamento supramaleolar.

■Descendente ou retrógrada: por punção da veia femoral e injeção lenta de contraste (80 mL de volume com fluxo de 1 mL/segundo), mantendo o paciente em posição semiereta (60º), com e sem manobra de Valsalva. Funciona de maneira complementar ao estudo anterógrado, avaliando a insuficiência das válvulas proximais das veias safena e femoral superficial de acordo com nível do refluxo do contraste, graduando de grau 0 (sem refluxo) até grau 4 (refluxo até o tornozelo).

Nos membros superiores apenas a técnica ascendente é utilizada de rotina, realizada por punção venosa no dorso da mão.

Na técnica ascendente para membros inferiores, conforme sugerida por Kakkar, o indivíduo permanece em posição horizontal na mesa radiológica, não se realizando manobras de inclinação da mesa. O estudo feito dessa maneira é ideal para pacientes impossibilitados de ortostatismo, como acamados e debilitados. Para os demais pacientes, utiliza-se a posição semiereta, com a mesa inclinada a cerca de 40º, conforme sugerem Pauli e Rabinov, mantendo a extremidade a ser examinada relaxada e sem apoio no solo. Considera-se adequado o “garroteamento” na região maleolar e acima dos joelhos, sendo, então, injetado em cada extremidade, pela punção distal, cerca de 60 a 80 mL de contraste por membro, de preferência não iônico. A compressão manual das panturrilhas, a dorsiflexão do pé e a manobra de Valsalva podem ser úteis, para a melhor opacificação do eixo iliocaval Fig. 17-7. Caso este estudo não tenha definição adequada, pode-se realizar a sua complementação por exame retrógrado, pela punção femoral. Assim sendo, é possível estudar, além do eixo iliocaval, a suficiência do sistema valvular avaliada mediante o refluxo ou não do meio de contraste na porção distal.

Os critérios de Herman, estabelecidos para os achados flebográficos na insuficiência venosa crônica, são classificados em:1

■Grau 0: normal ou válvulas competentes – ausência de refluxo.

■Grau 1: incompetência valvular mínima – refluxo até o meio da coxa.

■Grau 2: insuficiência valvular leve – refluxo até o joelho.

■Grau 3: insuficiência valvular moderada – refluxo até abaixo do joelho.

■Grau 4: insuficiência valvular grave – refluxo até as veias tronculares da perna e até o tornozelo.
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Fig. 17-7. (A) Flebografia ascendente em síndrome pós-flebítica mostrando veias dilatadas pela insuficiência venosa crônica. (B)Cavografia inferior.(C)Arteriografia pulmonar normal.



A flebografia superficial, que consiste na punção direta do vaso a ser estudado, na prática tem pouco uso diagnóstico.

Ao retirar o material de punção, a heparinização com 1.000 unidades por membro é aconselhável. A compressão venosa femoral é semelhante à padronizada para a artéria, podendo ser retirado o curativo compressivo em 12 horas. A seguir, é realizado o enfaixamento das pernas, por meio de faixas elásticas até o joelho, que devem ser retiradas após 12 horas.

A flebografia dos membros superiores é realizada por punção venosa no dorso da mão ou punho, com jelco 18 ou 20. Para análise do tronco venoso braquiocefálico utiliza-se preferencialmente a punção nas veias do braço bilateralmente, e realiza-se a injeção simultânea de contraste, permitindo a opacificação adequada deste segmento. Para o estudo das fístulas arteriovenosas em pacientes portadores de insuficiência renal, podem-se puncionar veias distais a FAV e realizar injeção com manguito proximal, ocluindo o fluxo arterial, o que permite a sua visualização adequada. Caso não seja possível essa sua avaliação, é necessário o cateterismo arterial do membro superior e estudo em várias projeções.4
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Fig. 17-8. (A) Menor com cicatriz na coxa após tentativa sem sucesso de ressecção de malformação vascular. O colega realizou o procedimento sem método de imagem (SIC). (B) Malformação venosa de coxa. Submetido à cirurgia direta sem êxito. Angiorressonância definindo a lesão vascular na sua topografia e extensão. (C) Flebografia por punção direta da lesão. Estudo pré-terapêutico. Uso de garroteamento de raiz de coxa para auxílio na embolização intralesional.



As flebografias dos membros inferiores têm sido utilizadas para a definição e avaliação terapêutica das malformações venosas.

Após exclusão da ausência de participação arterial (presença de fístulas ou de mal-formações (com nidus), este estudo deve ser realizado.

A técnica é a mesma descrita anteriormente. Se realiza a flebografia ascendente ou a por via retrógrada por cateter.

Após a confirmação do tipo de lesão e topografia, avalia-se se é possível e adequado o seu tratamento.

As opções terapêuticas atuais consistem no cateterismo seletivo e na injeção direta do agente embolizante e/ou na punção direita da lesão por via percutânea sob auxílio do eco ou guiada por radioscopia.

Também utilizamos a flebografia por punção direta para os casos em que a angiorressonância suspeita de participação arterial para a lesão. A arteriografia padrão ouro no diagnóstico destas lesões, no caso, exclui a presença de artéria portadora para a lesão (malformação ou fístulas arteriovenosas) (Fig. 17-8A e B). A paciente da Figura 17-8 apresentava malformação vascular venosa (angioma).

Feita a flebografia por punção direta, definiu-se a lesão, logo, podendo se realizar o seu tratamento pela técnica de embolização (Fig. 17-8C).

No caso da Figura 17-9, a paciente é portadora de malformação venosa vulvar, que, além do mal-estar clínico relacionado com a presença da lesão, apresenta episódios repetidos e intermitentes de sangramentos.

O estudo por arteriografia excluiu a presença de artérias portadoras para a malformação. Logo foi realizado o procedimento por punção direta, que definiu a presença do angioma Fig. 17-9.

No caso da pesquisa e avaliação pré-terapêutica das varizes pélvicas, este estudo pode ser realizado pela punção venosa superficial nos membros superiores ou pela punção venosa profunda femoral na prega inguinal (excepcionalmente via jugular).
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Fig. 17-9. (A) Flebografia por punção direta da lesão vulvar.(B) Definida a lesão. Escolha do material emboligênico.(C) Flebografia de controle pós-embolização.



Após realizado o acesso, faz-se a progressão do cateter para o estudo seletivo das veias gonadais direita e esquerda, assim como do plexo hipogástrico, também, bilateralmente.

Confirmada a presença das varizes pélvicas, conforme indicações, ato contínuo, realiza-se o procedimento de embolização Fig. 17-10.

Em patologias venosas intra-abdominais, como a síndrome de May-Turner ou ainda as tromboses iliocavais, o estudo por flebografía retrógrada por cateter é de grande valia Fig. 17-11, pois confirma as informações dos demais exames de imagem como o eco-Doppler e a angiotomografia ou angiorressonância, além de definir com precisão as medidas dos dispositivos a serem utilizados no tratamento.
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Fig. 17-10. (A) Flebografia das gonadais direita e esquerda pré-embolização. (B) Flebografia das gonadais direita e esquerda pós-embolização com espuma densa e molas.
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Fig. 17-11. Flebografia por cateter iliocaval. (A e B) Pré-tratamento. (C) Durante o tratamento. (D) Pós-tratamento.



COMPLICAÇÕES E CONTRAINDICAÇÕES

As complicações das angiografias podem ser de ordem local e sistêmica:

Complicações Locais

■Trombose: o fechamento do vaso por um trombo no local da punção é complicação mais comum das angiografias, sendo ocasionada por dissecção, trauma parietal ou após espasmo prolongado com oclusão do fluxo. Uma outra causa é a compressão excessiva no local da punção, principalmente com o uso do compressor mecânico. Os autores evitam o seu uso, dando sempre preferência à compressão manual. Quando causar isquemia descompensada, a trombose deve ser tratada de forma imediata, de preferência por via endovascular, a partir de outro sítio de punção. Caso não seja possível, o tratamento cirúrgico convencional (trombectomia) deve ser realizado.

■Dissecção: é decorrente da punção ou cateterismo pela parede do vaso, e não pela sua luz, produzindo lesão intimal. De modo geral, as dissecções ocorrem pela presença de placa de ateroma na parede do vaso, tornando-a frágil. As pequenas dissecções retrógradas (no sentido contrário ao fluxo arterial) são autolimitadas, não necessitando tratamento.

■Embolia: é produzida pelo deslocamento de placas de ateroma ou trombos durante a manipulação do cateter. As mais graves são as que ocorrem nas artérias cerebrais Fig. 17-12 e nos vasos mesentéricos.

■Hemorragia: é a perda sanguínea pelo orifício do cateterismo, mais comumente decorrente da compressão ineficiente ou pelo fato de o paciente estar em uso de antiagregantes ou anticoagulantes. Em pacientes obesos, a compressão é mais difícil de ser realizada, exigindo maior atenção da equipe médica e de enfermagem.

■Hematomas: ocorrem pelo extravasamento sanguíneo pelo orifício do cateterismo, porém contido pelo tecido. Dependendo do volume eliminado, podem provocar compressão local, ou ainda, determinar distúrbio de coagulação de difícil manuseio clínico, podendo, em ambas as circunstâncias, requerer drenagem cirúrgica Fig. 17-13. A sua expansão para o retroperitônio deve ser pensada em paciente sem hematoma aparente, com queda do hematócrito e sinais de hipovolemia.
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Fig. 17-12. Paciente submetida à arteriografia cerebral diagnóstica, apresentou queda súbita do nível de consciência e déficit motor. (A) Arteriografia carotídea direita normal. (B) Após entubação orotraqueal, foi feita nova arteriografia carotídea direita que mostrou oclusão da cerebral média e da cerebral anterior. (C e D) Feito cateterismo seletivo das artérias cerebrais com microcateter para possibilitar a trombólise local e fragmentação dos trombos (setas mostrando os trombos). (E e F) Controle pós-trombólise com recanalização de ambas as cerebrais (setas).
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Fig. 17-13. (A e B) Hematoma durante trombólise arterial, impedindo a sua continuidade.



■Pseudoaneurisma: é o hematoma com fluxo no seu interior, evoluindo com a formação de massa vascular pulsátil. Normalmente, manifesta-se tardiamente e pode apresentar colo curto ou largo, mais bem definido pelo eco-Doppler. A sua expansão determina a necessidade de intervenção e, no caso de colo ser estreito (reduzindo o risco de embolia), está indicada a injeção direta de trombina. A compressão direta pela sonda do eco-Doppler, por causa da dificuldade de sua realização e pela pouca tolerabilidade do paciente, praticamente caiu em desuso. A cirurgia é reservada para os casos de colo largo ou na ausência de materiais e estrutura necessárias para o uso da trombina.

■Fístula arteriovenosa: é incomum. Em cerca de 11.751 exames e procedimentos diagnósticos e terapêuticos endovasculares, o autor (CCSP) teve apenas um caso após colocação de filtro de cava via femoral (importante citar, conhecido). Como se apresenta de forma tardia, o tratamento endovascular ou cirúrgico é realizado conforme a sua localização ou em função do estado clínico do paciente.21,23,24

Complicações Sistêmicas

Alergias são provocadas pelo uso do contraste iodado. Clinicamente podem-se manifestar de forma leve – como náuseas, vômitos, tosse e sensação de calor – ou de forma moderada – como vômitos intensos e instabilidade hemodinâmica. Na forma grave, as reações adversas são potencialmente relacionadas com um maior risco de morte, como laringospasmo (edema de glote), inconsciência, convulsões, edema agudo de pulmão, arritmias com repercussão clínica, parada cardiorrespiratória (PCR) etc.

Quadro17.5.Limites de Dose Anual para IOEs e Indivíduos do Público14









	Complicação
	Taxas
reportadas (%)
	Limites de eventos maiores (%)


	No local da punção



	Hematoma (requerendo transfusão, cirurgia ou internação)
	0,0-0,68
	0,5



	Oclusão
	0,0-0,76
	0,2



	Pseudoaneurisma ou fístula arteriovenosa
	0,04-0,2
	0,2


	Pelo cateterismo (outras além da punção)



	Embolia distal
	0,0-0,10
	0,5



	Dissecção subintimal
	0,43
	0,5



	Injeção subintimal de contraste
	0,0-0,44
	0,5



	Reação grave ao contraste
	0,0-3,58
	0,5



	Nefropatia induzida pelo contraste
	0,2-1,4
	0,2





Quadro 17-6.Orientações Pós-Procedimento








	
■Membro em repouso por 4-6 horas

■> ingestão de líquidos

■Manter dieta

■Evitar esforços por 48 horas, como dirigir


	
■Analgésico SOS

■Band aid – curativo

■Sangramento ou hematoma,
ligar para o hospital

■Manter medicamentos







Segundo as diretrizes da Sociedade de Radiologia Intervencionista dos Estados Unidos (SIR)25, os limites de complicações em angiografia diagnóstica estão no Quadro 17-5.

Para evitarmos complicações, ou principalmente, preveni-las, utilizamos as seguintes medidas após a realização do exame de ordem prática Quadro 17-6.

Considerações Finais

Concluimos, nesta edição do capítulo, que as angiografías terão um espaço a cada dia menor nos estudos diagnósticos e que se tornarão a cada dia mais importantes para confirmar os achados dos exames menos invasivos (como o eco-Doppler, angioTC e angioRM) para definir o tratamento adequado.
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HISTÓRICO

Até os trabalhos de Carrel e Guthrie,1-3 publicados no início do século XX, a ligadura dos vasos era, praticamente, o único tipo de intervenção vascular realizado e tinha objetivos puramente hemostáticos ou para tratamento de fístulas AV ou aneurismas.

Os autores acima estabeleceram os princípios básicos das anastomoses vasculares e, experimentalmente, conseguiram demonstrar a viabilidade da substituição de vasos por homo e heteroenxertos preservados por técnicas especiais.

Entretanto, em razão das dificuldades de reprodução desses resultados na prática clínica, a cirurgia vascular ficou estagnada até o final da Segunda Guerra Mundial, quando teve início a fase áurea do seu desenvolvimento que teve como base os fatos que seguem.

1.Possibilidade de anticoagulação sanguínea: McLean descobriu a heparina, em 1916, e Best iniciou seu uso clínico, em 1936;4,5 isto possibilitou o clampeamento dos vasos sem a coagulação secundária.

2.Angiografia: feita, pela primeira vez pelos portugueses Egas Moniz (carótidas) e Reynaldo dos Santos (aortografia translombar) passou a permitir o conhecimento da localização, 6,7 extensão e características da lesão vascular.

3.Técnicas anestesiológicas: que permitiram a realização de cirurgias complexas e prolongadas.

4.Transfusões de sangue: possibilitando a sua reposição em cirurgias vasculares de grande porte.

5.Descoberta dos antibióticos: que suprimiram boa parte dos insucessos, que eram decorrentes da infecção.

6.Desenvolvimento de próteses industriais: que foram se aperfeiçoando cada vez mais e embora não tenham, ainda, atingido o ideal para vasos de pequeno calibre propiciam excelentes resultados para vasos de médio e grande calibres. Próteses biológicas homólogas (veia do cordão umbilical e veia safena)8-10e heterólogas (artérias de bovinos) 11,12 também participaram do processo.

No Brasil, até 1840, o cirurgião Cristóvão José dos Santos havia praticado, no Rio de Janeiro, 12 ligaduras de artéria femoral, com 2 óbitos. Soares Meirelles “ligou” a artéria femoral para o tratamento de aneurisma de artéria poplítea, pelo método de Scarpa.13

Entretanto, o grande feito foi a ligadura da aorta abdominal realizada em 5 de agosto de 1842, por Cândido Borges Monteiro, futuro Visconde de Itaúna. Foi a quarta cirurgia do gênero no mundo e a de maior sobrevida: 10 dias e 19 horas. Foi feita na própria residência do paciente de 31 anos de idade, sem auxílio de anestesia, por via extraperitoneal e durou 1 hora e 10 minutos.13 Este trabalho foi publicado na Europa e, em 1940, foi referido em trabalhos publicados nos Estados Unidos.

Bustamante de Sá refere ligadura da artéria ilíaca primitiva em caso de aneurisma de artéria ilíaca externa.14

Vários outros cirurgiões brasileiros são citados por Luiz de Castro Souza como tendo tratado aneurismas por diferentes métodos;13 compressão direta ou indireta, ligaduras, injeções subcutâneas de ergotina, aplicação local de gelo, passagem de corrente elétrica pelo aneurisma e introdução de corpos estranhos com o fim de provocar trombose.

Em 1887, João da Costa Lima e Castro ligou, com sucesso, uma carótida primitiva para tratamento de aneurisma do bulbo carotídeo.15

Na era contemporânea, a cirurgia vascular começou no Rio com Mota Maia e depois, com Paulo Samuel, Rodolfo Perissé, Josias de Freitas, Octávio B. Tourinho, Antonio Luiz de Medina, Heleno Coutinho, Carlos José de Brito e outros. Em São Paulo, o Prof. Alípio Corrêa Neto criou no Hospital das Clínicas o primeiro Serviço de Cirurgia Vascular do Brasil,16 cujo primeiro Chefe foi Octávio Martins Toledo. A esse grupo se juntaram, entre outros, Joaquim Bueno Neto, Cláudio Oscar Bellio e Luiz Edgar Puech Leão e, mais tarde, Marcus Wolosker, Mário Cinelli Jr e Adib Bouabci. Paralelamente, em Recife, o professor Romero Marques desenvolvia suas atividades em cirurgia vascular, com ênfase no estudo dos linfáticos.

Todos os nomes citados são de cirurgiões gerais que, aos poucos, foram assumindo a especialidade angiológica como prioritária em suas atividades. No início, eram mais voltados para as varizes e para o sistema nervoso simpático. Depois, foram desenvolvendo as técnicas sobre o sistema arterial.

Cabe referir aqui a existência, no Rio de Janeiro, de uma elite pioneira de clínicos que se dedicaram à angiologia e, trabalhando em conjunto com os cirurgiões, produziram grandes contribuições. São eles: Sidney Arruda, Fernando Duque, Rubens Carlos Mayall, George Charles Lemos Cordeiro, Algy Medeiros e outros.

Em 1º de novembro de 1952, era fundada a Sociedade Brasileira de Angiologia e seu primeiro presidente foi o Prof. Mario Degni, um dos cirurgiões vasculares paulistas pioneiros da era contemporânea.

DISSECÇÃO E CONTROLE DOS VASOS

É feita com instrumentos comuns a qualquer dissecção até a chegada ao vaso. Como os ramos geralmente emergem em sentido lateral ou posterior e não anterior, a via de acesso cutânea de vasos periféricos é facilitada por esta anatomia.

Os instrumentos de dissecção básicos são constituídos por bisturi com lâmina 23, tesoura de Metzenbaum de tamanho variável, com pontas rombas, pinças dente de rato e pinças de dissecção vascular, uma pinça em ângulo reto de Mixter, com pontas cuja espessura deve variar de acordo com o tipo e calibre do vaso dissecado (Fig. 18-1).
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Fig.18-1. Pinças Mixter (A) e Semb (B).



É mandatório o conhecimento anatômico da região operada, pois em casos de obstrução com ausência de pulso, a orientação será dada por elementos vizinhos.

A incisão de acesso é longitudinal ao trajeto do vaso. Após a secção de pele, subcutâneo, fáscia e afastamento dos músculos, chega-se ao vaso, que sempre é envolvido por uma bainha fibro-adiposa. Esta bainha é, então, aberta com auxílio da pinça de dissecção vascular e da tesoura de Metzenbaum (Fig. 18-2) até chegar ao plano da adventícia do vaso. Este plano é seguido proximal e distamente até se conseguir o comprimento de dissecção desejado. Se há veias superpostas em artérias, como ocorre nas tibiais e peroneiras (veias comitantes), elas serão ligadas.


[image: ]

Fig.18-2. Liberação da artéria de sua bainha fibroadiposa.




[image: ]

Fig.18-3. (A) Via de acesso “afunilada” que dificulta o trabalho sobre o vaso; (B) via de acesso adequada que se aprofunda perpendicularmente em todos os seus bordos.



Como em qualquer dissecção, deve-se atentar para que a via de acesso não fique “afunilada” (Fig. 18-3A), pois isto acaba dificultando a dissecção do segmento desejado. Em outras palavras, a via de acesso deve-se aprofundar perpendicularmente em todos os seus contornos (Fig. 18-3B).

Em casos de artérias com reação inflamatória periadventicial, deve-se cuidar para não fugir do plano de dissecção adequado.

Em casos de reoperação, a dissecção com tesoura de Metzenbaum nem sempre é possível e frequentemente necessita-se fazer com o próprio bisturi. Este é acionado com a lâmina posicionada em sentido transversal ao vaso e movimentado longitudinalmente ao mesmo (Fig. 18-4). Com isto, acaba-se chegando a um plano que permite o contorno do vaso. Nestes casos deve-se, sempre, fazer um acesso proximal à área dissecada e ganhar controle do vaso em área normal.

O passo seguinte é contornar o vaso com um cadarço úmido ou fita de Silastic. Isto é feito com ajuda da pinça em ângulo reto (Mixter) (Fig. 18-1A). Para vasos maiores pode-se usar a pinça de Semb (Fig. 18-1B). Tem-se, a partir daí, a possibilidade de tracionar o vaso, o que facilita sua separação dos tecidos vizinhos e a identificação dos ramos e veias satélites.

Completada a dissecção, tem-se que fazer o controle dos vasos. Isto pode ser feito com fitas de Silastic em alça dupla colocadas proximal e distalmente que por si só podem promover a oclusão do vaso e são o mecanismo mais utilizado em artérias de calibre menor, como as artérias da perna em que se deve evitar o traumatismo das pinças (que nunca são totalmente atraumáticas) (Fig. 18-5).

O controle com fios de seda grosso também é usado sobre os ramos. O simples peso de pinças hemostáticas na extremidade dos fios oclui os ramos e evita o excesso de pinças vasculares no campo operatório.

Nas artérias de médio e grande calibres, usam-se as pinças vasculares. São pinças com desenho especial de seus ramos em que o serrilhamento em linha se alterna de maneira a promover a oclusão com pouco trauma e sem deslizamento. As pinças vasculares mais usadas são as de modelo De Bakey, cujos ramos podem ter angulações diferentes (30º, 45º e 90º) (Fig. 18-6A).

As pinças podem, também, ter o formato de colher ou o modelo Satinsky para o pinçamento lateral dos vasos (Fig. 18-6B e C).

Para vasos menores, podem-se usar pinças modelo Bulldog ou de Gregory (Fig. 18-6D).

Os cadarços ou fitas permanecem em seus locais para facilitar reclampeamentos ou mudanças de posição das pinças vasculares.
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Fig.18-4. Dissecção de vasos usando-se o bisturi com a lâmina em sentido transversal e movimentando-se longitudinalmente ao vaso.
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Fig.18-5. Hemostasia de vasos menores utilizando-se fita de Silastic em alça dupla.
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Fig.18-6. Pinças: de DeBakey (A), Potts colher (B), Satinsky (C) e Bulldog (D).



Outra modalidade de controle é o Torniquete de Rumel. A fita, em alça simples, é introduzida em um tubo semirrígido por meio de uma haste com extremidade em gancho (Fig. 18-7A). A pressão para baixo, sobre o tubo, faz com que a fita comprima o vaso até a oclusão total (Fig. 18-7B). Esta é uma técnica frequentemente usada em endarterectomias de carótida quando se usa shunt interno. (Ver capítulo correspondente.)

Ao se fazer a interrupção do fluxo deve-se considerar a área irrigada pelo vaso; carótidas, artérias renais e aorta torácica têm pouca tolerância ao clampeamento, enquanto que aorta abdominal e membros inferiores são mais resistentes. Entretanto, mesmo para estes, há limites, e clampeamentos muito longos com isquemia dos músculos estriados podem levar à mioglobinúria com insuficiência renal aguda, além de paresia dos membros inferiores por lesões isquêmicas dos nervos.

Uma alternativa de oclusão temporária, além da compressão manual, útil em casos de difícil dissecção, é aquela feita com cateteres-balão tipo Fogarty. Eventualmente, dois ou mais balões podem ocluir o tronco principal e seus ramos dispensando a dissecção e evitando seus riscos com extensa fibrose (Fig. 18-8).
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Fig.18-7. (A e B) Hemostasia utilizando-se o torniquete de Rummel.
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Fig.18-8. Oclusão temporária de ramo arterial com cateter de Fogarty.



LIGADURAS VASCULARES

São executadas para simples hemostasia em casos de traumas, amputações, ressecções venosas e ligadura de fístulas arteriovenosas.

Em caso de vasos pequenos, uma simples ligadura é suficiente (Fig. 18-9A). Se o vaso for maior, fazer sutura transfixante. Quando houver necessidade de seccionar o vaso, fazer entre duas ligaduras por transfixação (Fig. 18-9B).

Em vasos maiores (acima de 5 mm) fazer sutura em chuleio (Fig. 18-10A). Eventualmente, esta sutura pode ser “protegida” por uma ligadura (Fig. 18-10B).

ANTICOAGULAÇÃO

Quando se liga definitivamente uma artéria não há necessidade de anticoagulação; é prevista a formação de um trombo que se estenderá até o primeiro ramo proximal importante.

Entretanto, quando se vai interromper temporariamente uma artéria ou veia para promover operações sobre ela, deve-se anticoagular o paciente por meio de injeção intravenosa de heparina à razão de 1,5 mg ou 150 unidades por quilo de peso. Metade da dose pode ser repetida após cerca de duas horas, se o cirurgião observar a formação de coágulos no campo.

Uma maneira objetiva de determinar a anticoagulação é pelo tempo de coagulação ativada (TCA). Este tempo deve permanecer em 180 segundos. O exame é repetido a cada 30 minutos e se cair abaixo de 120 segundos deve ser feito o reforço da dose. Na prática, porém, a maior parte dos cirurgiões faz o reforço de dose por observação da formação de coágulos. Terminado o procedimento, faz-se a reversão do efeito da heparina com sulfato de protamina na proporção de 1:1 mg em relação à dose de heparina.
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Fig.18-9. (A) Ligadura simples ou (B) com secção do vaso após sua transfixação.
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Fig.18-10. (A) Ligadura e secção de vasos de maior calibre com sutura e, quando necessário, (B) ligadura “protetora” da sutura.



Se a heparina foi administrada há muito tempo, já houve consumo e, portanto, pode-se fazer menos protamina (metade ou um terço da dose).

Em alguns casos, na ausência de sangramento, não se faz protamina e espera-se o consumo total da heparina pelo organismo. Também, aqui, a determinação do TCA pode ajudar quanto à determinação da dose de protamina a ser administrada: se estiver abaixo de 100 segundos não se administra protamina.

ARTERIOTOMIAS E SUTURAS ARTERIAIS

A arteriotomia, longitudinal (Fig. 18-11A) ou transversal (Fig. 18-12), é iniciada com um bisturi de lâmina 11, tendo-se cuidado para não lesionar a parede posterior (Fig. 18-13). A arteriotomia é completada com uma tesoura de Potts angulada (Fig. 18-11B).
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Fig.18-11. (A e B) Arteriotomia longitudinal.
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Fig.18-12. Arteriotomia transversal.
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Fig.18-13. Esquema mostrando a possibilidade de lesão da parede posterior do vaso.



Em artérias doentes (placas de ateroma) deve-se ter cuidado para não promover o descolamento da túnica média, a não ser que se pretenda fazer endarterectomia.

As suturas vasculares devem incluir todas as camadas da parede, coaptar a íntima e evitar a entrada da adventícia na luz do vaso (para isto, a parede externa do vaso deve ser bem “limpa” de tecidos) (Fig. 18-2).

As suturas podem ser feitas com chuleio contínuo ou com pontos separados.

A distância entre os pontos, em artérias sadias de médio calibre, é de 1 mm com 1 mm de profundidade. Entretanto, em artérias maiores ou artérias doentes com paredes espessas, esta distância pode ser bem maior.

A sutura contínua deve ser feita com dois fios, que começam em cada comissura e dirigem-se ao meio da incisão (Fig. 18-14).
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Fig.18-14. Sutura vascular contínua sobre abertura longitudinal.



Eventualmente, usa-se uma sutura para eversão das bordas (contínua ou em pontos separados) mas isto raramente é necessário.

A sutura com pontos separados é usada em vasos de pequeno calibre ou em vasos de crianças para permitir seu crescimento normal (Fig. 18-15).
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Fig.18-15. Sutura vascular contínua sobre abertura longitudinal.



Quando se percebe que o fechamento da artéria produzirá estenose (Fig. 18-16A), deve-se utilizar um remendo de tecido autógeno, heterólogo ou sintético (patch). Este remendo deve ter suas extremidades arredondadas para evitar estenose nas comissuras da arteriotomia (Fig. 18-16B).
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Fig.18-16. (A) O uso de remendo (patch) para evitar (B) estreitamentos vasculares por sutura.



O remendo deve ter largura suficiente para evitar a estenose, mas não tão grande que provoque dilatação da artéria; esta provocaria alterações hemodinâmicas indesejáveis.

Sempre que possível, a sutura deve ser de dentro para fora ou de íntima para a adventícia (para evitar descolamento de placas), e a agulha deve entrar perpendicular à parede. O cirurgião deve girar o punho de maneira a acompanhar a direção da curvatura da agulha, inclusive quando vai colher a mesma no outro lado para completar a passagem pela parede vascular (Fig. 18-17).
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Fig.18-17. (A) O uso de remendo (patch) para evitar (B) estreitamentos vasculares por sutura.



O fio de sutura deve ser mantido tenso para evitar sangramentos após o término da sutura. Estes sangramentos geralmente param com compressão digital ou com a colocação de pontos complementares (após novo clampeamento do vaso).

Os fios de sutura montados com duas agulhas facilitam todas as manobras descritas anteriormente.

O calibre dos fios varia com o tamanho do vaso e deve ser suficiente para impedir a formação de pseudoaneurismas por ruptura da sutura.

Em geral, usam-se fios 3-0 para a aorta, 4 ou 5-0 para ilíacas, 5-0 para femorais, 6-0 para poplíteas, 6 ou 7-0 para tibiais e peroneiras. Nas carótidas, subclávias e artérias viscerais geralmente usam-se fios 5 ou 6-0. A sutura de veias obedece a critério semelhante.

ANASTOMOSES VASCULARES

Basicamente, podem ser: terminoterminais, terminolaterais e laterolaterais.

Anastomoses Terminoterminais

A técnica mais comumente utilizada é a de colocar dois pontos laterais, diametralmente opostos (Fig. 18-18A), sutura-se anteriormente até encontrar o fio que vem do outro ângulo e coloca-se o nó no meio do trajeto anterior (Fig. 18-18B). Completado um lance de sutura, gira-se a artéria 180º e faz-se o outro lado (posterior), agora girado para a frente (Fig. 18-18C).
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Fig.18-18. (A-C) Anastomose terminoterminal com sutura contínua.



Atenção especial deve-se ter para não tensionar demais os fios no momento de colocar os nós, o que poderá produzir estenoses (Fig. 18-19A). Para evitar isto, pode-se soltar gradativamente os clampes proximal e distal, antes de dar o nó o que acomodaria os fios na tensão adequada (Fig. 18-19B).
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Fig.18-19. (A e B) Esquema que mostra os cuidados para se evitar estenose da anastomose por excesso de tensão no fio de sutura.



Em artérias pequenas e em crianças devem-se usar pontos separados para evitar estenose e para permitir o crescimento da artéria.

Eventualmente podem-se usar pontos em “U” (colchoeiro) que permitem uma perfeita aproximação da íntima (Fig. 18-20).
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Fig.18-20. Anastomose terminoterminal com pontos separados em “U” (colchoeiro).



Quando as extremidades a serem anastomosadas não podem ser adequadamente mobilizadas, faz-se o lance posterior por dentro (Fig. 18-21A) ou colocam-se os pontos diametralmente opostos no sentido anteroposterior, o que possibilita caminhar com sutura pelos lados (Fig. 18-21B).
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Fig.18-21. (A e B) Sutura feita por dentro em vaso precariamente dissecado.



A técnica habitualmente usada pelos autores é a técnica simplificada usada por De Bakey e referida por Rutherford. Com apenas um fio, inicia-se a sutura no ângulo posterior e circunda-se a artéria com sutura contínua a cada lado, completando a sutura anteriormente Figura. 18-22. Esta mesma técnica é usada nas anastomoses terminolaterais e permite ajustes não só no tamanho do enxerto (Fig. 18-23A), como, também, na extensão da arteriotomia (Fig. 18-23B).
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Fig.18-22. Técnica simplificada feita com fio único. A sutura começa no ângulo posterior e continua a cada lado até terminar em um dos lados da anastomose.
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Fig.18-23. A mesma técnica da Figura 18-22 aplicada à anastomose terminolateral que permite ajustes no tamanho do enxerto (A) e na extensão da arteriotomia (B).



Se as artérias forem de pequeno calibre, devem-se biselar as extremidades, conforme demonstrado na Figura 18-22.

Quando as extremidades a serem anastomosadas são de diâmetros diferentes, a menor deve ser mais biselada (Fig. 18-24A) para igualar-se ao diâmetro de outra (Fig. 18-24B e C).
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Fig.18-24. Anastomose entre vasos de calibres diferentes (A); há necessidade de bisel maior no vaso de menor calibre (B) para que a anastomose fique adequada (C).



Anastomoses Terminolaterais

Devem obedecer aos seguintes detalhes de técnica:

1.Vaso que recebe a anastomose em seu corpo é simplesmente aberto ou submetido a uma ressecção elíptica. Sobre esta abertura é colocada a anastomose.

2.Tamanho desta abertura deve ser de uma vez e meia o diâmetro de vaso ou enxerto a ser implantado.

3.Vaso a ser implantado deve ter sua extremidade biselada, de maneira a propiciar um ângulo de 30º a 45º com o vaso receptor nas anastomoses sobre artérias (Fig. 18-25).
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Fig.18-25. Princípios técnicos da anastomose terminolateral.



A técnica de sutura obedece aos mesmos princípios básicos das anastomoses terminoterminais. O autor utiliza, na maioria das vezes, a técnica simplificada que utiliza apenas um fio. A sutura inicia-se sempre na extremidade interna do bisel feito no enxerto e se continua de cada lado até se encontrar na extremidade do bisel do enxerto ou em um dos lados. Esta técnica permite permanente visão direta na passagem dos pontos e eventuais aumentos da arteriotomia ou diminuição do tamanho do bisel. Os cantos que se formam, quando se faz o bisel, são ressecados, de acordo com a necessidade (Fig. 18-23). Este é, seguramente, o tipo de anastomose mais executado pelo cirurgião vascular.

Anastomoses Laterolaterais

São mais utilizadas para anastomoses entre veias, mas podem ser usadas também entre artérias e veias como no caso de derivações venosas sequenciais e fístulas arteriovenosas distais para deságue de enxertos longos.

Se os vasos a serem anastomosados estiverem adequadamente liberados, podem-se clampear os dois vasos com uma só pinça modelo Satinsky (Fig. 18-26A).
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Fig.18-26. Técnica de anastomose laterolateral com aproximação dos vasos por pontos de tração. (A) Pinçamento conjunto dos vasos seguido de abertura de ambos. (B) Sutura posterior e afrouxamento da pinça para liberar a parede anterior. (C) Finalização da sutura da parede anterior.



A seguir abrem-se os dois vasos e faz-se a sutura dos bordos posteriores, interrompendo-se em cada ângulo das incisões (Fig. 18-26B).

Uma vez colocados os nós em cada ângulo, faz-se a sutura do bordo anterior. Se necessário, desclampeisa-se rapidamente para liberar mais parede para facilitar a sutura anterior (Fig. 18-26C).

Quando os vasos são precariamente liberados, deve-se pinçar cada vaso separadamente e, se necessário, fazer a sutura do bordo posterior à distância com sutura contínua a colchoeiro. Trata-se de uma sutura em “U” contínua em que se entra em um dos vasos de fora para dentro, passa-se no outro vaso de dentro para fora e, a seguir, volta-se neste último de fora para dentro e, no outro, de dentro para fora e assim por diante. Isto pode ser feito a distância e, após completar o lance, o fio é esticado aproximando a íntima dos vasos (Fig. 18-27A). Este tipo de sutura é o mais adequado para veias, pois é o que promove a melhor aproximação das íntimas (Fig.18-27B e C).
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Fig.18-27. Sutura contínua de tipo colchoeiro. (A) Sutura da parede posterior. (B) Sutura da parede anterior. (C) Finalização da anastomose.



TROMBOEMBOLECTOMIA

É a técnica usada para desobstruir vasos ou enxertos que sofrem oclusão aguda ou subaguda.

Com a virtual erradicação da doença reumática, principalmente mitral com fibrilação atrial, tornou-se rara a ocorrência de embolias em jovens com artérias periféricas normais. Atualmente, as obstruções agudas são mais frequentes em pacientes idosos com artérias já afetadas por aterosclerose. A etiologia mais frequente é constituída por trombos oriundos do ventrículo esquerdo de área infartada, do átrio esquerdo em casos de fibrilação atrial crônica, ou de placas ulceradas em artérias proximais inclusive na aorta. Também frequentes são as tromboses agudas em áreas com estenoses prévias, ou com doença no território proximal ou distal à obstrução. Isto tem feito com que alguns autores preconizem a realização sistemática de arteriografias prévias com o intuito de detectar e localizar as lesões e partir para a revascularização que frequentemente se faz necessária após a remoção dos trombos agudos.18

Esta mudança da etiopatogenia das obstruções agudas tornou necessária a evolução do tradicional cateter de Fogarty, descrito em 1963 (Fig. 18-28), para modelos destinados a retirar trombos mais aderentes sobre placas ateroscleróticas.19 São constituídos por espirais metálicas cobertas por balão de látex. Essas espirais se armam por mecanismo especial e constituem um elemento de fricção mais eficiente sobre o trombo mais antigo (Fig. 18-28B).
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Fig.18-28.(A-C) Modelos de cateteres de Fogarty para diferentes situações. (Ver texto.)



Para trombectomia em enxertos, principalmente sintéticos, usa-se o modelo em espiral não recoberto que funciona, praticamente, como um endarterótomo de Cannon e, ainda, puxa os trombos para fora (Fig. 18-28C).20

Tromboembolectomia Padrão

Após exposição de segmento adequado de artéria que permita controles proximal e distal com cadarços, faz-se a arteriotomia. Esta deverá ser transversal quando o diagnóstico for embolia, principalmente em pacientes jovens com artérias normais. Em pacientes idosos e com lesões crônicas difusas mostradas em arteriografia prévia, deve-se fazer incisão longitudinal visando à necessidade de uma revascularização com enxerto em ponte.

A introdução do cateter deve ser feita sob visão direta para evitar dissecção das camadas e falsos trajetos, principalmente em artérias doentes.

O balão é testado previamente com diversas insuflações observando-se sua integridade e forma. Usa-se seringa de 3 mL que permite controle mais rápido do volume a ser injetado.

Os cateteres para embolectomia são apresentados em tamanhos de 1 F (French) a 6 F. Para trombectomia venosa, os tamanhos variam de 7 F a 10 F e apresentam uma ponta mais macia e mais flexível destinada a transpor as válvulas quando passadas distalmente. Os cateteres de 1 F e 2 F são inflados (dilatados) com ar e os demais tamanhos com soro fisiológico (o volume vem indicado no cateter). Operando em artérias cerebrais não se deve usar ar e sim CO2 (dióxido de carbono).18

Após a introdução do cateter, progride-se até ultrapassar o êmbolo ou coágulo o que se sente pela resistência maior e se calcula pela distância do ponto de entrada do cateter até o suposto local da obstrução, previamente diagnosticado. O balão é, então, insuflado e tracionado, trazendo o êmbolo e trombos secundários (Fig. 18-29). A mesma pessoa que insufla o balão deve fazer a tração do mesmo pois a sensação de maior ou menor resistência deverá ensejar maior ou menor insuflação do balão. A resistência é maior quando há lesão estenosante (Fig. 18-30A) ou quando se passa de uma artéria de maior para de menor calibre e, então, deve-se diminuir a insuflação do balão. Inversamente, a resistência é menor quando se passa para artéria de maior calibre o que exige maior insuflação do balão (Fig. 18-30B).
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Fig.18-29. Técnica de embolectomia. (Ver texto.)
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Fig.18-30. (A e B) Esquema mostrando a necessidade de maior ou menor insuflação do balão. (Ver texto.)



Em locais de bifurcações críticas, devem-se seletivar os ramos. É o caso das bifurcações de femoral comum e da poplítea (Fig. 18-31). Esta última deve sempre ser abordada quando a passagem do cateter na femoral deixar dúvidas quanto à permeabilidade distal. Esta só é confirmada pela presença de pulsos distais ou pela arteriografia peroperatória. Um bom refluxo de sangue distal não significa, necessariamente, limpeza completa do leito distal quando se opera casos com lesões crônicas associadas, pois pode ser resultado de boa circulação colateral. Por outro lado, a ausência de pulso pode ser resultado de espasmo e não de êmbolos remanescentes. Daí a importância da arteriografia.
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Fig.18-31. Seletivação de ramos arteriais em embolectomia.



Nas embolias da bifurcação aórtica deve-se fazer acesso a ambas as femorais comuns. A passagem do cateter por um dos lados é simultânea com o pinçamento do outro lado para evitar embolizações distais.

Antes do pinçamento arterial faz-se heparinização sistêmica (1,5 mg/kg de peso).

Em alguns casos, em que há dificuldades na limpeza distal do leito arterial com o cateter, pode-se fazer a injeção de fibrinolíticos (alteplase – r-tpA). A alteplase é injetada na dose de 5 mg em bolus e repetida a cada 30 minutos, se necessário, por 3 vezes. Depois, realiza-se controle angiográfico. (Ver capítulo correspondente.)

A trombectomia de enxertos é feita de maneira semelhante à descrita para as artérias e, se necessário, usando os modelos de cateteres especiais referidos anteriormente. Nestes casos, a arteriografia é fundamental, pois ela mostra eventuais estenoses de anastomoses ou outras que devem ser corrigidas para evitar a retrombose.

A trombectomia venosa, raramente usada e com indicação apenas na Flegmasia Cerulea Dolens, é feita com cateteres especiais de pontas moles que transpõem as válvulas que se abrem quando o balão se insufla. Trombos distais, entretanto, são preferivelmente retirados por flebotomia e “ordenha” do leito venoso, manual ou com faixa de Esmarch (Fig. 18-32). A trombectomia de veias cava e ilíacas é feita com oclusão prévia da cava por balão de 10 F ou por meio de manobra de Valsalva, para evitar embolização pulmonar. Na enorme maioria dos casos de trombose venosa, porém, prefere-se o tratamento clínico ao cirúrgico. (Ver capítulo relativo.)
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Fig.18-32. Trombectomia venosa por “ordenha” das veias com faixa de Esmarch.



Complicações

As mais comuns são a perfuração da parede com hemorragia e hematoma, dissecção da íntima com trombose secundária, fratura do cateter com embolização do fragmento, embolização de placas de ateroma e, mais raramente, fístulas arteriovenosas.

O tratamento dessas complicações vai variar com o caso, mas o ideal é que sejam evitadas mediante manuseio adequado e, sobretudo, delicado do cateter.

ENDARTERECTOMIA

João Cid dos Santos, em Lisboa, no ano de 1946,21 realizou a primeira endarterectomia, com o paciente anticoagulado com heparina. Embora o paciente tenha falecido, após 3 dias, de uremia, esta cirurgia iniciou uma nova fase na história da Cirurgia Vascular, pois mostrava que se podia, sob anticoagulação, retirar a íntima e parte da média, expor o colágeno ou mesmo a camada muscular ao contato com o sangue sem provocar trombose. Este novo conceito fez com que a técnica se desenvolvesse e se transformasse na cirurgia vascular mais comum quer isolada quer em associação a outras cirurgias.

Apesar de consagrado pelo uso, o termo endarterectomia é inexato, pois a cirurgia, na maioria das vezes, não remove só a endartéria, mas, também, parte da média. Quando simultaneamente se removem trombos, a cirurgia chama-se tromboendarterectomia.

As lesões ateroscleróticas invadem inicialmente a íntima e, depois, rompendo a camada elástica interna, invadem os 3/4 internos da túnica média (Fig. 18-33A). Assim, o plano de clivagem vai variar com o grau de penetração da placa e pode ser subintimal, transmedial e subadventicial (Fig. 18-33B). Este último deve ser evitado por enfraquecer muito a parede arterial, além de ser mais trombogênico.21
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Fig.18-33. (A) Variação da profundidade da placa aterosclerótica. (B) Planos de clivagem subintimal, transmedial e subadventicial.



O plano transmedial se faz ao nível da camada elástica externa e resseca os 3/4 internos da túnica média. Nas artérias de tipo muscular, deixa apenas as fibras musculares longitudinais e parte das fibras elásticas externas, enquanto que, nas carótidas, elege-se o plano subintimal que passa pela lâmina elástica interna. Isto se deve às características histológicas das artérias e às variações do processo patológico que é mais invasivo nas artérias musculares do que nas elásticas.

De qualquer maneira o plano de clivagem adequado é o limite entre a zona doente e a zona sã da parede arterial que se nota pela facilidade de separação entre elas.

Descolando-se distalmente, a placa vai tornando-se fina até envolver somente a íntima, o que permite ressecá-la sem deixar “degrau”. Quando há ressalto da íntima distal, ela deve ser fixada com pontos separados (ver adiante). A emergência dos ramos viscerais da aorta abdominal e, também, as carótidas apresentam placas que, geralmente, terminam finas e aderentes ao subendotélio.

Como em qualquer cirurgia de revascularização, é fundamental que se tenha uma boa “entrada” (inflow) e um bom desague (outflow) do sangue. De fato, quanto maior a velocidade de fluxo na área operada, maiores as chances de sucesso.

Pesquisas atuais com medicamentos que modulam a migração e proliferação de células musculares, bem como a secreção por elas de substância matriz, deverão melhorar ainda mais o resultado da endarterectomia em longo prazo, por causa de uma orientação do processo de cicatrização intra e periarterial.22 As estatinas e os antiagregantes têm mostrado melhora nos resultados cirúrgicos em médio e longo prazos.23

Técnicas

São as seguintes as técnicas utilizadas:

■Aberta.

■Semifechada.

■Fechada.

■Por extração.

■Por eversão.



Técnica Aberta

Faz-se uma incisão longitudinal ao longo da região estenosada pela placa. Se for uma bifurcação, a incisão se estende sobre o ramo mais importante e, eventualmente, para os dois ramos. A seguir, identifica-se o plano de clivagem (Fig. 18-34A) e com o auxílio de um descolador, separa-se a placa proximal e distalmente (Fig. 18-34B).
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Fig.18-34. Incisão e identificação do plano de clivagem (A); se necessário, fazer a liberação das placas que se estendem para os ramos (B); em seguida secciona-se a placa em sua região proximal (C).



A placa é então tracionada para liberar distalmente os ramos e, a seguir, é seccionada proximalmente (Fig. 18-34C).

Eventualmente, ao se tracionar a placa para extraí-la do ramo, a artéria se everte, o que facilita o uso de descolador (Fig. 18-35).

A extração da placa no sentido distal deve terminar sem que haja ressalto da íntima.
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Fig.18-35. Eversão do segmento distal por tração da placa.



Se houver, a íntima deve ser fixada com pontos separados de polipropileno 6 ou 7-0 (Fig. 18-36). Isto evitará a dissecção da íntima com obstrução secundária. Na secção proximal da placa, a íntima não necessita ser fixada, pois está “a favor” do fluxo.
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Fig.18-36. Fixação da íntima com pontos de polipropileno.



O fechamento da arteriotomia é feito com ou sem a colocação de patch. Este é usado quando a artéria de desague é fina e se estenosaria com sutura direta. O patch deve sempre ultrapassar a área de fixação da íntima (Fig. 18-37). O material usado para patch pode ser autógeno (veia ou artéria), homólogo (veias humanas preservadas), heterólogo, (pericárdio bovino) ou sintético (dácron e PTFE).
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Fig.18-37. (A) Arteriotomia ultrapassando a área de fixação da íntima; (B) colocação de remendo (patch) que também ultrapassa a íntima fixada.



Técnica Semifechada

Utilizada para operar segmentos arteriais longos. Faz-se uma arteriotomia no início e no fim da lesão. Nesta, o plano de clivagem é estabelecido, a placa seccionada e a porção proximal introduzida no anel de dissecção (p. ex., o tromboendarterótomo de Cannon) que, por meio de sua haste, é introduzido proximalmente com movimentos rotatórios até atingir a arteriotomia proximal onde a placa é novamente seccionada (Fig. 18-38). Esta técnica é utilizada em artérias ilíacas e femorais e tem a vantagem de prescindir do uso do patch.
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Fig.18-38. Endarterectomia semifechada utilizando-se o anel de Cannon após secção de placa retirada de ramo.



Distalmente, a placa deve ser fixada com pontos separados ou a artéria pode ser seccionada e reanastomosada.

Se necessário, podem-se fazer arteriotomias intermediárias para inspeção.

Técnica Fechada

Faz-se uma arteriotomia no final da lesão, secciona-se a placa, e introduz-se o anel de dissecção como na técnica semifechada.

O anel é introduzido até que a resistência diminua, o que significa o limite proximal da placa. Os cuidados com a íntima distal e o uso de arteriotomias intermediárias de inspeção são os mesmos da técnica semifechada.

Técnica de Extração

Pode ser anterógrada ou retrógrada.

Quando retrógrada, disseca-se a placa proximalmente até o limite possível e depois, traciona-se a placa com uma pinça hemostática curva até que ela se rompa, o que geralmente acontece no local de clampeamento proximal (Fig. 18-39). Esta técnica é usada frequentemente nas artérias femoral comum e ilíaca externa.
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Fig.18-39. Endarterectomia pela técnica de extração retrógrada. (Ver texto.)



Quando anterógrada, palpa-se o limite distal da placa e, simultaneamente, traciona-se a placa sentindo-se o descolamento de sua porção terminal. É uma técnica usada para as artérias hipogástrica, femoral profunda e ramos da aorta abdominal.

Técnica de Eversão

Faz-se a secção total da artéria no final da lesão, determina-se o plano de clivagem proximal e traciona-se a placa ao mesmo tempo em que se everte a artéria proximalmente.

Esta eversão é feita até o início da placa (Fig. 18-40). Depois da limpeza completa, esta parede é revertida à sua posição normal e anastomosada ao segmento distal. Esta técnica é usada de maneira retrógrada na artéria femoral superficial e anterógrada na carótida. Às vezes, ressecam-se segmentos de artéria femoral superficial ocluídos que, após endarterectomizados por eversão, podem ser utilizados como enxertos autógenos.


[image: ]

Fig.18-40. Endarterectomia pela técnica de eversão. (Ver texto.)



A checagem da área endarterectomizada é necessária, principalmente se foi usada a técnica fechada ou semifechada. Para isto, pode-se usar a arteriografia peroperatória, a angioscopia e o ultrassom intravascular. A eleição de um desses métodos vai depender da estrutura do hospital e da experiência do cirurgião.

Como observação final, deve-se lembrar que a cirurgia vascular é uma cirurgia de detalhes. Além de delicadeza, exige precisão em todos os passos e tempos cirúrgicos. Uma anastomose que não fica perfeita está fadada à obstrução, portanto, dever ser refeita. A checagem das anastomoses pode ser feita desde a simples palpação dos pulsos proximais e distais que devem ser iguais e sem frêmitos até o uso de Doppler intraoperatório e, de maneira ideal, com a utilização de angiografia intraoperatória. O índice de sucesso será diretamente proporcional a todos estes fatores.
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A cirurgia vascular aberta, apesar do avanço das técnicas endovasculares, mantém seu lugar em diversas patologias, incluindo reparo de aneurismas, bypass para correção de doença oclusiva, trauma, reconstruções em cirurgias oncológicas, criação de acessos para hemodiálise ou falha da terapêutica endovascular. Grande parte destes procedimentos requerem a utilização de um conduto vascular e, apesar de os vasos autólogos serem os condutos de primeira escolha, estes têm seu uso limitado pela disponibilidade reduzida.

Os enxertos podem ser sintéticos, chamados próteses, ou biológicos. Os biológicos podem ser obtidos do próprio paciente, sendo denominados autólogos; de animal da mesma espécie, ou seja, de outro ser humano, chamados de homólogos; ou, ainda, serem provenientes de animais de outra espécie, quando são chamados heterólogos.

HISTÓRICO

Uma breve revisão histórica é indispensável para acompanharmos a evolução do pensamento que culminou com os modernos enxertos vasculares. Foi sempre o sonho dos cirurgiões conseguir reparar ou substituir partes lesionadas do organismo. Quanto, especificamente, às substituições arteriais, Jaboulay1, já em 1896, em trabalho experimental, usou autoenxertos arteriais em cães e previu que, com o aperfeiçoamento dessa técnica, ela poderia ser utilizada no tratamento dos aneurismas vasculares e da aterosclerose periférica no homem. O primeiro enxerto venoso foi colocado em uma artéria carótida por Gluck,2 em 1898, sendo que Goyannes3 é tido como o primeiro a usar um enxerto venoso no homem, em 1906, em caso de aneurisma de poplítea. Ele restaurou a continuidade da artéria com um segmento de veia poplítea homolateral, não dissociada dos tecidos vizinhos, operação que denominou “arterioplastia venosa”. Em 1907, Lexer4 relatou um enxerto venoso bem-sucedido para correção de um aneurisma axilar, tendo sido o pioneiro dos enxertos venosos livres. Em 1913, Pringle5 relatou dois enxertos venosos para o tratamento de aneurisma das artérias poplítea e braquial.

Em 1950, Holden6 ressecou a artéria femoral e a substituiu por enxerto venoso autólogo da femoral superficial invertida com anastomoses terminoterminais. Em 1948, Kunlin7 introduziu o princípio do bypass e, em 1951, publicou sua experiência com o uso de 17 enxertos venosos longos de safena interna, padronizando a técnica para seu uso em bypass nas obstruções segmentares da artéria femoral superficial.8

Foi no início do século passado que o gênio de Carrel estabeleceu, em diversos trabalhos experimentais,9-13 bases sólidas e até hoje válidas para a cirurgia arterial e, em particular, para o emprego dos enxertos arteriais. Em 1912, Carrel foi contemplado com o Prêmio Nobel de Medicina “em reconhecimento a seus trabalhos em suturas vasculares e transplantes de vasos sanguíneos e órgãos”.14

Durante a Primeira Guerra Mundial, apesar do grande número de traumatismos arteriais, pouco foi feito com relação à restauração vascular. Na Segunda Guerra Mundial, apesar de as suturas vasculares terem o seu valor reconhecido, os resultados obtidos foram desalentadores. Afirmaram DeBakey e Simeone,15 após a análise de 2.471 casos, que nenhum outro procedimento além de ligadura era aplicável à maioria dos traumatismos vasculares que chegavam ao cirurgião militar.

Como os enxertos venosos não podiam ser aplicados à aorta, cirurgiões e pesquisadores continuaram a imaginar e testar novos enxertos que pudessem ser aplicados a essa grande artéria.

Em 1949, Robert Gross,16 de Boston, relatou 15 enxertos arteriais homólogos, usados em coarctação de aorta torácica e tetralogia de Fallot. A partir dessa ocasião, grandes hospitais americanos mantiveram bancos de artérias, usando técnicas então desenvolvidas de preservação de artérias, removidas de indivíduos jovens que faleciam de trauma ou doenças não malignas. Em 1951, Outdot17 publicou a primeira ressecção de uma bifurcação de aorta trombosada, usando na reconstituição um enxerto homólogo. As primeiras ressecções de aneurismas abdominais, com reconstituição vascular, foram feitas, em 1951, por Schafer18 e por Dubost,19 que também utilizaram enxertos homólogos. Particularmente, em artérias mais periféricas, esses enxertos apresentaram, com o passar do tempo, processos degenerativos com oclusões, formações aneurismáticas e rupturas. Por esses inconvenientes – aliados às dificuldades de obtenção, estocagem e disponibilidade em comprimento, forma e calibres diversos –, esses enxertos foram sendo progressivamente abandonados.

O grande passo que sepultaria de vez os enxertos homólogos foi a publicação, em 1952, por Voorhees,20 na qual se relatava o emprego de Vynion N para restabelecer a continuidade da aorta abdominal em 15 cães. Ficou demonstrado como o plástico podia ser usado com bons resultados, substituindo segmentos arteriais. O conceito de um enxerto artificial e poroso tinha nascido. Mesmo com outros materiais utilizados, persistia o problema de que essas próteses eram difíceis de manusear, suas extremidades tinham de ser dobradas para evitar o esgarçamento pela sutura, não tinham elasticidade e acotovelavam com facilidade. Esses problemas foram resolvidos em 1955, quando Edwards21 introduziu em prótese de náilon o princípio da corrugação (crimping). Os enxertos corrugados tinham elasticidade, eram maleáveis, fáceis de serem manuseados e mantinham sua forma, dificultando o acotovelamento.

Outros materiais foram utilizados, como o orlon por Hufnagel,22 em 1955, o teflon por Harrison,23 em 1958, e o dácron por Julian,24 em 1957, Szilagyi25 e DeBakey,26 em 1958, que se mostrou o mais durável e resistente dos tecidos, sendo até hoje largamente utilizado. Rosemberg,27 em 1956, reportou, em uso experimental, o progresso de uma técnica já anteriormente tentada de, pela digestão enzimática de enxerto obtido da carótida bovina, eliminar a parte muscular e, portanto, celular, criando um tubo puramente colagênico. Só uma década depois esse enxerto teve uso clínico, com bons resultados iniciais. A experiência mostrou, entretanto, processos degenerativos com o passar do tempo e índice importante de infecção.

A primeira tentativa de uso de veia umbilical humana foi feita por Nabseth,28 em 1960. Com resultados iniciais decepcionantes, o método foi retomado por Dardik29 que, mudando o tratamento dado ao enxerto, publicou, em 1976, os bons resultados obtidos com essa técnica. Para tornar o enxerto mais resistente, foi introduzido um revestimento externo com malha de dácron.

Em 1976, foi relatada a primeira aplicação clínica de uma nova prótese de teflon: pela primeira vez uma prótese não tecida, mas resultante de uma expansão do material, o tetrafluoroetileno expandido ou PTFE, até hoje muito utilizado na cirurgia vascular.30

Sparks31,32 conduziu uma nova tentativa de criar um tubo biológico e autólogo, implantando um mandril de silicone revestido de dupla malha de dácron no subcutâneo do paciente já no trajeto do futuro bypass. Cerca de 5 ou 6 semanas depois, o mandril era retirado, e o tubo do tecido formado em torno desse mandril era isolado apenas em suas extremidades que, suturadas nas artérias receptoras, constituíam um bypass. Essa ideia foi retomada, em 1981, com o mandril implantado no subcutâneo de carneiros, com técnica modificada, mas os resultados também não foram duradouros.33

As próteses vasculares são dispositivos feitos pelo homem para substituir partes lesionadas do sistema vascular. Além das próteses inteiramente artificiais, o conceito pode ser estendido para o material biológico modificado pelo homem. Não estão incluídos nesse conceito os enxertos autólogos, que possuem tecido vivo; são enxertos venosos e arteriais, obtidos do próprio paciente e logo utilizados, sem sofrer alterações por métodos de preservação.

Propriedades dos Enxertos

Existem diversas características que são consideradas ideais para que um enxerto possa ser utilizado no paciente. Em primeiro lugar, a biocompatibilidade com o organismo no qual este será implantado. O material precisa ser livre de qualquer problema significativo, quer seja tóxico, alérgico ou carcinogênico. Quando implantada, a prótese representa um corpo estranho e provoca uma reação tecidual com consequente processo de cicatrização, o que dentro de certo limite é desejável, para que ela fique bem incorporada ao organismo. A implantação da prótese ativa de forma significativa o sistema de complemento, embora ele volte ao normal em torno de 10 dias após a cirurgia.34

A prótese deve ser fisicamente resistente e durável, isto é, não pode apresentar, com o passar do tempo, dilatação significativa, formação de aneurismas, rupturas ou alongamento importante, que possam levar a acotovelamentos. Deve ainda ser passível de esterilização, sem que esse processo altere a sua estrutura, e facilmente estocável por longos períodos, sem que isso comprometa a esterilização. Dentro do possível, a prótese deve ser resistente à infecção. A porosidade do material é tida como importante para uma boa integração da prótese ao organismo.

A complacência é a capacidade de um corpo permitir a alteração de sua forma mediante uma força aplicada. Para as próteses, significaria a dilatação (aumento de diâmetro) quando a pressão interna aumentasse, resultando em maior ou menor pulsatilidade, que ocorre entre a sístole e a diástole. As próteses de dácron e PTFE têm pouca complacência, existindo ainda uma alteração causada pelo tecido cicatricial que envolve a prótese, reduzindo ainda mais a complacência.

Em um acompanhamento feito em oito pacientes com próteses de dácron em posição iliofemoral, a variação do diâmetro durante o ciclo cardíaco foi de 6% após 1 mês de implante e de apenas 1%, 1 ano após.35 Qual o nível de influência da complacência inicial no funcionamento da prótese a longo prazo é controverso.36

A prótese deve ser disponível em diversos tamanhos, formas e comprimentos para que possa ser adaptada a diversas situações clínicas. Deve possuir ainda elasticidade e plasticidade suficientes para uma boa adaptação aos trajetos e às anastomoses em vasos, quase sempre com paredes alteradas e irregulares. Deve ser, portanto, fácil de ser manuseada. As condições para a sutura devem ser adequadas, isto é, não haver resistência excessiva à passagem da agulha, e a sutura não provocar qualquer esgarçamento, mesmo em longo prazo. A superfície interna da prótese deve ser a menos trombogênica possível. A prótese tem de ser ou se tornar inteiramente impermeável. Como algumas próteses têm poros grandes, há necessidade de pré-coagulação ou de impregnação com substâncias absorvíveis. O preço não deve onerar de forma significativa o custo da cirurgia.

As próteses sintéticas foram desenvolvidas a partir do uso do Vynion N por Voorhees,20 em 1952. As próteses artificiais modernas apresentam resultados muito bons em artérias de grande calibre, mas deixam a desejar quando a prótese é de pequeno calibre, sendo que, abaixo de 6 mm de diâmetro, os resultados são ainda desanimadores.

Próteses de Dácron e de PTFE

As próteses sintéticas podem ser tecidas ou derivadas de polímeros expandidos. No primeiro caso estão as próteses de dácron desenvolvidas por Whinfield e Dickison em 1941, que podem ser fabricadas em duas formas de tecelagem: knitted, que é uma malha mais aberta com poros maiores (Fig. 19-1) e woven com malha mais fechada (Fig. 19-2). Essa última tem a vantagem de ser um enxerto de melhor plasticidade e, portanto, mais facilmente manuseado. Os poros maiores têm a vantagem da melhor incorporação da prótese ao organismo, e a desvantagem de uma indispensável pré-coagulação. Para tornar os enxertos knitted impermeáveis, sem que a vantagem dos poros grandes seja perdida, a malha foi impregnada com substâncias absorvíveis, como colágeno bovino, albumina e gelatina. No período de alguns meses essas substâncias eram absorvidas, deixando os poros abertos para que as vantagens desse tipo de tecelagem fossem mantidas (Fig. 19-3). Um possível risco dessa impregnação seria as reações alérgicas ou imunológicas que essas substâncias proteicas poderiam provocar no organismo. A experiência adquirida com a comparação de enxertos não impregnados àqueles impregnados mostrou que esses possíveis efeitos indesejados com albumina,37 gelatina38,39 e colágeno34,40-43 ou não ocorriam ou, se ocorriam, não apresentavam qualquer tradução clínica. Apesar de se detectar ativação significativa do sistema de complemento quando um enxerto de dácron é implantado, a comparação feita às próteses impregnadas com colágeno não mostrou qualquer aumento com relação a essa ativação.34 Os enxertos knitted não perdem a sua característica de fácil manuseio com a impregnação dos poros.
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Fig. 19-1. Microfotografia de prótese de dácron knitted. (Adaptada de Brewster DC. Prosthetic grafts. In: Rutherford RB, (Ed.) Vascular surgery, 5th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2000, p. 559.)
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Fig. 19-2. Microfotografia de prótese de dácron woven. (Adaptada de Brewster DC. Prosthetic grafts. In: Rutherford RB, (Ed.) Vascular surgery, 5th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2000, p. 559.)
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Fig. 19-3. Próteses de dácron: (A) woven; (B) knitted; (C) knitted impregnado.



As próteses de tipo woven são mais resistentes; em geral, não necessitam de pré-coagulação em função de seus poros mais fechados e dilatam menos após a implantação, em relação às do tipo knitted. São, entretanto, mais difíceis de serem manuseadas pelo cirurgião, custam mais a ser incorporadas ao organismo e a vantagem da não pré-coagulação sobre as knitted deixa de ter importância após o aparecimento da técnica de impregnação dos poros nessas últimas.

Outra alteração que visa a conferir uma melhor integração da prótese ao organismo é a introdução de uma superfície aveludada ao enxerto que pode ser feita na face externa da prótese, na interna ou em ambas. É a chamada prótese velour ou double velour respectivamente, que pode ser tecida tanto em dácron knitted quanto woven (Fig. 19-4). As numerosas fibrilas que se projetam da superfície da prótese, tornando-a aveludada, conferem uma melhor fixação, tanto da prótese aos tecidos circunvizinhos como também à pseudoíntima. A tecelagem aveludada melhora a elasticidade e as condições de manuseio da prótese. Quanto à trombogenicidade ou aos resultados em longo prazo, ainda não existem provas conclusivas de que haja diferença entre as próteses velour e as de dácron não aveludadas.44
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Fig. 19-4. (A) Padrão estrutural do dácron woven. (B) Padrão estrutural do dácron knitted. (Adaptada de Singh, Charanpreet, Cynthia Wong, and Xungai Wang. Medical textiles as vascular implants and their success to mimic natural arteries. J Funct Biomater 2015;6(3):500-525.)



A complicação mais frequente nas próteses de dácron é a sua dilatação. Embora a dilatação possa ser focal, essa parece ser uma complicação muito pouco frequente, sendo a dilatação generalizada, em maior ou menor grau, uma consequência praticamente constante em todas as próteses. Os enxertos tipo woven têm tendência muito menor à dilatação que os do tipo knitted.45 No momento em que o clampe proximal é retirado, e a circulação é estabelecida pela prótese de dácron knitted, há uma dilatação imediata de 10 a 20%, em relação ao calibre que vem discriminado na embalagem, e essa dilatação é mais ou menos progressiva com o passar do tempo. Estudos realizados com o acompanhamento dessas próteses, usando ultrassonografia ou tomografia, mostraram, em período que variou de 1 a 20 anos, crescimento que foi de 23 a 94% quando comparado ao calibre no momento da implantação (Fig. 19-5).46-48 Wilson et al.48 relataram dois casos de aneurismas que se desenvolveram em prótese de dácron, um diagnosticado após 19 anos, e outro após 15 anos da cirurgia. Entre 1970 e 1996, os autores identificaram 11 casos relatados na literatura de ruptura dessas próteses, complicação, portanto, bastante rara.
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Fig. 19-5. Prótese knitted em posição aortoilíaca mostrando uma dilatação uniforme do enxerto.



Esses achados levam a duas conclusões práticas: a primeira é de que devemos escolher uma prótese com calibre sempre um pouco menor do que aquele aparentemente adequado, e, a segunda, de que há necessidade imperiosa de seguir a evolução do calibre dessas próteses através de métodos não invasivos, pelo período de muitos anos. A consequência mais frequente dessa dilatação é a de que ela seja a causa ou, pelo menos, contribua para o aparecimento de aneurismas de boca anastomótica.49 Outra possível consequência é que a dilatação, se significativa, facilite a formação de trombos pela queda da velocidade do fluxo sanguíneo, no interior da prótese. O acompanhamento das próteses com dilatação significativa mostra, entretanto, que os problemas – especificamente causados pelo aumento do diâmetro – são ocasionais, e a grande maioria evolui sem qualquer complicação.50 Os seromas em torno da prótese, sem infecção, em virtude de sua não incorporação aos tecidos vizinhos, são ocasionais. A complicação mais grave é evidentemente, a infecção que, em geral, implica na retirada total da prótese e em resultados muito precários, especialmente se a prótese for aórtica. A infecção da prótese pode ocorrer em qualquer período de tempo após a implantação da prótese. A incidência de infecção varia de 1,34%, quando se refere à região aórtica, até 6%, quando em relação à região femoropoplítea, sendo que a mortalidade chega a 75%, em caso de envolvimento de prótese aórtica.51 Maiores detalhes deverão ser procurados no capítulo “Complicações em Cirurgia Arterial”.

O segundo tipo de prótese sintética é aquele constituído, não por técnicas de tecelagem, mas, por expansão do material (por polímeros expandidos). É a prótese de PTFE, ou seja, tetraclorofluoroetileno expandido, que é o teflon expandido. É um enxerto poroso, mas não necessita de pré-coagulação, visto que os poros são em grande número, mas pequenos, não permitindo o extravasamento de sangue, quando o fluxo sanguíneo é liberado (Fig. 19-6). É de manuseio confortável, mas, pela sua pouca elasticidade, é mais dificilmente adaptável às anastomoses em artérias com paredes muito alteradas. Sua superfície interna lisa facilita a trombectomia com cateter de Fogarty em caso de reoperação, e seu grau de trombogenicidade é baixo.53 Tem maior resistência à dilatação quando comparado aos enxertos de dácron, e parece ser mais resistente a infecções.52 Nas próteses de PTFE, o sangramento pelo orifício de passagem da agulha é maior, a ocorrência de falsos aneurismas de boca anastomótica é mais frequente53 e o aparecimento de hiperplasia de íntima é causa comum de falha da prótese.54 Os enxertos de PTFE têm um custo superior àqueles de dácron.
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Fig. 19-6. Microfotografia de prótese de PTFE. (Adaptada de Brewster DC. Prosthetic grafts. In: Rutherford RB, (Ed.) Vascular surgery, 5th ed. Philadelphia: WB Saunders, 2000, p. 559.)



Para artérias de médio calibre e para as derivações extra-anatômicas, muitos cirurgiões dão preferência ao uso do PTFE. Para o uso na região aortoilíaca, a maioria dos cirurgiões prefere as próteses de dácron , embora alguns usem também, nessa região, as próteses de PTFE. Na opinião dos autores, as bifurcações de PTFE na posição aortoilíaca – apesar de melhoras feitas recentemente, especificamente, para as bifurcações – não têm a mesma facilidade de adaptação que as de dácron às condições, muitas vezes, bastante adversas que as alterações da anatomia pela aterosclerose criam nessa região. Os bypasses femoropoplíteos, acima do joelho, com PTFE, dão resultados que não diferem muito daqueles obtidos pelos enxertos venosos autólogos, mas os resultados na poplítea abaixo do joelho são bem piores quando se utiliza o PTFE com relação aos enxertos venosos, sendo que para as artérias das pernas os resultados do PTFE são decepcionantes.55 Apesar da grande experiência acumulada com o PTFE para a reconstrução infrainguinal, ainda não está claramente estabelecida sua vantagem sobre os enxertos de dácron com a anastomose distal acima do joelho.56 Um estudo do Massachusetts General Hospital57 mostra até mesmo uma superioridade das próteses de dácron  knitted sobre os de PTFE na posição femoropoplítea. A prótese de PTFE é a preferida para ser usada como acesso para hemodiálise, mostrando uma surpreendente resistência à infecção quando utilizada para esse fim.58 O PTFE também é muito utilizado para bypass extra-anatômico, porque sua consistência o torna menos propenso a acotovelamentos na passagem pelos túneis subcutâneos, e sua superfície interna mais lisa torna mais fácil a trombectomia. Um progresso importante foi a utilização de suporte externo, enxerto anelado (Fig. 19-7), que pode ser usado tanto no PTFE como nas próteses de dácron. Esse suporte é muito útil para os bypasses extra-anatômicos e para os enxertos que atravessem a articulação do joelho, não permitindo o acotovelamento da prótese, mesmo com a flexão da perna sobre a coxa. Outras modificações a que podem ser submetidos às próteses de PTFE são as próteses cônicas na tentativa de compensar a diferença de calibre entre o vaso aferente e o eferente.
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Fig. 19-7. Prótese de PTFE. (A) PTFE anelado; (B) PTFE simples.



Prótese de Poliuretano

É uma prótese com características mecânicas muito favoráveis ao seu uso. Para acesso com fístulas para hemodiálise parece suportar punções mais precoces com relação ao PTFE.59-60 Embora inicialmente tenha mostrado boa biocompatibilidade, o enxerto apresentou deterioração quando usado in vivo.61-62

Um trabalho conduzido pelo próprio fabricante, em 1996, levou à parada prematura da série programada por causa dos maus resultados evidentes já nos primeiros casos.63

O enxerto de poliuretano alonga com o tempo de implantação, e o espessamento da neoíntima junto à anastomose é maior quando comparado ao PTFE.61,62 Outra preocupação é com relação ao potencial efeito carcinogênico de seus produtos de degradação.62 Trabalhos têm sido publicados, recentemente, procurando melhorar as características destes enxertos.65-67

Até o momento não existem dados que permitam dizer se essas próteses virão a ter vantagens sobre o dácron ou PTFE.

Complicações dos Enxertos Sintéticos

Com o crescente número de procedimentos endovasculares para cirurgias de aneurismas de aorta em geral e doença aortoilíaca, houve grande redução dos enxertos sintéticos tubulares e bifurcados.

Os enxertos implantados nos últimos 40 ou 50 anos (predominantemente dácron) tendem a apresentar complicações ao longo do tempo. É importante que esses enxertos sejam observados em busca de possíveis alterações.68;69

Complicações Agudas

As complicações mais importantes logo após o uso desses enxertos são o sangramento durante a cirurgia e a oclusão do enxerto ou ramo desse enxerto.

Sangramento

Os casos de sangramento peroperatório geralmente são provenientes da linha de sutura, do orifício de passagem da agulha, e mais raramente da malha do enxerto.

O sangramento da linha de sutura pode ser controlado com uso de novos pontos separados do mesmo fio de polipropileno ou ainda com uso de cuff em torno da linha de sutura, além do uso de cola biológica. Porém, quando o sangramento identificado é difuso ou proveniente dos orifícios do fio de sutura, pode ser interessante avaliar a necessidade do uso de agentes que irão reverter a ação da heparina administrada previamente, ou posicionar materiais hemo státicos na região da linha de sutura como as esponjas de gelatina absorvíveis (Gelfoam®) ou malhas fibrilares de celulose (Surgicel®) e aguardar alguns minutos, podendo estas serem retiradas antes da síntese ou deixadas no local.

Existem casos relatados de reação alérgica ao material da prótese, levando a sangramento incontrolável em até 1:200 casos.67 Nesses pacientes é necessária a troca de todo o enxerto por material diferente.

Trombose

A oclusão dos enxertos no território aortoilíaco nos primeiros 30 dias varia entre 1,7 a 3% e, em sua grande maioria, se deve à imperfeição ou erros técnicos na anastomose distal.

Outras causas menos comuns são a anticoagulação inadequada, agregação plaquetária induzida por trombofilia e baixo débito cardíaco.71,72

Os problemas técnicos que podem causar a oclusão aguda são geralmente por flap distal na anastomose; estenose na linha de sutura; trombo no ramo do enxerto; deságue inadequado no leito distal (femoral superficial e profunda e artéria poplítea); kinking ou torção do ramo do enxerto no túnel retroperitoneal e compressão do ramo do enxerto pelo ligamento inguinal.

Sinais, como palidez do membro revascularizado, ausência ou diminuição do pulso abaixo da expectativa do cirurgião e ausência do sinal do Doppler, devem ser balizadores para reintervenção precoce no per ou pós-operatório imediato.

Complicações Crônicas

Em uma revisão de 390 casos em 30 anos de oclusão de enxertos de dácron, Pourdeyhimi e Wagner61 observaram 147 casos (38%) de dilatação, defeitos na estrutura do enxerto em 76 casos (20%), problemas na linha de sutura em 56 casos (14%) e infecção de enxerto e/ou sangramento em 30 casos (8,9%).

A oclusão crônica dos enxertos ocorre em 90% dos casos entre os 3 e 5 anos iniciais.

Oclusão de Ramo do Enxerto

A progressão da doença aterosclerótica com o comprometimento das artérias femoral superficial e profunda são as principais causas de estenose da anastomose distal, levando à redução do escoamento e consequente oclusão do ramo do enxerto. A frequência da falência do enxerto varia de 5 a 10% entre 1 a 5 anos e aproximadamente de 20 a 30% em 10 anos.72-74

O diagnóstico pode ser feito com identificação da causa principal da oclusão, usando métodos como a angioTC, RM ou arteriografia digital.

As soluções propostas para o tratamento da oclusão do ramo do enxerto vão desde o acesso cirúrgico aberto com “endarterectomia” do segmento comprometido, passando por uso de trombolíticos em casos de trombose e posterior emprego de soluções endovasculares.

A angioplastia com balão e uso de stents intraenxerto são bastante utilizados.

Infecção de Enxerto

A infecção do enxerto ocorre em 1 a 6% dos pacientes submetidos à derivação de membros inferiores e de 0,5 a 2% dos pacientes submetidos a correção da aorta abdominal.75

A infecção de enxerto será amplamente discutida no Capítulo 28 – Complicações em cirurgia arterial.

Dilatação do Enxerto

A dilatação do enxerto, que é um aumento permanente no diâmetro da prótese, causada pelo stress da pulsação permanente, tanto ocorre nos enxertos sintéticos, como nos enxertos homólogos. A dilatação nos enxertos PTFEe é raramente vista, depois que houve um reforço externo e aumento da espessura da parede.

Os enxertos de dácron  knitted são os mais comprometidos pela dilatação,69 que pode ser de todo o enxerto ou de algum segmento isolado (Fig. 19.8).
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Fig. 19.8. Dilatação do enxerto de dácron 18 × 9 mm para 38 mm e pseudoaneurisma de aorta abdominal.



São três os fatores que podem predispor a dilatação do material sintético:

1.O estiramento do enxerto tubular depois de sua pressurização.

2.O rearranjo dos fios do tecido sintético.

3.A fadiga do material.

As maiores complicações do aumento progressivo do diâmetro são os aneurismas e pseudoaneurismas anastomóticos, trombose do enxerto e embolização e ruptura (Figs. 19.9 a 19-12).81
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Fig. 19.9. Vista lateral do pseudoaneurisma de aorta abdominal pósdilatação do enxerto.
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Fig. 19.10. Pseudoaneurisma de artéria femoral esquerda por ruptura da sutura distal.
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Fig. 19.11. Detalhe da cirurgia mostrando vultoso hematoma por pseudoaneurisma.
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Fig. 19-12. Área de ruptura da sutura distal com enxerto solto da artéria femoral.



ENXERTOS BIOLÓGICOS

Enxertos Homólogos

Gross  et al.16 demonstraram, com o uso clínico, que os enxertos homólogos tinham bom desempenho, especialmente quando usados na aorta (1949). Esses enxertos são pouco disponíveis e têm o problema de antigenicidade tecidual. As séries publicadas mostraram um alto grau de oclusões, calcificação e formação aneurismática. A partir das próteses sintéticas que foram desenvolvidas e aperfeiçoadas com ótimo resultado no território aortoilíaco, os enxertos de cadáver foram abandonados.

Nos casos de infecção em prótese aórtica, enxertos homólogos de cadáver foram usados para substituição in situ, com bons resultados (1993).82 A aorta era removida do cadáver, lavada com solução de heparina e preservada em líquido, contendo heparina e antibióticos, a uma temperatura de 4°C. Os enxertos foram implantados com um intervalo mínimo de 48 horas para reduzir a antigenicidade celular e em intervalo máximo de 21 dias para evitar as alterações degenerativas. Para a solução de tão difícil problema, os resultados foram alentadores, com um acompanhamento médio de 13,8 meses.

Recentemente foram usadas safenas homólogas criopreservadas que, por esse processo, mantinham-se viáveis. A criopreservação tem efeitos sobre as propriedades mecânicas, a histologia e fisiologia do vaso tratado, sendo que essas modificações se acumulam progressivamente com maior tempo de armazenamento. Os enxertos não autólogos viáveis são, entretanto, indesejáveis pela sua antigenicidade. O seu uso, no entanto, pode ser justificado em casos de substituição de enxertos infrainguinais infectados, quando não se dispuser de veia autóloga.83

Outro tipo de enxerto homólogo utilizado é o de veia umbilical humana. A veia do cordão umbilical, recolhida logo após o nascimento, tem um comprimento de cerca de 50 cm, não possui válvulas ou ramos e apresenta um diâmetro uniforme. Após fracassos iniciais,28 por volta de 1960, esses enxertos foram abandonados. Passada mais de uma década, essa técnica foi retomada por Dardik et al., que, usando o glutaraldeído para preservar os enxertos, mostraram que eles podiam ser usados com resultados aceitáveis no homem.24,84 Trabalhos de Araújo, no Brasil, também confirmaram essa exequibilidade.85-86

O enxerto é envolvido por uma malha de dácron, cuja finalidade é reforçar a sua parede (Fig. 19.13). A maior experiência com a veia umbilical foi adquirida com o seu uso em revascularizações infrainguinais. Em outras situações anatômicas o enxerto foi também utilizado, como para bypasses extra-anatômico e aortorrenal, mas nessas posições não mostrou vantagem sobre as próteses de plástico. Mesmo nos bypasses infrainguinais, a veia umbilical só foi utilizada quando uma veia autóloga não estava disponível. A grande questão é saber se esse enxerto, nessa situação, tem vantagens sobre a prótese de PTFE. Alguns trabalhos mostraram a superioridade da veia umbilical em bypass infrainguinal, tanto acima como abaixo do joelho, quando comparado às próteses de PTFE.87-88 Alguns outros trabalhos, entretanto, não confirmaram essa superioridade.89-90 A veia umbilical apresenta algumas desvantagens. A anastomose, especialmente em artérias de pequeno calibre, é difícil, pois o enxerto tem a parede espessa, e os pontos de sutura têm de englobar o revestimento de dácron. O manuseio tem de ser cuidadoso, pois o enxerto é friável e sujeito a dissecções parietais durante a manipulação. Na passagem pelos túneis, a fricção pode causar danos ao revestimento de dácron, e as reoperações são mais difíceis, tanto pela dissecção, como pelas dificuldades com o uso de cateter de Fogarty. Após alguns anos de implantação, nota-se uma tendência à degeneração parietal, levando a possíveis tromboses ou rupturas.91 Os problemas apresentados pelos enxertos de veia umbilical levaram a maioria dos cirurgiões a darem preferência à prótese de PTFE, sempre que uma veia autóloga, em boas condições, não esteja disponível.
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Fig. 19.13. Segmento de prótese de cordão umbilical reforçada com malha de dácron.



Enxertos Heterólogos

Denomina-se enxerto heterólogo aquele removido de animal de espécie diferente. Estes enxertos sofriam diversos processos degenerativos em razão de problemas de incompatibilidade celular entre os tecidos do doador e do receptor. Tentando resolver esse problema, Rosemberg,27 em 1956, usou a ficina para promover uma digestão enzimática de artéria carótida bovina, removendo, dessa forma, a parte celular, resultando um tubo praticamente só de colágeno e relativamente não antigênico. Em 1976, foram relatadas séries com esses enxertos em posição femoropoplítea, com resultados comparáveis àqueles obtidos com as próteses plásticas.92,93 Com o passar do tempo, os enxertos mostraram uma tendência para a formação de aneurismas e ocorrência de infecção.94 Esses enxertos foram usados com sucesso como acesso para hemodiálise, com funcionamento bastante satisfatório.85 Como o PTFE usado com essa mesma finalidade mostrou resultados considerados também muito satisfatórios, esse enxerto tem sido o preferido da maioria dos cirurgiões, em detrimento dos heterólogos. Sawyer, em 1987, relatou o uso da carótida bovina, tratada com glutaraldeído, resultando um enxerto com carga negativa e resultados promissores. Como o número de casos relatados é pequeno, não existe ainda base para uma correta avaliação. Outras tentativas foram feitas, usando-se um reforço externo, como nos enxertos de veia umbilical, ou tratando-se carótidas de cães com detergentes, resultando um tubo acelular, contendo apenas elastina e colágeno. Esse último enxerto deu resultados animadores em uso experimental, mas os resultados da utilização em pacientes ainda não estão disponíveis.95 Entre nós, o uso do pericárdio bovino, quimicamente tratado, tem sido aplicado em posição aórtica com tubo reto ou bifurcado, sendo totalmente impermeável e permitindo uma boa incorporação aos tecidos.96

Enxertos Autólogos

São aqueles obtidos do próprio paciente durante o ato cirúrgico, com utilização imediata, isto é, sem ser submetido a qualquer processo de conservação. Os enxertos autólogos podem ser arteriais ou venosos.

Enxertos Arteriais Autólogos

O enxerto arterial autólogo é o que mais se aproxima do substituto vascular ideal. Foi inicialmente usado por Wylie97 e tem como vantagem manter a viabilidade, não degenerar com o passar do tempo, aumentar proporcionalmente de diâmetro, acompanhar o crescimento, quando usado em crianças, cicatrizar em regiões infectadas e manter-se sem acotovelamentos, quando atravessa uma articulação.

A pouca disponibilidade é um inconveniente importante desses enxertos. A ilíaca interna, por exemplo, pode ser removida para um bypass aortorrenal, sem necessidade de reconstituição, ficando naturalmente restrita a uma remoção unilateral. Nos pacientes idosos, especialmente do sexo masculino, com frequência existem lesões ateroscleróticas a esse nível, o que torna essas artérias inadequadas. A ilíaca externa ou mesmo todo o segmento ilíaco, isto é, comum e externa, também podem ser removidos, mas com reconstrução do segmento retirado por uma prótese de dácron ou PTFE. A artéria esplênica também pode ser usada, mas com restrições, em razão das alterações degenerativas que podem existir em pacientes idosos. A artéria radial também tem sido utilizada.98 Nas reconstruções da artéria renal, os enxertos arteriais autólogos, pediculados, de hepática e esplênica mostraram bons resultados.99 As artérias mamárias internas também têm sido usadas em cirurgia das coronárias, com resultados satisfatórios.

Outra forma de usar a artéria autóloga é remover um segmento ocluído por aterosclerose, quase sempre de femoral superficial, ou, com menos frequência, do eixo iliofemoral, realizar uma endarterectomia e usá-la como substituto vascular ou remendo (Fig. 19.14).
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Fig. 19.14. Uso de enxerto da artéria femoral superficial (ocluída) para alargamento da anastomose do bypass venoso.



Enxertos Venosos Autólogos

Os enxertos venosos autólogos são os que mais se aproximam das características, já vistas, para um substituto vascular ideal. Para as artérias de grande calibre, as próteses sintéticas mostraram excelentes resultados, mas, como já foi referido anteriormente, têm resultados decepcionantes nas artérias de menor calibre. Como os enxertos arteriais autólogos são de obtenção limitada, os venosos são a melhor opção até o momento para artérias de calibre reduzido. O melhor dos enxertos venosos é representado pela safena interna, que, em bypass de membros inferiores, particularmente para artérias infrapatelares, mostra resultados indiscutivelmente superiores àqueles decorrentes de qualquer outro tipo de enxerto, quer plástico ou biológico (Fig. 19.15). É claro que a transposição de uma veia para o sistema arterial não poderia deixar de provocar fenômenos de adaptação, lesões estruturais e mesmo ocorrência de lesões ateroscleróticas que são próprias dos vasos arteriais.


[image: ]

Fig. 19.15. Dissecção e retirada do enxerto venoso autólogo para bypass.



As hiperplasias intimais que ocorrem especialmente ao nível das válvulas, nas proximidades das anastomoses e em locais de reparos feitos na veia, produzem estenoses que são causas frequentes de oclusões desses enxertos. As estenoses também podem ocorrer pela ligadura inadequada de ramos da safena, em locais de traumatismo pelo clampeamento do enxerto, e por lesões ateroscleróticas que, com o passar dos anos, podem aparecer. O próprio espessamento da camada muscular da veia, uma adaptação a maior pressão e fluxo também podem levar a uma redução do calibre da veia.91 Com pequena frequência, as lesões estruturais da parede venosa podem conduzir a dilatações e, até mesmo, à formação de aneurismas.101

A safena interna apresenta alguns inconvenientes. Em primeiro lugar, pode não ser adequada para uso como enxerto, por lesões prévias ou por calibre muito reduzido.

Em segundo, a sua não disponibilidade, graças à remoção em cirurgia de varizes ou para ser usada como enxerto em outras regiões, como nas coronárias, embora, muito raramente, ela possa estar ausente por uma anomalia congênita.102

Em terceiro lugar, a veia safena interna pode não ser adequada por alterações na anatomia. Em estudo feito por Shah,94 em 385 casos em que foram definidos os sistemas da safena interna, ficou demonstrada a grande variação da anatomia venosa dessa região, por vezes impedindo ou, pelo menos, dificultando o uso da safena interna como enxerto. Quando a safena interna não for disponível ou utilizável, existem opções para que se obtenha outra veia autóloga. A primeira opção naturalmente seria a safena do outro membro, mas muitos cirurgiões julgam não ser essa uma boa opção, pois na eventualidade de problema oclusivo no membro contralateral – uma possibilidade real em caso de a indicação cirúrgica decorrer de lesões ateroscleróticas – a solução ideal para esse lado estaria inviabilizada. A outra opção seria a utilização da safena externa, bem mais curta que a interna, e de obtenção que complica tecnicamente a cirurgia, visto que exige uma mudança de decúbito do paciente e a realização de outras incisões. No caso de não haver veias disponíveis nos membros inferiores, tanto a veia cefálica como a veia basílica podem ser usadas. Elas têm paredes mais finas e os resultados, embora satisfatórios, são inferiores aos das safenas.

Existem três diferentes técnicas para o uso da safena interna para revascularização dos membros inferiores: in situ, quando a veia é mantida em seu leito, e as válvulas, destruídas; ex situ reversa, quando a veia é totalmente removida e usada invertida, para que as válvulas fiquem no sentido do fluxo; e, como outra opção, o uso da veia ex situ, mas não invertida, sendo, portanto, totalmente removida, e suas válvulas destruídas (Fig. 19.16). Excelentes resultados têm sido reportados com qualquer uma das três técnicas. Até o momento nenhum estudo clínico mostrou de forma conclusiva a vantagem de uma dessas técnicas sobre as outras. Nas safenas de pequeno calibre, entretanto, a técnica in situ tem mostrado melhores resultados (Figs. 19.17 e 19.18).103
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Fig. 19.16. Retirada da veia safena interna para uso em bypass ex situ.
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Fig. 19.17. Detalhe do bypass in situ com a passagem do valvulótomo.
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Fig. 19.18. Enxerto de safena in situ com estenose importante determinando quadro isquêmico distal.



Em casos de difícil solução, como infecções em próteses aórticas, as veias femorais superficiais têm sido utilizadas para substituição das próteses com bons resultados. 104

A veia femoral superficial também pode ser uma opção quando existe necessidade de substituição de um enxerto em posição aortoilí aca infectada, por apresentarem maior calibre e resistência a infecção, em 2009 Ali et al. publicaram uma série de 187 pacientes submetidos a reconstrução aórtica utilizando segmentos venosos femoropoplíteos com perviedade primária e primária assistida ou secundária de 81 e 91% respectivamente, em 72 meses.105

A insuficiência venosa crônica após a retirada do segmento venoso fêmoropoplíteo é pouco significativa, apesar da obstrução a drenagem venosa, a manutenção da perviedade das veias femorais comum e profunda e da veia poplítea infra-articular mantém o retorno venoso do membro. Poucos pacientes desenvolverão sintomas de insuficiência venosa crônica e as úlceras venosas são complicações raras.106

PERSPECTIVAS FUTURAS

Ainda há necessidade de um grande esforço para que os enxertos disponíveis se aproximem das características ideais já citadas. Um grande esforço de pesquisa vem sendo feito para que se obtenham enxertos, tanto plásticos como biológicos, que apresentem uma superfície de contato com o sangue, menos trombogênica, maior adaptação aos vasos em que forem implantados e com redução na incidência de hiperplasia da íntima. Esses esforços dirigem-se, especialmente, para as próteses de calibre reduzido e que tenham que suportar baixo fluxo sanguíneo.

Próteses Plásticas Semeadas com Células Endoteliais

O endotélio não é simplesmente um revestimento celular dos vasos e hoje sabemos que ele apresenta múltiplas e importantes funções que tendem a manter o fluxo sanguíneo, evitando a constituição de trombos. Sabemos, também, que as próteses plásticas no homem são forradas pelo endotélio apenas nos segmentos próximos às anastomoses. Nada mais natural, portanto, que se busque uma prótese que possa ser inteiramente revestida por endotélio no menor prazo de tempo possível. Para atingir esse objetivo, vem sendo tentada a semeadura em próteses plásticas de células endoteliais retiradas de outros tecidos. No início, as células eram obtidas mecanicamente; porém, mais recentemente, vêm sendo obtidas usando-se processos enzimáticos e semeadas nas próteses, na esperança de que sua proliferação possa garantir uma camada contínua de células endoteliais autólogas que cubram toda a extensão do enxerto. Estudos experimentais mostraram que próteses de pequeno calibre semeadas com células endoteliais apresentavam melhora em sua patência, sugerindo que, no homem, essas próteses pudessem ter melhor desempenho que as hoje empregadas para os bypasses infrainguinais.98

Em 1984, Hering et al.107 relataram próteses de dácron semeadas com células endoteliais, utilizadas em bypasses femoropoplíteos, axilofemorais e femorofemorais. Não notaram, entretanto, diferença na patência desses enxertos comparados aos de dácron convencionais. As próteses semeadas representam um caminho instigante e muito promissor. Faz-se necessário que o esforço para o desenvolvimento dessas próteses continue, pois se constitui em evoluções racional e lógica, que, seguramente, com o aperfeiçoamento da técnica, acarretarão em melhores resultados para artérias de pequeno calibre e baixo fluxo. Até o momento, entretanto, não existe grande experiência clínica para que conclusões estatísticas possam ser delineadas.

Ainda não foi comprovado in vivo que essas próteses tenham melhores resultados que as convencionais. Estudos continuam sendo realizados para aprimorar essa técnica.108-110

Próteses Plásticas Impregnadas

Além da impregnação das próteses com colágeno, gelatina e albumina que, como já vimos, tornam essas próteses impermeáveis, evitando a perda sanguínea quando o fluxo sanguíneo é liberado para o enxerto, outras substâncias também foram incorporadas às próteses com a finalidade de melhorar, em diversos aspectos, o seu desempenho.

A impregnação das próteses com heparina com a finalidade de reduzir a trombogenicidade já está disponível há alguns anos (GORE® PROPATEN®) e é uma combinação de politetrafluoroetileno expandida (ePTFE) – heparina em uma classe emergente de produtos médicos que combinam elementos mecânicos e biológicos, visando particularmente àqueles enxertos de menor calibre e submetidos a baixo fluxo sanguíneo (Fig. 19.19). Essa ideia não é nova, e, já em 1963, Gott102 descreveu a utilização dessa técnica. Desde então, um grande esforço em trabalhos experimentais tem sido feito, a fim de viabilizar essa técnica para o emprego no homem. Esquivel et al.,103 em modelos animais, mostraram que próteses de PTFE e poliuretano, impregnadas com heparina, revelaram-se eficazes em reduzir a trombose. Além de reduzir a trombogenicidade da prótese, a impregnação do material com heparina reduz o processo de hiperplasia miointimal na anastomose, podendo contribuir para perviedade tanto a curto como em longo prazo. A experiência inicial com uso de enxertos utilizando materiais impregnados com heparina tem sido promissora, pesquisadores tem relatado taxas de perviedade maiores em 80% após um ano para enxertos abaixo do joelho106 e outros estudos demonstraram que estes enxertos não são inferiores em termos de patência primária ou taxa de sobrevida livre de amputação, quando comparados com a utilização de veia safena autóloga, apesar de que, se disponível, o enxerto autólogo deve ser preferido.104-108
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Fig. 19.19. Detalhe do enxerto de ePTFE impregnado com heparina – (GORE® PROPATEN®).



Trabalhos mais recentes têm incorporado, na malha das próteses, substâncias fibrinolíticas como a uroquinase ou o ativador tecidual do plasminogênio que, em modelos animais, têm apresentado uma redução da trombogenicidade da prótese.109 Esses estudos ainda estão em andamento, sem resultados conclusivos, por enquanto.

Não se sabe a duração do efeito da heparina, porém parece ser limitado, tendo um estudo multicêntrico controlado-randomizado comparando dácron impregnado com heparina ao uso de PTFE, mostrado superioridade do primeiro em 3 anos, o que não foi mantido após 5 anos. 110 A barreira representada por componentes sanguíneos aderentes à superfície interna da prótese pode funcionar como obstáculo à liberação da heparina, e é preciso, também, atentar para efeitos adversos da heparina, como a trombocitopenia induzida por heparina, que apesar de rara é uma possível complicação para pacientes que recebem estas próteses.111

Próteses Absorvíveis

Como a permanência da própria prótese no organismo parece responder por muitos efeitos adversos, uma das soluções imaginadas foi o desenvolvimento de um tipo de prótese que, com o passar do tempo, fosse inteiramente absorvida, deixando apenas um tubo, com as vantagens já referidas, de tecido puramente autólogo, com uma provável redução de trombogenicidade.112 Foi observado, entretanto, uma tendência à dilatação ou mesmo à formação de aneurismas nesses tubos autólogos, com o passar do tempo.

A evolução lógica seria, então, a de uma prótese que tivesse uma reabsorção durante um período longo de tempo, com a esperança de que, com a presença do reforço de parte da malha da prótese por mais tempo, houvesse também um período suficiente para o desenvolvimento de um tubo autólogo mais resistente. Trabalhos experimentais têm sido relatados com o uso de materiais diversos na parede da prótese, alguns, mais rapidamente biodegradáveis, permitindo rápido crescimento dos tecidos, enquanto outros, com reabsorção mais lenta, manteriam a resistência mecânica do enxerto por tempo mais prolongado.113,114 Embora representem um conceito promissor, essas próteses ainda permanecem na área experimental.

Assim, a procura por uma prótese ideal prossegue com intensidade, mas, como vimos, diversas ideias e conceitos promissores ainda permanecem no terreno experimental, e séries clínicas são aguardadas para que sejam comprovadas as vantagens de seu uso no ser humano.

Vigilância de Enxerto

Apesar dos avanços tecnológicos que levam ao melhor desempenho das próteses, a falha do enxerto continua a ocorrer tanto no período perioperatório como “erro técnico” ou após um período prolongado devido ao desenvolvimento de hiperplasia miointimal ou aceleração da aterosclerose no leito arterial proximal ou distal.113

Passa a ser muito importante detectar uma falha do enxerto antes da sua trombose, pois o manuseio e o tratamento desses enxertos ocluídos são frequentemente muito mais complexos do que os procedimentos necessários antes da oclusão do enxerto. A identificação precoce desses pacientes permite uma terapia médica mais individualizada, o que pode melhorar o resultado no futuro. O uso de varfarina, embora não sem seus efeitos colaterais, tem-se mostrado benéfica em pacientes com enxertos de baixa velocidade.114

A vigilância cuidadosa também permite a intervenção endovascular precoce, o que pode ajudar a manter a patência por um período de tempo mais longo. Um estudo holandês, usando vigilância agressiva e intervenção endovascular, foi capaz de atingir uma taxa de permeabilidade de quase 90% para bypass infrainguinal em 2 anos.115

Um enxerto com sinais de falência precocemente detectado pode muitas vezes ser manuseado por técnicas endovasculares ou procedimentos cirúrgicos mais simples, como uma nova abordagem com angioplastia e uso de patch, resultando em maior patência secundária e preservação primária do membro.

Portanto, os programas de vigilância de transplantes foram incorporados na maioria das práticas cirúrgicas vasculares para detectar enxertos em falência e intervir cedo o suficiente para melhorar a função do enxerto e as taxas de permeabilidade secundárias.116,117

A vigilância de enxerto envolve avaliação clínica para sintomas recorrentes ou novos de isquemia do membro, bem como um exame de pulsos e um índice tornozelo-braquial.

No entanto, a avaliação clínica isolada nem sempre identifica estenoses significativas que ameacem a função do enxerto, especialmente em pacientes inicialmente tratados para isquemia crítica do membro. Portanto, imagens de laboratório vascular foram adicionadas aos protocolos de vigilância como uma avaliação não invasiva da função do enxerto. Estudos de ultrassonografia com Doppler colorido em intervalos regulares obtidos aos 3, 6 e 12 meses de pós-operatório e depois anualmente têm sido usados em muitos serviços para identificar enxertos sob risco antes que ocluam.

Numerosos autores tentaram definir os critérios de ultrassonografia com Doppler que deveriam estimular o trabalho adicional e o potencial reparo de um enxerto “com falha”. Bandyck sugeriu que um pico de velocidade sistólica superior a 300 cm/s no ultrassom Doppler e um pico de relação de velocidade sistólica através da estenose superior a 3,5 se correlaciona com mais de 70% de estenose em um enxerto.

Outro estudo de Brumberg e colaboradores demonstrou que a velocidade de pico do enxerto médio de 45 cm/s ou menos era preditiva de falha do enxerto. Sanchez et al. relataram uma experiência de 12 anos com mais de 90 enxertos de PTFEe demonstrando que a vigilância ultrassonográfica foi útil. Esses autores concluíram também que a vigilância frequente do enxerto permite a detecção de lesões hemodinamicamente ameaçadoras antes da trombose do enxerto.118
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Neste capítulo vamos descrever as principais características das endopróteses utilizadas no tratamento da doença aneurismática da aorta, atualmente disponíveis no mercado. Porém, cabe aqui uma pequena introdução sobre a evolução e desenvolvimento desta tecnologia nas últimas décadas.

As primeiras endopróteses vasculares foram fundamentadas nas ideias propostas por Lawrence, Volodos e Parodi no final da década de 1980. No entanto, o conceito de sua construção ainda permanece o mesmo, sendo fundamentalmente fabricadas a partir da combinação de um esqueleto de uma liga metálica, mais frequentemente o níquel titânio (Nitinol) e o aço inoxidável (cromo-níquel molibdênio), fixado a um tecido polimérico, polietileno tereftalato (PET) ou politetrafluroetileno expandido (PTFE). Com a disseminação da técnica, associada à comprovação da eficácia e da segurança no tratamento dos aneurismas da aorta, várias companhias de dispositivos médicos passaram a desenvolver projetos próprios.

A possibilidade de tratar os aneurismas por pequenas incisões e cateteres seduziu rapidamente a comunidade científica gerando uma grande expectativa. Contudo, os dispositivos de primeira geração apresentaram problemas precoces relacionados com o seu comportamento biomecânico. Nesta época, início da década de 1990, os dispositivos apresentavam várias falhas, algumas relacionadas com o seu desenho, outras aos materiais utilizados e ainda com os processos utilizados na sua construção. Além disso, naquela época, ainda existiam significativos problemas nos testes pré-clínicos realizados. Com relação ao desenho dos dipositivos podemos salientar as dificuldades relacionadas com o seu sistema de entrega, que apresentava uma performance bastante limitada por causa do seu calibre quase sempre maior que 24 F. A flexibilidade, suporte e torque dos cateteres utilizados nestes sistemas também apresentavam performance limitada. As endopróteses demonstravam dificuldade de adaptação a vasos tortuosos e problemas de selamento, ao mesmo tempo que as forças de arrasto e cisalhamento da corrente sanguínea sobre suas paredes resultavam na sua migração. Os processos utilizados no preparo das ligas metálicas, assim como nas soldaduras e crimpagem dos arames, favoreciam o aparecimento de fadiga por corrosão galvânica, resultando em fraturas precoces destas estruturas metálicas.

Os testes pré-clínicos não estavam bem estabelecidos e quando realizados havia uma dificuldade em interpretá-los de forma adequada. O mesmo ocorria com as agências regulatórias com relação à avaliação e interpretação dos resultados apresentados, o que possibilitaria a comercialização de endopróteses com durabilidade limitada, portanto, de questionável garantia para sua utilização. Somente a partir de 2003 com a publicação da ISO 25539-1/A1:2005, modificada em 2005, é que os fabricantes passaram a ser monitorizados com relação aos testes pré-clínicos, assim como as boas práticas de fabricação.

A partir do melhor entendimento dos materiais e com a parte regulatória resolvida, os fabricantes progressivamente foram agregando novas tecnologias aos projetos que evoluíram do ponto de vista de processos de fabricação, desenho e materiais, o que se traduziu em dispositivos de menor calibre, melhor adaptabilidade a diferentes anatomias e performance em longo prazo, inclusive proporcionando o desenvolvimento de dispositivos complexos, fenestrados e/ou ramificados, para o tratamento de aneurismas justarrenais, pararrenais, toracoabdominais e com envolvimento de troncos supra-aórticos.

Materias Biocompatíveis

Biocompatibilidade é definida como a habilidade de um material atuar respondendo apropriadamente a uma aplicação específica. Existem dois fatores que determinam a biocompatibilidade de um material: o grande número de reações induzidas pelo material e a degradação deste no organismo “in vivo”. Um material biocompatível pode ser natural ou fabricado pelo homem. Seu principal objetivo é substituir uma estrutura viva ou compor um dispositivo que vai melhorar a performance de uma função natural.

A moderna metalurgia e os avanços das pesquisas com polímeros permitiram que os fabricantes de dispositivos médicos diversificassem o portfólio de produtos construídos com materiais biocompatíveis. No segmento endovascular, esses progressos foram observados principalmente a partir das duas últimas décadas. Os avanços resultaram em produtos com melhor performance, mais resistentes, menor perfil e memória de forma.

As ligas metálicas e os polímeros são as principais matérias-primas utilizadas na fabricação dos stents, stentgrafts e endopróteses. As ligas metálicas são misturas homogêneas ou soluções sólidas de dois ou mais metais. Os átomos de um metal substituem ou ocupam posições intersticiais entre os átomos de outro. Atualmente, as ligas mais utilizadas na fabricação de stents são: cromo cobalto, cromo cobalto e níquel (Phynox ou Elgiloy), níquel-titânio (NiTi), aço inoxidável 316L, e o tântalo (Tantalum).

O cromo cobalto tem como principais características: solidez, boa resistência à corrosão e radiopacidade; que permite uma construção de baixo perfil, característica muito importante na fabricação de pequenos dispositivos como stents coronários.

O aço inoxidável 316L é indiscutivelmente a liga metálica mais utilizada, principalmente, por causa de excelente biocompatibilidade, resistência à corrosão e baixo custo. Porém, apresenta menor radiopacidade e resistência que o cromo-cobalto.

O níquel titânio é a única liga metálica com características de superelasticidade e memória de forma que lhe confere uma vantagem tecnológica se comparado a outras ligas. Apresenta ótima biocompatibilidade, resistência à corrosão e baixa trombogenicidade. Sua baixa radiopacidade dificulta a utilização com controle fluoroscópico. Possui propriedades que permitem que seja ativado termicamente, dispensando a utilização de balões para expansão dos stents (Fig. 20-1).
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Fig. 20-1. Fotografia de um stent de níquel titânio (NiTi) e do cilindro em que foi usinado.



Embora não exista nenhum material 100% seguro, alguns problemas podem ocorrer durante e após o implante desses dispositivos. A maior parte deles está relacionada com a performance e as consequências da corrosão prematura da sua estrutura. Problemas relacionados com reações alérgicas são raros, mas podem ser observados principalmente na presença de substâncias, como níquel, molibdênio e cromo.

Literalmente, polímero significa muitas partes. Os polímeros são cadeias longas de monômeros unidos por ligações covalentes de alto peso molecular. Na indústria, as formas mais importantes são os plásticos e os elastômeros. Os elastômeros quando deformados voltam à forma original, enquanto os plásticos não.

Dentro do grupo dos plásticos, o nylon, o polietileno, as poliamidas e os poliésteres são os mais utilizados na fabricação de cateteres e balões.

Na construção de alguns dispositivos, como as endopróteses, ainda são utilizados tecidos fabricados a partir de polímeros que têm a função de recobrir, interna ou externamente, as estruturas metálicas. Os tecidos mais utilizados são o polietilenoteraftalato (dácron), obtido a partir do etilenoglicol e ácido tereftálico, e o PTFE (politetrafluoroetileno expandido). Ambos são utilizados há várias décadas na cirurgia convencional, o que de certa forma garante sua utilização em dispositivos endovasculares.

Fadiga de Materiais

Apesar de todos os avanços no desenvolvimento desses dispositivos, alguns problemas relacionados com a performance comprometem os objetivos propostos. Dentre os mais comuns, a fadiga dos materiais é o problema de maior relevância.

Entende-se por fadiga a diminuição progressiva da resistência de um material decorrente de solicitações repetidas. Se considerarmos que o sistema vascular arterial em 10 anos vai pulsar aproximadamente 400 milhões de vezes fica fácil concluir que qualquer dispositivo utilizado dentro de uma artéria deverá apresentar comprovada resistência para trabalhar com eficácia e segurança no mínimo durante 10 anos.

Fraturas secundárias à fadiga poderão ocorrer tanto nas ligas metálicas como nos polímeros. Quando relacionada com metais, elas ocorrerão a partir de um defeito na superfície (porosidades ou rugosidades) ou em um ponto concentrador de tensão, evoluindo para uma fissura e, consequentemente, para a fratura do material.

O fenômeno que frequentemente desencadeia uma fratura é a corrosão galvânica, que ocorre com a presença de um metal em um meio hidreletrolítico, no caso o sangue. Quase todos os processos de corrosão metálica envolvem transferência de cargas eletrônicas em soluções aquosas. As reações eletroquímicas envolvem reações anódicas e catódicas. Nas reações anódicas, ocorre a liberação de elétrons, enquanto nas reações catódicas, os elétrons são consumidos. O processo de fadiga, neste caso, inicia a partir de uma pequena fissura que pode estar localizada em um ponto de solda ou na união entre dois arames. Este fenômeno pode ser acelerado por algum defeito no acabamento do material, principalmente quando a superfície do dispositivo apresenta irregularidades e/ou microfissuras.

É importante lembrar que todo e qualquer tipo de liga metálica quando em contato com o oxigênio formará em sua superfície um filme óxido, chamado de filme passivo, que oferece resistência à corrosão.

Numerosos fatores que afetam a corrosão metálica, porosidade e rugosidades aumentam a área superficial do implante passível de reagir. A estrutura, composição e espessura da camada passiva são largamente dependentes do metal e do ambiente. Metais contendo vários elementos, com defeitos de rede, impurezas e contaminantes, podem afetar as reações de corrosão. Os diferentes tratamentos térmicos e processos de conformação do material mudam o tamanho do grão e o estado de energia do metal e causam heterogeneidade na superfície.

O corpo humano é um ambiente agressivo porque contém muitos sais. Quando os íons metálicos são dissolvidos de pontos onde a camada de óxido não está completamente desenvolvida, é formado um hidróxido metálico. Este é imediatamente envolvido por moléculas de água e então atacam a camada passiva. Quando existem íons cloreto, como no plasma humano, esses substituem as moléculas de água da camada passiva. Se a camada passiva não estiver completamente desenvolvida, os íons metálicos dissolvidos formam um complexo com cloreto, que é dissolvido nos fluidos do corpo. Quando o filme passivo quebra localmente, a área anódica formada é muito pequena e é cercada por uma área catódica muito grande. Isto pode causar uma corrosão local muito rápida e uma inesperada destruição do material.

Pites são a forma mais comum de corrosão em stents intraluminais de NiTi. A velocidade de penetração de um pite é aproximadamente 0,0046 cm/ano, sendo a causa mais comum de fratura em stents (Figs. 20-2 a Fig. 20-4).


[image: ]

Fig. 20-2. Microscopia eletrônica de varredura de um segmento de arame de NiTi com uma fissura. (LabMat – UFSC.)
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Fig. 20-3. Fotografia eletrônica de um segmento de arame de NiTi rompido por fadiga. (LabMat – UFSC.)
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Fig. 20-4. Microscopia eletrônica de varredura de um segmento de arame de NiTi com pites. (LabMat – UFSC.)



Atualmente todo e qualquer dispositivo que será utilizado como implante permanente dentro da circulação deve passar por uma série de ensaios mecânicos e eletroquímicos in vivo e in vitro, que comprovarão a segurança do material a ser implantado. Estas recomendações foram sugeridas a reuniões realizadas por técnicos da FDA, engenheiros e médicos especialistas. (Food Workshop on Pre-Clinical Testing for Endovascular Grafts, U.S. Food and Drug Administration – Center for Devices and Radiological Health. July 31 – August 1 2001). Os controles sugeridos começam a partir da certificação da matéria-prima utilizada, com análise química e microscopia eletrônica de varredura, testes de propriedades mecânicas (resistência, tensão e elongação), análise de resistência à corrosão, teste de força radial e recoil, teste de expansão do stent, deformação plástica e testes de fadiga.

Os testes de fadiga mais utilizados são a análise de elementos finitos (FEA) e os testes acelerados in vitro. A FEA foi desenvolvida por engenheiros aeronáuticos da década de 1950 com o objetivo de analisar grandes sistemas estruturais em aviões. São basicamente algoritmos matemáticos que quebram grandes continuidades em pequenos elementos estudando-os um a um. Os testes acelerados in vitro são executados por máquinas projetadas para simular os batimentos cardíacos de forma acelerada em um meio salino e que em um breve período de tempo é capaz de reproduzir as solicitações equivalentes a aproximadamente 10 anos (Fig. 20-5 e Quadros 20-1 e 20-2).
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Fig. 20-5. Representação esquemática da análise por elementos finitos em um stent.
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ENDOPRÓTESES AÓRTICAS

APOLO® – Nano Endoluminal

A empresa Nano foi fundada em 1995, em Florianópolis, no estado de Santa Catarina, Brasil. Em 1998, passou a especializar-se no desenvolvimento de dispositivos médicos minimamente invasivos, trazendo ao mercado tecnologia própria e inovadora. A endoprótese APOLO foi o primeiro dispositivo bifurcado produzido no Brasil. O primeiro implante foi realizado em junho de 1998, quando se deu início ao estudo clínico multicêntrico que proporcionou o seu registro no Ministério da Saúde (abril de 2000) e sua comercialização. Inicialmente era composta por um sistema modular, constituído de um endoesqueleto de “Z” stents de NiTi e PTFE ultrafino. Em meados de 2006 a empresa lançou no mercado uma nova geração, Easy®(Endovascular Aortic System), sendo formado por um sistema modular, revestido por um filme ultrafino de politetrafluoretileno expandido (ePTFE) e estrutura com fio único de Nitinol. Apresenta stent proximal livre (free-flow) onde estão posicionados spring barbs de NiTi e contém marcas radiopacas em ouro nas porções proximal e distal do ramo ilíaco.

O sistema de entrega tem como principal característica o sistema de tração axial para liberação. Este mecanismo distribui o atrito da endoprótese dentro do cateter, facilitando seu posicionamento junto às artérias renais no momento da liberação da endoprótese. Ao mesmo tempo, permite que o cateter tenha um menor perfil (18-20 Fr), facilitando a sua navegação em trajetos bastante tortuosos. O diâmetro do corpo principal varia entre 25 a 34 mm, com sistema introdutor de 18 a 20 Fr e ramo ilíaco com diâmetros de 12 a 18 mm e perfil de 16 a 18 Fr.

A Nano disponibiliza uma diversidade de modelos, diâmetros, comprimentos e modulações de endopróteses, permitindo uma ampla gama de soluções para o tratamento endovascular de lesões de aorta torácica e do eixo aortoilíaco (Figs. 20-6 e 20-7).
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Fig. 20-6. Nano Endoluminal Endoprótese APOLO, ramo contralateral.
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Fig. 20-7. Nano Endoluminal Endoprótese APOLO.



Braile Biomédica

A Braile Biomédica foi fundada, em 1977, pelo cirurgião cardiovascular Prof. Dr. Domingo Braile e está localizada em São José do Rio Preto, interior do estado de São Paulo. É uma empresa pioneira no desenvolvimento de endopróteses no nosso país. Em 2010, foi lançada a endoprótese torácica denominada Stent Graft DOMINUS® composta por estrutura com variação de stents do tipo Z-Gianturco revestida com poliéster. A endoprótese está disponível em modelo com todos stents recobertos pelo tecido (tipo reta), com stent proximal não recoberto (tipo Free-Flow) ou com tecido acompanhando o contorno do stent proximal (tipo Open-Web). Quanto ao formato, ela pode ser tanto reta, quanto cônica. Também disponível a versão DOMINUS coarctação de aorta (CoA) com alta força radial, dispondo de liga metálica superelástica com memória térmica e grande resistência à corrosão e fadiga.

Em 2011, foi lançada a endoprótese bifurcada Stent Graft LINUS®, do tipo bimodular, confeccionada a partir de poliéster tubular de baixa espessura (0,2 mm) e porosidade, em que um exoesqueleto formado por stents de NiTi é fixado ao tecido por suturas com fio poliéster. Seu sistema de fixação decorre de força radial, principalmente em sua extremidade proximal que apresenta o stent não revestido. Está disponível em diâmetros de 24 a 36 mm, comprimento de 80 a 155 mm, com stents não revestidos de 20 mm. As marcas radiopacas estão presentes na área superior, demarcando o início da área coberta pelo tecido, bem como na perna curta para orientação da posição do implante. Também encontram-se marcas em “J” para demarcar o final do tecido de ambas as pernas. O sistema de entrega do corpo principal é montado num sistema introdutor coaxial, composto de teflon com revestimento hidrofílico, ponteira flexível radiopaca, mecanismo de liberação tipo squeeze-to-release (comprimir para liberar) e perfil de 18 a 20 Fr. A endoprótese monoilíaca também está disponível com estrutura similar, porém no formato cônico (Fig. 20-8).
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Fig. 20-8. Endoprótese Braile LINUS® (A) e Endoprótese Braile DOMINUS® (B).



Inside Medical

A Inside Medical (centro de pesquisa, desenvolvimento e produção) foi criada em Itajaí, no estado de Santa Catarina, Brasil, em janeiro de 2012. Atualmente a Inside tem endopróteses bifurcadas bimodulares ou trimodulares para aorta abdominal (ORTIC Abdominal®) e endopróteses retas ou cônicas para aorta torácica (ORTIC Thorax®) (Figs. 20-9 e 20-10).
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Fig. 20-9. Endoprótese Inside Medical ORTIC Abdominal® (A) e ORTIC Thorax® (B).
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Fig. 20-10. Sistema de entrega da Endoprótese Inside Medical.



As endopróteses possuem free-flow com anéis de selamento, com múltiplos vértices, o que permite melhor acomodação no colo proximal. A linha abdominal conta ainda com fixação ativa no stent livre por barbs, e a linha torácica tem fixação por interferência mecânica. Ambas as endopróteses são constituídas por um esqueleto metálico formado por stents de Nitinol e recoberto por PTFE.

O sistema de entrega é do tipo pull-back, reposicionável (mesmo após já ter sido expandida), com bainha de revestimento hidrofílico, corpo em aço inox, ponta de silicone flexível, dispondo de sistemas anti-bump (diminui risco de deslocamento da endoprótese na retirada do cateter) e anti-jumping (que permite a liberação da endoprótese sem deslocamentos indesejados).

Em 2016, lançaram sua nova linha com bainhas hidrofílicas de perfis menores (15-21 F de perfil interno e 17-23 F de perfil externo).

Endurant® e Valiant® Stent-Graft System – Medtronic

A patente do dispositivo desenvolvido pelo Dr. Alexander Balko foi adquirida pela World Medical Manufacturing Corporation. Com base nesse sistema a empresa desenvolveu um produto específico para o tratamento da doença aneurismática da aorta, chamado de Talent® Endoluminal Stent-Graft System, sendo caraterizado por um dispositivo autoexpansível modular, composto de “Z” stents de Nitinol unidos por uma barra estabilizadora e revestido por uma malha de poliéster ultrafino. Posteriormente, a World Medical foi adquirida pela Medtronic e passou a comercializar uma nova geração dos dispositivos, incorporando melhorias em sua construção e no sistema de liberação. A endoprótese bifurcada para aorta abdominal foi mantida com o nome de Talent®, e a endoprótese torácica passou a ser identificada como Valiant®, com novas configurações e comprimentos maiores que as anteriormente disponibilizadas. O cateter introdutor e o sistema de entrega passaram a ter menor diâmetro, possibilitando a melhor navegação, e o sistema de disparo, chamado de Xcelerant® do tipo flip-to-release (girar para liberar), permite uma liberação suave e muito precisa (Fig. 20-11).
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Fig. 20-11. Endoprótese Talent® (A), Endurant® (B) e Valiant Captivia® (C).



Nos anos seguintes a Medtronic investiu em maiores modificações nas endopróteses aórticas e lançou a endoprótese bifurcada, chamada Endurant®, e a torácica, chamada Captivia®, sendo consideradas uma nova geração da Talent® e da Valiant® respectivamente. Em 2008, obteve-se aprovação da FDA para uso nos Estados Unidos.

A Endurant® foi desenvolvida com intuito de se adaptar a anatomias mais desafiadoras, sendo indicada para colos angulados de até 75 graus. A estrutura metálica é formada por stents de nitinol descontínuos, ausência de barra de suporte lateral, com stent de vedação proximal em forma de “M” e stents do corpo em forma de “M modificado” para maior flexibilidade e perfil mais baixo. O tecido de recobrimento é confeccionado a partir de poliéster (PET) Polifilamentar. Foram incluídos novos marcadores radiopacos para facilitar a visualização e controle pela radioscopia, com presença de marcador proximal em forma de “e” para orientação de posição anterior ou posterior. Apresenta um sistema de fixação ativa suprarrenal, com liberação independente do corpo principal, possibilitando maior precisão e controle do local de disparo. Esse sistema é composto de stent usinado a laser (peça única) e eletropolimento, com pinos de ancoragem (barbs) em ângulo de 45° e comprimento de 3 mm (desenhado para maximizar a força de resistência à migração). A Endurant® também apresenta um perfil menor, com sistema de entrega do corpo principal de 20 F e ramos ilíacos de até 12 F, sendo que o sistema de liberação também ficou mais sofisticado, preciso e de fácil manipulação (Quadro 20-3).

Quadro 20-3. Diferenças da Endoprótese Talent® para Endoprótese Endurant®









	Atributos do desenho
	Talent®
	Endurant®



	Barra de conexão (barra C)
	Presente
	Não presente



	Posicionamento das molas do stent
	Dentro e fora do enxerto
	Fora do enxerto



	Picos proximais/distais da mola do stent
	5 picos
	5 e 6 picos



	Comprimento máximo do enxerto
	170 mm
	170 mm



	Marcador radiopaco Forma/localização
	“Figura 8” Borda de tecido proximal
	“o” & “e” 1 mm abaixo da borda do tecido proximal



	Diâmetro externo (OD) do dispositivo de entrega
	22 e 24 Fr
	18 e 20 Fr





Desde 2015 a Endurant II, nova geração do Endurant Stent-graft System, está disponível no Brasil, trouxe como alterações uma maior radiopacidade e um perfil mais baixo do sistema de entrega (16 e 18 Fr). Tais alterações melhoram a navegabilidade do sistema, principalmente em pacientes com vasos de acesso de fino calibre e tortuosos. Recentemente foi lançada a Endurant IIS (Short) que, diferentemente dos modelos anteriores, passou a ter uma configuração trimodular, com corpo principal associado a duas “pernas” curtas, o que determina a necessidade de utilizar extensão para ambas as artérias ilíacas. Esta modificação possibilitou uma redução ainda maior do seu perfil, mantendo suas características estruturais (Fig. 20-12 a 20-14).
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Fig. 20-12. Estrutura metálica e marcadores radiopacos (A). Sistema de liberação independente do stent livre proximal (B).
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Fig. 20-13. Características da endoprótese Endurant®.
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Fig. 20-14. Endurant IIS com configuração trimodular.



Publicações referentes à endoprótese Endurant® demostram que esta apresenta baixas taxas de eventos adversos e excelentes resultados em longo prazo. O Estudo ENGAGE é um trial multicêntrico com objetivo de avaliar o desempenho da Endurant® em 1.200 implantes ao longo de cinco anos. Os resultados do follow-up de 1 ano,3 anos e 5 anos são bastante animadores. No resultado de 5 anos foi observada uma taxa de 97,8% livre de morte relacionada com o aneurisma, 89,4% dos pacientes com diâmetro residual estável com redução, 84,3% livre de novas reintervenções, endoleaks tipo 1A em 1,6%, taxa global de endoleak de aproximadamente 10%.

A endoprótese torácica Valiant Captivia® teve modificações em relação ao modelo anterior Valiant®. Com sistema de liberação independente do FreeFlo® (quando presente), mantendo a linha de stents de nitinol e possibilidade de acabamento proximal com FreeFlo (com stent livre de fixação proximal) ou Closed Web (sem stent livre de fixação proximal) e acabamento distal com Bare Spring (com stent livre de fixação distal) ou Closed Web (sem stent livre de fixação distal) (Fig. 20-15 e Quadro 20-4).
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Fig. 20-15. Valiant Captivia® com acabamento proximal tipo Closed Web (A) e FreeFlo (B); Acabamento distal tipo Bare Spring (C) e Closed Web (D).



Quadro 20-4. Comparações da Endoprótese Valiant® à Captivia®









	Necessidades
	Valiant®
	Valiant Captivia®



	Melhor controle durante a implantação (controle e precisão da endoprótese proximal)
	
	✓



	Melhor facilidade de posicionamento (acesso ao vaso, facilidade de posicionamento da endoprótese)
	
	✓



	Melhor capacidade de adaptação (endoprótese)
	✓
	✓



	Grande variedade de tamanhos (22 a 46 mm)
	✓
	✓





Zenith® Endovascular Graft – Cook Medical

A endoprótese Zenith® foi originalmente desenvolvida por Lawrence-Brown e inicialmente foi conhecida como Perth HLB System e vem sendo utilizada na Austrália desde 1994. É um dispositivo de propriedade e comercializado pela Cook Medical, sendo que, em maio de 2003, recebeu aprovação da FDA e passou a ser comercializado nos EUA. Atualmente, é utilizado em vários países e continentes, sendo que nesta última década passou por importantes modificações estruturais, com mudança do metal do esqueleto estrutural do aço inoxidável para o níquel-titânio (NiTi) e também com modificação do stent não recoberto proximal usinado a laser.

A endoprótese bifurcada para aorta abdominal Zenith® é um dispositivo dácron. A estrutura é formada por Gianturco “Z” stents modificadostrimodular, autoexpansível e construído a partir de aço inoxidável e recoberta com, separados entre si e fixos à parede da prótese que recobre internamente toda a estrutura metálica, exceto nas extremidades. Possui sistema de fixação proximal com stent não recoberto associado a farpas, com liberação independente do corpo principal (Top-Cap). O sistema introdutor e de entrega tem um calibre de 20 F (externo 22 F) e recobrimento hidrofílico. Apresenta liberação do tipo pull-back (puxar para liberar) e sistema de “travas” para liberação definitiva dos segmentos proximal e distal (Fig. 20-16).
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Fig. 20-16. (A e B) Modelo ilustrativo da endoprótese Zenith® bifurcada.



Publicações referentes à endoprótese Zenith® demostram que esta apresenta baixas taxas de eventos adversos e excelentes resultados em longo prazo. No entanto, alguns estudos sugeriram que esta endoprótese poderia apresentar uma taxa de oclusão dos ramos ilíacos discretamente superior a outros modelos, principalmente por causa da forma de sua construção, e quando implantada em artérias ilíacas bastante tortuosas. Desta forma, em 2010, a Cook Medical modificou a estrutura dos ramos ilíacos da sua endoprótese, passando a ser composta por stent de aço inoxidável independente somente nas extremidades distal e proximal dos ramos ilíacos, e o segmento entre estes stents passou a ser constituído por uma estrutura de nitinol, de fio único, extremamente maleável, que foi denominado de Spiral Z. Os resultados mais recentes demostram que este novo modelo tem melhor adaptação à anatomia ilíaca, principalmente em vasos tortuosos, e menor taxa oclusão de ramo (Fig. 20-17).
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Fig. 20-17. (A-C) Endoprótese Zenith® com ramos ilíacos do tipo Spiral Z.



A nova geração da endoprótese Zenith® bifurcada, chamada de Zenith Alpha Abdominal, já está em uso comercial no Brasil desde 2017. Trata-se de um novo modelo com significativas alterações estruturais, buscando maior flexibilidade e com perfil reduzido. O novo modelo permanece com as características prévias de ser trimodular e com diferentes comprimentos do corpo principal, que favorece o melhor ajuste em diferentes anatomias. Contudo, na Zenith Alpha o corpo principal é formado por um esqueleto metálico autoexpansível de níquel-titânio (NiTi) e com acabamento de eletropolimento. O espaçamento entre os stents no corpo principal também foi alterado buscando melhor conformabilidade em anatomias anguladas. O sistema de fixação suprarrenal é composto por um stent proximal não recoberto de NiTi e usinado a laser, associado a barbelas intercaladas, buscando melhor fixação e reduzir a possibilidade de migração. O tecido que recobre a Zenith Alpha® é o poliéster trançado (dácron), como ocorria na geração anterior, contudo, neste novo modelo, é mais fino e mais denso. Existe um sistema de marcadores radiopacos colocados na endoprótese para orientar seu adequado posicionamento, no corpo principal foram colocados quatro marcadores na extremidade proximal que identificam a borda do início do tecido (2 mm acima do marcador), um marcador está posicionado na bifurcação, um marcador para identificar a orientação do ramo contralateral e dois marcadores na extremidade distal que identificam o final do tecido (2 mm distal ao marcador).

O cateter introdutor da Zenith Alpha® também foi modificado e apresenta sistema com cânula interna de NiTi. O sistema de liberação foi desenvolvido sem o Top Cap do modelo anterior, para simplificar a liberação e oferecer maior precisão. O novo modelo reduziu significativamente o perfil da Zenith, sendo que atualmente nos diâmetros proximal de 22 mm a 32 mm a bainha tem 18 F externo e no diâmetro de 36 mm tem 19 F externo (Fig. 20-18).
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Fig. 20-18. Modelo ilustrativo da endoprótese Zenith Alpha® bifurcada (A). Marcadores radiopacos e stent não recoberto proximal (B). Ilustração do modelo trimodular e sobreposição das peças (C).



Para o tratamento dos aneurismas torácicos, a Cook Medical lançou um novo modelo de endoprótese e promoveu modificações similares ao novo modelo bifurcado abdominal, passando do esqueleto formado por stents independentes de Gianturco (Z stents) para o esqueleto de stents independentes de níquel-titânio (NiTi). O recobrimento interno permanece com poliéster (dácron), contudo um pouco mais fino e denso. O modelo torácico tem a possibilidade de optar pela presença de stent proximal descoberto ou sem o stent proximal descoberto. O stent proximal apresenta bordas de “picos” arredondadas para minimizar o trauma na parede arterial. Existe também a possibilidade de optar por modelo com ou sem stent descoberto para fixação distal. Com objetivo de melhorar a conformabilidade proximal e aposição à parede da aorta, reduzindo a possibilidade do efeito de bico de pássaro (bird’s beak), foi desenvolvido o sistema chamado de Zenith® Pro-Form, onde o stent proximal é independente dos demais stents e tem liberação independente do restante da endoprótese (Fig. 20-19).
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Fig. 20-19. Zenith® Alpha Torácica com diferentes opções de stents nas extremidades proximal e distal (A). Cateter hidrofílico e angulado (B). Stent proximal com bordas arredondadas e marcas radiopacas (C). Desenho ilustrativo do sistema Pro-
Form (D).



A Zenith® também está disponível em modelos com ramo para artéria ilíaca interna (Zenith Branch) indicado no tratamento do aneurisma aorto-ilíaco com envolvimento da bifurcação ilíaca, sendo utilizado para manter a perviedade da ilíaca interna e evitar as complicações da sua oclusão ou embolização (p. ex., disfunção erétil, isquemia muscular com claudicação de glúteos e isquemia de retossigmoide). Este modelo já está disponível em tamanhos padronizados para comercialização (Fig. 20-20).
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Fig. 20-20. Modelo ilustrativo da endoprótese Zenith® Branch (bifurcada de ilíaca).



Excluder® e TAG® – W. L. Gore Medical

Desenvolvidos pela W.L. Gore and Associates a Excluder® e a TAG® são um dos dispositivos endoluminais com maior tempo no mercado. A construção é bastante complexa, porém o resultado é surpreendente no que se refere à fixação e à integração da estrutura metálica junto ao ePTFE. Essa tecnologia confere grande flexibilidade ao dispositivo aliado a um baixo perfil quando fechado.

Em 1997, a Excluder® recebeu aprovação para uso na Comunidade Europeia e, em 2001, passou a ser comercializada nos Estados Unidos após liberação da FDA. Nos anos seguintes, foi realizada uma modificação na construção do ePTFE, recebendo um filme adicional para garantir maior impermeabilidade ao tecido, pois havia uma frequência significativa de crescimento do diâmetro dos aneurismas tratados sem nenhuma evidência de vazamentos. Esse fenômeno foi atribuído à porosidade do ePTFE utilizado. Estudos realizados após estas modificações demonstraram haver regressão do diâmetro do aneurisma.

Tanto a endoprótese abdominal bifurcada Excluder® quanto a endoprótese reta torácica TAG® são formadas de ePTFE (politetrafluoretileno expandido) e FEP (etileno propileno fluorado), sustentado por um esqueleto de stent de nitinol autoexpansível de fio único ao longo de sua superfície externa. O sistema de fixação dos stents de nitinol não recorre à sutura com fios, empregado na maioria das endopróteses, sendo fixados externamente ao corpo da endoprótese por uma fina camada de PTFE. Como resultado, obtém-se um enxerto vascular de ePTFE reforçado e totalmente aderido ao stent de nitinol (Fig. 20-21).
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Fig. 20-21. Endoprótese Excluder® antes e após sua liberação.



A Excluder® é um dispositivo bimodular, autoexpansível, de fixação infrarrenal (não apresenta stent proximal descoberto) e que apresenta ancoras de nitinol (7 pares) na extremidade proximal. Na extremidade proximal do corpo principal também existe uma membrana de vedação externa de ePTFE-FEP, que foi projetada para evitar vazamentos do tipo Ia. Na altura das âncoras existem 3 marcas radiopacas que demarcam o início proximal do tecido da endoprótese. Outras 2 marcas radiopacas na altura da bifurcação, sendo uma mais longa e outra mais curta, que demarcam respectivamente a perna curta e a perna longa. Um anel radiopaco na extremidade da perna curta facilita a cateterização e posterior implante do ramo contralateral. Encontra-se, ainda, na extremidade distal da perna longa, uma marca radiopaca para posicionamento adequado na ilíaca. Como recomendação do fabricante, pode ser usada em diâmetros aórticos (colo proximal) entre 19 mm e 29 mm de diâmetro e colo ≥ 10 mm de comprimento. Trombos não devem exceder 2 mm em espessura ou > 25% da circunferência. Recomenda-se que o ângulo do colo da aorta proximal seja ≤ 60°. Por apresentar extensão ilíaca reta e cônica (tipo Bell Botton) pode ser usada em ilíacas com diâmetro interno de 8 a 18,5 mm e recomenda-se um comprimento da zona de vedação do vaso ilíaco de pelo menos 20 mm.

O sistema de introdução e liberação possui algumas particularidades, sendo diferente de todos outros dispositivos. A Excluder® é montada sobre um cateter flexível que navega sobre fio de 0,035 sem uso de bainha, sendo necessário o uso de introdutores valvulados. Após o posicionamento, a endoprótese é liberada somente com o puxar de um fio de ePTFE, tornando o disparo muito rápido e preciso. Recentemente foi disponibilizado pela W.L. Gore um tipo específico de introdutor para uso com a endoprótese Excluder® e TAG®, sendo constituído por um sistema de balões antivazamento e chamado comercialmente de DrySeal®. O introdutor está disponível em diversos diâmetros, sendo necessário uso que varia de 18 a 20 Frpara o corpo principal e de 12 a 18 Fr para a perna contralateral.

Em janeiro de 2011, foi aprovado pela FDA o C3 delivery system. Esse novo sistema de entrega tem como principal vantagem o fato de tornar o corpo principal completamente reposicionável após sua liberação parcial. Esse controle de posicionamento proporciona ao cirurgião segurança no implante mesmo frente a anatomias complexas (Figs. 20-22 e 20-23).
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Fig. 20-22. Endoprótese Excluder® antes e após sua liberação.
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Fig. 20-23. Endoprótese Excluder® antes e após sua liberação.



O modelo de endoprótese reta desenvolvido W. L. Gore para uso na aorta torácica foi denominado de TAG®. Este dispositivo recebeu aprovação da Comunidade Europeia, em 1998, e passou a ser comercializado em diversos países. Contudo, foi observada uma taxa excessiva de fraturas em uma barra longitudinal de Nitinol que existia neste dispositivo, sendo retirado do mercado, em 2001. Após uma reformulação na sua estrutura, foi lançada, em 2004, uma nova versão sem a barra de sustentação longitudinal. Esse modelo recebeu aprovação da FDA, em março de 2005. A TAG apresenta característica de construção similares ao modelo bifurcado para aorta abdominal, sendo construída a partir de um esqueleto de nitinol autoexpansível de fio único ao longo de sua superfície externa e fixado ao recobrimento interno de ePTFE (politetrafluoretileno expandido) e FEP (etileno propileno fluorado). Com objetivo de melhorar a conformabilidade proximal e aposição à parede da aorta, reduzindo a possibilidade do efeito de bico de pássaro (bird’s beak), foi desenvolvido o sistema chamado de C-TAG® (Coformable Gore TAG), apresentando resultados bastante animadores e melhor adaptação ao arco aórtico.

Centenas de publicações atestam os resultados das endopróteses Excluder® e TAG®, estudos de série de casos, multicêntricos e randomizados, apresentando, principalmente na segunda e terceira gerações, um desempenho bastante favorável, com baixas taxas de conversão e endoleak, tendo ainda baixíssimos índices de migração, fraturas e oclusão de ramos. Em 2016, existiam mais de 250.000 pacientes tratados com a endoprótese Excluder. Em agosto de 2010, foi iniciado um registro (Estudo multicêntrico GREAT) onde foram recrutados 5.000 pacientes em mais de 300 centros distribuídos em diferentes países, Estados Unidos, Europa, Austrália, Nova Zelândia e Brasil. Trata-se de um retrato do mundo real onde estão sendo avaliados os resultados destes dispositivos ao longo de 10 anos. Até o momento, aos 5 anos de acompanhamento, os dados obtidos mostram resultados excepcionais mesmo quando utilizadas fora das instruções de uso.

A partir 2013 W.L. Gore iniciou um estudo com dispositivo bifurcado para uso nos aneurismas com comprometimento da bifurcação ilíaca, Gore Excluder® Iliac Branch Endoprosthesis, sendo o primeiro dispositivo ramificado para ilíaca interna aprovado pela FDA nos Estados Unidos, em 2016. Este dispositivo atualmente está em processo de certificação junto aos órgãos regulatórios no Brasil. Em 2014, dois novos desenvolvimentos começaram seus respectivos estudos de fase um nos Estados Unidos e Brasil respectivamente; Gore TAG® Thoracic Branch Endoprosthesis LSA e a Gore Excluder® Thoracoabdominal Branch Endoprosthesis (TAMBE).

Concomitantemente a empresa apresentou sucessivos melhoramentos nos dispositivos principalmente no que se refere à adaptabilidade ao arco aórtico, à aorta infrarrenal e ao seu sistema de entrega. O dispositivo chamado Gore Excluder® Conformable AAA device com Active Control System possibilita controle da angulação adaptando o cateter de entrega à tortuosidade do colo aórtico durante o implante, maximizando a superposição às paredes do colo proximal, garantindo assim um selamento mais eficiente. Assim como o Sistema de entrega C3 Delivery, o Gore Active Control System oferece a possibilidade de reposicionamento, se necessário, após a liberação inicial, otimizando o implante do dispositivo.

Este dispositivo está em fase de testes nos Estados Unidos, o primeiro implante ocorreu em janeiro de 2018 (Figs. 20-24 e 20-25).
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Fig. 20-24. Evolução da Endoprótese TAG®.
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Fig. 20-25. Passo a passo do dispositivo bifurcado de ilíaca, e o novo dispositivo conformável com sistema de controle ativo do cateter de entrega.



Terumo Aortic

O conceito inicial desta endoprótese foi desenvolvido pelo Prof. Lutz Lauterjung em Munique na Alemanha e, em 1996, já em parceria com a empresa Vascutek, foram iniciados os Estudos do modelo de primeira geração (1999-2001). Após realizadas algumas modificações, o dispositivo foi aprovado para comercialização na Europa (CE Mark), em 2005, e nos Estados Unidos (FDA), em 2006. O Estudo de Fase I foi realizado nos EUA, em 2004, e o Estudo de Fase II, Multicêntrico nos EUA e Canada, iniciou em 2009 e foi estimado para terminar em 2014.

A Anaconda® é uma endoprótese abdominal bifurcada, trimodular e com uma ideia conceitual com base num sistema de implante totalmente reposicionável, flexível e com possibilidade concreta de uso mesmo em anatomias de tortuosidade intensa. Na extremidade proximal apresenta dois anéis de nitinol com 4 ganchos, responsáveis pela fixação e selamento, sendo que a abertura proximal do tipo “boca de peixe” permite o posicionamento junto do óstio das artérias renais e maior área de contato no colo proximal. O esqueleto metálico é formado por anéis independentes e constituídos por multifilamentos de nitinol, sendo revestido por poliéster ultrafino com trama do tipo woven. Os ramos ilíacos, retos ou cônicos, também são formados por anéis multifilamentares de nitinol, sendo individualizados e circulares, conferem maior flexibilidade ao dispositivo. Está comercialmente disponível em diâmetros do corpo principal variando de 19 mm a 34 mm e dos ramos ilíacos de 8 mm a 21 mm (Fig. 20-26).
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Fig. 20-26. Endoprótese Anaconda® e suas características principais.



Uma característica peculiar é que o corpo principal da endoprótese já vem pré-cateterizado com um sistema de guia magnética. Para cateterização do ramo contralateral é utilizada uma guia similar que, ao ser posicionada nas proximidades da zona de conexão da perna contralateral, conecta-se a guia do corpo principal por atração magnética (imã). Dessa forma, a cateterização seletiva decorre principalmente da atração entre as guias imantadas.

O sistema de entrega tem recobrimento hidrofílico, apresenta perfil entre 20 e 23 Fr, sendo denominado comercialmente de BluGlide®. A liberação do dispositivo é realizada pelo sistema tipo pull-back (puxar para trás para liberar/tração axial) e apresenta um anel de controle específico que permite o reposicionamento total do corpo bifurcado.

A Anaconda® possui características que buscam melhorar a sua adaptabilidade e proporcionar um disparo preciso (reposicionável), tendo apresentado resultados bastante satisfatórios não só nos casos com anatomia favorável, como também nos casos de colo complexo e ilíacas tortuosas.

Em 2018, após fusão com a Bolton Medical, Terumo Vascutek torna-se Terumo Aortic, agregando ao seu portifólio a endoprótese abdominal também trimodular, chamada Treovance, e a endoprótese torácica Relay Plus (Figs. 20-27 a 20-29).
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Fig. 20-27. Sistema de cateterização com guias imantadas (A). Flexibilidade e reposicionamento do corpo principal (B).
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Fig. 20-28. Sistema de reposicionamento após liberação inicial do dispositivo Anaconda®.
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Fig. 20-29. Treovance, sistema trimodular, Bolton – Terumo.



PowerLink® System – Endologix

Desenvolvido no Arizona Heart Institute em Phoenix e fabricado pela companhia chamada Endologix Inc., CA, EUA, foi lançado no mercado há mais de uma década, com nome de PowerLink, e passou por melhorias e aprimoramentos. Em 2004, recebeu aprovação da FDA para ser comercializada nos Estados Unidos e nos anos seguintes obteve aprovação da Anvisa para ser comercializado no Brasil.

O modelo para correção do aneurisma abdominal é constituído de uma única peça (bifurcada), associada a uma extensão aórtica proximal e extensões ilíacas, conforme a necessidade. O seu esqueleto metálico é formado por um sistema de arame único de cromo-cobalto, sendo este formatado por dobraduras e fixações. O recobrimento externo é de PTFE expandido ultrafino, de baixa porosidade e muito resistente, sendo uma das poucas endopróteses com esqueleto metálico na face interna e recobrimento de tecido na face externa. As suturas do tecido estão localizadas apenas nas extremidades proximal e distal. Não possui farpas ou ganchos, e sua fixação depende basicamente da força radial exercida pelo stent e da força colunar resultante de um corpo principal bastante longo. Apresenta variedade na extensão proximal, permitindo a escolha entre uma peça com ou sem stent livre proximal, isto é, pode-se optar por fixação infrarrenal ou suprarrenal, sendo que o diâmetro proximal máximo é de 34 mm (Fig. 20-30).


[image: ]

Fig. 20-30. Fotografia da endoprótese (PowerLink System/ IntuiTrak® System) (A) e desenho esquemático dos passos para seu implante (B).



Esse dispositivo apresenta uma técnica de implante um pouco diferente das demais endopróteses, sendo que o corpo principal fica posicionado na bifurcação aórtica, e o ramo contralateral já vem pré-cateterizado. Este fato praticamente impede que o corpo principal possa apresentar migração distal, pois fica assentado na bifurcação aórtica. O sistema de entrega é hidrofílico e tem 21 Fr externo, sendo que o ramo contralateral (pré-cateterizado) tem 9 Fr. As características do corpo principal têm possibilidade de uso em aneurisma da aorta abdominal com colo distal menor que 18 mm (Fig. 20-31).
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Fig. 20-31. Corpo principal e extensões proximais (A) e esqueleto estrutural de stent único cromo-cobalto (B).



AFX® System – Endologix

A endoprótese AFX® também é parte dos dispositivos produzidos pela Endologix. Tem características de construção bastante semelhantes ao da PowerLink, com algumas modificações e com novo sistema de entrega com baixo perfil. É constituído de uma única peça (bifurcada), associada a uma extensão aórtica proximal e extensões ilíacas conforme a necessidade. O seu esqueleto metálico é formado por um sistema de arame único de cromo-cobalto, e o recobrimento externo é de PTFE expandido ultrafino, de baixa porosidade e atualmente denominado de e-PTFE DuraplayTM. As suturas do tecido estão localizadas apenas nas extremidades proximal e distal. Não possui farpas ou ganchos, e sua fixação depende basicamente da força radial exercida pelo stent e da força colunar resultante do implante do corpo principal na bifurcação aórtica.

O sistema de entrega é constituído por uma bainha com recobrimento hidrofílico de baixo perfil, sendo de 17 F no corpo principal e de 9 F na contralateral (Fig. 20-32).
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Fig. 20-32. Fotografia da endoprótese (AFX® System) (A). Imagem do comportamento do e-PTFE de recobrimento externamente ao esqueleto da endoprótese (B).



Em setembro de 2017, a agência regulatória americana, FDA, alertou os usuários deste dispositivo sobre aumento da ocorrência de endoleak tipo III após o tratamento endovascular de aneurismas infrarrenais. O fabricante já havia antecipadamente feito um recall no final do ano 2016 e início de 2017 retirando todas endopróteses do modelo AFX Strata, cuja fabricação havia sido interrompida, em 2014, por causa de problemas com o politetrafluroetileno expandido (e-PTFE). Em junho de 2018, a FDA publicou uma nova nota de alerta a todos os profissionais da saúde sobre os riscos de eventos adversos secundários ao endoleak tipo III com este tipo de dispositivo. Nesta ocasião novamente o fabricante comunicou que todos os dispositivos deste modelo já haviam sido recolhidos desde a metade do ano anterior. Concomitantemente a companhia empregou nova metodologia no processo de fabricação do e-PTFE, corrigindo os problemas verificados no AFX Strata. A AFX Duraplay e o Sistema AFX2 construído com este novo processo substituíram o modelo anterior. Estes dispositivos não foram objeto da comunicação da FDA, e sua utilização é monitorizada por um registro pós-venda da própria empresa, além de um estudo randomizado (LEOPARD) que compara o sistema AFX a outros sistemas no EVAR, cujos resultados dão suporte à eficácia e segurança desta endoprótese.

Nellix® System – Endologix

O sistema de correção de aneurisma da aorta abdominal chamado de Nellix® apresenta um novo conceito bastante distinto dos demais projetos disponíveis no mercado. A Nellix® é composta por dois stents recobertos implantados de forma paralela desde o colo proximal justarrenal até a ilíaca comum bilateralmente, sendo que o saco aneurismático residual é preenchido por um polímero especial em um reservatório denominado de endobolsas (endobags).

Cada um dos dispositivos não modulares é composto por um stent expandido por balão, com esqueleto formado por uma liga de cromo-cobalto e revestido com ePTFE, sendo pré-montado no balão de implantação e acomodado dentro do cateter. O stentgraft também tem uma endobag anexada. Está disponível em comprimentos de 100, 110, 120, 130, 140, 150, 160, 170 ou 180 mm, tendo um diâmetro de lúmen desdobrado nominal de 8 mm ou 10 mm.

A endobag que envolve os stents recobertos também é produzida de e-PTFE não poroso, que irá conter o polímero e conformar-se ao saco do aneurisma. Está fixada ao stent por uma sutura de polietileno. Cada saco se expande para 60 mm transversalmente. Na parte inferior da endobag existe um ponto de acesso ao sistema de injeção, incluindo um mecanismo de segurança para evitar o vazamento acidental do polímero no interior do vaso. A endobag é inflada com um volume de polímero medido com precisão usando um dispositivo de monitoramento de pressão que acompanha todo o sistema da endoprótese. O polímero é produzido à base de polietilenoglicol bioestável e biodegradável, sendo indicada a mistura com um agente de contraste radiopaco para visualização. O cartucho de polímero deve ser armazenado congelado (-20°C a -40°C) e protegido da luz, sendo que o mesmo deve ser descongelado à temperatura ambiente antes do uso.

O cateter de entrega é de 17 Fr e possui marcas radiopacas para direcionar o posicionamento e o adequado implante. O kit de acessórios da Nellix® contém um console com portais de acesso que permitem o gerenciamento simultâneo de ambos os cateteres. Por meio de cateteres de entrega é possível uma injeção de contraste para avaliação angiográfica de posicionamento e de controle. O console contém quatro portas numeradas que correspondem às etapas do procedimento: 1. uma porta para evacuar as endobag; 2. uma porta para expandir os dois stents recobertos; 3. uma porta para injetar solução de polímero em ambas as endobag sob monitoramento de pressão; 4. uma porta para injetar agente de contraste.

Além das características distintas de construção e implante, a endoprótese Nellix apresenta algumas indicações específicas que permitem a sua utilização: acessos ilíaco e femoral que permitam a introdução dos dispositivos de forma atraumática, diâmetro luminal do colo aórtico infrarrenal de 16 a 32 mm, comprimento do colo proximal não aneurismático da aorta ≥ 10 mm, angulação proximal do colo < 60º, aneurisma da aorta com diâmetro do lúmen ≤ 60 mm e diâmetro luminal das artérias ilíacas variando de 8 a 35 mm (Fig. 20-33).
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Fig. 20-33. Imagens ilustrativas do sistema Nellix® com implante dos stents recobertos em paralelo, a insuflação das endobags e imagem de angiografia de controle.



Ovation® – Endologix

A Ovation® é um projeto desenvolvido pela empresa americana TriVascular e mais recentemente foi incorporada à família de dispositivos aórticos da Endologix. É um sistema trimodular composto por corpo principal Ovation Prime® e ramos ilíacos ou extensão ilíaca denominados de Ovation iXTM. O perfil de 14 F é um dos mais baixos do mercado, o que favorece a sua utilização de forma percutânea e em casos com acesso (ilíacas) de calibre reduzido ou com doença aterosclerótica.

O corpo aórtico bifurcado da Ovation Prime® é composto pelo stent proximal, os anéis de selamento e com recobrimento de PTFE expandido ultrafino. O stent proximal não recoberto é de níquel-titânio (NiTi) e usinado a laser, para fixacão suprarrenal. O stent foi concebido com ancoras integradas para favorecer a sua fixacão na parede aórtica. O corpo principal tem marcas radiopacas na extremidade proximal (onde inicia o tecido) e na extremidade distal. Também apresenta marcas radiopacas que favorecem a adequada determinação da posição anteroposterior e a posição da “perna” ilíaca contralateral. Durante o implante, que é realizado por sistema pull-back, o corpo principal apresenta estágios para sua liberação precisa e permite a liberação do stent proximal de fixação após o implante do corpo principal e verificação da sua adequada posição.

O corpo do dispositivo tem uma rede de anéis insufláveis preenchidos com um polímero de baixa viscosidade, estável, biocompatível, solúvel e radiopaco. O polímero é injetado em estado líquido, que permite uma adequada adaptação a diferentes anatomias do colo proximal, inclusive em anatomias com irregularidades da parede aórtica. Algumas análises, realizadas pela própria empresa, defendem que a aposição circunferencial não expansiva dos anéis de vedação não cria uma força crônica e centrifuga na parede da aorta no colo proximal e, desta forma, não proporciona a sua progressiva dilatação ao longo do tempo. O dispositivo vem acompanhado de um kit específico para injeção do polímero com um sistema de autoinjetor que favorece o enchimento confiável e controlado por baixa pressão.

As extensões ilíacas, chamadas de Ovation iXTM, são constituídas por um esqueleto metálico formado por um filamento único e dobrado de niquel-titânio (NiTi) associado a recobrimento de PTFE expandido. Existem duas marcas radiopacas na extremidade proximal das extensões ilíacas e uma marca radiopaca na extremidade distal da mesma (Fig. 20-34).
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Fig. 20-34. Imagens ilustrativas da Endoprótese Ovation® com os anéis circunferenciais de selamento no colo proximal.



Aorfix® Endovascular Stent-Graft– Anson Medical– Lombard Medical Group

Este dispositivo, desenvolvido pela empresa inglesa Lombard Medical, tem como principal característica a construção que combina um esqueleto em espiral de nitinol suturado externamente a uma prótese tubular de poliéster, proporcionando alta flexibilidade e boa adaptação à anatomia do paciente. A abertura proximal do tipo “boca de peixe” permite o posicionamento junto ao óstio das artérias renais e maior área de contato no colo proximal. Ganchos proximais favorecem a sua fixação. A estrutura do corpo principal é formada por anéis de nitinol, e as “pernas” (ramos ilíacos) são formadas por estrutura helicoidal de nitinol.

 Em razão da geometria de construção e do formato deste esqueleto de nitinol, apresenta uma excelente adaptação às paredes do vaso, conferindo boa performance em anatomia complexa e desfavorável, principalmente com relação à tortuosidade do colo proximal, sendo licenciada para uso em colo de até 90°.

Uma das peculiaridades anatômicas importantes na escolha deste dispositivo é a necessidade de tomar o devido cuidado em pacientes com pequena distância entre a origem da artéria mesentérica superior e a artéria renal mais baixa, pois existe o risco de oclusão inadvertida da AMS pelo formato da abertura proximal do tipo “boca de peixe” (Figs. 20-35 e 20-36).
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Fig. 20-35. Endoprótese Aorfix: Posição das marcas radiopacas no dispositivo para orientar o implante.
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Fig. 20-36. Endoprótese Aorfix. Desenho ilustrativo do seu implante.



A endoprótese Aorfix recebeu aprovação da FDA, em 2013, e está disponível comercialmente no Brasil. O estudo multicêntrico Europeu Arbiter II publicado, em 2011, mostrou sucesso técnico de 96,7% da Aorfix no tratamento de pacientes com AAA com angulação do colo proximal entre 60-90 graus. Mais recentemente, o U.S. PYTHAGORAS TRIAL (“Prospective Aneurysm Trial: High Angle Aorfix Bifurcated Stent Graft”), um estudo multicêntrico, realizado nos Estados Unidos, que incluiu pacientes com AAA com angulação severa (≥ 60 graus), mostrou resultados similares a outros estudos com colos menos angulados, confirmando a indicação deste dispositivo para colos com angulação severa.

E-vita® Stent-Graft System – Jotec

A empresa alemã Jotec iniciou sua participação no mercado de endopróteses aórticas com os modelos desenhados para aorta torácica. A endoprótese E-vita® torácica passou a ser utilizada na prática clínica, em 2004, após aprovação na Comunidade Europeia, e atualmente já está sendo comercializada a sua terceira geração (E-vita Thoracic 3G).

Além da endoprótese torácica a Jotec colocou à disposição outros dispositivos para o tratamento de aneurisma:

■E-vita Abdominal XT – Endoprótese aórtica bifurcada.

■E-iliac – Endoprótese para tratamento de aneurismas com envolvimento da bifurcação ilíaca.

■E-vita Open Plus - Endoprótese torácica híbrida.

■E-vita Thoracic 3G – Endoprótese torácica.

A endoprótese E-vita Abdominal XT é o modelo bifurcado da Jotec para utilização na aorta abdominal e passou a ser utilizada a partir de 2008 quando recebeu aprovação da Comunidade Europeia. O dispositivo bifurcado derivou e apresenta características bastante semelhantes ao modelo torácico. Consiste em um esqueleto formado por stents independentes de nitinol com recobrimento interno de poliéster de baixa porosidade e 5 marcações radiopacas em ouro. A estrutura metálica de stents tem formatação do tipo “pico-vale” no corpo principal e do tipo “pico-pico” nos ramos ilíacos, favorecendo a flexibilidade e conformação. O sistema de entrega mantém sua plataforma original, patenteada squeeze to release, ou seja, comprimir para liberar, que permite uma liberação precisa, controlada e segura, podendo ser gradual ou contínua. Vem com sistema introdutor com nova tecnologia aramada dual zone que proporciona melhor flexibilidade e resistência, e o revestimento hidrofílico em toda sua extensão permite uma melhor navegabilidade. Está disponível nos diâmetros proximais de 24 a 36 mm e distais de 12 a 24 mm, possibilitando tratamento para uma variada gama de anatomias. O perfil do sistema de entrega é de 20 e 22 F para corpo principal e extensão aórtica e 16 e 18 F para contralateral e extensão ilíaca. O comprimento útil do cateter é de 55 cm, compatível para fio guia de 0,035” Fig. 20-37.
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Fig. 20-37. Endoprótese E-vita® Abdominal XT e o sistema introdutor tipo squeeze to release.



A E-iliac é a endoprótese bifurcada de ilíaca desenhada para tratamento de aneurismas que envolvam a bifurcação ilíaca. Fabricada com stents de Nitinol e revestimento em poliéster com formato assimétrico para melhor flexibilidade. As marcas radiopacas são posicionadas para permitir uma correta liberação. O ramo para a artéria ilíaca interna já vem pré-cateterizado. Existem dois modelos: um para tratamento de aneurisma isolado de artéria ilíaca, e outro para tratamento de aneurisma aortoilíaco. O cateter introdutor é aramado e hidrofílico. Apresenta um sistema de liberação opcional do tipo gradual ou contínuo, sendo a fixação distal com liberação independente (Fig. 20-38).


[image: ]

Fig. 20-38. Endoprótese E-iliac Jotec.



A E-vita Thoracic 3G é a endoprótese reta desenvolvida pela Jotec para implante na aorta torácica. É formada por um esqueleto de stents em Nitinol que são suturados ao revestimento de Poliéster com uma leve rotação entre eles, impedindo o contato pico a pico. Tem marcações radiopacas em platínio-irídio que garantem a visualização exata do início e término do revestimento, e o free flow proximal com liberação independente permite melhor ancoragem e fixação no colo. O sistema de entrega mantém sua plataforma original, patenteada squeeze to release, ou seja, comprimir para liberar, que permite uma liberação precisa, controlada e segura, podendo ser gradual ou contínua. Vem com sistema introdutor com nova tecnologia aramada dual zone que proporciona melhor flexibilidade e resistência, e o revestimento hidrofílico em toda sua extensão permite uma melhor navegabilidade. Está disponível nos diâmetros de 24 a 44 mm e extensão de 130 a 230 mm, nos formatos cônicos e retos ambos com free flow proximal e corte distal reto. O perfil do sistema de entrega é de 20, 22 e 24 F, com comprimento útil do cateter de 95 cm, compatível para fio guia de 0,035”. Existe a disponibilidade de diferentes configurações, tanto na formatação proximal quanto distal (Fig. 20-39).
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Fig. 20-39. Endoprótese E-Vita Thoracic 3G.



A E-vita Open Plus é uma endoprótese torácica híbrida produzida como peça única utilizando a combinação de uma prótese de dácron na porção proximal e Nitinol com Poliéster na porção distal. Combina a reconstrução cirúrgica clássica (arco aórtico e aorta ascendente) com o implante de endoprótese na aorta torácica descendente. Indicada para tratamento de dissecções agudas tipo A e complexa do tipo B e aneurismas que envolvam arco aórtico e aorta descendente. O sistema de entrega é aramado e possui uma ponta distal arredondada e atraumática para evitar lesão na parede da aorta. Apresenta diâmetros de 24 a 40 mm, sendo que o diâmetro do dácron acompanha o da endoprótese. A extensão da endoprótese é de 130, 150 e 160 mm, e o dácron com 50 ou 70 mm (Fig. 20-40).
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Fig. 20-40. Endoprótese E-vita Open Plus.



Dispositivos Fenestrados e Ramificados Off the Shelf

Apenas 30 a 40% dos aneurismas da aorta infrarrenal são passíveis de tratamento endovascular com uma endoprótese convencional, bifurcada ou reta, conforme as instruções de uso. Estes desafios anatômicos dificultam, ou até mesmo impedem o tratamento endovascular desses pacientes, somente sendo possível com modificações na técnica de aplicação ou no dispositivo, resultando em um maior número de complicações e reintervenções. As mesmas limitações podem ser observadas em aneurismas que envolvem os troncos viscerais e as artérias renais, sendo que este tipo de anatomia é encontrado em aproximadamente 10 a 15% dos casos.

Nos últimos anos, a maioria desse subgrupo de pacientes tem sido tratada com técnicas endovasculares off-label. A complexidade da anatomia desses aneurismas limita o desenvolvimento de soluções endovasculares, favorecendo ainda mais o uso de abordagens alternativas. Atualmente poucas companhias disponibilizam dispositivos ramificados e/ou fenestrados prontos para ser usados. Outra opção são os dispositivos customizados (Custom Made Devices – CMD), que são endopróteses especialmente construídas para cada caso. Obviamente, tais dispositivos não podem ser usados em situações emergenciais, o que limita em parte sua utilização em alguns cenários.

Apesar destes entraves, o tratamento endovascular de aneurismas extensos com anatomia desfavorável e/ou comprometimento de troncos viscerais ou artérias renais vem sendo realizado com mais frequência.

Os sistemas Ventana Endologix e Pivot Branch foram projetados especialmente com o objetivo de combinar os benefícios das próteses customizadas fenestradas, sem o inconveniente da espera pela sua customização e seu alto custo. O sistema Ventana Fenestrated (Endologix, Inc., Irvine, CA) é um dispositivo com base no AFX stentgraft (Endologix, Inc.) indicado para o tratamento de aneurismas justa e pararrenais. A característica mais importante é que ele permite que o cirurgião mobilize, in situ, a fenestra radialmente 90-120º e até 30 mm longitudinalmente, isto falcilita a cateterização do vaso-alvo. O dispositivo contém 2 fenestras pré-canuladas de 3 mm. Durante o implante e a cateterização seletiva das artérias renais, o dispositivo permanece totalmente constrito, facilitando as manobras.

A endoprótese Pivot da Cook é construída com a mesma plataforma da prótese Zenith®. Ela possui 2 fenestras pré-canuladas de 15 mm. Esta configuração também permite mobilizar radialmente as fenestras, facilitando a cateterização das artérias renais. Adicionalmente, o dispositivo inclui uma fenestra fixa de 8 mm posicionada às 12:00 h para a artéria mesentérica superior.

A endoprótese Zenith® T-Branch Toracoabdominal é o primeiro dispositivo de prateleira (off the shelf) fabricado e comercializado mundialmente. A Cook Medical recebeu a aprovação na Europa para esta endoprótese, em junho de 2012. Uma série de publicações demonstrou que o seu uso no tratamento dos aneurismas toracoabdominais era viável e seguro, com resultados clínicos não inferiores aos da cirurgia convencional. Dois anos após, a Anvisa aprovou o uso deste dispositivo no Brasil, e o primeiro procedimento foi realizado em 2014. Desde então, mais de 150 procedimentos foram realizados no Brasil. Nos EUA, esta endoprótese ainda está sob investigação clínica, e seu uso esta restrito a poucos centros especializados.

A Zenith® T-Branch Toracoabdominal possui uma configuração única com 4 ramos montados em um sistema de entrega de 24 F. O corpo principal cônico tem medidas-padrão, 34 mm no colo proximal, 18 mm no colo distal e 202 mm de comprimento. Na seção intermediária há 4 ramos. O mais alto é localizado à 01:00 h e mede 8 mm de diâmetro e 21 mm de comprimento, para acomodar o ramo para o tronco celíaco. O segundo está posicionado às 12:00 h e possui 8 mm de diâmetro por 18 mm de comprimento e é o portal para acomodar o ramo para a artéria mesentérica superior. Os últimos 2 ramos são orientados para as artérias renais e estão posicionados às 10:00 e 3:00 h respectivamente, ambos possuem 6 mm de diâmetro e 18 mm de comprimento. Para completar o procedimento e tratar o aneurisma até as artérias ilíacas, um dispositivo modular bifurcado, especialmente fabricado para este fim, está disponível em 4 comprimentos: 81, 98, 115 e 132 mm, todos com sistema de entrega de 20 F. Esta endoprótese poderá ser utilizada em associação à T-Branch e a outros dispositivos customizados pelo fabricante.

 Os resultados obtidos com o uso destes dispositivos são encorajadores e apontam para um futuro onde o tratamento de aneurismas complexos será realizado por estas técnicas. Em uma comparação recente entre próteses customizadas e dispositivos off the shelf ramificados, a T-Branch mostrou as vantagens do implante direto sem nenhum atraso para a customização. Houve 100% de sucesso técnico, e os resultados clínicos são comparáveis aos das endopróteses customizadas. Apesar disso, avaliações futuras ainda permanecem imprescindíveis (Fig. 20-41).
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Fig. 20-41. Zenith® T-Branch Toracoabdominal, dimensões de configuração completa com stents pontes e angioTC de controle pós-operatório.



Dispositivos Futuros

Recentemente a W.L. Gore apresentou os resultados dos primeiros implantes com um novo modelo de endoprótese com quatro ramos internos pré-cateterizados, off the shelf, incluindo um componente aórtico e stentgrafts para a construção dos ramos. O dispositivo Gore Excluder® Thoracoabdominal Branch Endoprosthesis (TAMBE) iniciou o estudo de Fase I no Brasil, em novembro de 2014. O estudo de “fase um” (First in human) foi realizado pela equipe que assina este capítulo em Florianópolis, Santa Catarina. Os resultados dos primeiros implantes foram promissores, e um protocolo similar foi realizado nos EUA com início em 2016. A “fase um” foi finalizada após o tratamento de 16 pacientes, 6 no Brasil e 10 em 6 diferentes centros nos EUA. No mês de novembro, o fabricante recebeu autorização da FDA para dar continuidade à “fase dois” que deverá ser iniciada no próximo ano nos EUA.

O dispositivo TAMBE® apresenta características especiais que favorece o seu implante em diferentes anatomias. Está construído sobre a plataforma da Excluder C3® e do C-TAG® em duas configurações; uma com dois ramos anterógrados e dois ramos retrógrados, e outra com quatro ramos anterógrados. O fato de o dispositivo permitir a pré-canulação dos portais dos ramos minimiza os passos da cateterização seletiva dos portais antes da cateterização seletiva dos vasos-alvo, viscerais e artérias renais. Além disso, o sistema de entrega é liberado em 3 passos, permitindo a abertura dos colos proximais e distais sem perder controle do colo proximal. Esse recurso possibilita a realização de ajustes finos adicionais e proporciona um ambiente menos congestionado para a cateterização dos ramos. O segundo passo abre completamente a seção proximal, e o terceiro e último passo abre o terço médio do corpo principal, finalizando-se assim o implante do tronco principal. Um dispositivo bifurcado com medidas especiais está disponível para a finalização da reconstrução até os vasos ilíacos (Fig. 20-42).
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Fig. 20-42. Configurações do TAMBE® Excluder® Thoracoabdominal Branch Endoprosthesis, e angioTC de controle após o implante. (A) Dois ramos anterógrados e dois retrógrados, (B) Quatro ramos anterógrados.



A Medtronic, em 2015, anunciou o desenvolvimento de um sistema de correção endovascular de aneurisma toracoabdominal a partir de um projeto do cirurgião Patrick Kelly. O conceito deste dispositivo está fundamentado em uma técnica de ramificação utilizando uma combinação das endopróteses Valiant® e Endurant®. A primeira endoprótese é utilizada para montar a bifurcação ao nível da aorta torácica, e a segunda utiliza uma prótese Endurant e 4 Viabahns de 7 mm com conectores viscerais. Kelly et al. haviam publicado seus resultados com esta customização em um estudo, em 2014. Os resultados inicias foram animadores, e atualmente este projeto segue em fase de investigação.

CONCLUSÕES

Desde o primeiro implante de uma endoprótese já se passaram quase 30 anos, vivenciamos neste período uma corrida tecnológica em busca de melhores dispositivos. Neste período houve uma revolução no campo da cirurgia vascular, centenas de novas tecnologias foram aplicadas, e os procedimentos vasculares progressivamente tornaram-se menos invasivos e com melhores resultados. Concomitantemente houve um entendimento mais abrangente do comportamento biomecânico, assim como dos materiais e processos utilizados no desenvolvimento e construção desses novos dispositivos. Ao mesmo tempo o crescimento progressivo da longevidade da nossa espécie parece correr mais rápido do que o progresso da ciência. Todos os testes, ora projetados para simular o funcionamento adequado destes dispositivos por 10 anos, já começam a ser questionados quanto aos seus resultados posto que um paciente hoje tratado aos 65 anos provavelmente vai viver o dobro deste tempo. A metodologia de toda avaliação pré-clínica deverá e está sendo aperfeiçoada, garantindo assim performances superiores às observadas nos dias de hoje. A aproximação da engenharia e da medicina é cada dia mais contundente e necessária, o avanço tecnológico é inexorável e nos aponta a um futuro promissor.
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INTRODUÇÃO

O tratamento endovascular abrange inúmeros procedimentos arteriais ou venosos, percutâneos ou minimamente invasivos (pois a imensa maioria não requer incisões cirúrgicas), orientados por métodos de imagem, sendo grande parte deles realizados sob sedação consciente. Entre os métodos de imagem estão a ultrassonografia (US), a US intravascular, a tomografia computadorizada (TC), a ressonância magnética (RM) e, principalmente, a fluoroscopia com subtração digital.

A angiografia por cateter é o pressuposto básico de todos os procedimentos endovasculares. Em 1953, o médico norueguês, Sven Ivan Seldinger, descreveu os princípios da técnica de cateterização seletiva percutânea dos vasos (Fig. 21-1). A técnica de acesso vascular de Seldinger foi inovadora, pois permitiu evitar a exposição cirúrgica dos vasos sanguíneos para sua cateterização e envolve as seguintes etapas: punção percutânea do vaso (seja artéria ou veia), inserção de um fio guia pela agulha com subsequente remoção da agulha sobre o fio guia, seguido da colocação de um cateter sobre o fio guia.1 O desenvolvimento de cateteres termoplásticos radiopacos e dos equipamentos de fluoroscopia, associados à disseminação da técnica de Seldinger, foram alguns dos elementos importantes que formaram a base para o desenvolvimento das técnicas de terapia endovascular.2
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Fig. 21-1. Esquema ilustrativo da técnica de Seldinger (acesso vascular). 1. Punção arterial com agulha em um ângulo de 45 graus. 2. Inclinação da agulha para facilitar a entrada do fio guia, protegendo a parede posterior do vaso. 3. Introdução do fio guia no vaso. 4. Simultaneamente, a agulha de punção é retirada sobre o fio guia, enquanto se aplica compressão digital no sítio da punção a fim de evitar sangramento. 5. Uma vez retirada a agulha, introduz-se o cateter sobre o fio guia. 6. Enquanto o cateter é introduzido, o fio guia deve permanecer imóvel. Uma vez o cateter estando em posição adequada, retira-se o fio guia. 7. Sem o fio guia na luz do vaso, o cateter está pronto para ser cuidadosamente manipulado dentro dos vasos.



Os métodos de imagem não invasivos, como a US Doppler, a angiotomografia computadorizada (ATC) e a angiorressonância magnética (ARM), têm conquistado cada vez mais espaço na avaliação diagnóstica das patologias vasculares e reduzido o número de angiografias diagnósticas com subtração digital. Certamente estas mudanças apresentam um avanço da medicina moderna, com inúmeras vantagens aos pacientes. Por outro lado, a progressiva redução na realização de angiografias diagnósticas pode comprometer a formação de gerações de intervencionistas que estão por vir. Os atuais “simuladores” ou estações virtuais de treinamento hands-on para procedimentos endovasculares são uma alternativa promissora, mas de limitada aplicabilidade até o momento para o ensinamento de técnicas intervencionistas, principalmente em relação ao refinamento de movimentos e da destreza manual. Isto posto, recomenda-se a todo o profissional que aspire realizar procedimentos endovasculares, que tenha razoável experiência com a angiografia diagnóstica por cateter previamente à realização de qualquer intervenção terapêutica.

Nos últimos anos os procedimentos endovasculares tiveram grande crescimento, tanto no tocante ao refinamento dos materiais e das técnicas existentes, quanto no desenvolvimento de novos procedimentos e instrumentos. A cirurgia endovascular, ou por alguns autores também chamada de cirurgia minimamente invasiva, teve, na última década, um rápido crescimento repleto de inovações. A tecnologia evoluiu de instrumentos calibrosos e rígidos, usados inicialmente para avaliação do território vascular, para novos cateteres flexíveis e fios guias que permitem a passagem por vasos antes não acessíveis. Sem a abertura de artérias ou veias, a maioria destes pode ser cateterizada, e o fluxo sanguíneo restabelecido por balões ou stents metálicos para manter a integridade do lúmen vascular.

Atualmente são realizados dezenas de procedimentos endovasculares minimamente invasivos, como:

■Angiografia digital diagnóstica, como complemento à US Doppler, ATC ou ARM.

■Coleta de amostra de sangue intravascular seletiva para diagnóstico de patologias endócrinas.

■Acessos venosos central ou periférico, translombar, transepático.

■Manutenção e recuperação dos acessos venosos, por meio de angioplastia e trombólise mecânica ou farmacológica.

■Retirada percutânea de corpo estranho intravascular.

■Angioplastia percutânea por cateter-balão arterial/venosa.

■Angioplastia percutânea com stent, stent-graft (doença vascular arterial/venosa periférica: renal, carotídea, aorta torácica e abdominal, entre outros).

■Tratamento percutâneo da oclusão arterial aguda e crônica.

■Avaliação e tratamento percutâneo de sangramentos digestivos alto e baixo.

■Tratamento endovascular do aneurisma e dissecção das aortas torácica e abdominal.

■Tratamento percutâneo intravascular da trombose venosa profunda aguda ou crônica, com recanalização venosa mecânica ou farmacológica.

■Oclusão percutânea de veias varicosas de membros inferiores.

■Desnervação renal endovascular.

■Implante/retirada de filtro de veia cava.

■Tratamento percutâneo da embolia pulmonar (trombólise percutânea mecânica/fibrinólise).

■Tratamento percutâneo de malformações e fístulas arteriovenosas congênitas/adquiridas.

■Quimio/radioembolização hepática percutânea por cateter.

■Biópsia transjugular.

■Avaliação transjugular hemodinâmica do fígado com portografia capilar com CO2.

■TIPS (transjugular intra-hepatic porto-systemic shunt).

■Transplante percutâneo transparieto-hepático de ilhotas pancreáticas.

■Biópsia renal transjugular.

■Embolizações pré-operatórias (esplenectomia, tumores renais, sarcomas, tumor glômico etc.).

■Tratamento percutâneo da congestão pélvica.

■Tratamento percutâneo da varicocele.

■Tratamento percutâneo da hemoptise e epistaxe.

■Embolização uterina (miomatose, sangramento pós-parto).

■Trauma vascular: diagnóstico e tratamento de pseudoaneurismas, fístulas arteriovenosas, sangramento ativo, dissecção.

Este capítulo abordará fundamentos básicos das técnicas de angiografia e os materiais básicos mais comumente utilizados.

AVALIAÇÃO DO PACIENTE

Apesar de a maioria dos procedimentos endovasculares ser relativamente rápida e pouco invasiva, eles requerem adequada avaliação do paciente antes de qualquer procedimento.

A avaliação do paciente consiste em se obter anamnese objetiva que forneça as informações básicas para qualquer procedimento intervencionista que incluem, mas não se restringem a: queixa principal, sinais e sintomas, evolução da doença atual, comorbidades (especialmente cardiovasculares, diabetes melito) e cirurgias prévias, medicamentos em uso, história de alergia (exposição prévia a contraste iodado) e disfunções hepáticas ou renais.3

O exame físico deve ser direcionado à avaliação do sistema vascular e do possível local de acesso para o procedimento. Procurar identificar, durante o exame físico, se há alterações dos pulsos que necessitam de avaliação não invasiva prévia ao procedimento endovascular. Por exemplo, amplo pulso da artéria poplítea pode sugerir aneurisma que pode estar associado a aneurisma de aorta abdominal. Avaliar áreas com cicatrizes de procedimentos prévios ou a presença de infecção ativa (celulite, por exemplo). Deve-se checar se há evidências que indicam se há presença de doença vascular crônica, como alterações tróficas da pele, perda de pelos, rubor dependente, temperatura da pele.

Em casos de procedimentos arteriais, o índice braço-tornozelo pode ser medido para avaliar a gravidade da vasculopatia de membros inferiores. A pressão arterial deve ser medida e controlada previamente ao procedimento (se eletivo), evitando, assim, potenciais complicações. A pressão arterial também deve ser medida em ambos os membros superiores, caso se opte por acesso braquial ou se as queixas se relacionarem com este território. Também pode ser obtida a pressão arterial segmentar dos membros e usar o Doppler à beira do leito para avaliação detalhada da perfusão das extremidades (Quadro 21-1).

Quadro 21-1. Precauções Elementares com Pacientes Candidatos a Procedimentos Endovasculares







	
■Pacientes com diabetes melito, em uso de insulina, devem receber a metade da dose usual antes de iniciar o período de jejum. Medir a glicemia assim que chegar na unidade e iniciar hidratação intravenosa precoce. Se hipoglicemia, corrigi-la com pequena dose de glicose por via oral

■Checar a dosagem e a escolha de medicamentos a serem administrados durante a intervenção em pacientes com insuficiência renal e/ou hepática

■Pacientes com mieloma múltiplo e nefropatia diabética têm maior propensão a desenvolver necrose tubular aguda, ou seja, perda de função renal. Estes pacientes devem ser hidratados antes e após o procedimento

■Pacientes portadores de anemia falciforme e policitemia vera têm maior tendência a complicações tromboembólicas






MEDICAMENTOS COMUMENTE USADOS EM INTERVENÇÕES ENDOVASCULARES

Entre as habilidades e conhecimentos básicos e importantes para a realização de procedimentos endovasculares com segurança está o domínio de informações mínimas a respeito dos fármacos frequentemente utilizados.4

Anestésicos

■Lidocaína. Ação: bloqueador do canal de sódio, estabiliza a membrana nervosa com a prevenção de impulsos. Indicações: anestesia local, agente antiarrítmico classe I. Dose: 0,5% (0,5 mg/mL), 1 mL/kg sem vaso constritor. Com epinefrina a dose máxima é de 300 mg ou 60 mL. Cinética: efeito em 4 minutos, com duração média de cerca de 20 minutos (dependente de variáveis, como volume, local de infusão e concentração). Intoxicação: 1. precoce – parestesia perioral ou na língua, zumbido no ouvido, ou gosto metálico na boca; 2. tardia – arritmia cardíaca, perda de consciência, convulsões. Reversão: nenhuma. Suporte cardiorrespiratório e tratamento de convulsões com Diazepam intravenoso. Alergia: usar prilocaína 1% (10 mg/mL), dose máxima de 400 mg.

■Bupivacaína. Ação: anestésico local de longa ação. Indicação: procedimentos prolongados, ou quando uma bainha vascular é deixada temporariamente no acesso vascular. Quando usado para anestesia local leva até 30 minutos para fazer efeito. Dose: 0,25% bupivacaína (2,5 mg/mL), dose máxima de 150 mg ou 60 mL.

Analgésicos

Os analgésicos devem ser usados com precaução. Iniciar com dose baixa e administrar pequenos incrementos, conforme a necessidade. Cuidados especiais em pacientes idosos, magros, com insuficiência hepática ou renal, e efeitos sinérgicos com sedativos. Todos os pacientes necessitam de monitoração dos sinais vitais e da saturação de O2.

■Fentanil.Ação: opioide de ação curta. Indicação: analgesia. Dose inicial: 25-50 µg, usar incrementos 25 µg, até 300 µg em paciente com 70 kg de peso. Cinética: efeito em 2-3 minutos, duração média de 45 min. Intoxicação: tontura e apneia. Depressão respiratória pode durar por mais tempo que a analgesia, em torno de 4 h. Reversão: naloxona – antagonista do opioide que reverte tanto os efeitos respiratórios, como o analgésico. Dose: 100-200 µg (1,5-3 µg/kg) intravenosamente (IV). Na ausência de resposta, incrementos da dose de 100 µg a cada 2 minutos. Repetir de acordo com a necessidade, minimizando os efeitos da analgesia (aumento de catecolaminas pode levar à maior probabilidade de infarto).

Sedativos

■Midazolam. Ação: benzodiazepínico (BDZ) de curta ação, início em 2 minutos, com T ½ de 2 h. Indicação: sedação-consciente, duração de 45-60 minutos. Dose: 2-10 mg IV ou intramuscular (IM) para os pacientes idosos. Incrementos de 0,5-1 mg. Reversão: Flumazenil IV, dose inicial de 200 µg ao longo de 15 segundos. Repetir dose de 200 µg a cada 60 segundos, até 1 mg.

■Diazepam. Ação: BDZ de média ação, início em 2-3 minutos, duração de 6 h. Indicação: pacientes idosos ou de alto risco (a potência do medicamento muda pouco, assim é mais seguro). Dose: 2-10 mg IV lentamente. Incrementos de 1-2 mg. Reversão: igual ao do midazolam.

■Propofol. Ação: drogas hipnótica e sedativa. Indicações: anestésico geral intravenoso, recomendado uso apenas com a presença do anestesiologista em sala. Dose: 10-20 mg em bolo ou para infusão contínua. Cinética: início em 1 minuto, duração de 3-5 minutos. Desvantagens: rápida apneia, depressão hemodinâmica. Precaução: obesos, doença pulmonar obstrutiva crônica, coronariopatia, insuficiência renal crônica, usuários de drogas, pacientes pediátricos e idosos.

Vasodilatadores

Os vasodilatadores estão indicados na prevenção ou no tratamento do espasmo vascular, na venografia portal indireta, no trauma (identificação de lesão intimal), para ereção farmacológica (investigação de impotência vasculogênica), durante angioplastias e durante aferição de gradientes transestenóticos.

■Papaverina. Ação: relaxante direto da musculatura lisa. Dose: 20-80 mg, injeção intravascular lenta e seletiva ou, se necessário, infusão contínua: 30-60 mg/h. Cinética: início rápido, menos de 1 minuto. Cuidados: hipotensão e dor ou sensação de desconforto durante a administração.

■Nitroglicerina. Ação: vasodilatador de ação curta, relaxante de musculatura lisa. Dose: 100-200 µg, injeção em bolo, intra-arterial. Cinética: início rápido, efeito curto. Cuidado: proteger o frasco da luz até ser usado. Efeitos adversos: cefaleia, taquicardia, náusea e vômitos.

■Tolazolina. Ação: vasodilatador periférico direto (bloqueador alfa). Dose: 20-50 mg, injeção intra-arterial lenta. Efeitos adversos: palpitação, angina, hipotensão, eritema de pele.

■Nifedipina. Ação: bloqueador de canal de cálcio. Dose: 10 mg, sublingual, incrementos de 10 mg, a cada 20 minutos, total de 30 mg. Hipotensão, rara com 10 mg. Uso cuidadoso em pacientes com infarto do miocárdio prévio.

Vasoconstritores

■Epinefrina. Ação: agonista α/β-adrenérgicos. Indicação: diferenciar vasos normalmente de calibre pequeno de vasos anormais, como no caso de carcinoma hepatocelular e tumor renal. Produz vasodilatação quando cessa o efeito vasoconstritor. Dose: 10-12 µg, intra-arterialmente, 30 segundos antes da injeção de contraste. Cinética: início rápido (~ 30 segundos) e duração curta (3 minutos). Cuidados: coronariopatia, glaucoma de ângulo agudo, hipertensão.

■Vasopressina. Ação: efeito vasoconstritor direto, hormônio antidiurético. Indicação: controle de sangramento varicoso e gastrointestinal. Dose: infusão seletiva, intra-arterial de 0,1-0,4 unidade/minuto. Sangramento varicoso: 0,2-0,8 unidade/minuto. Cinética: início em 20 minutos, T ½ (meia-vida) de apenas 10 minutos, manter infusão para efeito contínuo. Cuidados: coronariopatia, hipertensão, insuficiência renal crônica.

Drogas Anti-Hipertensivas

Havendo crise hipertensiva durante o procedimento endovascular, recomenda-se checar o nível de analgesia do paciente. Para o tratamento da crise hipertensiva, deve-se dar preferência para a administração de anti-hipertensivo que o paciente já venha utilizando. Caso contrário, podem ser utilizados como primeira escolha os seguintes anti-hipertensivos para administração sublingual:

Obs.: Cautela com o efeito sinérgico do anti-hipertensivo como o do fentanil usado para analgesia. Observar a resposta terapêutica e a associação de sintomas antes de dar a segunda dose.

■Betabloqueadores: propranolol 40-80 mg ou metoprolol 50-100 mg.

■Antagonistas da angiotensina: captopril 25 mg ou enalapril 5-10 mg.

■Evitar nitroprussiato de sódio IV, enquanto o paciente não estiver em uma Unidade de Terapia Intensiva. Se necessário, pode ser usado labetalol 20 mg ao longo de 2 minutos, que pode ser repetido na dose de 40-80 mg a cada 10 minutos, dose máxima de 300 mg.

■Evitar uso de nifedipina, pois está associada à maior mortalidade cardiovascular.

Agentes Trombolíticos

■Indicações: isquemia com risco de perda do membro, oclusões agudas, trombólise intraoperatória e complicações endovasculares agudas, como na trombose de aneurismas poplíteos.

■Contraindicações absolutas: evento cerebrovascular recente (incluindo ataque isquêmico transitório nos 2 meses que antecedem o evento), sangramento ativo, sangramento digestivo recente (< 10 dias), neurocirurgia nos últimos 3 meses (intracraniana, espinhal), trauma intracraniano nos últimos 3 meses.

■Contraindicações relativas: reanimação cardiopulmonar recente (< 10 dias), trauma ou cirurgia não vascular de grande porte e recente (< 10 dias), hipertensão não controlada (> 180 × 110 mmHg), punção de um vaso não compressível, tumor intracraniano, recente cirurgia ocular, insuficiência hepática leve com coagulopatia, endocardite bacteriana, gravidez e retinopatia hemorrágica do diabético.

Ressalta-se que o rt-PA resulta em trombólise significativamente mais rápida que a uroquinase, mas com taxas de sucesso em 24 horas e em 30 dias sem diferença estatisticamente significativa.

Esquema de doses para trombólise por cateter com uroquinase (UK) e alteplase (rt-PA), pois ambos superaram o uso de estreptoquinase.

■Uroquinase (UK): iniciar com dose intravascular de 240.000 UI/hora por 2 horas, após reduzi-la para 120.000 UI/hora por 2 horas, e após reduzi-la novamente para 60.000 UI/hora, até que a lise seja completa. Angiografias de controle devem ser realizadas nos intervalos de redução de dose. Alternativamente, a uroquinase pode ser usada na dose de 240.000 UI/hora por 4 horas ou 120.000 UI/hora por 48 horas. Outros esquemas de doses também são utilizados.

■Alteplase (rt-PA). Dose: 1 mg/hora ou 0,05 mg/kg/hora. Não há vantagens em doses maiores. Para técnica de pulse spray transcateter, deve-se usar o seguinte esquema:

■Uroquinase: Dose: 25.000 UI/mL, 0,2 mL a cada 30 segundos por 20 minutos, e depois a cada 60 segundos.

■Alteplase: Dose: 0,5 mg/mL, 0,2 mL a cada 30 segundos por 20 minutos, e depois a cada 60 segundos.

Anticoagulantes

■Heparina:combina com a antitrombina III para inativar a trombina, proteína da coagulação que previne a conversão de fibrinogênio em fibrina. Heparina não tem ação trombolítica direta sobre o coágulo, mas evita a propagação do coágulo. Indicação: anticoagulação (trombose venosa profunda, oclusão arterial aguda). Contraindicações: hipersensibilidade à heparina, sangramento incontrolável, trombocitopenia (geralmente mais de 25 dias), hemofilia, endocardite bacteriana. Dose: dose de ataque IV de 2.000-5.000 UI, < 70 kg, e dose de infusão contínua de 1.000 UI/hora, IV em bomba de infusão. Checar o KTTP a cada 4 horas depois de iniciada a terapia, e depois a cada 2-4 horas, até que o nível terapêutico seja alcançado (1,5-2,5 vezes o normal). Após o controle pode ser feito a cada 6 horas. Cuidado: plaquetopenia. Cinética: início é imediato (máxima atividade em 30 minutos), com duração de 60-90 minutos.5Em pacientes com KTTP elevado e necessitando de um procedimento endovascular, a heparina deve ser suspensa 3 horas antes e idealmente recomenda-se checar novamente o tempo de coagulação ativado (TCA) antes de iniciar o procedimento. Se necessário, pode-se reverter a heparina com protamina 10 mg para cada 1.000 UI de heparina, dose máxima única de 50 mg, IV, em infusão lenta.6Quando usada heparina e o TCA estiver > 300 segundos, há anticoagulação otimizada. O TCA desejável para retirada da bainha vascular é entre 150-180 segundos.

■Heparina de baixo peso molecular – a enoxaparina ou a nadroparina: devem ser usadas com injeções subcutâneas, na dose de 1 mg/kg a cada 12 horas, nunca intramuscular. As principais diferenças em relação à heparina convencional são a relativa atividade contra a trombina e o fator Xa, resposta anticoagulante mais previsível, não há necessidade de monitoração laboratorial e há menos complicações de sangramento. Cinética: atividade antitrombina máxima em 3-5 h, T ½ (meia-vida) de 4 horas, se administração IV, e de 6 horas, se subcutânea. Em caso de intervenção endovascular, a bainha deve ser mantida por 6 horas após a última dose, e a próxima dose pode ser administrada 6 horas após a retirada. Overdose: protamina pode reverter o efeito com a mesma dose de enoxaparina administrada.

■Varfarina. Ação: inibe a síntese hepática de fatores de coagulação II, VII, IX e X, prevenindo a formação de coágulos ou a progressão do coágulo formado. Não realiza lise direta do trombo existente. Indicação: anticoagulação a longo prazo. Contraindicação: mães em fase de lactação. Dose: 5-10 mg/dia por 2-4 dias. Dose de manutenção 2-10 mg/dia, dependendo do tempo de protrombina. Cinética: depois da dose de ataque é necessário de 2-7 dias para anticoagulação efetiva. Duração: 4-5 dias, T ½ (meia-vida) de 2 dias e meio. Reversão: cessar 3 dias antes do procedimento, iniciar heparina até 3 horas antes do procedimento. Níveis aceitáveis para procedimentos endovasculares é o tempo de protrombina (TP) < 15 segundos ou INR (International Normalized Ratio) < 1,5. Havendo necessidade da realização de um procedimento endovascular, e o paciente apresentando TP ou INR elevados:

●Reversão imediata: plasma fresco congelado, pelo menos duas unidades (vai depender do grau de anticoagulação), duração de 6 horas (fator de coagulação VII com T ½ de 6 horas). Alternativa: vitamina K 25- 50 mg IM, 4 horas antes do procedimento, ou vitamina K, 1 mg/min IV, infusão lenta, dependendo do nível do INR. Não é recomendável usar vitamina K se houver necessidade de anticoagulação após o procedimento, pois pode levar de 2-3 semanas para restabelecer a anticoagulação com warfarina.

■Novos anticoagulantes orais: Ação: inibição direta da trombina (dabigatrana) ou do fator Xa (apixaban, edoxaban e rivaroxaban) com indicações similares para fibrilação atrial e tromboembolismo venoso agudo.7 Diferente da varfarina, não há necessidade de “ponte” inicial com heparina em razão do início de ação precoce. Outra vantagem sobre a varfarina é a resposta mais previsível, o que elimina a necessidade de monitoramento laboratorial constante com PT/INR. Além disso, a meia-vida desses medicamentos e mais curta que a da Varfarina e, portanto, podem ser suspensos por um período mais curto antes do procedimento, geralmente 24-48 horas. Dosagem comumente utilizada: dabigatrana 150 mg por dia; apixaban 5 mg duas vezes por dia; edoxaban 60 mg por dia; rivaroxaban 20 mg por dia.

●Reversão imediata: o único agente atualmente aprovado é o idarucizumab (Praxbind®) para a dabigatrana. Atualmente, não há nenhum agente de reversão disponível para inibidores de apixiban, riveroxaban ou outros inibidores do fator Xa.

Reposição de Plaquetas

Paciente trombocitopênico deve receber reposição de plaquetas se tiver < 50.000/µL e com a necessidade de ser submetido a procedimento endovascular, principalmente se arterial. Uma unidade de plaquetas (50-70 mL), obtida por meio de uma doação usual de um indivíduo, aumenta a contagem em cerca de 5-10.000/µL, havendo grande variação nas respostas (no aumento do número de plaquetas).

Inibidores da Agregação Plaquetária

■Aspirina: bloqueio irreversível da ciclo-oxigenase, prevenindo a formação do tromboxano A2, determinando um déficit qualitativo (fraco efeito) e não quantitativo das plaquetas. Indicação: prevenção da formação de coágulos antes, durante e depois do procedimento. Contraindicações: documentada úlcera péptica, sangramento ativo e hipersensibilidade. Dose: 80-325 mg/dia, 80 mg 2 horas antes da angioplastia. Cinética: T ½ é de 15 min, mas depende da dose e do pH da urina. Efeito plaquetário permanente enquanto durar a plaqueta que tem vida de 7-10 dias. Reversão: cessar o medicamento que em caso de procedimento deve ser interrompido idealmente 7 dias antes. Para checar o efeito da aspirina sobre a coagulação, deve-se solicitar o tempo de sangramento (normal entre 2,5-9 minutos). Apesar de não haver consenso na literatura, recomenda-se o uso de aspirina indefinidamente no período pós-angioplastia com ou sem stent, associado ao clopidogrel nos primeiros 3 meses pós-tratamento.

■Clopidogrel: inibe a agregação e a ativação plaquetárias induzida pelo ADP (adenosina fosfato). Dose: dose de ataque de 300 mg, após 75 mg/dia. Pode ser usada como alternativa a aspirina ou em associação, conforme citado anteriormente, entretanto o custo pode ser um fator limitante.

■Antiplaquetários bloqueadores do receptor glicoproteína Iib/IIIa plaquetário: novos agentes antiplaquetários estão disponíveis, como o abciximab (Reopro®), o eptifibatide (Integrilin®) e o Tirofiban (Aggrastat®). O uso destes agentes via oral não tem mostrado superioridade ao uso isolado de aspirina em vários estudos envolvendo pacientes com doença cardiovascular.5

As vantagens teóricas destes novos agentes são que eles agem seletivamente no fibrinogênio e no fator de von Willebrand, são melhores na prevenção de trombose local e a manutenção do coágulo na superfície do vaso lesionado, com isso se evita hematoma no sítio de punção e o fenômeno de embolização distal para a microcirculação.8

Atropina

Agente bloqueador colinérgico muscarínico. Indicação: tratamento da reação vagal com bradicardia (pulso < 60 batimentos por minuto [bpm], pressão arterial sistólica < 90 mmHg) em paciente previamente normotenso, prevenção de resposta vagal durante o estímulo do barorreceptores ao nível do bulbo carotídeo, diminuição do tônus muscular do trato gastrointestinal. Contraindicação: glaucoma de ângulo agudo, coronariopatia e prostatismo. Dose: 0,5-1,0 mg a cada 5 min, até 2 mg ou pulso > 60 bpm. Durante o uso profilático na angioplastia carotídea, recomenda-se inicialmente administrar 0,5 mg e, se necessário, repetir a mesma dose, totalizando 1,0 mg. Vale lembrar que o uso profilático da atropina neste contexto não garante que o paciente não possa ter um escape vagal. Reversão: fisostigmina 1-4 mg, IV, lentamente.

Drogas Redutoras da Peristalse

■Hioscina. Ação: agente colinérgico antimuscarínico. Indicação: dor em cólica, para diminuição da atividade peristáltica intestinal que pode atrapalhar as angiografias com subtração digital abdominal e pélvica. Dose: 40 mg, intra-arterial, dose máxima de 160 mg.

■Glucagon. Ação: polipeptídeo relaxante da musculatura lisa intestinal e conversão do glicogênio hepático em glicose. Indicação: diminui a atividade peristáltica intestinal. Contraindicação relativa: uso cuidadoso em pacientes com diabetes melito ou com insulinoma. Dose: 0,5-1,0 mg IV, poucos minutos antes do procedimento. Cinética: início em 1 minuto, duração de 9-17 minutos. Se hipoglicemia, corrigi-la com glicose via oral ou IV.4

MATERIAIS BÁSICOS DOS PROCEDIMENTOS ENDOVASCULARES

Agulhas de Punção

As agulhas de punção arterial ou venosa, feitas de aço inoxidável e plástico, são o instrumento básico que permite acesso vascular sem a necessidade de exposição do vaso e a realização de arteriotomia ou venotomia cirúrgicas. Há inúmeros tipos e marcas disponíveis no mercado, variando de 18-21 Gauge (G) de diâmetro e de 2,25-5 polegadas de comprimento. De uma maneira geral, as agulhas podem ser divididas em as que possuem ou não possuem mandril. O que é essencial e comum a todas elas é que elas apresentam uma ponta fina e aguda, e um canal central que permite a introdução do fio guia para o lúmen do vaso. O formato da ponta permite fácil penetração dos tecidos do subcutâneo e, uma vez estando dentro do vaso, logo é visualizada a saída de sangue, de maneira pulsátil na punção arterial. As agulhas sem mandril têm a ponta mais fina o que é uma vantagem para punções de vasos pequenos ou de fácil mobilidade à palpação, e uma vez dentro do vaso, imediatamente identifica-se a saída de sangue. Permitem a punção apenas da parede anterior da artéria, evitando a punção da parede posterior e teoricamente prevenindo hematomas durante o procedimento.3

As agulhas com mandril apresentam uma extremidade pontiaguda, em geral do tipo diamante, que uma vez dentro do vaso, este é retirado, ficando a parte exterior ou o corpo da agulha que tem ponta atraumática, reta dentro do lúmen do vaso. Por este motivo, esta agulha teria a vantagem de ser menos traumática do que a sem mandril, evitando a dissecção da íntima na parede posterior. Há ainda as agulhas que são envolvidas por uma capa de plástico (tipo Abocath) de menor comprimento, que uma vez puncionada a parede anterior do vaso, esta capa pode ser cuidadosamente avançada para o lúmen do vaso, enquanto simultaneamente a agulha metálica é removida, seguida da introdução do fio guia (Fig. 21-2).
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Fig. 21-2. Há inúmeros tipos e marcas disponíveis no mercado, as mais comumente usadas variando de 18-21 Gauge (G) de diâmetro e de 2,25-5” de comprimento. 1. Exemplo de agulha recoberta por pequena cânula de plástico. Após a punção inicial do vaso, deve-se retirar o componente metálico, enquanto, simultaneamente, pode-se avançar com gentileza a cânula plástica atraumática intravascularmente. 2 e 3. Exemplos de agulhas metálicas sem mandril de 18 G.



Na prática, há poucas vantagens reais de uma agulha para outra. O que mais importa é, uma vez escolhida a agulha que mais convier, procurar sempre usar o mesmo tipo a fim de aprimorar a sensibilidade e a habilidade para punção vascular.

Uma alternativa ainda mais minimamente invasiva é o kit de micropunção coaxial que contém uma microagulha de 21 G, microfio guia de 0,018″ e um sistema coaxial de duas bainhas com diâmetro externo de 4 e 5 Fr, sendo que a interna suporta o microfio guia de 0,018″, e a externa permite, uma vez retirada a bainha interna, o avanço de um fio guia de 0,035″. Portanto, este é um ótimo sistema de conversão de micropunção para punção convencional, sendo útil nas punções com maior potencial de complicações (pacientes anticoagulados a pleno), maior dificuldade técnica (edema ou pulso filiforme no sítio de punção) ou para punção direta de fístulas arteriovenosas para hemodiálise que necessitem de avaliação e/ou tratamento (Fig. 21-3).
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Fig. 21-3. Kit de micropunção coaxial. 1. Microfio guia de 0,018”. 2. Microagulha de 21 G. 3. Sistema coaxial de duas bainhas com diâmetro externo de 4 ou 5 Fr.



Fios Guias

Há inúmeros fios guias disponíveis no mercado atualmente. É fundamental conhecer suas características e aplicações a fim de se obterem procedimentos endovasculares com sucesso e sem intercorrências. Um fato é certo: sem uma gama adequada de fios guias prontamente disponíveis, há maior chance de frustrações, seja por impossibilidade da realização de uma intervenção, seja por aumento da taxa de complicações.

Um princípio básico para todos os fios guias é que a extremidade flexível atraumática é a ponta que deve ser avançada dentro da luz do vaso.3

Os fios guias podem ser classificados de diversas formas: de acordo com sua cobertura (teflon, hidrofílico, por exemplo) ou da estrutura central (aço inoxidável, nitinol), seja pelo suporte de sustentação que ele possibilita (regular, rígido ou super-rígido) (Quadro 21-2), pelo formato da ponta (reta, semicurva, em “J”), pela maleabilidade da sua ponta (flexível ou rígida), pelo seu comprimento (regular ou “de troca”, variando de 60-300 cm) ou pelo seu calibre (0,038-0,014). A combinação destas múltiplas características é que origina a grande variedade de fios guias existentes, sendo que alguns deles têm aplicações muito específicas (Fig. 21-4). Outros podem ter algumas destas características e ainda apresentar marcadores radiopacos na ponta (fio guia centimetrado) ou ponta retrátil.

Quadro 21-2. Fio guia e Seu Grau de Rigidez








	Fio guia
	Rigidez



	Fio guia core removível
	0 (sem o fio central)



	Fio guia padrão (regular) 0,035”
	++



	Fio guia padrão (regular) 0,038”
	+++



	Fio guia Rosen®

	++++



	Fio guia Amplatz®

	+++++



	Fio guia Amplatz Super-rígido®

	++++++



	Fio guia Lunderquist®

	+++++++
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Fig. 21-4. Alguns exemplos de fios guias de 0,035” com diferentes características. 1. Fio guia Amplatz, teflonado, ponta em “J” e flácida, de corpo rígido de alto suporte. 2. Fio guia regular, teflonado com a ponta em “J” (fio guia básico, muito usado em procedimentos diagnósticos). 3. Fio guia hidrofílico, regular (corpo rígido também é disponível) e com ponta semicurva. 4. Fio guia Lunderquist teflonado, com marcadores radiopacos na ponta distantes em 1 cm (também chamado de centimetrado) e com ponta rígida e moldável. 5. Fio guia Bentson, teflonado, com a ponta mais flexível existente no mercado. 6. Lunderquist de corpo super-rígido, porém, com ponta flácida.



A identificação principal do fio guia é dada pelo seu diâmetro em centésimos de polegada (p. ex., 0,035²), o que deve ser observado para combinação adequada com a ponta dos cateteres diagnósticos, cateteres guias, cateteres-balão e liberadores de stent entre outros. A combinação deve ser a mais perfeita possível para haver uma transição suave entre os calibres do fio guia e do cateter. Por exemplo, avançar um cateter guia de 6 Fr sobre um fio guia de 0,014² para cateterização seletiva de um ramo da aorta, pode levar à dissecção ostial do vaso por haver uma transição muito abrupta (e não suave como deve ser). Nesta situação a ponta do cateter guia tende a funcionar como uma lâmina. Outro motivo para se evitarem cateteres com diâmetro interno maiores que o diâmetro do fio guia é para que este não se dobre dentro do cateter e emperre o cateter, perdendo sustentação e navegabilidade.

Para a maioria dos procedimentos endovasculares, os fios guias de 145-150 cm são os mais utilizados na fase de angiografia diagnóstica e cateterização proximal do vaso patológico. Já para a fase terapêutica, invariavelmente, é necessário um fio guia mais longo (180-300 cm), também chamado de “fio guia de troca”, e seu comprimento exato vai depender da distância entre o vaso-alvo e o sítio de punção e do comprimento do instrumento a ser usado (cateter-balão ou liberador do stent, por exemplo), a não ser que este seja do tipo monorail (troca rápida).

Tipicamente, os fios guias comuns são constituídos de duas partes: um fio central fino de aço inoxidável e envolto de maneira helicoidal (como uma mola) por um segundo fio de aço inoxidável recoberto por teflon. Os fios de aço inoxidável em geral são soldados com estanho, prata ou ouro na ponta proximal (que fica fora do paciente), sendo o fio central afilado, permitindo flexibilidade nos últimos centímetros distais. A finalidade do fio periférico é de diminuir a área de contato entre a superfície do fio guia e os tecidos adjacentes. Entre o fio central e o periférico, há um terceiro “fio de segurança” muito fino que corre em paralelo ao eixo longitudinal do fio guia, que é preso em ambas as extremidades do fio guia com o objetivo de prevenir que o fio periférico se estique e desenrole do central. Um fio guia de construção alternativa é o mandril wire, que tem o fio periférico enrolado apenas na ponta do fio guia, oferecendo flexibilidade na ponta com manutenção de um bom suporte no corpo do fio guia. O fio periférico tem mobilidade sobre o central o que determina flexibilidade do fio guia como um todo. Por outro lado, o calibre e a composição do fio central determinam o grau de rigidez do corpo do fio guia. Fios guias rígidos ou super-rígidos são preferíveis para a introdução e a liberação de uma endoprótese de aorta abdominal por exemplo, enquanto um fio guia de corpo flexível é fundamental para navegar por vasos tortuosos.

De diversos formatos e graus de flexibilidade, a ponta dos fio guia deve ser considerada no momento da escolha do material para o procedimento. Os fios guias de ponta “J”, por exemplo, têm flexibilidade e formato ideais para serem avançados dentro dos vasos de maneira atraumática, evitando-se complicações, como a dissecção. A flexibilidade da ponta de um fio guia é proporcional ao afilamento progressivo que existe na extremidade distal do fio central. O fio guia Bentson® é o que apresenta maior flexibilidade da ponta (15 cm de ponta flexível, sendo 1 cm final extremamente flexível), sendo muito útil quando se quer cateterizar vasos extremamente tortuosos.

O fio guia hidrofílico tem um centro que pode ser rígido ou flexível (também chamado de regular) e cobertura por um polímero com afinidade pela água que permite ter menor coeficiente de fricção, facilitando sua passagem por estenoses subocluídas ou por vasos muito tortuosos. Por ser hidrofílico, este fio guia deve sempre ser molhado antes de introduzi-lo pelo cateter e mantê-lo em uma bandeja com soro fisiológico heparinizado quando fora do paciente. Os fios guias hidrofílicos têm tamanhos comprimento e diâmetros variados e estão disponíveis com as pontas em formato de “J”, semicurva e reta. Para o cruzamento de estenoses suboclusivas é necessária a combinação adequada de cateter com um fio guia hidrofílico de ponta semicurva, pois esta é a que melhor possibilita alta torção para negociar de uma maneira menos traumática a recanalização vascular. Recomenda-se que os fios guias hidrofílicos não sejam usados para obtenção do acesso vascular no início de qualquer procedimento. Uma vez inserido por uma agulha de punção que tenha ponta afiada, qualquer tração do fio guia pode cortar sua capa hidrofílica não radiopaca.

Há outros fios guias com propriedades interessantes. Os fios guias com ponta retrátil que podem ser esticados nem podem assumir formato em “J”, podendo curvar a ponta de um cateter seletivo, de acordo com a tração que é aplicada na extremidade proximal. Este fio guia é pouco utilizado na prática endovascular, tem ponta rígida e não deve ser avançado além do limite do cateter. Outro fio guia com propriedade interessante é o Wholey®, que tem ponta flexível e corpo de ótimo suporte e que permite conectar a sua extremidade proximal a uma extensão de 100 cm em caso de necessidade. Com isso, uma vez obtido acesso ao território vascular de interesse com o fio guia de comprimento convencional, este não precisa ser trocado por um fio guia de troca para o avanço de instrumentos terapêuticos longos. Outro fio guia alternativo é o fio guia com core (centro) removível, sendo que este é o que apresenta maior flexibilidade do corpo. Uma vez cateterizado o território vascular-alvo, o fio central, de rigidez superior, pode ser retraído, e o fio guia remanescente permanece no lugar com extrema flexibilidade.

Os fios guias de menor calibre, tipicamente de tamanhos 0,014², 0,018² e 0,021² foram desenvolvidos inicialmente para orientar e dar sustentação e navegabilidade aos microcateteres. Atualmente, eles também são usados para sustentação de cateteres-balão ou de sistemas de liberação de stents de baixo perfil para procedimentos de angioplastia percutânea, como no território renal ou de membros inferiores distalmente. Podem também ser utilizados em associação a um filtro de proteção distal (cerebral, renal ou de membros inferiores), que pode estar previamente fixado à ponta do microfio guia (modelos iniciais) ou ser o filtro deslizado por ele até o local intravascular que se deseja posicionar o filtro (modelos mais recentes). Para que o microfio guia seja avançado de maneira segura e efetiva para ramos distais tortuosos ou com emergência em ângulo agudo ou reto, muitas vezes é necessária uma mudança na configuração da ponta do fio guia que geralmente é reta, seja rígida ou flácida. A curvatura desejada pode ser conseguida com uma gentil tração da ponta do fio contra a rigidez do introdutor do microfio guia.

Dilatadores

De corpo mais rígido que os cateteres diagnósticos e de comprimento bem menor, os dilatadores podem ser úteis previamente a inserção de bainhas vasculares introdutoras de maior diâmetro (8-12 Fr), nos pacientes com fibrose cicatricial pós-cirúrgica no local de punção (p. ex., punção femoral em região inguinal onde foi realizado bypass femorodistal prévio) e em pacientes obesos (Fig. 21-5).
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Fig. 21-5. Os dilatadores são cateteres com o corpo rígido e a ponta afilada que tem o objetivo de abrir espaço entre os tecidos que se interpõem entre a epiderme e o lúmen vascular.



Idealmente, a dilatação dos tecidos de partes moles e do vaso deve ser progressiva, com incremento de tamanho dos dilatadores em 1 Fr ou 2 Fr, a fim de se obter uma dilatação gradual, sem resistência, menos traumática principalmente para o vaso. Após a obtenção de acesso vascular com agulha 18 G, geralmente inicia-se a dilatação com dilatadores 5 Fr. Recomenda-se não dilatar o local de punção acima de 50% do diâmetro esperado para aquele vaso, pois o diâmetro do orifício se aproxima do diâmetro do vaso e pode determinar uma transecção parcial.3

Algumas marcas de dilatadores têm um padrão de cores para cada tamanho de dilatador, sendo, por exemplo, a de cor verde para tamanho 6 Fr, e a de cor laranja para o tamanho 7 Fr.

Bainhas Vasculares Introdutoras

Nos primórdios dos procedimentos angiográficos diagnósticos e terapêuticos não se utilizava bainha introdutora. Atualmente, ela é utilizada em praticamente todos os procedimentos, sendo os tamanhos 5 Fr e 6 Fr os mais utilizados para fins diagnósticos como terapêuticos.

Com o objetivo de simplificar múltiplas trocas de cateter por meio de um único sítio de punção, as bainhas vasculares são constituídas de tubos de plásticos e têm dois componentes: um dilatador de comprimento maior e diâmetro menor que o corpo principal e nele inserido de maneira coaxial (pelo qual o fio guia é introduzido), e de ponta com diâmetro progressivamente maior proximalmente que possibilita uma transição suave com o corpo principal. O segundo componente é o corpo principal da bainha, um tubo de plástico com a extremidade proximal valvulada e junto a ela acoplado um segundo tubo transparente com uma torneira na ponta (check flow), que possibilita infusão de fluidos ou aspiração de sangue do vaso (Fig. 21-6).
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Fig. 21-6. Bainhas vasculares introdutoras valvuladas. Há associação entre a cor e o diâmetro da bainha vascular. Alguns exemplos das bainhas mais comumente utilizadas: cor cinza para 5 Fr, verde para 6 Fr e laranja para 7 Fr. Observe que a ponta preta é progressivamente afilada e corresponde ao dilatador que é retirado da bainha quando ela está em posição intravascular segura, permitindo a introdução e as trocas de cateteres. O tubo transparente lateral conectado à bainha vascular (check flow) próximo à válvula tem uma torneira na ponta que permite a infusão de fluidos ou aspiração de sangue do vaso.



As bainhas vasculares são denominadas a partir do seu diâmetro interno máximo, com unidade em French (Fr) (1 mm = 3 Fr), que permite a introdução de diferentes tipos de cateteres desde que respeitada a compatibilidade de tamanhos. Importante salientar que como a parede da bainha é reforçada, tradicionalmente o diâmetro externo tem na realidade 1,5 a 2 Fr a mais que o diâmetro interno pelo qual a bainha é denominada. Entretanto, recentemente, Terumo Medical Corporation lançou uma nova bainha introdutora chamada Slender® com baixo perfil. Essa nova bainha possui a parede mais fina, permitindo aumento do diâmetro interno com manutenção do diâmetro externo. Desta forma, cateteres 5 Fr podem ser inseridos em uma bainha 4 Fr, por exemplo. Esse tipo de bainha tem utilidade importante no acesso radial, no qual a artéria tem um diâmetro reduzido (Fig. 21-7). Mais recentemente, esse tipo de bainha também está disponível em comprimentos mais longos (até 149 cm) permitindo a realização de angioplastia e implantação de stents viscerais/periféricos por acesso radial (Fig. 21-8).
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Fig. 21-7. Imagem demonstrando acesso arterial pela artéria radial esquerda em paciente com tumor hepático submetido à quimioembolizacão. Comparada à femoral comum, a artéria radial possui calibre menor e, portanto, uma bainha introdutora menos calibrosa e mais adequada.
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Fig. 21-8. (A) Tomografia computadorizada com reconstrução sagital demonstrando estenose ostial do tronco celíaco em um paciente em pré-operatório de transplante hepático. (B) Angiografia com subtração digital pela bainha introdutora (seta preta) confirmando estenose arterial. Note a presença da bainha introdutora posicionada na aorta torácica distal por meio de acesso radial. Uma importante característica dessas bainhas é a cobertura hidrofílica ao longo de toda a sua extensão, diminuindo o risco de vasospasmo. (C) Angiografia de controle após implante de stent demonstrando aumento do calibre do vaso (seta preta).



Bainhas vasculares tradicionais também estão disponíveis em diferentes comprimentos (10-90 cm), diferentes formatos (tipo reta, curvada do tipo Renal, para ilíaca contralateral do tipo Balkin®) e de calibres diversos (4-28 Fr).

As bainhas vasculares longas são uma alternativa aos cateteres guia e têm a mesma utilidade de dar sustentação e estabilidade ao acesso ao vaso-alvo para realização de procedimentos vasculares e permitem, por check flow, angiografias de controle durante as intervenções. Uma vantagem teórica da bainha vascular é que só ela está interposta entre o instrumento (stent, cateter-balão) fora do paciente e o vaso-alvo de tratamento, enquanto que com o cateter guia é necessária uma bainha vascular convencional, curta, para sua introdução. Atualmente, existem ainda as bainhas com ponta deflectível (Tour Guide®, Medtronic) que permitem a criação de curvatura de até 180° na sua extremidade, possibilitando melhor acomodação ao vaso-alvo se este apresentar angulação severa. Exemplo comum e a implantação de stent em artérias viscerais com origem angulada em relação à aorta por meio de acesso femoral (Fig. 21-9).
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Fig. 21-9. (A) Tomografia computadorizada com reconstrução sagital demonstrando estenose ostial do tronco celíaco. Note a angulação acentuada em relação à aorta abdominal. (B) Uma bainha introdutora com ponta defectível foi utilizada permitindo o avanço do fio guia através da estenose e excelente estabilidade do sistema para posterior implantação do stent. (C) Angiografia de controle após implantação do stent demonstrando aumento apropriado da luz do vaso.



Uma variante da bainha vascular é a bainha peel away, de construção semelhante à bainha vascular, que apresenta uma diferença básica por ter ao final proximal do corpo principal duas asas de plástico em vez da válvula hemostática (Figs. 21-10A e B). A desvantagem da maioria das bainhas peel away de não terem válvulas hemostáticas se deve à necessidade de as asas poderem ser abertas para receber um cateter ou instrumento endovascular e após serem retraídas e retiradas. Dessa forma, parte-se o peel away ao meio o que possibilita sua retirada por completo, permanecendo o instrumento endovascular dentro do vaso de maneira atraumática.9,10 Entretanto, mais recentemente bainhas peel away com válvulas hemostáticas se tornaram disponíveis (Fig. 21-10C).
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Fig. 21-10. Exemplos de diferentes bainhas peel away (termo em inglês que denota a possibilidade de este cateter ser “descascado”) disponíveis em diversos diâmetros. De construção semelhante à bainha vascular, elas apresentam um dilatador (interno) central com ponta progressivamente afilada. Na outra extremidade do tubo de plástico (segundo componente do peel away) que envolve o dilatador, há duas asas de plástico em vez da válvula hemostática, como na bainha vascular. Após a retirada do dilatador, introduz-se o cateter (por exemplo, de acesso venoso central) pelo tubo de plástico de maneira coaxial, seguido da partição e retirada das asas do peel away. (A) Note que neste modelo não há conexão fixa entre o dilatador e o cateter periférico. Durante a introdução no sistema vascular é necessário segurar o peel away de maneira que os dois componentes fiquem juntos. (B) Modelo de peel away com fixação do tipo luer-lock entre os dois componentes, o que determina o design de ter as duas asas em completa justaposição. (C) Bainha peel away alternativa com válvula de silicone desenvolvida com o objetivo de reduzir a chance de embolia gasosa durante o implante de cateter venoso central. Para abrir a válvula, basta deslizá-la para o lado.



Cateteres

Cateteres angiográficos podem ser divididos em duas grandes categorias: de alto fluxo (como o pigtail) e seletivos (como o Cobra) (Fig. 21-11). Os cateteres de alto fluxo, com múltiplos orifícios laterais, são preponderantemente usados para angiografia diagnóstica com infusão de grandes volumes (ou bolus) de contraste em curtos períodos de tempo ou para infusão de drogas, como os fibrinolíticos. Já os cateteres seletivos, com orifício terminal, podem ser usados tanto para procedimentos diagnósticos, como para terapêuticos.
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Fig. 21-11. Alguns exemplos de cateteres angiográficos de 5 Fr. Cateteres de alto fluxo ou de orifícios laterais: 1. Reto com furos laterais para infusão de drogas (fibrinolítica, por exemplo). 2. Pigtail. Cateteres seletivos ou de orifício terminal: 3. Mickaelson. 4. Multipropósito. 5. Kumpe. 6. Simmons. 7. Cobra.



A identificação do tamanho dos cateteres é dada pelo seu diâmetro externo e na unidade de French (Fr). Entretanto, é importante conhecer também o diâmetro interno (DI) dos cateteres a fim de haver compatibilidade com o fio guia sobre o qual o cateter será introduzido no sistema vascular. O DI é descrito em centésimos de polegadas (inches em inglês, ou com o símbolo [”]), sendo que 1” é igual a cerca de 2,5 cm.3 O comprimento dos cateteres é descrito em centímetros, e a ponta, denominada de acordo com algo com que o formato se assemelha (Cobra, pigtail etc.), para homenagem a quem o desenvolveu (Mickaelson®, Simmons® etc.) ou de acordo com a finalidade de uso (mamária interna, vertebral, gástrica esquerda).

Os cateteres de alto fluxo (calibre externo de 4 a 6 Fr) geralmente são de calibres maiores que os cateteres seletivos (calibre externo de 2 a 5 Fr). Estes podem ser ainda subdivididos em cateteres de diâmetro interno padrão (0,035-0,038²), intermediários (0,022-0,025²), ou microcateteres (0,014-0,018²).

Tanto os cateteres de alto fluxo quanto os seletivos apresentam comprimentos (45 a 150 cm) e pontas de formatos diferentes. É importante considerar o tipo de material do qual o cateter é construído, como polietileno, poliuretano, naylon ou teflon, a fim de escolher o cateter adequado para determinada anatomia ou intervenção. Alguns têm cobertura hidrofílica adicional que permitem deslizamento perfeito e fácil manipulação, características sem as quais é improvável de se obter acesso. Pontas radiopacas ou com marcadores metálicos são outros aprimoramentos dos cateteres seletivos que facilitam a orientação fluoroscópica durante os procedimentos endovasculares. Para melhorar o torque rotacional (força que tende a causar rotação, ou seja, a ponta do cateter responde prontamente à mínima torção ou giro da extremidade do cateter que está fora do paciente, torque ideal = 1:1), alguns cateteres possuem uma fina malha trançada em aço inoxidável incorporada às suas paredes.

Para minimizar o risco de fratura ou estiramento, os cateteres devem ter alta força de tensão e ao mesmo tempo manter baixo coeficiente de fricção para melhor navegabilidade. Outras características importantes dos cateteres são a baixa trombogenicidade e a resistência a pressões de ruptura. Os cateteres devem ser flexíveis e manter seu formato original, mas resistentes a altas pressões de ruptura associadas a altos volumes (em mililitros) e fluxos (mL/segundo) durante as injeções com bomba injetora automática.

Os cateteres de alto fluxo toleram uma grande quantidade de contraste injetado no sistema vascular em uma fração de tempo relativamente pequena e apresentam múltiplos orifícios laterais que possibilitam uma distribuição difusa e homogênea de contraste na luz do vaso, sem determinar complicações potenciais como dissecção ou ruptura que podem ocorrer nos cateteres com orifícios único e terminal. Os cateteres de alto fluxo são disponíveis em vários formatos, incluindo reto, formato de “rabo de porco” (pigtail). Estes cateteres podem ser facilmente manipulados em vasos tortuosos, como na artéria ilíaca comum contralateral e ainda ter excelentes taxas de fluxo, com nenhum dano vascular, pois o contraste é injetado em uma ampla área. Ressalta-se que o cateter reto deve ser sempre avançado sobre o fio guia, ao contrário do cateter pigtail que pode ser avançado pelo vaso, uma vez atingido sua formatação original. Tipicamente, estes cateteres são de 4 a 6 Fr e alguns apresentam marcadores externos radiopacos (cateteres centimetrados), que permitem medida acurada dos vasos ou de lesões, como o aneurisma de aorta abdominal, pois respeitam as tortuosidades muitas vezes presentes. Já para a angiografia pulmonar, é necessário cateter que tolere ainda maiores taxas de injeção em bomba de infusão e que tenha rigidez e flexibilidade adequadas a fim de possibilitar cateterização seletiva das artérias pulmonares (Fig. 21-12). Os cateteres Grollman ou Montefiore de 6 a 6,5 Fr são exemplos que podem ser usados efetiva e facilmente para angiografias pulmonares pelas câmaras cardíacas (Fig. 21-13).10 O cateter para aortografia abdominal tem parede espessa (para suportar 30-50 mL de contraste, e injeção a 10-20 mL/segundo), é curvado na ponta (pigtail), que a mantém longe da parede do vaso. Ao contrário, cateteres seletivos possuem paredes finas, com orifício único terminal e que tolera apenas injeções de menor fluxo (2-6 mL/segundo), importantes para injeções seletivas, diretas em pequenos vasos, realizadas por bomba de infusão.
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Fig. 21-12. (A) Exemplos de cateteres de alto fluxo centimetrados que apresentam marcadores radiopacos (1 cm de distância entre eles) na extremidade distal que permitem acuradas medidas intravasculares. (B) Aortografia abdominal com cateter centimetrado permite medida acurada de lesões, como o aneurisma de aorta abdominal, pois respeitam as tortuosidades muitas vezes presentes nas artérias ilíacas ou na própria aorta abdominal.
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Fig. 21-13. Formato do cateter Grollman® é semelhante ao Montefiore®. Eles são usados, principalmente, para angiografias pulmonares. Note o formato curvado da extremidade distal do cateter que permite atravessar as câmaras cardíacas mais
facilmente que outros cateteres retificados.



Os cateteres seletivos são disponíveis em inúmeros formatos e tamanhos, com pontas pré-formadas que têm o objetivo de facilitar a cateterização seletiva de virtualmente qualquer vaso, e com isso diminuir a taxa de complicações potenciais. A escolha do cateter adequado requer consideração em relação à anatomia, localização, dimensões do vaso-alvo e algumas vezes doença envolvida. Exemplificando, para cateterização de ramos da aorta abdominal, cateteres pré-curvados, como Mickaelson® ou Sos-Omni são bastante utilizados (Fig. 21-14). Para cateterização de vasos supra-aórticos, cateteres Vertebral ou Headhunter são tipicamente utilizados. Já em arcos aórticos do tipo 3 ou tipicamente alongados em idosos, a cateterização ostial da artéria subclávia esquerda, da carótida comum esquerda ou tronco braquiocefálico pode ser facilitada pelo uso de cateter de curva reversa, como o Simmons® (tipos 1, 2 e 3). Em caso de indisponibilidade de um grande arsenal de cateteres ou em situações de vasos de anatomia difícil, o cateter seletivo pode ser moldado (com o formato da curvatura necessária) pelo aquecimento da ponta em vapor de água fervente por 30-60 segundos e após imediatamente mergulhado em solução salina esterilizada e fria.
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Fig. 21-14. Desenho esquemático do formato do cateter Sos-Omni®. Entre outras vantagens, a ponta pré-curvada oferece grande estabilidade para cateterização da artéria ilíaca contralateral.



Em relação aos cateteres de curva reversa, vale salientar que para obterem o formato prévio à cateterização eles devem ser formatados dentro do corpo, como na aorta torácica ou nas artérias renal ou ilíaca contralateral.11 A formatação do aspecto original só ocorre se houver espaço suficiente dentro do lúmen vascular e se a memória do cateter estiver íntegra. Os cateteres Mickaelson® e SOS-Omini®, por exemplo, atingem o formato original facilmente e em algumas vezes espontaneamente, ao contrário do cateter Simmons (formato de curva longa) que necessita de técnicas específicas para reformatação que serão discutidas adiante.

Quando necessário um cateter curvado de alça longa, como para a cateterização das artérias hipogástricas ou um ramo aórtico com origem em ângulo agudo (tronco celíaco ou renais, por exemplo), pode-se valer do cateter pré-curvado RUC® (Robert Uterine Catheter) ou de outros, como o Cobra ou Vertebral, desde que formada a alça de Waltman (Fig. 21-15).
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Fig. 21-15. Técnica para formação da alça de Waltman. 1 e 2. Introdução do cateter Cobra na artéria ilíaca contralateral. 3. Fio guia de 0,035” é avançado até a curvatura do cateter Cobra que acavalga sobre a bifurcação aórtica, seguido de torção do cateter, enquanto este é avançado junto ao fio guia. 4. Alça de Waltman formada. 5-7. Girando o cateter e tracionando-o, é possível cateterizar a artéria hipogástrica do mesmo lado ou a femoral comum e seus ramos do lado contrário 7 e 8.



Entre os cateteres de alto fluxo, há uma variante que são os cateteres de infusão intravascular para terapia trombolítica. Eles contêm múltiplos furos laterais com tamanho menor do que aqueles encontrados na ponta do pigtail. Os furos laterais são distribuídos ao longo da ponta do cateter por uma distância predeterminada (há cateteres com 10 a 20 cm de furos laterais, por exemplo) para ampla cobertura do trombo. Há algumas variações pequenas entre os diferentes tipos de cateteres de infusão, mas o objetivo final de todos eles é a administração intravascular seletiva e homogênea de drogas trombolíticas para trombólise percutânea farmacológica (Fig. 21-16).
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Fig. 21-16. Cateter de infusão com múltiplos furos laterais, usado principalmente para administração intravascular seletiva de drogas para trombólise percutânea farmacológica. Note os múltiplos jatos do cateter que, teoricamente, permitem distribuição homogênea do trombolítico dentro do trombo.



Os microcateteres são utilizados quando o vaso-alvo é menor que o diâmetro do cateter seletivo convencional ou quando há extrema tortuosidade dos vasos até se atingir o local de interesse. Eles são tipicamente de 2 a 3 Fr e introduzidos por sistema coaxial por dentro dos cateteres seletivos convencionais de 4 a 5 Fr (Fig. 21-17A). Estes são inicialmente avançados sobre um fio guia de 0,035-0,038″ até uma posição proximal estável e segura do vaso-alvo. O microcateter, então, pode ser avançado sobre o microfio guia compatível para o sítio-alvo de tratamento. A escolha do microcateter é influenciada por alguns fatores importantes. Vasos longos e tortuosos requerem idealmente um microcateter de cobertura hidrofílica que possibilite boa navegabilidade. Por outro lado, quando a injeção de alto fluxo é necessária, é preferido um microcateter com DI o maior possível. A escolha também vai depender se o microcateter é para uso diagnóstico ou terapêutico. Tomando a quimioembolização hepática seletiva por cateter como exemplo, a definição do tamanho das partículas ou o tipo de agente embolizante (agentes particulados ou líquidos, molas) a ser usado é fundamental para adequada escolha do microcateter. Outros exemplos do uso de microcateteres são na embolização de vasos com sangramento, de malformações arteriovenosas ou de aneurismas, e na coleta seletiva de amostra de sangue.
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Fig. 21-17. (A) o microcateter é introduzido de maneira coaxial pelo cateter seletivo (ou, alternativamente, por cateter guia ou bainha vascular longa). note a diferença de diâmetros entre os cateteres e a flexibilidade do microcateter que os permite navegar por vasos tortuosos. (b) exemplos de microcateteres de 3 fr com pontas de formatos diferentes. da esquerda para a direita, as pontas são denominadas: reta, 45 graus, 90 graus e “J”.



A alta resistência ao fluxo nos pequenos diâmetros dos microcateteres não favorece a angiografia diagnóstica de maneira rotineira. Entretanto, esta pode ser realizada com a utilização de seringas de 1 a 3 mL, com ponta tipo luer-lock (com rosca), de preferência de corpo e êmbolo rígidos a fim de não se dobrar e suportar alta resistência durante a injeção manual. Por outro lado, se encontrada resistência no microcateter após haver iniciado um procedimento de embolização, especialmente quando usado um pequeno fragmento de gelfoam ou partículas de polivinil álcool (PVA), a tentativa de recanalização deve ser cuidadosa. Para isso, pode-se tentar recanalização pela injeção gentil com uma seringa de 1 mL (que tem alta pressão) ou da introdução do microfio guia. Recomenda-se não exagerar na força contra o êmbolo da seringa a fim de se evitar ruptura do microcateter (geralmente no ponto de obstrução) e, com isso, perder o acesso já conquistado e/ou complicar potencialmente com um corpo estranho intravascular.

Idealmente, o microcateter deve ter um marcador radiopaco na ponta ou radiopacidade suficiente para adequada manipulação durante a orientação fluoroscópica. Outra vantagem de alguns microcateteres é terem a ponta pré-curvada, o que pode ser essencial para a cateterização seletiva de ramos intracerebrais ou viscerais distais (Fig. 21-17B). A ponta do microcateter também pode ser moldada, de maneira semelhante à dos cateteres seletivos descrita anteriormente, a fim de vencer possíveis tortuosidades.

Para dar sustentação aos cateteres seletivos e para controle angiográfico durante os procedimentos endovasculares, foram desenvolvidos os cateteres guias (Fig. 21-18). De diâmetro maior e de comprimento menor que os cateteres seletivos, os cateteres guias são denominados de acordo com o seu diâmetro externo em French. Portanto, um cateter-guia de 7 Fr é compatível com bainhas vasculares introdutoras ≥ 7 Fr. Já o diâmetro interno é medido em centésimos de polegada (0,035”, por exemplo), o que exige a conversão de polegadas para French, no sentido de definir o tamanho do cateter seletivo que é compatível com o cateter guia. As diferentes medidas podem ser assim convertidas:
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Fig. 21-18. Os cateteresguia estão disponíveis em diferentes formatos, diâmetros e comprimentos. Note a diversidade no formato da ponta de alguns cateteres guias que têm a finalidade de se adequar à anatomia de diferentes vasos.
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Os cateteres guias são também utilizados para dar sustentação a instrumentos endovasculares para procedimentos terapêuticos como cateteres-balão, cateteres para liberação de stents, cateteres de infusão, instrumentos de trombectomia percutânea entre outros. Eles podem ser de calibres, comprimento e formato da ponta diferentes. Cada uma destas variáveis é adequada ao local onde requer a presença do cateter guia. Por exemplo, os utilizados para angioplastia renal são em torno de 40-50 cm de comprimento e com formato de curva semelhante ao do cateter Cobra seletivo. Já os cateteres guias para angioplastia de ilíacas com abordagem contralateral têm comprimento inferior e curvatura de ângulo mais agudo, a fim de cruzar a bifurcação aortoilíaca sem maiores dificuldades. Da mesma maneira, o cateter guia para procedimentos carotídeos tem comprimento maior (90-100 cm) e ponta reta, a fim de dar sustentação ao avanço dos instrumentos de intervenção desde a região inguinal até a base do pescoço. Idealmente, os cateteres guias devem ter ponta atraumática, marca radiopaca na ponta, oferecendo adequada visualização do posicionamento durante a orientação fluoroscópica.

Em suma, o propósito de uso de um tipo específico de cateter é o que determina o material, construção, diâmetros interno e externo, comprimento, formato da ponta e configuração dos furos do cateter. Há tantos tipos de cateteres disponíveis atualmente que nenhum serviço de intervenção endovascular pode ou deve armazenar todos os disponíveis. O importante é que o operador tenha uma gama de cateteres com os quais tenha experiência de uso e que tenham as características que atendam a demanda de procedimentos endovasculares daquele local onde se trabalha.

Dispositivo de Fechamento Arterial

Recentemente, o uso dos dispositivos de fechamento arterial tem-se tornado cada vez mais comum, reduzindo o tempo de repouso e permitindo deambulação precoce, geralmente 2 horas após o procedimento. Existe no mercado uma grande variedade de dispositivos, entretanto o mecanismo de ação entre eles resume-se basicamente a dois: sutura da parede do vaso ou implante de um “plugue” de colágeno no sítio da arteriotomia.

Além do menor tempo de repouso, o uso desses dispositivos permite a realização do procedimento em pacientes com coagulopatia ou em uso de anticoagulantes e início da anticoagulação logo após o término do procedimento. 12,13 Outra vantagem é a possibilidade do uso de bainhas introdutoras mais calibrosas (≥ 10 Fr) sem a necessidade de dissecção cirúrgica do vaso, já que a hemostasia pode ser alcançada sem compressão manual. Complicações potenciais do uso desses dispositivos incluem infecção (por introdução de um corpo estranho contaminado) e estenose arterial no sítio de punção (após a sutura da parede do vaso), e oclusão/embolização arterial distal (decorrente da migração de algum componente do fechador de arteriotomia, como um fragmento da ponta, o plugue de colágeno ou o polímero que ancora o dispositivo na parte interna do vaso).

Para se evitar ou minimizar o risco de complicações é importante seguir corretamente a técnica de implante do dispositivo. O primeiro passo é a aquisição de uma angiografia limitada da região inguinal com incidência em oblíquo ipsolateral ao sítio de punção. Enquanto o contraste é injetado manualmente pelo check flow lateral da bainha vascular, a mesma deve ser tracionada levemente em direção medial ou lateral (Fig. 21-19). Essa manobra permite a visualização precisa do ponto de entrada na parede da artéria além de sua relação com a bifurcação femoral. O uso do dispositivo de fechamento é o indicado, quando a punção é realizada acima da bifurcação femoral, tendo a artéria femoral comum diâmetro mínimo de 5 mm. Outra importante consideração técnica quanto ao uso desses dispositivos é a necessidade de dermatotomia de tamanho apropriado, que permita o avanço livre do dispositivo até a parede do vaso, assegurando um contato adequado entre os dois. Em pacientes com artéria femoral comum severamente calcificada, o dispositivo de fechamento sutura-dependente deve ser evitado pelo alto risco de a agulha do dispositivo ser introduzida tangencialmente à parede arterial calcificada, acarretando falha do dispositivo e hemostasia inadequada. Nestes pacientes, uma avaliação da artéria femoral comum com ultrassonografia pode auxiliar na seleção de um local para punção da parede arterial com ausência ou mínima calcificação.


[image: ]

Fig. 21-19. Angiografia seletiva da região inguinal em incidência oblíqua ipsolateral (30 graus), com a bainha introdutora tracionada contralateralmente. O local exato da arteriotomia e a sua relação com bifurcação femoral são demonstrados.



Ultrassonografia Intravascular

A ultrassonografia intravascular (USIV) é um método frequentemente utilizado em intervenções coronarianas, e sua utilização em intervenções endovasculares arterial e venosa periféricas tem crescido nos últimos anos. O dispositivo é constituído por um cateter, cuja extremidade distal aloja um transdutor de ultrassom circunferencial capaz de emitir ondas de ultrassom com frequências entre 20 e 45 Hz. A USIV possui maior sensibilidade na detecção de placas ateromatosas em comparação à fluoroscopia. 14,15 É necessário que calcificação ocupe 180 graus da circunferência do vaso ou dois quadrantes da imagem ultrassonográfica para que possa ser identificada fluoroscopicamente

A USIV gera uma imagem circunscrita, em que o cateter se situa no centro, circundado pela luz do vaso e em seguida pela sua parede (Fig. 21-20). O lúmen vascular, ocupado por fluxo de sangue, é visualizado como uma estrutura homogênea e anecoica. Já a parede do vaso é visualizada como uma estrutura composta por três camadas com diferentes graus de ecogenicidade. A camada mais interna, composta pela íntima e lâmina elástica interna, apresenta-se com fina linha hiperecogênica. A camada do meio é hipoecoica e representa a média. A camada mais externa, representada pela lâmina elástica externa, adventícia e tecido periadventicial, apresenta imagem hiperecogênica, similarmente à íntima. Uma importante vantagem da USIV é a capacidade de diferenciar a composição de placas ateromatosas, uma vez que calcificações, tecido fibroso e gordura apresentam ecogenicidade distinta. A placa calcificada é visualizada como uma imagem linear ecogênica associada à sombra acústica posterior (Fig. 21-21). Já a placa fibrosa possui uma ecogenicidade intermediária, similar à da adventícia e, em alguns casos, pode-se também observar sombra acústica posterior. Por fim, a placa adiposa possui uma ecogenicidade baixa, menor do que a da adventícia. Todavia, vale lembrar que na maioria das vezes a placa ateromatosa possui uma composição mista, que produz uma imagem de ecogenicidade heterogênea, podendo haver hipo ou hiperecogenicidade, dependendo do tipo de componente predominante na placa.
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Quadro 4-2. Fluxo de Sangue para Diferentes Orgaos e Tecidos em Condicdes

Basais (Guyton e Hall)

Cérebro

Coracao

Bronquios

Rins

Figado

Porta

Arterial

Musculo (estado inativo)
Osso

Pele (clima fresco)
Glandula tireoide
Glandulas suprarrenais
Outros tecidos

Total

Com base principalmente em dados compilados pelo Dr. L. A. Sapirstein.

Porcentagem

14
4
2

0,5
Bi5
100,0

mL/min

700
200
100

1.100
1.350
(1.050)
(300)
750
250
300
50
25
175
5.000

mL[/min
100 g

50
70
25
360
95

160
300
13
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Quadro 4-1. Valores Geométricos Relativos dos Vasos Sanguineos Periféricos em Animal de Laboratério. Em Johnson PC Calcado em Dados de
Schmid-Schonbein

Tipo de vaso Didmetro Nimero Areadeseccio Comprimento Fragaode Pressao intravascular Gradiente de pressio
(mm) total (mm?) (mm) volume (mmHg) AP|comprimento
total (%) (mmHg[mm)
Aorta 10 1 0.8x10 410 20 100 0,0075
Grandes artérias 3 40 3x10? 210 40 97 0,02154
Artérias musculares 1 600 5x102 100 34 927 0129
Artérias terminais 06 1.800 5x102 10 17 79.8 0330
Pequenas artérias 0019 4x10 11x10° 55 27 765 597
Arteriolas 0007 4x0° 15x10° 09 1.0 556 321
Capilares 00037 1.8x10°  18x10° 02 03 25,1 89,6
Veénulas pés-capilares 0,0073  58x10°  2,5x10° 02 36 45 1,90
Venulas 0021 12x10°  37x10° 01 1256 41 03
Pequenas veias 0037  8x107 8x10¢ 34 18,6 38 05
Veias 24 600 27x10° 100 18,6 21 0,004
Grandes veias 60 40 11x10° 2x10 15.2 17 0,002

Veia cava 12,5 1 12x107 4x10? 34 13 0,003
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Quadro 20-2. Dispositivos Retos para Aorta Toracica e Caracteristicas Principais

Dispositivo
StentGraft

Dominus®

Apolo®

ORTIC Thorax®
Valiant Captivia®
Zenith TX2* Pro-Form
TAG*

C-TAG*

E-vita® Thoracic 3G

Relay*

Fabricante

Braile Biomédica

Nano Endoluminal

Inside Medical

Medtronic

Cook Medical

W.L. Gore

Jotec

Bolton
Medical

Estrutura

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Agoinoxidavel

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Revestimento

Poliéster (décron)

PTFE

PTFE

Poliéster (décron)

Poliéster (décron)

PTFE

Poliéster (décron)

Poliéster (décron)

Sistema de liberagao
Tragao axial
Pull-Back

Tragao axial
Pull-Back

Tragdo axial
Pull-Back

Duplo controle: Girar para liberar
Flp-to-Release e Tragao axial

Tragao axial
Pull-Back

Autoexpansivel ao puxar fio PTFE

Comprimir para liberar
Squeeze-to-Release e Tragao axial

Tragdo axial
Pull-Back

Perfil do sist. entrega
(corpo principal)
18-20 Fr
18-20 Fr
17-23Fr
22-25Fr
20-22Fr
18-24 Fr

20-24 Fr

2226 Fr
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Quadro 20-1. Dispositivos Bifurcados para Aorta Abdominal e Caracteristicas Principais

Dispositivo

StentGraft Linus®

Easy (Apolo)®

ORTIC Abdominal®

Endurant®

Zenith®

Excluder®

Anaconda®

Powerlink® IntuiTrak

Aorfix®

E-vita®

Fabricante

Braile Biomédica

Nano Endoluminal

Inside Medical

Meditronic

Cook Medical

W. L. Gore

Terumol Vascutek

Endologix

Lombard Medical

Jotec

Estrutura
Nitinol

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Aco

Inoxidavel

Nitinol

Nitinol

Cromo
Cobalto

Nitinol

Nitinol

Revestimento
Poliéster (décron)
PTFE
PTFE
Poliéster (décron)
Poliéster (décron)
Obs.: Ramos iliacos em nitinol Spiral Z

PTFE

Poliéster (décron)

PTFE

Poliéster (décron)

Poliéster (décron)

Sistema de liberagao

Tragao axial
Pull-Back

Tragdo axial
Pull-Back

Tragdo axial
Pull-Back

Duplo Controle: Girar para liberar
Flip-to-Release e Trago axial

Tracdo axial
Pull-Back

Autoexpansivel ao puxar fio PTFE;
Obs.: Sistema C3 reposicionavel

Tragao axial
Pull-Back
Obs.: Reposicionavel

Tragdo axial
Pull-Back

Tracdo axial
Pull-Back

Comprimir para liberar
Squeeze-to-Release e Tragao axial

Perfil do sist. entrega
(corpo principal)
18-20 Fr
18-20 Fr
2123k
18-20 Fr
18-22 Fr

18-20 Fr

20-23 Fr

21-22Fr

2022 fr

20-22Fr
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Quadro 8-3. Avaliacao pelo Algoritmo de American College of Physicians (ACP)

IAM < 6 meses 10 pontos  Suspeita de estenose 20 pontos
adrtica severa

IAM > 6 meses 5 pontos Ritmo nao sinusal ou 5 pontos
ritmo sinusal com
ESSV no ECG

Angina classe Il 10 pontos > 5 ESV no ECG 5 pontos

Angina classe IV 20 pontos  pO, <60, pCO, > 50, 5 pontos

k<3,Ur>50,Cr>3,0
ou restrito ao leito

Edema agudo de pulmao 10 pontos Idade > 70 anos 5 pontos
na (ltima semana

Edema agudo de pulmdo 5 pontos  Cirurgia de 10 pontos
alguma vez na vida emergéncia

Classes de risco: se > 20 pontos: alto risco (> 15%). Se de 0 a 15 pontos,
avaliar niimero de varidveis de Eagle e Vanzeto: risco baixo (< 3%): maximo
1 varidvel e risco intermedidrio (3-15%): > 2 variaveis

Varidveis de Eagle e Vanzeto
Idade > 70 anos

Histéria de angina

DM

Historia de IAM

Alteragoes isquémicas

HAS com HVE importante
Historia de ICC

Ondas Q no ECG
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Quadro 17-4. Caracteristicas dos Principais Meios de Contraste

Iénicos monomeros
Ianicos dimeros

Nao ibnicos
monomeros

Nao idnicos
dimeros

Repercussio

de atomos de iodo

Nede particulas
i
2
1

Osmolaridade

Relagao
1.5
3
3

Peso molecular
600-800
1.269
600-800

1.550-1.626

Viscosidade

Conteido de iodo (mg)
70
~150
~150

~300

Densidade radiopacidade

Osmolaridade
1.500-1.700
560
600-700

~300
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Quadro 8-4. Avaliagao pelo Algoritmo Lee-Vasc

Idade
>80 anos

Idade
70-79 anos

Idade
60-69 anos

Doenca
coronariana

Insuficiéncia
cardiaca

DPOC

4 pontos

3 pontos

2 pontos

2 pontos

2 pontos

2 pontos

Creatinina
>1,8 mg/dL

Tabagismo atual
ou prévio

Diabetes com
insulinoterapia

Uso cronico de
betabloqueador

Revascularizagao
miocardica
prévia (cirGrgica
ou angioplastia)

2 pontos

1 ponto

1 ponto

1 ponto

- 1 ponto

Pontos

0-3

w1

>8

Risco CV
(%)
2,6%
3,5%
6,0%

6,6%

8,9%

24.,9%
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Quadro 10-4. Risco de Amputagao em 1 ano

Isquemia 0 Isquemia 1 Isquemia 2 Isquemia 3
wor [N o [ o -B v [l v v [
wie [ = W I N | A

W2# B B

w [ --I-----------

flo* fn*  f2* f3* fio* fn* f* f3* fior fa* f2* f3* fior fr f2*

* fl (foot Infection): Infecgao do pé; I: isquemia; # W (wound): ferida.

MB: muito baixo risco (verde) ou Estagio 1; B: baixo risco (amarelo) ou Estagio 2; M: moderado risco (laranja) ou
Estagio 3; A: alto risco (vermelho) ou Estagio 4!

Observacoes:

1. Quanto maior a gravidade da ferida (W), maior o risco de amputagao;

2. Isquemia e infecgdo sdo sinérgicas e levam a aumento do risco de amputacao e, consequentemente, do
beneficio da revascularizagao;

3. Infeccao grau 3 (SIRS) determina alto risco de amputacdo, independentemente dos outros fatores.
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Quadro 10-5. Beneficio de Revascularizacao (Assumindo Controle da Infeccao)
Isquemia 2 Isquemia 3

Isquemia 0 Isquemia 1

wat ..-- weow v
flor f1* fi2 3¢ for f1* M2 f3° Aot f1e 2 30 foc fe 20 i3

* fl (foot Infection): Infecgao do pé; I: Isquemia; # W (wound): Ferida.
MB: muito baixo beneficio (verde); B: baixo beneficio (amarelo); M: moderado beneficio (laranja); A: alto beneficio

(vermelho).
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