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RESUMO




Este estudo foi desenvolvido para avaliar, prospectivamente, os resultados do tratamento de
varizes com ulcera em atividade com laser endovenoso (EVL), comparando com um grupo
sob tratamento clinico, durante um ano. Foram estudados 52 pacientes consecutivos
portadores de varizes com ulcera em atividade hd mais de um ano, divididos em
dois grupos aleatérios. O Grupo I, tratamento clinico, formado por 25 individuos;
o Grupo II, tratamento com EVL, constituido por 27 individuos. Todos os pacientes foram
estudados com ultra-som no inicio e término do estudo. Os pacientes do Grupo II foram
seguidos com ultra-som com 7 dias, 30 dias e a cada 3 meses. As dreas das feridas foram
avaliadas a cada 3 meses. O laser utilizado para o tratamento endovenoso das varizes
tronculares foi um laser de diodo, com comprimento de onda de 980 nanOmetros,
com poténcia nominal de 15W com fibra Optica condutora de laser de 600 microns,
introduzida endovenosamente por puncao percutanea dirigida por ultra-som e com emprego
de anestesia local por infiltracdo intumescente associado a sedagdo leve por via oral com
15mg de Midazolam®. As medidas de temperaturas intra e perivenosa foram realizadas
com um termOmetro digital acoplado ao computador. Em 12 meses, 81,5% das feridas dos
pacientes do Grupo II estavam cicatrizadas enquanto no Grupo I apenas 24% estavam
cicatrizadas. A recorréncia de ulcera foi de 44,4% no Grupo I, sem nenhuma recorréncia no
Grupo II. A 4rea média das feridas no Grupo I reduziu de 18,04cm? para 13,16cm? ao final
de um ano, enquanto no Grupo II reduziu de 22,7cm? para 3,64cm? (p<0,05). A temperatura
média registrada foi de 79,3°C no intravenoso e de 43,0°C nos tecidos perivenosos.
Nao houve efeito adverso importante. O tratamento de varizes com laser endovenoso em
pacientes com ulcera venosa em atividade mostrou-se seguro, com taxa de cicatrizagao das
feridas superior a dos pacientes com tratamento clinico no prazo de um ano, € ndo houve

recorréncia.

Resumo
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ABSTRACT




Conventional saphenous vein stripping is difficult to be indicated for the treatment of
varicose veins in patients classified as CEAP C4, C5 or C6. This study was developed to
consecutively evaluate treatment results for varicose veins with active ulcers using
endovenous laser (EVL), compared to a groupundergoing clinical treatment, during a year.
Fifty-two consecutive patients presenting with varicose veins with active ulcers for more
than a year were divided for treatment into two randomized groups: Group I, clinical
treatment, composed of 25 subjects, were submitted to elastic or inelastic compression
therapy according to individual medical recommendation; Group II, EVL treatment,
composed of 27 subjects, were submitted to great and or small saphenous vein ablation
with a 980 nm diode endovenous laser, plus the clinical treatment. Intravenous and
perivenous temperatures were measured continuously with a digital thermometer connected
to a computer during the EVL treatment. All patients were followed for 12 months and
studied with ultrasound at the beginning and end of the study. The ulcers’areas were
evaluated initially and at every 3 months. In 12 months, 81.5% of the wounds in patients in
Group II and only 24% in patients in Group I had healed. Ulcer recurrence rate was 44.4%
in Group I. The average wound area in Group I decreased from 18.04cm? to 13.16cm? at the
end of the year. In Group II, the wound area decreased from 22.7cm? to 3,64cm? (p<0,05).
Mean intravenous and perivenous temperatures of 79.3°C and 43.0°C were recorded.
In conclusion, the treatment for varicose veins with endovenous laser (EVL) as described is
safe in patients with active ulcers. Wounds healed faster than in patients undergoing clinical
treatment alone during a one-year period. There was no ulcer recurrence in patients treated

with EVL.

Abstract
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1.1- Justificativa

Os primeiros relatos de tratamentos de varizes de membros inferiores foram
divulgados ha mais de 2.000 anos, com resultados pouco alentadores; assim se mantiveram
até o final do século XIX (Anning,1976; Bettmann,1979). A cirurgia de varizes, a partir de
entdo, assim como as outras areas cirurgicas, tiveram grande desenvolvimento técnico
(Edwards,1934; Summers,1953) e nos dias atuais, auxiliados pelos exames subsididrios e
melhor entendimento da fisiologia da circulagdo venosa nos membros, apresentam O6timos

resultados do ponto de vista estético e funcional.

A escleroterapia precedeu a cirurgia, sendo inicialmente utilizada como uma
alternativa aos maus resultados dos tratamentos cirtrgicos antigos. Com a posterior

evolucdo da cirurgia de varizes, a técnica foi abandonada.

A partir da metade do século passado, a pratica da escleroterapia foi retomada,
como complemento das cirurgias de varizes, principalmente para o tratamento das

telangiectasias.

As “varizes sintomaticas” costumam apresentar edema nos membros inferiores,
inicialmente reversivel e discreto, que, com o passar dos tempos, vao trazendo problemas
agregados, como a ndo regressdo, coloragdo escura da pele (dermite ocre), fibrose no

subcutaneo, eczema regional, entre outras.

Essa fibrose, que vai se estabelecendo ao longo dos anos, compromete a
oxigenacdo da pele e também limita os movimentos na articulagdo tibiotarsica.
Com a menor flexdo e extensdo, havera atrofia muscular da panturrilha e um agravamento
da hipertensdo venosa com um aumento da estase venosa local e um aumento da
permeabilidade capilar, levando a uma transudag¢do de fluidos extracelular e a um
extravasamento de macromoléculas, como o fibrinogénio. Como a perna acometida por
lipodermatosclerose tem uma atividade fibrinolitica deficiente, parte do fibrinogénio
extravasado se converte em fibrina e se acumula com aumento da fibrose, estabelecendo-se
assim um ciclo vicioso com gravidade cada vez maior (Browse & Burnand, 1982;

Burnand et al., 1982).

Introdugdo
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Essas conseqiiéncias sdo, na realidade, as alteragdes de maior importancia e de
gravidade levando a uma incapacidade progressiva com sério comprometimento da
qualidade de vida, abertura de feridas na regido distal e medial da perna, de dificil

cicatrizagdo por todos os tratamentos conhecidos até entao.

Os autores se preocupam muito em estabelecer métodos de investigacdo que
permitam reconhecer precocemente a presencga destas alteracdes na circulagdo venosa para

poder evitar as conseqiiéncias futuras.

Tudo tem sido feito na pratica clinica para caracterizar as alteragdes referidas,
e os achados mais faceis de serem evidenciados sdo o refluxo venoso nas veias superficiais

ou profundas e a persisténcia da pressao venosa hidrostatica elevada durante a marcha.

O primeiro aparelho capaz de detectar esses defeitos foi o pletismografo,

a ar ou agua, onde o esvaziamento do sangue da perna com os exercicios era registrado.

Muitos estudos foram efetuados e varios tipos de pletismografos foram
construidos, todos tentando demonstrar o acumulo de sangue na perna na posi¢ao

ortostatica ou o seu esvaziamento parcial com os exercicios programados.

A outra maneira de colocar isto em evidéncia foi por meio da medida da
pressdo venosa nas veias da perna, mais precisamente no pé, através de uma puncio €
cateterizagdo de uma veia distal, permitindo conectad-la com um aparelho para leitura da
pressdo venosa (forma invasiva). Varios autores estudaram as alteragdes existentes dessa
maneira, referindo sempre bons resultados e com certas restricdes devido ao fato de ser

invasivo.

De acordo com os estudos de Nicolaides et al. (1993) as ulceras sdo raras,
caso a pressdo venosa caia abaixo de 30mmHg durante o exercicio, mas sdo comuns
quando essa pressdo permanece acima de 50 mmHg. Entretanto, ainda ndo ¢ sabido se a
pressdo das veias superficiais durante a marcha, que permaneca sempre acima de

50 mmHg, levaria inevitavelmente a formacao de ulceras.
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Com o advento do ecodoppler na década de 80, foi possivel realizar estudos
mais detalhados da anatomia e fisiologia do sistema venoso, se tornando na década de 90
o exame de escolha para evidenciar o refluxo venoso e avaliar as alteragdes morfologicas
das veias, quer fossem superficiais ou profundas. Constitui o exame de escolha por ser de
baixo custo, ndo invasivo, reprodutivel e confiavel. Permite fazer também diagndstico de
tromboses venosas ¢ outras alteragdes que costumam cursar com varizes,

como malformagdes e fistulas.

O grupo de Bradbury et al. (1996) sugeriu que a incompeténcia das valvulas
popliteas seja o fator principal na patogenia das ulceras venosas, mas essa hipotese ainda

ndo foi investigada por um estudo prospectivo.

De qualquer forma, varizes constituem a mais comum de todas as alteragdes
vasculares. Estudos epidemiolodgicos, realizados por Maffei et al. (1986), mostram uma
prevaléncia na populagdo geral, em individuos com mais de 15 anos, de 35,5%,
sendo 15,8% de casos mais graves. Observou, também, ocorréncia bilateral das varizes em

75,3% dos casos e uma freqiiéncia duas ou trés vezes maior nas mulheres.

O tratamento cirirgico padrdo para a maioria dos pacientes no estagio clinico
CEAP C2 a Cs (Anexo 1) (Eklof et al., 2004), com comprovada incompeténcia da Jungao
Safeno-Femoral (JSF) e refluxo ao longo da Veia Safena Magna (VSM), ¢ a ligadura de
todas as tributarias da crossa, crossectomia com ligadura da JSF, fleboextragdo da VSM e

flebectomia por avulsdo das colaterais, tributarias e perfurantes (Bergan & Ballard, 1998).

De acordo com a opinido prevalente, baixas taxas de recorréncia deveriam ser
esperadas se o refluxo da JSF foi adequadamente controlado e se a VSM foi ressecada com
interrup¢do de todas as tributarias proximais. (Dodd & Cokett, 1956; Lofgren & Lofgren,
1971).

Entretanto, a cirurgia de varizes, embora considerada um procedimento menor,
seguro ¢ com resultados estéticos e funcionais muito satisfatérios, ¢ associada com uma
taxa nao desprezivel de morbidade cirargica e insatisfacdo do paciente (Davies et al.,1995).
A recorréncia ¢ comum apds a cirurgia e taxas tdo altas como 40% em 5 anos sao relatadas,

e aproximadamente 20% das cirurgias sdo realizadas para tratamento de varizes recorrentes.
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(Royle, 1986; Negus, 1993). Além disso, a reoperagao também resulta em marcada perda
de produtividade. As conseqiiéncias econdmicas da cirurgia de Varizes e suas numerosas

recorréncias sao onerosas para o sistema de saude e para toda a sociedade.

O conhecimento das varizes nos membros inferiores ¢ muito antigo € a
testemunha desse fato ¢ uma pedra encontrada em Atenas, no Templo do Herdi
Dr Amynus, onde esta representada a primeira ilustragdo conhecida das veias varicosas
(figura 1) com data estimada do sec. IV a.C. (Anning,1976; Bettmann, 1979). No entanto,
as tentativas de tratamento sO apareceram mais recentemente no final do século XIX e até
nossos dias. Os melhores resultados foram conseguidos com a fleboextracdo das veias
dilatadas, com a técnica preconizada por Babcock em 1907 (Babcock,1907) e incorporada
definitivamente na técnica cirurgica para tratamento de varizes na década de 40,

por Thomas Meyrs, e aceita pela classe médica até os dias atuais (Rose, 1993).

Figura 1- Primeira ilustracdo conhecida das veias varicosas. Templo de Amynus,

sec. IV a.C. - National Archeological Museum - Grécia
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Desde entdo, nenhum grande avanco técnico foi registrado na cirurgia de
varizes, ha quase 100 anos, com excecao a introducdo da agulha de croché na década de 70,
por um brasileiro, representando um marco histdrico no tratamento cirirgico das varizes

dos membros inferiores em nosso meio ( Kafejiann et al.,1976).

O uso de laser para o tratamento de veias superficiais surgiu na década de 80,
estando limitado ao tratamento transcutdneo das teleangiectasias e veias reticulares,
ndo sendo apropriado para o tratamento das grandes dilatagdes venosas

(Anderson & Parrish, 1983).

A idéia de provocar um aquecimento interno da veia dilatada com o uso do
laser denominada de “Endo Venous Laser” (EVL), produzindo uma esclerose foto-térmica,
surgiu com Boné em 1998, sendo o primeiro relato datado de 1999 (Boné, 1999).
Tal estudo permitiu que outros importantes trabalhos fossem apresentados com bons
resultados e poucas complicagdes, despertando o interesse da classe médica para essa
alternativa minimamente invasiva no tratamento de varizes (Navarro et al., 2001;
Min et al., 2001; Proebstle et al., 2002; Gerard et al., 2002, Chang & Chua, 2002;
Proebstle et al., 2003; Min et al., 2003; Oh et al., 2003).

Em estagios clinicos mais avangados da Insuficiéncia Venosa Cronica (IVC)
com classificagdo clinica CEAP C4, C5 e C6 (anexo 1), a limitagdo ou mesmo a
contra-indica¢do ao tratamento cirtrgico padrdo se deve a presenca de areas com intensa
lipodermatoesclerose, fibrose, seqiielas cicatriciais de ulceras, Ulceras em atividade,
edema e linfedema. Nessas circunstancias, as dificuldades e limitagdes a técnica cirtrgica
convencional s3o muito evidentes, assim como uma maior morbidade cirirgica associada a
maior risco de infecgdes, deiscéncias, maior sangramento intra-operatorio, maior tempo
cirargico e de hospitalizagdo, complicagdes tromboembolicas e necessidade de cuidados
especializados por um longo periodo com um elevado custo social, previdenciario e pessoal

e com resultados limitados.

Seguramente essas razdes desencorajam os cirurgides na indicagdo do
procedimento cirurgico classico, optando por tratamentos mais conservadores,

principalmente considerando que muitos desses pacientes apresentam diversos fatores de
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co-morbidades, como obesidade, hipertensdo arterial, diabetes mellitus, idade avangada,
entre outros. Ainda que esses tratamentos conservadores possam beneficiar alguns
pacientes, a grande maioria continua com sua vida de sofrimentos e a medicina em débito

com esses individuos.

“A ulceragdo cronica da perna de varias causas tem sido um problema de saude
através da Historia. As conseqiliéncias problemadticas dessa doencga e as dificuldades na
promocao das condi¢des que favorecam a cura criaram a necessidade de um santo especial
para a ulcera cronica de perna; o Santo Peregrino.” Essa colocagdo de Bergqvist et al.
(1999) traduz fielmente o dilema e o sofrimento que ficam submetidos os pacientes
portadores de tlceras de estase, que peregrinam de consultorio em consultério, de clinica
em clinica, de hospital em hospital sem encontrar solu¢cdo para seus males, muitas vezes
sem encontrar boa-vontade profissional para dar um minimo de esperanca que lhes permita
resgatar sua dignidade como ser humano e a esperanca de reaver uma vida que lhes foi
furtada, restando apenas o amparo do Santo Peregrino, que lhes estende as maos para mais

uma jornada de peregrinagdes.

Este estudo, desenvolvido para avaliar prospectivamente os resultados da
terapéutica com o uso do EVL no tratamento de pacientes portadores de varizes com
ulceras em atividade, comparado a outro grupo de pacientes, também portadores de varizes
com ulceras ativas e submetidos a tratamento clinico, no periodo de um ano, se justifica na
medida que permite avaliar se esse novo caminho pode acrescentar beneficios ao paciente,
ao sistema de saude e a sociedade como um todo, vislumbrando oferecer a esses individuos
uma possibilidade real de melhoria de suas condi¢des de vida, ainda que ndo represente a

cura definitiva para seus problemas.

1.2- Fisiologia da Circulacio Venosa Normal nos Membros Inferiores

O sistema venoso ¢ considerado o grande reservatério de sangue do organismo,
pois, devido a sua grande capacidade de reserva de volume, e sua propriedade de controlar

seu tonus, varia o volume de sangue disponivel a cada momento no seu interior.
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O retorno venoso ao coragao se faz sempre por uma diferenca de pressao entre a
periferia e a area central — atrio direito. No atrio direito, os valores da pressdo variam entre
-4mmHg e +4mmHg aproximadamente, sendo que essa varia¢do estd na dependéncia dos
movimentos respiratorios, da postura, da integridade do musculo cardiaco e da volemia do

paciente.

Em relagdo a periferia, a pressdo vai variar muito com a postura assumida e os
movimentos. Pode-se afirmar que a pressdo nas veias da regido cefalica ¢ muito baixa

(préxima de zero) ou mesmo negativa em posi¢cao ortostatica.

Nos membros superiores, costuma ser positiva, em posi¢ao de decubito dorsal
horizontal, em cerca de 10mmHg e pode ser utilizada como bom parametro da volemia

pelos anestesistas, nos pacientes submetidos a procedimentos cirurgicos.

Quando na posicdo ortostatica, a pressdo venosa na mado pode chegar a
50 mmHg (com as maos pendentes). O retorno venoso, nestes casos, se deve a pressao
arterial, que empurra o sangue de volta (“vis a tergo”), associado aos movimentos dos
musculos (bomba muscular), e pela pressdo negativa tordcica, causada pela respiragdo

(“vis a frontis™).

As veias dos musculos dos membros superiores sao providas de valvulas,
que garantem o influxo unidirecional do sangue em sentido centripeto. Estas valvulas,
associadas a uma compressao da veia ocasionada pela contragdo muscular, expulsam o
sangue venoso em dire¢do ceféalica, ndo permitindo seu refluxo, representando um grande

auxilio ao retorno venoso durante os exercicios ou trabalho normal.

Nos membros inferiores, o0 comportamento da pressdo venosa ¢ do retorno do
sangue ao coracdo se da de forma semelhante as que acontece com os membros superiores,
sendo que se associa ainda como fator que facilita o retorno venoso, o Coragdo Venoso da
Planta do Pé, que consiste em um lago venoso dentro de capilares que sdo comprimidos

durante a marcha, impulsionando o sangue em direcao ao coragdo (Bjordal, 1970).

As veias profundas dos membros sdo dispostas anatomicamente dentro de
feixes vasculo-nervosos, compostos por uma artéria, uma ou duas veias € O nervo
correspondente, envoltos por uma bainha fibrosa rigida. Durante a sistole ventricular

ocorre uma dilatagao arterial que acaba por aumentar a pressao dentro do feixe rigido,
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transmitindo essa pressdo para a veia e propiciando uma movimentacdo do sangue

unidirecional (regido pelas valvulas) em sentido ao coragdo (Browse,1982).
Nos membros inferiores dispomos de trés sistemas venosos:

a) Sistema Venoso Superficial - composto por veias do tecido celular subcutaneo, portanto,
fora de planos musculares. Este sistema estd representado principalmente pelas veias

safenas magna e parva e as demais veias tributarias subcutaneas correspondentes.

b) Sistema Venoso Profundo — composto por veias nos planos musculares, representadas
desde os pés pelos arcos venosos plantares, pelas veias tibiais e fibulares, veia poplitea;

as veias femorais superficial e profunda, na coxa.

c¢) Sistema Venoso Perfurante - composto por veias que comunicam os dois primeiros

sistemas descritos.

Todos os sistemas possuem valvulas que garantem o fluxo unidirecional ja
descrito, e, no caso das veias perfurantes, esse fluxo ¢ do sistema superficial em dire¢ao ao
sistema profundo. Qualquer mudanga desse fluxo promove alteracdes da circulacao,

com suas respectivas repercussoes clinicas.

A adequada funcao do sistema venoso ¢ garantida pelo bom funcionamento das
valvulas, integridade Osteo-articular e da musculatura, bem como pelos movimentos de
flexdo e extensdao dos pés sobre a perna durante a marcha normal. A este conjunto de

fatores chamamos Coracao Periférico (Gardner & Fox, 1983; Pegun & Fegan, 1967).

Associando-se os fatores ja& mencionados, conseguimos montar, de forma
simplificada, os mecanismos utilizados pelo organismo para garantir um retorno do sangue
venoso dos membros inferiores ao coragio de forma fisiologica. E um retorno
antigravitacional e com uma pressio de 100mmHg em média, ao nivel dos pés,
variando com a altura das pessoas. Essa coluna de sangue formada desde o pé até o coragdo

tem como “ponto fraco” as veias superficiais, principalmente a safena magna.

Conforme explanado anteriormente, todas as vezes que algum dos fatores que
propiciam o retorno venoso ao coragao estd alterado, desenvolve-se quadro de aumento de

pressio do membro e surgem conseqiientemente os sintomas dessa alteragdo.
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Inicialmente temos o aparecimento de queixas clinicas sutis, seguido de edema, e,

finalmente, aparecimento de varizes dos membros inferiores.

As varizes denominadas primdrias apresentam como caracteristica um
enfraquecimento genético da parede das veias, atingindo inicialmente a veia safena magna
na coxa. Com esta alteragdo, a veia fica dilatada permanentemente e as suas valvulas ndo
funcionam adequadamente, permitindo um refluxo do sangue para a regido distal quando na

posicdo ortostatica.

Nestas circunstdncias, mesmo com sistema comunicante e sistema profundo
dotados de boas valvulas e com funcionamento normal, ira existir um aumento na pressao
venosa no territorio da perna quando o refluxo for maior que a capacidade de retorno. Com
esse aumento de pressdo constante, haverd um aumento na permeabilidade capilar com

conseqiiente aumento de transudacdo de fluidos para o intersticio, produzindo o edema.

Naqueles casos onde a “bomba de retorno venoso” estd atuando de forma
correta, exercendo compressdo nas veias profundas das pernas com o exercicio natural da

marcha, o refluxo do sangue nas veias superficiais acarreta menor problema.

Quando o refluxo venoso superficial ¢ de maior monta e ultrapassa a
capacidade de expulsdo do sangue acumulado normalmente nas veias do sistema profundo
da panturrilha, passa a ocorrer um fato gravissimo, que ¢ a elevagdo da pressdo venosa de

forma permanente, e, com isto, todas as outras conseqiiéncias ja referidas (Bjordal, 1970).

Outras vezes, o defeito genético acomete também ou isoladamente o sistema
profundo, sem outra doenca prévia, acarretando refluxo de sangue nas veias femorais e
popliteas, com gravissimas conseqiiéncias, levando a grande edema e fibrose na regido

distal da perna, ndo permitindo corre¢do cirtirgica satisfatoria até nossos dias.

Casos semelhantes ocorrem em conseqiiéncia de trombose venosa profunda nas
veias femorais e popliteas, comprometendo o bom funcionamento das valvulas e

conseqlientemente da “bomba de retorno venoso”.

Em ambos os casos, quando o sistema venoso profundo ndo funciona
adequadamente, estamos diante de situagdes clinicas de maior gravidade com casos de
maior dificuldade de controle clinico, ja que ndo existem solucdes cirrgicas satisfatorias

(Browse, 1982).
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Entende-se por refluxo venoso o retorno do sangue venoso para a periferia por
acdo exclusiva da gravidade ou postural. Esta ocorréncia sé ¢ considerada normal naqueles
territorios onde ndo existem valvulas nas veias, originalmente, como nas visceras, nas veias
cava e iliacas e no territdrio cerebral. Nos membros superiores e inferiores, existem muitas
valvulas nas veias coletoras que dirigem o fluxo de sangue para o coragao.
Qualquer retorno do sangue para a periferia nesses membros ¢ considerado anormal;
com os membros inferiores, existe uma preocupaciao muito grande, uma vez que esta regiao
fica submetida a uma pressdo gravitacional elevada, permanentemente, quando as pessoas

estdo na posigao ereta.

O edema ¢ uma grande causa de queixa clinica e de complicagdes.

1.2.1- Conseqiiéncias do edema secundario a hipertensao venosa

Com o passar do tempo, naqueles casos onde as veias ndo apresentam um
funcionamento fisioldgico adequado, hd uma dilatagdo parietal, inclusive nas veias da
musculatura da perna, que sdo de menor diametro. Nessas circunstancias, com uma maior
capacitancia e complacéncia venosa, o volume de sangue que permanece no membro ¢
maior do que o volume que seria considerado fisioldgico, representando, agora,

um verdadeiro reservatério quando as pessoas estdo na posi¢ao ortostatica.

O volume desse reservatorio esta diretamente relacionado com a duragao do
processo, com a gravidade das alteragdes nas valvulas das veias dos membros e com a
competéncia da musculatura em expulsar o sangue do seu interior, permanecendo entdo um
volume residual variavel e crescente com o decurso do tempo. Esse acuimulo de sangue
com conseqliente hipertensdo venosa e aumento da pressdo na alca capilar sdo os
responsaveis pelo edema intersticial que se faz a custa de uma contragdo do volume
plasmatico no leito microcirculatorio, provocando um empilhamento das hemaécias e, assim,

contribuindo para o desenvolvimento de trombose nas vénulas.

Essa desordem na microcirculagdo produz um aumento do retorno venoso pelos

shunts arteriovenosos pré-capilares e andxia capilar por baixa perfusdo de oxigénio.
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A isquemia originada por esse mecanismo fisiopatoldgico produz uma acidose metabolica
local com ativagao endotelial e liberacdo de substincias vasoativas, como a histamina,
serotonina e bradicinina, que, além de causar o eczema caracteristico da estase venosa,
induzem a um aumento na migracao leucocitaria, produzindo um processo inflamatorio que
parece ser o mais importante fator na fisiopatologia da insuficiéncia venosa cronica

(Thomas et al., 1988; Coleridge Smith et al., 1988; Coleridge Smith, 2001).

Com a liberagdo dessas substiancias vasoativas ocorre um aumento da
permeabilidade vascular, agravando o edema e, por conseguinte, todos os demais eventos
que dele decorrem, formando um circulo vicioso. O aumento da pressdo venosa na alga
capilar e o aumento da permeabilidade capilar favorecem a migracdo de hemacias para o
intersticio, cuja metabolizagdo libera a hemossiderina contida na hemoglobina,
sendo responsavel pelo desenvolvimento da dermite ocre. Também ocorre a passagem de
uma maior quantidade de proteinas plasmaticas para o intersticio, que, associado a uma
diminui¢do da atividade fibrinolitica, culmina com a formacdo de fibrose dérmica e
lipodermatoesclerose. Essas macromoléculas teoricamente se depositam por fora do capilar
e constituem um “manguito” capaz de formar uma barreira, dificultando as trocas gasosas
(Browse & Burnand, 1982; Hahn et al., 1997). Algumas pesquisas sugerem, entretanto,
que esses eventos nao atuam como uma barreira a difusdo e que o foco sobre os

mecanismos de hipoxia da pele ¢ muito simplista (Van De Scheur & Falanga, 1997).

A linfa fica alterada nos seus elementos constituintes e os linfaticos estdo
dilatados, agravando o problema, embora com fluxo linfatico aumentado. A conseqiiéncia

mais grave de todas essas alteracdes sao as ulceras de estase venosa (figura 2).

A fibrose que se instala ao longo desse processo condiciona uma diminui¢ao
significativa na amplitude da dorso-flexdo do pé sobre a perna e a uma limitacdo no

funcionamento da bomba muscular da panturrilha.

Com a diminui¢do da capacidade de expulsio do sangue das veias da
panturrilha, ha um aumento da estase venosa e, por conseguinte, um aumento da
hipertensdo venosa, agravando-se o problema. Esse mesmo defeito é o responsavel pela
atrofia muscular na panturrilha, produzindo uma faléncia contréatil, osteoporose da regido e

anquilose tibio-tarsica de carater permanente.
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Figura 2- Diagrama esquematico da fisiopatologia da insuficiéncia venosa cronica.
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1.3- Revisao da Literatura
1.3.1- Pré -historia do sistema venoso

A caracteristica de serem visiveis tornou as varizes de membros inferiores um
problema de saude facilmente perceptivel, e, assim, passiveis de estudo e observacao pelos

primeiros homens que praticaram a Medicina (Anning, 1976; Bettmann, 1979; Rose, 1993).

Um texto citado freqiientemente nos capitulos dedicados a Historia da Medicina
¢ o Papiro de Ebers, descoberto pelo egiptdlogo alemdo que lhe empresta o nome.
Este papiro ¢ um dos sete documentos conhecidos da antiga Medicina egipcia e foi
encontrado em 1873 em Luxor, e, presumivelmente, data de cerca de 1550 a.C.
O documento em hierdglifos, verdadeiro predecessor dos tratados de Medicina, ja citava o
termo varizes, referindo-se a “dilatacdes serpentiformes nos membros inferiores, enroladas,
endurecidas, com nddulos ¢ como cheias de ar” (Janbon et al., 1994; Pocard, 1997).
A esse tempo, os egipcios também haviam observado que a aplicagdo do frio minimizava a

dor do trauma (Bettmann, 1979).

A ilha de Cos, no Mar Egeu, era um centro do ensino médico no melhor
momento da cultura classica grega. Hipdcrates nasceu nesta privilegiada ilha em 460 a.C.
Em uma época em que os ensinamentos médicos passavam de pai para filho, Hipdcrates era
de nobre linhagem, descendente direto da décima sétima geracao de Asclépio, o Deus grego
da Medicina. Talvez essa linhagem “divina” explique a clareza de seu pensamento,

baseado na observagao ¢ no bom senso (Adams, 1949; Chadwick &Mann,1950).

Ele cita, em suas obras, varias vezes, as doengas venosas de membros
inferiores. Seus escritos emocionam os estudiosos e praticantes da flebologia, por serem tao
proximos do que conhecemos, modernamente. Hipocrates j4 recomendava a compressao
como tratamento e citava os efeitos benéficos do repouso - “em casos de tlceras, ndo ¢ bom
ficar em pé”. Em outra citagdo descreve as ulceras varicosas: “Grandes ulceras sdo
conseqiiéncias de lesdes nos membros com varizes” (Major, 1954). E também
encontramos: “As doengas seguintes ndo se desenvolvem antes da puberdade,

a pleuropneumonia, a pleurisia, a gota, a nefrite, as varizes” (Chadwick & Mann, 1950).
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Hipocrates nos impressiona ainda mais quando, em uma era em que ainda ndo se conhecia a
circulagdo sangiiinea, ja citava: “através da veia cava o sangue encontra o ventriculo”

(Anning, 1976; Bettmann, 1979; Rose, 1993).

Hipocrates ja utilizava o frio para diminuir edemas, hemorragias e dores e havia
observado que o resfriamento possuia propriedades anestésicas locais (Adans,1949;

Chadwick & Mann, 1950 ).

Um dos procedimentos “cirargicos” utilizados por Hipocrates baseava-se em
realizar multiplas puncturas nas veias varicosas e enfaixar firmemente o membro,

procurando assim gerar uma lesdo venosa e obter a oclusdo da veia varicosa (Rose, 1993).

Ainda, na Grécia, encontramos uma peca, que hoje pode ser vista no museu de
Atenas, que ¢ uma imagem esculpida em pedra que de maneira muito clara mostra uma veia
varicosa em uma perna masculina. Esta imagem encontrada no templo de Amynos,
préoximo a acropole de Atenas, ¢ datada de 350 a.C. S3o oferendas votivas levadas aos

templos por motivos religiosos como agradecimento pela cura de doencas.

Estas obras eram produzidas com vérios materiais, mas as pecas, em pedra,
resistiram melhor ao tempo e chegam aos nossos dias como interessante fonte de estudo da
Histéria da Medicina e da anatomia patologica. Seguramente, esta ¢ a mais antiga imagem

documentada de membro inferior com varizes (Rose, 1993).

Na Roma classica, Plutarco descreveu em seus escritos “A Vida Paralela”,
a primeira exérese de varizes que foi realizada por um cirurgido romano andénimo:
“Foi ilustre a firmeza do General e Consul romano, Caius Marius, que nos anos de 105 a.C.
suportou sem anestesia, em siléncio, as dores das incisdes cauterizadas a ferro quente.
Quando o cirurgido quis operar o outro lado, o consul negou-se, dizendo que, o tratamento

era pior que o mal” (Pocard, 1997).

Pouco tempo depois, Aurelius Cornelius Celsius (5a.C.— 57d.C.) descreveu com
detalhes a realizagdo de uma exérese de varizes. Ele fazia incisoes escalonadas, cauterizava
a veia e retirava a quantidade de vasos que era possivel, de forma nao muito diferente das

excisdes escalonadas nas cirurgias venosas hoje praticadas (Rose, 1993).
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Galeno (130-200d.C.), nascido em Pérgamo, na Asia Menor, descreveu a
extirpacao de varizes entre duas ligaduras e assinala que a dilatacdo das varizes depende da
quantidade de sangue que existe em seu interior. Galeno foi médico de gladiadores e depois
foi chamado a servir o imperador romano Marcus Aurelius. A ele ¢ atribuida a invengdo da
ligadura cirurgica. Sua teoria da circulagdo permaneceu aceita por 1.400 anos:
“O sangue proveniente do ventriculo direito vai passar ao ventriculo esquerdo através de
finas porosidades do septo interventricular”. Galeno descreveu uma provavel septicemia

seguindo o fechamento de uma tlcera varicosa.

Essa descricdo talvez tenha iniciado um “mito”, ainda existente, de morte dos

pacientes depois do fechamento das feridas nas pernas (Bettmann,1979; Rose, 1993).

A Escola de Alexandria foi o maior centro de estudos médicos no mundo
antigo, maior mesmo que Cos, terra natal de Hipocrates. Fundada por Alexandre, o Grande,
e com suporte financeiro dos governantes, desenvolveram-se a biblioteca ¢ o museu,
local que atraiu muitos médicos, pesquisadores e estudiosos, de todo o mundo. Neste centro
de exceléncia médica, ja se falava de ligaduras vasculares, descritas por Erasistratos de Iulis
(250d.C.) e Herofilos de Chalcedon (280d.C.). No século VII, de nossa era, Paulo Aegineta
(607-690), aluno da Escola de Alexandria, descreveu em Bizancio a ligadura da grande
safena no terco superior da coxa. Ele comprimia a veia acima com um torniquete e
solicitava para o paciente deambular. Quando a veia estava visivel, marcava com uma tinta
especial, e, entdo, praticava sua excisdo, ligando o coto proximal e distal, deixando a
incisdo aberta. Provavelmente, Paulo Aegineta foi o primeiro a praticar a ligadura proximal

da safena (Rose, 1993; Janbon et al., 1994).

O primeiro a noticiar uma esclerose de varizes foi Hipdcrates, que,
ao acompanhar uma paciente com tulcera varicosa, observou que, seguindo uma infecgao e,
provavelmente, como conseqiiéncia de tromboflebite, ocorria a esclerose da veia varicosa
(Janbon et al., 1994). Posteriormente, Celso, Galeno, Ambroise Paré¢ e Gui de Chauliac
empregaram, largamente, a cauterizagdo para obter a esclerose de veias (Janbon et al.,

1994; Pocard, 1997).
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Em 1363, Gui de Chauliac utilizou a contencao elastica e realizou o tratamento
de varizes por extirpagdo e cauterizagdo (Janbon et al., 1994; Pocard, 1997).
Gui de Chauliac, o médico de trés papas, em seu célebre livro “La Grande Chirurgie”,
discorreu longamente sobre varizes. Chauliac tratava a veia varicosa abrindo o vaso e

cauterizando os ramos sangrantes (Rose, 1993).

No inicio do Renascimento, era que mudou de forma tdo importante as artes,
a Medicina ainda ndo conhecia a circulagdo sangiiinea e persistiam as idéias de Galeno.
Ainda se acreditava que o sangue, no coracdo, oscilava de um lado para outro através de
poros interventriculares para produzir um pulso. As varizes e ulceras eram atribuidas a
melancolia. Neste cenario, Ambroise Paré nasceu em 1517 e com seu pai aprendeu o oficio
de barbeiro, que incluia tratar de tulceras e realizar sangrias. Foi a Paris, onde aprendeu a
anatomia e se tornou cirurgido militar. Acabou cuidando da aristocracia da época, ndo sem
dificuldades de toda espécie, inclusive com riscos para sua propria vida. O entdo célebre
médico sofria as ameagas de um tirano que queria ter garantia dos resultados no tratamento
de uma doenca venosa cronica - de dificil controle, ainda nos dias de hoje. Mas, mesmo sob
tais ameacas, Ambroise Paré tratou de Henrique II, o tirano, acometido por uma ulcera de
perna, utilizando curativos e contengdo elastica. Paré se utilizava também da cirurgia,
realizando ligaduras da safena no ter¢go médio da coxa. (Janbon et al.,, 1994).
Deve-se também a este honroso membro da classe médica a opinido de que o aparecimento

da ulcera de membro se devia a doenga varicosa.

Foi quando a Medicina de Ambroise Paré tinha supremacia na Europa,
e seguramente sob sua influéncia, que o rei Henrique VIII extinguiu a carreira de
barbeiros-cirurgides, para fundar o Colégio Real de Cirurgides da Inglaterra

(Schneider, 1965).

No Renascimento, os artistas, procurando a perfei¢do na reproducdo da figura
humana, realizavam estudos anatémicos, muito mais com interesse na produgdo artistica do
que voltados para pesquisas e ensino na area médica. Entre eles, Michelangelo e Leonardo
Da Vinci conseguiram pintar detalhes do corpo humano, que, associados a descoberta da
perspectiva e do “chiaroscuro” (sombra) representaram o ponto mais importante da historia

da arte. Leonardo exibia desenhos detalhados da Anatomia Vascular, demonstrando um
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interesse maior pela investigacdo do que seus contemporaneos, hoje, todos considerados e
reverenciados como mestres da pintura. De 190 desenhos anatomicos realizados pelo
mestre florentino, 50 se referiam a coragdo e vasos, mas, embora tivessem a precisdo
artistica que ja revelava o Renascimento, a verdade anatomica ainda mostrava um
conhecimento apenas medieval da fisiologia e morfologia da circulacdo, como observado

em sua descri¢do dos 6rgaos e da circulagdo em uma mulher (Bettmann, 1979).

Abrecht Durer exprimiu nas artes o conhecimento de anatomia, mas foram com
os desenhos de Jacomo Berengaio de Carpi que sugeriram uma nova era, mesmo sem a
maestria artistica do Renascimento e com certa imprecisdo das veias safenas. Berengaio de
Carpi demonstrou preocupagdo com a ilustracdo de um livro de anatomia, o primeiro a ser
composto com a recém-inventada imprensa, marca dos novos tempos, e que facilitava a

divulgacdo dos conhecimentos (Janbon et al., 1994

André Vesalius foi sem duvida o grande anatomista do século X VI, nascido na
Bélgica. Publicou um tratado de anatomia intitulado “De Humani Corporis Fabrica”,
ilustrado por Calcar, um aluno de Ticiano e com sua ajuda. O tratado, dividido em
oito livros, em seu tomo III, se dedicava a artérias e veias. Foi publicado por

Francesco Franceschi (Janbon, 1994).

Bartolommeo Eustachi publicou, em 1552, desenhos anatomicos onde estavam
presentes descricdes quase perfeitas do sistema 4zigos e da veia cava. Embora em suas
descri¢des do coracdo ja ndo se observasse os septos descritos por Galeno, ele ndo se opds,

claramente, a idéia classica de circulagdo ainda vigente (Bettmann,1979).

A viagem pela historia do conhecimento do sistema vascular e das veias
varicosas no mundo antigo ndo pode deixar de passar pela Medicina islamica. Na extensa
fase de poder politico “mouro” no sul da Espanha, os médicos islamicos recuperaram para a
Europa medieval o conhecimento da medicina mais moderna da época e que foi perdido
com o fim do Império Romano do Ocidente. Ao fim do império, seguiu-se o radicalismo

religioso que acabou desencadeando os mil anos de trevas da Idade Média.

A Medicina, que se havia iniciado na Mesopotamia e na Civilizagdo Egipcia,
foi desenvolvida na era classica Greco-romana. Estes conhecimentos acabaram reunidos no

maravilhoso centro de exceléncia académica: a Escola de Alexandria. Os médicos islamicos
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foram os herdeiros dos conhecimentos classicos da Escola de Alexandria. A nau do
conhecimento continuava seu rumo, enquanto os poderes politicos mudavam, mas a ciéncia
médica era transmitida. Assim, a Medicina de Alexandria teve continuidade no Império
Romano do Oriente, na civilizagdo de Bizancio. Constantinopla passou a ser a
“nova Roma”. Os sabios bizantinos com os conhecimentos herdados da Era Classica

fizeram a ponte que transpds o milénio de atraso na Europa, propiciando o Renascimento.

Os médicos islamicos foram estes instrumentos na Medicina. Abou Ali Ibn
Abdillah Ibn Sina publicou um tratado médico conhecido como Canon de Medicina,
que ¢ uma revisdo de todas as areas da Medicina e se tornou um médico famoso no
ocidente conhecido como Avicenas. Outro médico arabe, Ibn an Nafis (1210-1288),
escreveu comentarios sobre o Canon de Ibn Sina. Nestes escritos contrariou Galeno quanto
a comunica¢do interventricular, afirmando que o sangue chegava ao ventriculo esquerdo
pelos pulmdes e ndo por comunicagdes interventriculares. O célebre médico medieval
Maimoénedes (1135-1204) nasceu em Coérdoba, na Espanha, entdo um centro cultural e de
exceléncia médica, na Europa moura, e seus escritos surpreendem os médicos de hoje pela
riqueza de detalhes e clareza de pensamento, com citagdes sobre todas as areas da
Medicina. Assim também deve ser lembrado Albucasis (936-1013), famoso cirurgido que
descreveu uma cirurgia de retirada de varizes com fleboextrator. Nesse periodo, a Medicina
comecou a ser ensinada nos hospitais, onde os alunos examinavam os pacientes e
consultavam os assistentes mais experientes, para que eles determinassem a melhor terapia

(Bettmann,1979; Rose, 1993; Janbon et al., 1994).

Michel Servet (1511-1553), nascido na Espanha, teve uma vida boémia pela
Europa, e, por causa de um livro considerado herético pela Inquisi¢ao, foi queimado junto
de suas obras em 1553, em Génova. Trés exemplares de seu livro, entretanto, se salvaram,
e nos revelaram a primeira descrigdo por um europeu da circulagdo pulmonar.
Talvez tivesse tido conhecimento, na Espanha, dos escritos dos médicos islamicos,
e a ponte do conhecimento, novamente, se fazia. Depois dele, Realdo Colombo,
Andréa Cesalpino e Fabrice d’Aquapendente trataram do tema da circulagdo se
aproximando da descricdo definitiva, que seria oferecida por William Harvey,

aluno de Fabrice D’Aquapendente. Harvey publicou em Frankfurt, em 1615, a obra:
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“Exercitatio Anatomica De Motus Cordis et Sanguinis in Animabulus”, marco que separou

a Medicina antiga da moderna ( Donald,1955; Rebollo, 2002).

Em 1667, um médico alemao, Sigismund Elsholtz, utilizando um osso de ave
biselado no papel de agulha, injetou uma infusdo de plantas em uma veia varicosa adjacente
a uma ulcera cronica. Para sua grande satisfagdo, a ulcera cicatrizou. Era um soldado,
que teve sua lesdo tratada, provavelmente, por causa da esclerose da veia nutridora pela
a¢ao do esclerosante. Embora tenha atribuido a acao do medicamento diretamente na tlcera
no efeito obtido, Elsholtz, passou a historia por haver realizado a primeira escleroterapia.
Anunciava-se o nascimento de uma técnica classica, que ocorreria duas centenas de anos
depois, para ser praticada, amplamente, até os dias de hoje, e se nos apresentando cada vez

mais viva e estimulante (Schneider,1965; Tournay, 1975).

1.3.2- A historia recente do desenvolvimento da cirurgia de varizes

No inicio da Era moderna da cirurgia de varizes, encontramos o nome do
primeiro diretor da academia de cirurgia de Paris, Jean Louis Petit (1674-1750).
Ele descrevia que a causa das veias varicosas era “alguma coisa que obstruia o caminho do
sangue nas veias”. Petit, sem mencdo de anestesia, praticava a retirada cirargica de veias
varicosas. Na Italia, um cirurgido pouco conhecido, Giovanni Rima (1783-1843),

praticava a ligadura da safena no terco médio da coxa (Rose, 1993).

Em 1846, Benjamin Brodie, no Reino Unido, descreveu um teste semelhante ao
que seria, posteriormente, conhecido como teste de Trendelembug. Recomendou a ligadura

da crossa de safena para o tratamento da doenga varicosa. (Rose, 1993).

Em 1877, Schede utilizava técnicas de ligadura percutinea, interrupgdes
multiplas. E depois dele, em 1885, Madelung descreveu a retirada completa da safena
magna, combinada com a ligadura de colaterais. O procedimento de Madelung foi muito
popular até se demonstrar que estava associado a embolia pulmonar em 1% dos casos

(Anning,1976; Rose, 1993).
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Friedich Trendelemburg, em 1890, na Alemanha, realizou e divulgou a
ligadura da safena na transicdo entre o ter¢o proximal e médio da coxa. Trendelemburg
analisou a anatomia venosa, descreveu o sistema de valvulas, as relagdes entre o sistema
superficial e profundo e as diferentes manobras externas que permitem avaliar,
clinicamente, o sistema venoso. Trendelemburg deu inicio aos conhecimentos técnicos 0s
quais chegam aos médicos que tratam das doengas vasculares hoje, e que podem ser

considerados seus sucessores (Rose, 1993; Pocard, 1997).

Em 1896, na Australia, William Moore descreveu a ligadura da crossa de safena
sob anestesia local. No mesmo ano, na Inglaterra, Thelwall Thomas descreveu a mesma
técnica. Nos EUA, em 1916, John Homans e, em 1930, Geza de Takatz descreveram a
ligadura da crossa da safena (Rose, 1993). Em 1905, William Keller descreveu a retirada
da safena magna com o uso de um fleboextrator interno que invertia a veia sob si mesma.
Em 1906, Charles Mayo, nos EUA, descreveu a retirada da safena, utilizando um
fleboextrator com um anel externo anel, que permitia a retirada da veia e a seccao de

colaterais (Anning,1976; Janbon et al., 1994).

Em 1907, nos EUA, Sthephen Babcock criou um fleboextrator com a
extremidade em forma de oliva, precursor dos atualmente utilizados. Em 1940,
Thomas Myers, nos EUA, popularizou a fleboextracdo da safena magna como realizada
hoje, com ligadura da safena na juncdo safeno-femoral, ligadura dos ramos, passagem do

fleboextrator no sentido distal-proximal e retirada escalonada das colaterais (Rose, 1993).

Desde entdo, até final da década de 1990, o grande avango ocorrido no
tratamento cirurgico de varizes ficou por conta da introducdo da agulha de croché,
na década de 1970, representando um marco no tratamento estético de varizes aliado a um

custo baixissimo e com resultados muito satisfatérios (Kafejian, 1976).

Foi somente no final dos anos 90 que surgiram novas tecnologias,
como a radiofreqiiéncia e o laser endovenoso, como uma alternativa minimamente invasiva

ao tratamento cirurgico padrdo de varizes.
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1.4- O Laser
1.4.1- A historia do laser

Foi por volta de 1916, por meio dos trabalhos de Albert Einstein na area de
fisica quantica, estudando uma nova formulagdo para a dedugdo da lei de Planck da
radiacdo, que foram delineados os principios tedricos que tornariam possivel o
desenvolvimento da tecnologia dos LASERSs e sua aplicacdo pratica. Einstein demonstrou,
teoricamente, que as transi¢des atdomicas em presenca de um campo de radiagdes ocorrem
por trés mecanismos basicos, ou seja, absor¢do de energia, emissdo espontinea € emissao
estimulada da radiacdo. Este principio, a emissdo estimulada de Luz, ¢ explicado pela
colisdio de um atomo excitado com um féton de mesma energia. Quando isto ocorre,
0 4tomo instantaneamente emite um foton idéntico ao primeiro, viajando na mesma direcao
e sincronizando sua onda com a do estimulador, somando suas magnitudes e aumentando,
dessa forma, a intensidade da luz emitida. Este conceito é a base do funcionamento do
laser. A idéia, entretanto, foi considerada excéntrica e o evento de interacdo de um féton

com um atomo excitado, muito raro (Eisberg & Resnick,1979).

Doze anos mais tarde, em 1928, Rudolph Landenburg confirmou a teoria de
Einstein sobre a emissdo estimulada de luz, mas, somente em 1947, é que foi realizada a
primeira demonstragdo pratica da emissdo estimulada por Willis Lamb e Retherford.
Em 1954, Charles Townes criou o primeiro aparelho baseado na emissdo estimulada,
chamado MASER (Amplificagdo Magnética por Emissdo Estimulada da Radiagdo),
que € o precursor do laser (figura 3). No maser, o processo de emissdo estimulada gera

um feixe coerente de microondas (Bertolotti, 1983).
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Figura 3- Charles Townes e Jin Gordon, em 1954 com o0 MASER de amonia.

Logo que o maser foi demonstrado, comecou imediatamente a busca por um
maser Optico, isto €, um dispositivo que emitisse um feixe coerente com freqiiéncia na
regido da luz visivel. Townes e Arthur Schawlow (figura 4) propuseram um arranjo com
uma cavidade contendo o meio ativo e dois espelhos. Em 1958, ambos publicaram um
paper detalhado descrevendo o “optical maser” e, em 1960, registraram a patente do laser
sob numero 2.929.922. Por esse trabalho Townes ganhou o prémio Nobel de Fisica de

1964, sendo reconhecido como o “inventor do laser” ( Siegman, 1986; Shen, 2005).

Introdugdo

62



Figura 4- Charles Townes e Arthur Schawlow

Mas, foi Theodore Maiman, em 1960, quem construiu o primeiro maser optico.
Maiman sugeriu o nome “Loser” (“Light Oscillattion by Stimulated Emission of
Radiation), mas “loser” significa “perdedor”, e o nome foi trocado para “Laser” (“Light
Amplification by Stimulated Emission of Radiation”). Em julho de 1960, Maiman anunciou
o funcionamento do primeiro laser cujo meio ativo era um cristal de rubi (figuras 5 e 6).
No laser de rubi de Maiman o feixe de luz sai na forma de pulsos de luz muito rapidos.
Pouco tempo depois outros lasers foram construidos, usando outros meios ativos,

produzindo um feixe continuo de luz (Bromberg, 1991; Shen, 2005).
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Figura 5- Primeiro dispositivo capaz de gerar radiagdo laser, desenvolvido por Maiman,

em 1960, utilizando o rubi como meio ativo.

Figura 6- Theodore Maiman e seu laser de rubi - 1960.
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A descoberta do laser, no final da década de 50, ¢ um marco na historia da
humanidade. Essa fonte de luz, que permite associar caracteristicas como a coeréncia,
a elevada intensidade e o grande direcionamento do feixe emitido, possibilitou avancos nas
telecomunicagdes, na induastria, na medicina, nas operagdes militares ¢ na pesquisa

cientifica das mais diversas areas do conhecimento humano.

Desde entdo as aplicacdes do laser em medicina crescem continuamente.
J4 em 1964, Kunmar Pate empregou o laser de CO2 em cirurgia. Em 1987, Steven Trukel
realizou a primeira cirurgia oftalmolégica com laser. Em 1995, cem anos apos a invencao
do raio X, o FDA aprova o uso do laser de diodo para a remocao de pélos. Em 1998,
Carlos Bonné, cria dispositivos que tornaram possivel levar o feixe de luz do laser de diodo
para o interior dos vasos sangiiineos, tornando vidvel o tratamento endovenoso de varizes
de médio e grosso calibre, evitando-se, dessa forma, atravessar a derme com o feixe de luz,
minimizando ou anulando por completo o risco de se produzir lesdes dérmicas induzidas
pelo laser. Este procedimento so foi aprovado para tratamento endovenoso de varizes pelo

FDA, em meados de 2001.

1.4.2- Consideragoes sobre a fisica do laser

O laser ¢ uma fonte de luz natural gerada a partir da energia interna dos atomos.
Sdo fontes de radiagdo eletromagnética ou luz que possuem algumas caracteristicas
especiais que as diferem de outras fontes de luz, como uma lampada incandescente.
A palavra LASER ¢ um acronimo do inglés “Ligth Amplification by Stimulated Emission
of Radiation”, o que significa “amplificacdo da luz pelo efeito da emissdo estimulada da
radia¢do”. Este acronimo encerra dois fendmenos fisicos importantes que estdo implicados
na geragdo do laser: A emissdo estimulada da radiacdo e a amplificagio luminosa

(Siegman,1986).

Radiagao eletromagnética ¢ uma onda de comprimento conhecido, com campos
elétricos e magnéticos, que se propaga no vacuo com a velocidade da luz e freqiiéncia

determinada.
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Os olhos humanos possuem sensibilidade para uma faixa muito estreita do
espectro de radiacdo eletromagnética, conhecida como luz visivel, que vai do violeta até o
vermelho (figura 7). Todas as emissdes do espectro localizadas acima do violeta
(ultra-violeta) ou abaixo do vermelho (infravermelho) ndo sdo percebidas pelo olho
humano. Cada emissdo do espectro esta associada a uma freqiiéncia ou a um determinado
comprimento de onda, e sdo essas freqiiéncias vibratérias que nos permitem diferenciar

uma cor de outra, dentro do espectro visivel (Siegman, 1986; Boechat, 2002).

Se uma radiagdo eletromagnética interage com sistemas fisicos, como atomos,

ions ou moléculas, entdo pode haver uma transferéncia de energia.

visivel
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Figura 7- Representagdo grafica do espectro de radiacdo eletromagnética.

Diz-se que o atomo estd em seu estado fundamental quando possui a menor
energia possivel. Qualquer atomo pode ser considerado como formado por um nticleo em
torno do qual se movem pequenas particulas chamadas elétrons. O movimento dos elétrons
estd atrelado a determinadas leis da Fisica e ndo se processa de um modo qualquer,
sendo permitidas apenas certas classes de movimentos e a cada uma delas esta associada
uma certa quantidade de energia. Quanto mais proéximos os elétrons estdo em relagdo ao
nicleo, menor ¢ a energia do atomo. Um atomo estd normalmente em seu estado

fundamental, mas pode passar a um estado excitado se absorver energia.
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1.4.2.1- Emissao espontanea da luz.

A luz ¢ uma forma de energia gerada, emitida ou absorvida por atomos ou
moléculas. Para emitir energia na forma de particula luminosa ou foéton, o &tomo precisa ser
elevado a um nivel energético acima de seu estado fundamental. Se sua energia aumenta,
ele passa a um de seus varios estados excitados, que correspondem a niveis de energia mais

elevados.

A excitagdo dos atomos ou moléculas pode ocorrer por diferentes mecanismos,
como exposi¢do a radiagdo eletromagnética ou aquecimento por choque mecénico com
outras particulas como em uma descarga elétrica. Nesta circunstancia todo o sistema
atOmico ira para um estado mais energético. Este mecanismo ¢ chamado de absorgao,
e o pré-requisito para que este tipo de interacdo ocorra ¢ que a energia transferida seja
suficiente para ultrapassar o “gap” energético entre os estados energéticos em questdo.
Como o atomo ndo consegue permanecer em nivel de excitagdo energética superior por
longos periodos (cerca de 0,00000001 segundo), retorna ao seu nivel menos energético.
O elétron, ao decair para sua Orbita energética inferior, livra-se do excesso de energia na
forma de emissdo de particulas ou pacotes de ondas luminosas chamadas fotons (Figura 8).
Este ¢ o fendomeno da emissdo espontinea da luz, que ocorre de forma muito infima na
natureza, sendo um exemplo cldssico a Aurora Boreal. Tais fendmenos de absor¢do e

emissdo espontinea sdo completamente reversiveis.

fatan

Figura 8- Esquema representativo das Orbitas energéticas de um atomo excitado e o
decaimento do eletron para a Orbita energética inferior com emissdo de

particula luminosa

Introdugdo

67



O comprimento de onda (A) ou a freqiiéncia do foton emitido esta ligado ao

excesso de energia por meio da relacdo:
A=h.c/E

Onde: h= constante de Planck; c= velocidade da luz e E= excesso de energia.

Dessa relagdo podemos deduzir que os comprimentos de ondas mais longos
transportam menos energia que os comprimentos de ondas mais curtos. Assim, a luz mais
proxima da faixa do vermelho, no espectro de radiagdo eletromagnética, que tem um
comprimento de onda mais longo, transporta menos energia que a luz mais proxima da
faixa do violeta, que tem um comprimento de onda mais curto. Cada 4tomo ou molécula na
natureza possui niveis de excitagdo energéticos distintos. Conseqiientemente, elementos
diferentes emitirdo fotons com energias diferentes e, assim, comprimentos de ondas

distintos. Todas essas radiagdes primarias sao monocromaticas (Siegman, 1986).

1.4.2.2- Emissao estimulada da luz.

O fendmeno de emissdo estimulada da luz, postulada por Albert Einsten em
1916, ¢ aquele onde um foton estimula a emissdo de outro foton por um atomo excitado
(figura 9). Quando um foton colide com um atomo excitado, instantaneamente provoca o
decaimento do elétron para uma drbita energética inferior e, como conseqiiéncia, emite um

foton idéntico ao primeiro com algumas caracteristicas:
e O foton estimulado se move na mesma dire¢ao do foton inicial (foton incidente);

e O foton estimulado estd em fase com a radiacdo inicial, ou seja, sincroniza sua onda com
a do foton incidente, ambos alinham suas cristas, somam suas magnitudes ¢ aumentam,
dessa forma, a intensidade da luz emitida. Isto ¢ uma luz coerente ou organizada
(figura 9). A emissdo estimulada permite a constru¢do de um amplificador de luz no

espectro optico (Goldman & Rockwell, 1991; Boechat, 2002).
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O resultado final da emissao estimulada ¢ um par de fotons que sdo coerentes e
viajam na mesma direcdo. A emissdo estimulada da luz constitui a base do funcionamento

do laser.

E'l
Fotons produzidos
Féton incidente por emissao
estimulada
Wﬁ.‘.—h W.u_,_ produzindo uma luz
coerente

Figura 9- Esquema representativo de um atomo excitado e o decaimento do elétron para a
orbita energética inferior ao colidir com um foton, com emissdo de outra

particula luminosa em fase.

1.4.2.3- Amplificacdo luminosa.

Em condi¢des normais, ou seja, na qual o sistema esteja em equilibrio
termodinamico, todo o sistema tende a ficar no estado menos energético, e, portanto,
atomos ou moléculas em seu estado fundamental serdo os mais “populosos” no sistema.
Assim, um foton atingindo este sistema tera uma probabilidade maior de ser absorvido do

que provocar a emissdo estimulada de outro foton.

Pode-se concluir que, nestas circunstancias, o processo de emissdo espontanea

de luz sera dominante neste sistema, e ndo sera possivel amplifica-la.

Para que seja possivel amplificar a luz, hd a necessidade de se ter um sistema
onde a quantidade de atomos excitados seja maior que aquela no estado fundamental,

circunstancia na qual a emissdo espontanea sera maior que a absor¢ao.
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Para que haja a emissdo de laser € preciso, portanto, que ocorra o fendmeno de
inversdo de populagdo no sistema atdmico em questdo, havendo predominio absoluto de

atomos excitados, possibilitando a emissdo estimulada em cadeia.

Para compreensdo do processo fisico de amplificagdo luminosa vamos

descrever um laser hipotético de uma forma muito simplificada.

Em um meio transparente, dentro de um tubo entre dois espelhos, coloca-se
uma grande quantidade de 4tomos ou moléculas de um mesmo tipo. Um dos espelhos
reflete toda a luz nele incidente, e o outro espelho reflete 99% da luz que incide sobre ele.

Inicialmente os atomos estdo em seu estado fundamental.

Uma fonte externa de energia, ao ser acionada, produzira uma excitagdo
energética nesses atomos, fazendo com que os elétrons saltem de sua Orbita original para
uma Orbita energética superior. Esses atomos excitados tendem a se livrar desse excesso de
energia e, ao fazé-lo, emitem particulas luminosas chamadas fotons. Esses fotons sdo
emitidos espontaneamente e aleatoriamente em todas as direcdes. Aqueles que colidirem
com as paredes laterais do tubo se perdem na forma de calor. Os fotons emitidos
paralelamente ao eixo do tubo possuem grande probabilidade de encontrarem outros
atomos excitados e, dessa forma, estimular a emissdo de fotons adicionais, coerentes com
os fotons estimuladores. Cada um desses fotons ao se chocarem com outros atomos
excitados estimulam a emissdo de mais fotons e assim, sucessivamente, havendo a
formagao de um feixe de fotons coerentes que, ao colidirem com o espelho de reflexao
total, retornam para o interior do tubo dando seqiiéncia ao processo de amplificagdo
luminosa. Com a repeticao continuada desses processos, o numero de fotons coerentes
refletindo-se entre os dois espelhos cresce tanto que parte deles escapam pelo espelho
semi-refletor (cerca de 1%) constituindo a radiacdo laser, que apresenta caracteristicas
unicas que a tornam diferente de qualquer outra fonte de luz, ou seja, ¢ um feixe de luz

coerente, monocromatica e colimada (Siegman, 1986; Boechat, 2002).
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1.4.3- Mecanismo de a¢ao do laser endovenoso

Ao contrario do tratamento transcutdneo a laser das teleangiectasias e veias
reticulares, o tratamento endovenoso de varizes ainda trilha em um processo de
aprendizagem sobre a eficécia, efeitos adversos e modo de acdo. Poucos sdo os trabalhos
que se ocupam em elucidar objetivamente o mecanismo de acao do laser endovenoso ja que
todos se apdiam nos amplos conhecimentos da Fisica sobre o laser e sua acdo sobre os
tecidos com base em seu efeito fototérmico, fotomecanico, fotoquimico, fotobiomodulagao

e de fototermolise seletiva (Anderson & Parrish, 1983).

Para que a luz do laser atue sobre o tecido é necessario ocorrer absor¢ao da
energia transportada pelo feixe de fotons pelo cromoéforo. O pardmetro do laser que mais
influencia a absor¢do do laser pelo tecido ¢ o comprimento de onda da luz, que ¢ o que

define a sua cor (figura 10).

Certos tecidos serdo transparentes a determinados tipos de laser.
Outros o absorverdo completamente. Dessa forma, pode-se provocar o efeito térmico
necessario em um ponto especifico de forma seletiva, sem afetar o tecido adjacente,
dando origem ao fendmeno de fototermolise seletiva, teoria desenvolvida pelo

Dr. Rox Anderson em Boston (Anderson & Parrish, 1983).
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Figura 10- Coeficiente de absor¢do de diferentes comprimentos de onda para diferentes

cromoforos.

No tratamento endovenoso de varizes a laser, o objetivo ¢ produzir um dano
térmico irreversivel na parede do vaso, de forma que ocorra uma obliteragao definitiva sem
danos aos tecidos adjacentes. Para tal nos valemos, em parte, do efeito fototérmico do
laser, onde a energia luminosa vai ser absorvida e transformada em calor, provocando
coagulacdo e vaporiza¢do. Para minimizar ou anular os efeitos adversos sobre os tecidos
vizinhos, utilizamos dos conhecimentos advindos da teoria de Rox Anderson & Parrish
(1983) sobre a fototermolise seletiva, que ¢ a arte de combinar comprimento de onda e
duracdo do pulso para obter o efeito desejado no tecido-alvo sem danos adicionais aos

tecidos vizinhos.

Na aplicacdo endovenosa do laser, parte da energia luminosa é absorvida pela
hemoglobina que, com a difusdo do calor, induz a formagao de uma bolha de vapor com
elevadas temperaturas, que ¢ a responsavel pela produ¢dao do dano térmico uniforme em

toda a circunferéncia do vaso.
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Para avaliar o mecanismo de acao do laser endovenoso, Proebstle et al. (2002),
organizaram um dispositivo experimental (fig. 6), constituido de um tubo de silicone com
diametro interno de 6,0mm conectado, em uma das extremidades, a um tubo transparente
de 2,0mm de didmetro interno. Este sistema de tubos foi preenchido com sangue
heparinizado, e, do lado oposto, a fibra de laser de 600u foi introduzida até o terco médio

do tubo de 6,0mm (figura 11).

Diferentes valores de energia laser foram aplicados por meio da variacdo da
poténcia ou dura¢do do pulso. Com cada pulso laser ocorria a formacdo de uma bolha de
vapor dentro do sistema, sendo sua extensdo e volume avaliados por documentacido da
alteracdo no nivel de sangue dentro do tubo de 2mm. O volume cilindrico foi calculado
como V=h x wr.r*. Por exemplo: um pulso de laser de 15 J produz um movimento no nivel
de sangue de h= 54mm. Portanto, o volume da bolha de vapor laser gerado serd de
170mm?, correspondendo a uma extensdo de 6mm da bolha dentro do tubo de 6mm.
A temperatura da bolha de vapor ¢ proxima de 100°C e, uma vez gerada, permanece com
temperatura constante durante todo o periodo em que ocorre expansdo de seu volume

(fase de transi¢ao).

A bolha formada durante a liberagdo do pulso laser se colapsa imediatamente
ap6s a descontinuidade do mesmo; ou seja, ¢ um fendmeno local e instantaneamente
reversivel, ndo expondo o paciente a nenhum risco adicional como embolia gasosa

(Proebstle et al., 2002).

A profundidade de penetragdo do laser de diodo dentro do sangue ¢ de
aproximadamente 0,3mm; portanto, a extensdo do dano provocado ¢ limitada

(Proebstle et al., 2002).
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— tube d;=2 mm

blood tube d; = 6 mm

A steam bubble laser fiber

Figura 11- Diagrama esquematico do dispositivo experimental para demonstrar a formagao

de bolhas de vapor durante a liberacao do pulso de laser (Proebstle et al., 2002).

Neste estudo de Proebstle et al., (2002), também ficou demonstrado que o
volume da bolha de vapor gerada correlaciona-se diretamente com a energia do pulso laser
linearmente € que o limiar minimo de energia para a formagdo da bolha de vapor ¢ em
torno de 1,5 Joule (figura 12). Este limiar de energia € necessario para aquecer o sangue, ao
redor da fibra, até alcangar a temperatura de ebulicdo. Um pulso de laser com energia
abaixo desse limiar poderd somente aquecer o sangue, sem formacao da bolha e com efeitos
adversos indesejados, como a tromboflebite. Além disso, para se obter o efeito desejado
com dano térmico irreversivel, ¢ necessario que haja uma expansdo da bolha até envolver

todo o didmetro do vaso.
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Figura 12- Relacdo entre o volume da bolha de vapor e a quantidade de energia liberada

por pulso laser (Proebstle et al., 2002).

O aspecto macroscopico da veia tratada com Endolaser pode ser observado na
figura 13. Nota-se area avermelhada com pontos de carbonizagdo ou perfuracido nos sitios
onde a fibra Optica entrou em contato com a parede venosa durante a liberagdo da energia
laser. O dano produzido pelo calor e demonstrado histolégicamente foi consistentemente
detectado ao longo de uma distancia de 5 a 7mm na parede da veia, entre o impacto direito

de dois pulsos de laser.

O exame microscopico com hematoxilina-eosina evidencia um padrdo mais
destrutivo de lesdo tecidual nos sitios de agdo direita do laser. Pode-se observar
vaporizagdo perfurante e ndo perfurante da parede da veia com areas de carbonizac¢do das
margens teciduais adjacentes e laceragdo intimal em resposta a uma entrega explosiva de

energia de alta densidade, produzindo foto-disjuncao (Proebstle et al., 2002) (figura 14).
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Figura 14- Aspecto microscopico da veia tratada com EVL (fase aguda) mostrando a

foto-disjuncdo e vacuolizagao de células endoteliais.
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2.1- Objetivo Geral

Este estudo foi desenvolvido para avaliar a aplicabilidade, eficicia e a
seguranca da terapéutica com o laser endovenoso (EVL) no tratamento de varizes dos

membros inferiores, em pacientes ambulatoriais e com tlcera em atividade.

2.2- Objetivos Especificos
1- Avaliar a evolugdo das ulceras, pela mensuragdo das areas das feridas.

2- Avaliar a capacidade do EVL de obstruir a veia tratada bem como a ocorréncia de

recanalizacdo.

3- Avaliar o potencial do método em produzir um dano térmico irreversivel, através da

mensuragdo das temperaturas intravenosas durante o tratamento.

4- Avaliar a protecdo térmica proporcionada pela técnica de infiltracdo intumescente
no compartimento da safena, através da mensuracdo da temperatura perivenosa

durante o procedimento.

5- Avaliar a presenca de refluxo e o didmetro da veia poplitea antes e apés um ano do

tratamento.

6- Avaliar os efeitos adversos relacionados ao método.

Objetivos
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3.1- Casuistica

No periodo compreendido entre abril de 2005 e fevereiro de 2006 foram
selecionados 52 pacientes consecutivos portadores de Insuficiéncia Venosa Cronica (IVC)
com classificacdo clinica CEAP C6 de origem primdria ou secunddria e que estavam em
tratamento no Ambulatério de Cirurgia Vascular do Hospital de Clinicas da Universidade

Estadual de Campinas (Unicamp) por um periodo minimo de um ano.

Para todos os pacientes foi oferecido o tratamento clinico que consistia de
curativos simples, n@o supervisionados, realizados no domicilio por familiar ou
responsavel, treinados no ambulatério de Cirurgia Vascular para esse propésito, seguido do
uso de faixa eldstica, meia eldstica ou bota de UNNA de confeccdo caseira, conforme a

orientagdo médica proposta e com retornos ambulatoriais a cada trés meses.

Os 52 pacientes previamente selecionados foram divididos em dois grupos de
pacientes randomicamente alocados (caso sim/caso ndo) para receber tratamento clinico ou
laser endovenoso (EVL) mais tratamento clinico, distribuidos da seguinte maneira:
Grupo I, composto de 25 pacientes com seguimento para tratamento clinico, e, Grupo II,
composto de 27 pacientes tratados com laser endovenoso mais tratamento clinico.
O tamanho da amostra foi determinado pela férmula para cédlculo de tamanho amostral de

ensaios clinicos (Pocock, 1983).

Para cada paciente estudado foi feito um registro contendo o resumo da historia
clinica, evolugdo das lesdes ulceradas (duracdo em anos, recorréncias e tipos de tratamentos
realizados) e outras co-morbidades (Diabetes Mellitus, hipertensdo arterial, doencas
cardiacas, renais ou pulmonares). As caracteristicas basicas dos pacientes foram similares
em ambos os grupos e sdo mostrados nas tabelas de 1 a 5. Todos os estudos com
Ecodoppler dos pacientes do Grupo II foram realizados pelo préprio autor do estudo.
Os pacientes do Grupo I foram estudados pelo Servico de Radiologia do Hospital de
Clinicas da Unicamp, por motivos operacionais, razdo pela qual alguns dados estdao

incompletos.
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Tabela 1- Caracteristicas Gerais dos Pacientes dos Grupos I e 11

Grupo I Grupo II P valor
Média de Idade 60,7 a 574 a 0,4147
Género: Feminino / Masculino 1877 21/6
Raca: Brancos / Negros 20/5 221/5
Lateralidade: MID / MIE 14/11 9/18
Classificagdo CEAP todos C6 todos C6
Area Média da Ulcera (cm?) 18,04 22,70 0,5475

MID= Membro Inferior Direito; MIE= Membro Inferior Esquerdo; CEAP= Clinico, Etiolégico,

Anatomico e Fisiopatoldgico.
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Tabela 2- Caracteristicas dos Pacientes do Grupo I (Tratamento Clinico)

Pacte idade Co-Morbidades Tempo Ultra-som Perfurantes.
1D de Insuficientes
HAS DM Card. Obes. ilcera insuficiéncia N° Relac
SVP VSM VSP Perf ¢/
ulcera
1C 63 - - - - 3a Nao Sim Nido
2C 36 - - - - 13 a Sim  Sim Sim
3C 68 Sim - - - 8a Sim Sim Sim
4C 67 Sim - - - S5a Sim  Sim Sim
5C 67 Sim - - - 3a Sim Sim Nio
6C 61 - Sim - - 20 a Sim Sim Nao
7C 53 Sim Sim Sim 23 a Nido Sim Sim
8C 72 Sim Sim Sim - 15a Nio Sim Nido
9C 81 - - - - 2a Nao Sim Nao
10C 81 - - - - 10a Nio Sim Nido
11C 46 - - Sim - 4a Sim Nio Sim
12C 44 - - - - 15a Nio Sim Nio Sim 01 Nio
13C 60 - - - - 15a Nao Sim Nao
14C 70 Sim - - - 10 a Nio Sim Sim
15C 44 Sim - - - 3a Sim Sim Nio
16C 62 Sim - - Sim 10 a Sim Nao Sim
17C 64 Sim - - - 20a Sim  Sim nio Sim Ol Sim
18C 72 Sim - - - 12 a Ndo Sim Nido Sim
19C 79 - Sim - Sim 7 a Nio Sim Niao
20C 42 - - - - 9a Nio Sim Sim  Sim
21C 35 - - - - 10a Nio Sim Nio Sim
22C 63 - - - - 10 a Sim Sim Nao Sim 02 Sim
23C 63 - - - - 10a Nao Sim Niao
24C 79 Sim - - - 14 a Sim Sim Sim
25C 47 - - - - 8a Ndo Sim Nio Sim

HAS= Hipertensao Arterial Sist€émica; DM= Diabetes Mellitus; Card= Cardiopatias; Obes.= Obesidade
SVP= Sistema Venoso Profundo; VSM= Veia Safena Magna; VSP= Veia Safena Parva; Perf.= Perfurante
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Tabela 3- Caracteristicas dos Pacientes do Grupo II (Endolaser + Tratamento Clinico)

Pacte Idade Co-Morbidades Tempo Ultra-som Perfurantes
1D de Insuf.
HA DM Card. Obeso itlcera insuficiéncia N° Relac
S SVP VSM VSP Perf c/
ulcera
1L 29 - - - - 10 a sim sim sim sim 02 sim
2L 64 sim - sim - 15a sim nao sim sim 03 sim
3L 37 - - - - S5a sim sim nao sim 01 nao
4L 55 sim - - - 2a sim sim nao sim 02 nao
5L 65 sim  sim - sim 10a sim sim nao sim 01 nao
6L 88 - - - - 7a sim sim nao niao  zero -
7L 59 - sim - sim 15a sim sim sim sim 03 sim
8L 72 - - - - 20a nao sim sim sim 01 nao
9L 40 sim - - Sim 1,6a nio sim nao sim 02 nao
10L 69 - - - - 3a nio sim nao sim 01 nao
11L 63 sim - - - 20 a sim sim nao sim 01 sim
12L 64 sim  sim - - 18 a nao sim sim sim 03 nao
13L 64 sim  sim - - 15a nao sim sim sim 02 sim
14L 64 - - - - 20a sim sim nao sim 02 sim
15L 49 - - - - 23 a sim sim nao sim 03 nao
16L 60 - - - - 10a sim sim sim sim 02 nao
17L 39 - - - - 13a sim nao sim sim 01 nao
18L 26 - - - - 6a sim nao sim sim 04 sim
19L 68 - - - - 4a sim sim nao niao  zero -
20L 47 sim - - - 2a nao sim nao niao  zero -
21L 43 - - - - 15a nao sim nao sim 01 nao
22L 59 sim - - - 25a nao sim nao sim 02 nao
23L 57 sim  sim - sim 15a sim sim nao sim 02 nao
24L 75 sim - - - 2a sim sim nao nao Zero -
25L 59 - sim - sim 15a sim sim sim sim 01 sim
26L 74 sim - sim - 2a nao sim nao sim 01 nao
27L 63 - - - sim 40 a sim sim nao sim 02 sim

HAS= Hipertensdo Arterial Sist€mica; DM= Diabetes Mellitus; Card= Cardiopatias; Obes.=Obesidade;
SVP= Sistema Venoso Profundo; VSM= Veia Safena Magna; VSP= Veia Safena Parva; Perf.= Perfurante
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Tabela 4- Caracteristicas dos Pacientes do Grupo I (Tratamento Clinico) quanto ao Género,

Raca e Area da Ulcera
Paciente ID Idade Sexo Raca Membro Area Ulcera
afetado Inicio tratamento (cm?2)
1C 63 F B MID 21,32
2C 36 F B MIE 4,6
3C 68 F B MID 37,95
4C 67 F B MID 14,44
5C 67 F B MIE 11,16
6C 61 F B MID 2,73
7C 53 M B MID 19,01
8C 72 F B MIE 17,79
9C 81 M B MIE 20,76
10C 81 M B MID 7,95
11C 46 M B MID 0,68
12C 44 F N MIE 21,99
13C 60 M B MIE 20,07
14C 70 F B MIE 29,86
15C 44 M B MIE 30,72
16C 62 F B MIE 1,63
17C 64 F N MIE 42,48
18C 72 F N MID 12,96
19C 79 F B MID 2,48
20C 42 F B MID 2,29
21C 35 M B MID 4,16
22C 63 F B MIE 12,22
23C 63 F B MID 27,54
24C 79 F N MID 53,90
25C 47 F N MID 30,53
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Tabela 5- Caracteristicas dos Pacientes do Grupo II (Tratamento Laser+ Clinico) quanto ao

Género, Raca e Area da Ulcera

Paciente ID  Idade Sexo Raca Membro Area Ulcera
afetado Inicio tratamento (cm?)
1L 29 F N MIE 18,65
2L 64 F B MIE 30,63
3L 37 M N MID 7,05
4L 55 F B MID 1,27
5L 65 F B MID 1,55
6L 88 F B MIE 3,14
7L 59 F B MIE 127,89
8L 72 F B MID 5,55
oL 40 M B MIE 1,3
10L 69 F B MIE 1,66
11L 63 F N MIE 14,29
12L 64 F B MIE 100,8
13L 64 F B MID 15,07
14L 64 F B MIE 13,03
15L 49 M B MIE 2,31
16L 60 F B MIE 58,18
17L 39 M B MIE 14,0
18L 26 F B MIE 2,3
19L 68 M N MIE 0,64
20L 47 F B MID 1,06
21L 43 F B MIE 26,7
22L 59 F B MID 3,68
23L 57 F B MIE 1,87
24L 75 F B MIE 2,39
25L 59 F B MID 6,82
26L 74 F B MIE 24,47
27L 63 M B MID 126,68
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3.1.1- Aspectos éticos

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) com o parecer
n°® 039/2005. Os pacientes foram informados quanto aos objetivos da pesquisa, riscos e
resultados esperados. Apds assistirem a aula de informagdo, todos os pacientes que
concordaram, foram tratados apds assinatura de consentimento informados escritos e de

acordo com os preceitos éticos da Declaracao de Helsinki IV (1989)".

3.1.2- Critérios de inclusio

Os pacientes selecionados para o estudo proposto eram todos portadores de
Insuficiéncia Venosa Cronica de origem primdria ou secunddria, com classificagdo clinica
CEAP C6 (ulcera em atividade) em acompanhamento no ambulatério de Cirurgia Vascular
do Hospital de Clinicas da Universidade Estadual de Campinas por um periodo minimo de

12 meses.

3.1.3. Critérios de exclusao

Os pacientes portadores de Doenca Venosa Aguda (TVP, tromboflebite),
sindrome pds-trombdtica com oclusdo de veia proximal (veia iliaca e/ou veia femoral),
trombofilias ou estados de hipercoagulabilidade, insufici€éncia arterial, gestantes,
doencas sistémicas descompensadas, estado geral precidrio e incapacidade para

deambulacdo nao foram elegiveis para o tratamento.

1http://www.ufrgs.br/bioetica/helsin4.htm
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3.2- Método

3.2.1- Avaliagdo com ecodoppler

Todos os pacientes foram avaliados com Ecodoppler Colorido (ATL HDI 3000
- Advanced Technology Laboratories — USA ou Nemio 30 — Toshiba Medical System -
Japan) com transdutor linear de banda larga (5-12mHz), com base na técnica descrita por

Engelhorn et al., (1996) e modificada pelo autor, de acordo com a seguinte rotina de exame:

1- Avaliacdo do sistema venoso profundo com o paciente em dectbito dorsal, através de
cortes ultra-sonogréaficos longitudinais e transversais em modo B com manobras de

compressibilidade das veias para pesquisa de obstrugdes;

2- Avaliacdo do sistema venoso profundo em ortostatismo, para pesquisa de refluxo venoso
profundo, com manobras de Valsalva e compressdo / descompressdao muscular manual
distal ao sitio examinado, com cortes longitudinais com mapeamento de fluxo a cores e

dopplerfluxometria;

3- Medida dos diametros transversos da veia poplitea com o paciente em posi¢cao ortostatica
com o membro em estudo levemente fletido e relaxado e com o peso do corpo apoiado

sobre o membro contralateral;

4- Estudo das veias safenas magna e parva, realizado com o paciente em ortostatismo, com
obtenc¢do de imagens em cortes longitudinais e transversais e pesquisa de refluxo venoso
nesses vasos com mapeamento de fluxo a cores e dopplerfluxometria, com manobras de

Valsalva e de compressio / descompressdo muscular manual distal ao sitio examinado;

5- Pesquisa das fontes de refluxo e drenagem (juncdo safeno-femoral, jungdo
parva-poplitea, ramos tributdrios da crossa da safena magna e parva, veias perfurantes na

coxa € perna, ramos varicosos importantes).

Foi considerado como critério de refluxo significativo, no sistema venoso
profundo e/ou superficial, aquele com duracdo igual ou superior a 2,0 segundos com
paciente em ortostatismo, durante manobra de Valsalva ou com compressao-descompressao

distal ao sitio examinado (critérios modificados de Van Bemmelen, 1989). Todos os
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exames dos pacientes do Grupo II (Endolaser + tratamento clinico) foram realizados pelo

mesmo examinador e com as mesmas condicdes laboratoriais, no periodo matinal.

As caracteristicas dos 52 pacientes, de acordo com os achados

ultra-sonogréficos estdo expressos na tabela 2 e 3.

Os pacientes do Grupo I (tratamento clinico) foram avaliados com ecodoppler
no inicio e término do estudo. Os pacientes do Grupo II (Endolaser + tratamento clinico)
foram avaliados no inicio do estudo e apds o procedimento endovenoso com 7 dias,
30 dias e a cada 3 meses até completar um ano. O sucesso do tratamento foi demonstrado
pela identificac@o da veia safena magna ou veia safena parva completamente ocluida e sem
nenhum sinal de fluxo no interior do vaso (figura 15). Todos os exames foram gravados em

midia digital.

Figura 15- Foto de imagem obtida com Ecodoppler de veia safena magna completamente
ocluida no sétimo dia de pds-operatério. VSI= Veia Safena Interna;

JSF= Jun¢do Safeno-Femoral
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3.2.2- Medida da area da ulcera

As medidas das areas das ulceras foram realizadas no inicio do estudo,
aos 30 dias e a cada 3 meses, em ambos os grupos. Para o procedimento foi utilizado um
plastico transparente colocado sobre a tlcera e tragcado cuidadosamente, com uma caneta
hidrografica de ponta fina, todo o perimetro da lesdo. Posteriormente foi realizado uma
fotografia digital (Cybershot DSC F717 — Sony Corporation — Japan) do mapa da lesdo
sobre uma escala métrica. As fotografias foram transferidas para o computador onde a drea
foi calculada em cm? com o auxilio do software DicomWorks® v 1.3.5. Em alguns casos a
area da ulcera foi calculada diretamente sobre a foto da lesdo ao lado de uma escala métrica

e com o mesmo software (Figuras 16, 17 e 18).

Casuistica e Método

92



=ne

3 Iniciar

. & - P L= b @ . . » S
¥... Bepartons GICOM...  Aey GO,

LT R

Ustodode pacierdes  Base de datos  iicham  tenamientss [

(-

Imgonta Expartar

L FILE G D oo
£33 143545 bytes rox

A TAELAS SEGLDENTO

ItABACAson €0 . wt

w W L e

Figura 16- Etapas na utilizagdo do software DiconWorks® para medida da area da ulcera.

A e B, calibragdao; C e D, tracado do perimetro da tlcera; E, resultado da

medida da area da ulcera com mascara de fundo.
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Figura 17- Medida da area a partir de foto digital do perimetro da ulcera desenhado sobre

plastico transparente e com o auxilio do software DicomWorks®.
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8 11 2006

Figura 18- Medida da 4rea a partir de foto digital do membro com tlcera e com o auxilio

do software DicomWorks®.

3.2.3- Técnica de tratamento com endolaser

Para o tratamento proposto foi utilizado um equipamento de /aser de diodo com
comprimento de onda de 980nm com poténcia Optica de 15 W e fibra 6ptica condutora de

laser com 600 micrometros de didametro com modo de operagdo chaveado
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(Biolitec - biomedical technology - Germany). Todos os procedimentos foram realizados
pelo mesmo cirurgido. O protocolo empregado neste estudo foi modificado e adaptado dos
estudos de Navarro et al.,(2001) entre outros (Timpermam et al., 2004; Proebstle et al.,

2002).

3.2.3.1- Preparo pré-operatorio

Imediatamente antes do tratamento com o laser, todos os pacientes foram
submetidos a um mapeamento com Ecodoppler em Modo-B, em ortostatismo,
para determinar o didmetro da veia a ser tratada, sendo seu valor anotado no préprio
membro do paciente a cada 10cm a partir da junc@o safeno-femoral ou representados em

uma cartografia (figuras 19).

A quantidade de energia necessdria para obliterar a veia, estabelecida pelo
autor, baseado em experi€ncia pessoal prévia com 417 membros tratados (Viarengo et al.,
2006) e nos trabalhos de Proebstle et al., (2002) e Timpermam et al., (2004),
foi de 80 Joules de energia por centimetro linear de veia, como sendo um parametro
minimo necessario para garantir a produ¢do de um dano térmico irreversivel. A quantidade
de energia (E) liberada por pulso, em cada segmento, variou em funcdo do calibre do vaso e

foi de 3 Joules/mm de diametro.

Os parametros ajustiveis no equipamento de laser sdo o tempo (T) de duracao
do pulso em segundos, a poténcia (P) em Watts e a duracao do intervalo entre os pulsos em
segundos. A quantidade de energia (E) liberada por pulso, em Joules, é o resultado do
produto do tempo (T) de durac@o do pulso laser pela poténcia (P) e expresso pela seguinte
formula: E= T X P. Conhecendo-se o diametro da veia, determina-se a quantidade de
energia (E) que deve ser liberada por pulso (diametro X 3,0 Joules). Com esse dado
ajusta-se o Tempo de duracdo do pulso (T) e a Poténcia (P) do laser de maneira a se obter a
quantidade de energia previamente calculada para o segmento venoso. Por exemplo,
para uma veia de 8,0mm, a quantidade de energia que deve ser liberada por pulso,
j4 explicado anteriormente, é de 24 Joules. Essa quantidade de energia poderd ser obtida

com um pulso de 2,0 segundos de duracdo e 12 Watts de poténcia ou 3,0s de duragdo e
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8,0W de poténcia. Para se garantir a entrega minima de 80 Joules por centimetro linear,

nesse exemplo, pelo menos 4 pulsos serdo necessdrios a cada centimetro.

Para todos os pacientes foi administrado 15mg de Midazolam por via oral,
30 minutos antes do procedimento. As ulceras foram isoladas com filme transparente.
Todos os procedimentos foram realizado em ambiente cirdrgico com técnica asséptica e

com monitoriza¢do continua dos sinais vitais (Viarengo et al., 2006).

Figura 19- Diametros venosos anotados no membro do paciente ou em cartografia.

3.2.3.2- Acesso endovascular

O acesso venoso para colocagdo endoluminal da fibra Optica foi realizado por
meio de pungdo percutanea dirigida por Ultra-Som (US), utilizando uma agulha 16G ao
nivel do tornozelo ou joelho, sob anestesia local (figura 20). Retirado o mandril,

a fibra dptica foi introduzida diretamente na veia, com manobras suaves, sem auxilio de
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cateter guia (figura2l). Quando ocorreu qualquer resisténcia ou dificuldade na progressao,
a fibra 6ptica foi removida, passado um fio guia J 0,035-in, avangado por meio de controle
ultra-sonografico até a juncdo safeno-femoral (JSF). Um cateter SF (Infiniti, 100cm,
0,97mm, vertebral, Cordis) foi passado sobre o fio guia e locado cerca de 1,0cm da JSF.
O guia foi removido e substituido pela fibra 6ptica de 600 micrometros, que foi introduzida
até exteriorizar-se cerca de 6mm a 8mm pela extremidade distal do cateter (Viarengo et al.,
2006). O posicionamento final da fibra, imediatamente abaixo da inser¢cdo da veia

epigdstrica superficial, foi realizado sob estrito controle ultra-sonografico (figura 22).

Figura 20- Acesso venoso através de puncao dirigida por ultra-som
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Figura 21- Introducgao da fibra 6ptica sem auxilio de cateter guia.

Veia Epigastrica

Superficial

Figura 22- Posicionamento final da fibra, abaixo da insercdo da veia epigdstrica

superficial. VFC= Veia Femoral Comum; VSM= Veia Safena Magna
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Quando a pungdo foi realizada ao nivel do joelho, a fibra dptica foi introduzida

proximalmente e distalmente para tratar toda extensao da veia safena magna.

3.2.3.3- Anestesia local e protecdo da pele

Posicionada corretamente sob estrito controle ultra-sonogréfico, a fibra dptica
foi fixada e, em seguida, procedeu-se a infiltracdo intumescente perivenosa, dirigida pelo
ultra-som, com um volume de solucdo de lidocaina a 0,2% (2,0mg/ml) variando de 50ml a
200ml (méximo de 400mg ou 7mg/Kg) em toda a extensdo da veia a ser tratada.
A intumescéncia perivenosa foi realizada sob orientac@o ultra-sonogréfica, precisamente no
compartimento da safena e envolvendo toda a circunferéncia do vaso, utilizando uma
seringa de 20ml com agulha longa (figura 23). Esse volume de solug@o anestésica injetado
foi acrescido de soro fisioldgico, em volumes varidveis, quando os pacientes eram muito
magros, € as veias muito proximas da pele, objetivando afastar e proteger a pele do calor

liberado no procedimento (Viarengo et al., 2006).

Volume infiltrado no

compartimto da safena

-

-

. >
-., 2 Parede Venosa

Figura 23- Representacdo esquemdtica da anestesia por infiltracdo intumescente no
compartimento da safena e a imagem ultra-sonogrédfica correspondente.
Note o envolvimento circunferencial da estrutura venosa, isolando-a dos

tecidos perivenosos (setas).
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3.2.3.4- Medidas das temperaturas intravenosas € perivenosas.

Estando a fibra Optica posicionada e fixada corretamente e previamente a
infiltracdo intumescente perivenosa, foram realizadas duas puncdes, dirigidas por
ultra-som, utilizando cateteres de puncdo venosa 14G. Um cateter foi posicionado,
intravenosamente, em um segmento da veia safena magna (VSM), no 1/3 médio da coxa ou
da perna, ou na veia safena parva (VSP). O outro cateter foi posicionado nos tecidos
perivenosos, paralelamente ao primeiro, cerca de 4,0mm distante da parede venosa.
Através dessas canulas foi introduzido a sonda (termopar) de leitura de temperatura
(intravenosa e perivasal) e conectadas ao medidor de leitura digital “TESTO 1757
(Texto, Inc.-Germany) com interface serial para conexao ao microcomputador (figura 24).
Através do programa “Texto Comfort-Software” as leituras de temperatura foram
realizadas e gravadas a cada 2,0 segundos, simultaneamente em ambos os canais,
em um ponto fixo na veia e tecidos perivenosos, em tempo real, continuamente durante a

tracao da fibra dptica e durante todo o tempo de duracdo do procedimento com o endolaser.

3.2.3.5- Avaliacao do grau subjetivo de dor.

Durante e apds o procedimento, os pacientes foram inquiridos sobre a presenga
de dor e as respostas contemplavam somente trés alternativas: sem dor; dor tolerdavel e dor

intoleravel.

Foi definido como dor tolerdvel aquela referida pelo paciente e que ndo

representou qualquer dificuldade ou impedimento a continuidade do procedimento.

A dor intolerdvel foi definida como um quadro 4dlgico capaz de dificultar ou
impedir a continuidade do procedimento, seja por sofrimento do paciente ou por

desconforto da equipe médica secundario ao sofrimento do paciente.
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Figura 24- Medida das temperaturas intra e perivenosas: A- Termometro digital acoplado
ao microcomputador através de interface serial; B- Termopar introduzido por
meio de agulha de puncdo venosa 14G; C- Controle ultra-sonografico
mostrando o posicionamento correto do termopar (setas); D- Visdo panoramica

dos dispositvos

3.2.3.6- Modo de operacdo do laser

A energia laser, previamente calculada para cada segmento, foi liberada em
modo chaveado com duragdo do pulso e poténcia variando de acordo com o didmetro do
vaso. A fibra Optica foi manualmente retraida de 2,0 a 5,0mm nos intervalos entre os
pulsos. O intervalo de repouso entre os pulsos foi de 2,0 segundos. A velocidade de retirada

da fibra foi tal, que foram liberados tantos pulsos quantos necessdrios para garantir a
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entrega de um minimo de 80 Joules por centimetro linear. Este ciclo foi repetido até uma
distancia de 1,0cm do sitio de pun¢do. Subseqiientemente a fibra foi removida e realizado o
tratamento de colaterais e ramos mais importantes, com laser endovenoso, através de

multiplas puncdes.

3.2.3.7- Cuidados pos-operatorios imediatos

Terminada a intervencdo com o laser, os pacientes receberam uma compressao
elastica classe II (20 a 30 mmHg) que foi aplicada em toda a extensdo do membro.
A seguir foram instruidos a permanecerem na sala de recuperacdo, em repouso com 0S
membros elevados, até estarem em condi¢des 6timas para deambular. A alta da sala de
recuperagdo pos-anestésica ocorreu duas ou trés horas mais tarde, com recomendagdo de

deambulacdo imediata.

A bandagem eléstica foi mantida por dois dias consecutivos. Apds esse periodo
todos os pacientes do Grupo II retomaram a rotina de curativos e cuidados domiciliares
pré-operatorios, de maneira idéntica aos pacientes do Grupo I, sendo dispensados cuidados

clinicos idénticos a ambos os grupos até o final do estudo.

Em todos os pacientes tratados com endolaser foi administrada penicilina
benzatina 1.200.000u em dose unica e cefalexina 500mg a cada seis horas durante uma

s€mana.

3.2.4- Periodo de seguimento

Todos os pacientes do Grupo I e Grupo II foram seguidos, para efeito de estudo,
até completarem 12 meses, a partir da data de inclusdo. Ao final do periodo estabelecido

eram retirados do estudo, e nenhum resultado posterior foi computado para anélise.
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3.2.5- Analise estatistica

As varidveis categéricas foram apresentadas em tabelas de contingéncia,

contendo valores absolutos e relativos.
Os valores numéricos foram analisados por estatistica descritiva.

A andlise das diferencas entre os grupos foi realizada com o teste t de Student
para amostras independentes, pelo teste Exato de Fisher e pelo teste do Qui-quadrado

(Beguelman, 1996).

A andlise das diferencas dentro do mesmo grupo foi realizada com o teste t de

Student para amostras pareadas.

O nivel de significancia utilizado neste trabalho foi de 0,05.
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4.1- Evolucao das tlceras nos dois grupos de tratamento

Os pacientes do grupo de tratamento clinico (Grupo I) apresentavam historia
pregressa de ulceras nos membros inferiores, baseado em informacdes de prontudrios e
relatos dos proprios pacientes, em média, ha 10,3 anos, enquanto que para os pacientes do
grupo de tratamento com laser endovenoso e tratamento clinico (Grupo II) a média foi de

12,3 anos (p=0,1584).

No final do terceiro més de tratamento, 17 dos 27 pacientes tratados com laser
endovenoso (Grupo II) estavam com suas ulceras completamente cicatrizadas (62,9%),
enquanto que, no grupo de tratamento clinico (Grupo I), somente 3 (12,0%) dos
25 pacientes estavam com a ulcera cicatrizada (p=0,0002). Ao final do primeiro ano de
estudo, 22 pacientes tratados com laser (81,5%) estavam com as Ulceras completamente
cicatrizadas (Apéndices 1 a 11), enquanto que no grupo de tratamento clinico apenas em

6 pacientes (24%) as ulceras haviam cicatrizado (p< 0,0001) (tabela 6).

Tabela 6- Taxa de cicatrizagdo das ulceras

n Tempo de seguimento

3 meses 6 meses 9 meses 12 meses

Grupo [ 25 3 (12,0%) 5(20,0%) 4 (16,0%) 6 (24%)
Grupo I 27 17 (62,9%) 22 (81,5%) 22 (81,5%) 22 (81,5%)

P (0=0,05) 0,0002 <0,0001 <0,0001 <0,0001

A evolugdo clinica das areas médias das ulceras em ambos os grupos, durante o
periodo de seguimento, esta demonstrado na tabela 7. O comportamento clinico das areas
das tlceras para cada paciente do Grupo I e Grupo II, durante o seguimento,

esta demonstrado nas tabelas 8 € 9.
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Tabela 7- Evolucao clinica da area média das ulceras em ambos os grupos

AREA MEDIA DA ULCERA EM cm2

GRUPO I (Clinico) GRUPO II (Laser) P (a=0,05)

(n= 25) (n=27)

INiCIO 18,04 22,70 0,5475
3 meses 17,30 5,73 0,0250
6 meses 15,15 2,94 0,0056
9 meses 12,48 2,96 0,0044

12 meses 13,16 3,64 0,0142
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Tabela 8- Evolucao clinica da area da tlcera durante o seguimento no grupo I (tratamento

clinico)
Nome Idade Area Inicio Area Area Area Area
tratamento 3 meses 6 meses 9 meses 12 meses
1C 63 21,32 0 0 6,47 13,85
2C 36 4,6 2,6 1,53 0 0
3C 68 37,95 23,30 7,27 6,07 4,40
4C 67 14,44 4,31 0,66 0 1,0
5C 67 11,16 5,17 2,55 0,96 0
6C 61 2,73 2,42 1,78 3,81 2,14
7C 53 19,01 20,50 16,28 9,23 14,42
8C 72 17,79 22,47 20,49 16,27 19,10
9C 81 20,76 12,94 5,35 6,21 4,95
10C 81 7,95 7,49 4,78 9,87 6,06
11C 46 0,68 0,47 0,51 1,35 1,92
12C 44 21,99 6,48 10,9 4,63 24,34
13C 60 20,07 13,36 13,10 19,51 27,57
14C 70 29,86 66,44 53,59 36,90 21,87
15C 44 30,72 37,42 24,79 26,30 23,75
16C 62 1,63 0 0 0 0
17C 64 42,48 35,54 24,55 17,05 14,29
18C 72 12,96 13,38 33,44 22,38 18,77
19C 79 2,48 1,25 0 2,19 0
20C 42 2,29 0 0 3,18 0,73
21C 35 4,16 2,52 2,51 6,41 0
22C 63 12,22 2,42 0 0 0
23C 63 27,54 40,24 46,40 48,05 69,47
24C 79 53,90 61,81 58,54 30,47 24,99

25C 47 30,53 50,21 49,78 34,72 35,57
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Tabela 9- Evolugao clinica da area da ulcera durante o seguimento no grupo II (tratamento

laser)
Paciente  Idade Area total da ferida (cm?)

ID Pré 1m 3m 6m 9m 12m
1L 29 18,65 4,45 0 0 0 0
2L 64 30,63 16,59 11,19 13,85 9,26 15,71
3L 37 7,05 2,62 3,0 0 0 0
4L 55 1,27 0 0 0 0 0
5L 65 1,55 0 0 0 0 0
6L 88 3,14 0,52 0 0 0 0
7L 59 127,89 62,5 41,87 21,39 21,3 32,9
8L 72 5,55 3,52 2,47 3,17 3,37 3,6
9L 40 1,3 0 0 0 0 0
10L 69 1,66 0 0 0 0 0
11L 63 14,29 0,38 0 0 0 0
12L 64 100,8 77,22 73,18 36,5 36,5 36,5
13L 64 15,07 10,57 4,38 0 0 0
14L 64 13,03 13,3 0,49 0 0 0
15L 49 2,31 0 0 0 0 0
16L 60 58,18 24,26 13,93 0 0 0
17L 39 14,0 0 0 0 0 0
18L 26 2,3 0 0 0 0 0
19L 68 0,64 0 0 0 0 0
20L 47 1,06 0 0 0 0 0
21L 43 26,7 0 0 0 0 0
22L 59 3,68 0 0 0 0 0
23L 57 1,87 0,62 0 0 0 0
24L 75 2,39 0 0 0 0 0
25L 59 6,82 4,77 4,39 4,70 9.66 9,7
26L 74 24,47 8,14 0 0 0 0
27L 63 126,68 14,6 0 0 0 0
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Durante o periodo de estudo ndo foi observada qualquer recorréncia de tlcera
nos pacientes tratados com endolaser e que cicatrizaram. Entre os pacientes do Grupo I
(tratamento clinico), dos nove membros (36%) que cicatrizaram durante o seguimento,
quatro (44,4%) apresentaram recorréncia da ulcera em um periodo de 30 a 90 dias
pos-cicatrizagdo e, destes, apenas uma (25%) cicatrizou novamente até o final do periodo

de observacao de 12 meses (tabela 10).

Tabela 10- Taxas comparativas de cicatrizagdo de ulceras e recorréncias no periodo de

seguimento de 12 meses

Total de Ulceras Recorréncia de Ulceras Total de Ulceras
n cicatrizadas durante em relacao ao total cicatrizadas no final
o estudo / % cicatrizado / % do estudo / %
Grupol 25 9 (36,0%) 4 (44,4%) 6 (24,0%)
Grupo I 27 22 ( 81,5%) 0 22 (81,5%)

P <0,0001

4.2- Extensao do segmento venoso tratado e quantidade de energia empregada por

centimetro linear

A veia safena magna foi tratada isoladamente em 17 casos (63,0%);
a veia safena parva, isoladamente em trés casos (11,1%), e ambas as veias safenas tratadas
concomitantemente em sete casos (25,9%). A veia de Giacomini foi tratada em trés casos

associados ao tratamento da safena parva.

A extensdao média de veia tratada foi de 56,8 cm para a veia safena magna e
32cm para a veia safena parva, incluindo a veia de Giacomini. A quantidade média de
energia liberada foi de 94,75 Joules por centimetro linear na veia safena magna (DP = 19,9)

e 88,4 Joules por centimetro linear na veia safena parva (DP = 25,03) (tabela 11 e 12).
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Tabela 11- Extensdo do segmento venoso tratado e quantidade de energia laser liberada por

centimetro linear

Paciente Veia Tratada Extensao da Veia Quantidade de energia / cm

ID tratada (cm) linear (Joules)
VSM VSP VG VSM VSP (+VG) VSM VSP (+VG)

1L X X 37 25 89,0 58,0
2L X 18 87,0
3L X 96 86,0
4L X 75 63,6
5L X 60 88,66
6L X 55 60,34
7L X X 15 35 86,9 81,25
8L X X 50 17 131,2 142,5
9L X 76 85,7
10L X 40 117,35
11L X 63 82,2
12L X X 43 47 92,3 83,7
13L X X 42 33 59,9 61,1
14L X 55 92,7
15L X 76 99,5
16L X X 62 33 90,5 94,2
17L X 40 107,4
18L X 35 103,45
19L X 70 85,1
20L X 61 88,7
21L X 85 118,2
221 X 63 134,0
23L X 68 121,0
24L X 30 98,0
25L X X 45 37 101,7 68,6
26L X 39 114,7
27L X 58 96,5

VSM= Veia Safena Magna; VSP= Veia Safena Parva; VG= Veia de Giacomini
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Tabela 12- Extensao média e quantidade de

laser

energia média empregada no tratamento com

Extensao de Veia Tratada

Quantidade de energia liberada por

(cm) centimetro linear (Joules)
minimo média maximo minimo média maximo
VSM 15,0 56,8 96,0 59,0 94,75 134,0
VSP 17,0 32,0 47,0 58,0 88,4 142,0

VSM= Veia Safena Magna; VSP= Veia Safena Parva.

4.3- Volume de solucao utilizada para infiltracao intumescente perivenosa

O volume total de solugdo anestésica de lidocaina a 0,2% infiltrada ao longo do

segmento venoso tratado variou de 50ml a 200ml na veia safena magna, variando de

1,6ml a 4,6ml por centimetro linear. Na veia safena parva, incluindo a veia de Giacomini

quando tratada, o volume total de solugdo infiltrada variou de 50ml a 80ml, variando de

1,38ml a 2,94ml por centimetro linear, conforme demonstrado na tabela 13.

O volume total médio infiltrado ao longo da veia safena magna foi de 135,41ml

com uma média de 2,38ml por centimetro linear. Na veia safena externa o volume total

médio foi de 67,5ml com uma média de 2,1ml por centimetro linear (tabela 14).
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Tabela 13- Volume de solugdo utilizado para infiltragao intumescente perivenosa para cada

segmento venoso tratado

Veia Safena Magna Veia Safena Parva
Paciente Extensdo Volume Relacao Extensdo Volume Relacao
1D (cm) infiltrado volume/ cm (cm) infiltrad  volume/ cm
(ml) (ml/cm) o (ml) (ml/cm)
1L 37 80 2,16 25 50 2,0
2L - - - 18 50 2,77
3L 96 180 1,87 - - -
4L 75 140 1,86 - - -
5L 60 120 2,0 - - -
6L 55 130 2,36 - - -
7L 15 50 3,33 35 80 2,28
8L 50 80 1,6 17 50 2,94
9L 76 160 2,1 - - -
10L 40 120 3,0 - - -
11L 63 140 2,2 - - -
121 43 80 1,86 47 65 1,38
13L 42 120 2,65 33 80 2,42
14L 55 150 2,72 - - -
15L 76 200 2,63 - - -
16L 62 100 1,61 33 70 2,12
17L - - - 40 70 1,75
18L - - - 35 80 2,28
19L 70 180 2,57 - - -
20L 61 200 3,27 - - -
21L 85 170 2,0 - - -
221 63 180 2,85 - - -
23L 68 140 2,05 - - -
24L 30 80 2,67 - - -
25L 45 140 3,11 37 80 2,16
26L 39 180 4,6 - - -

27L 58 130 2,24 - - -
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Tabela 14- Volume médio de solucao anestésica infiltrada perivenosamente

Extensdo Média tratada Volume médio infiltrado Relacao
(cm) (ml) Volume / cm linear
VSM 56,8 135,4 2,38
VSP 32,0 67,5 2,10

VSM= Veia Safena Magna; VSP= Veia Safena Parva

4.4- Temperaturas intra e perivenosa durante o procedimento com laser endovenoso

As medidas das temperaturas intravenosas e perivenosas foram obtidas durante

o procedimento, em tempo real, em 12 pacientes consecutivos.

Em seis pacientes foram obtidos os registros simultdneos das temperaturas
intravenosas e perivenosas. O comportamento das curvas térmicas, nesses pacientes,
foi consistentemente semelhante, apresentando um pico de temperatura intravenosa médio
de 79,3°C (DP=12,44), com durag¢do fugaz, declinando em seguida, ao longo do tempo,
até retornar ao nivel basal, porém permanecendo acima de 50°C por um tempo médio de
122 segundos, variando de 88 segundos a 166 segundos (DP=26,41) (Tabela 15). O pico de
temperatura perivenosa ocorreu ligeiramente atrasado em relacdo a temperatura
intravenosa, variando de 35,5°C a 48,4°C com uma média de 43,0°C (DP=5,28),
permanecendo consistentemente abaixo de 50°C nos seis pacientes com infiltragdo

intumescente perivenosa dirigida pelo ultra-som (figuras 25 a 31).
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Tabela 15- Tempo de permanéncia da temperatura intravenosa acima de 50°C

Tempo de permanéncia da

Paciente Temperatura intravenosa acima de 50°C (segundos)

1 120
2 88

3 104
4 124
5 130
6 166

Meédia 122 (DP=26,41)
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Q
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40
20
0
1 2 3 4 5 6
—&—Intravenosa 96.3 85.5 79.6 84 69.6 61.1
—— Perivenosa 35.5 47.2 37.8 43 46.1 48.4
Individuos

Figura 25- Picos de temperaturas intravenosas e perivenosas medidos simultaneamente ¢

em tempo real, em seis pacientes
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Figura 26- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 1 da

figura 25.
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Figura 27- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 2 da

figura 25.
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Figura 28- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 3 da

figura 25.
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Figura 29- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 4 da

figura 25.
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Figura 30- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 5 da

figura 25.
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Figura 31- Curvas de temperaturas intra e perivenosa referentes ao paciente nimero 6 da

figura 25.

Em dois pacientes foi realizada a mensuragdo das temperaturas intravenosa
isoladamente, sendo observado o mesmo padrdo de curva térmica, com picos de 96,3°C e
72,2°C e com tempo de duragdo da temperatura intravenosa, acima de 50°C, de 90 segundos
e 80 segundos respectivamente e com uma média de energia liberada de 90,8Joules/cm

linear, conforme demonstrado na figura 32.
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Figura 32- Padrao de curva térmica intravenosa medida isoladamente em dois pacientes

Em trés pacientes foi obtido o registro isolado das temperaturas perivenosa com
infiltragdo intumescente dirigida por ultra-som, sendo observado o mesmo padrdo de curva
térmica perivenosa anteriormente demonstrado, com picos de temperaturas

consistentemente abaixo de 50°C, para uma média de energia laser de 91,1 Joules entregues

por centimetro linear (Figura 33).

Resultados
122



Temperatura °C

1

3 5 7 9 1113 1517 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43 45 47 49 51 53 55 57 59 61 63 65 67 69 71
Intervalo de Tempo ( X 10 seg)

Figura 33- Curvas de temperaturas perivenosas medidas isoladamente com infiltragdo

intumescente dirigida por ultra-som

Em um paciente, cuja infiltragdo intumescente foi realizada sem orientagdo
ultra-sonografica, o pico de temperatura perivenosa atingiu 67,3°C com uma média de

energia entregue de 85,7 Joules por centimetro linear (figura 34).
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Figura 34- Pico de temperatura perivenosa durante tratamento com endolaser, em tempo

real, com infiltracdo intumescente realizada sem orientacdo ultra-sonogréafica.

Considerando os 11 pacientes tratados com infiltragdo intumescente perivenosa
realizada no compartimento da safena, orientado por ultra-som e envolvendo toda a
circunferéncia do vaso, os picos de temperaturas intravenosas oscilaram entre um minimo
de 61,1°C e um maximo de 96,3°C com uma média de 80,5°C (DP=12,54). As temperaturas
perivenosas apresentaram picos oscilando entre 35,5°C e 48,4°C com uma média de 43,1°C

(DP=4,80) (figura 35).
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Figura 35- Picos de temperaturas intravenosas e perivenosas com infiltragdo intumescente

dirigida por ultra-som, durante tratamento com laser endovenoso (tempo real).

Em todos os casos, a oclusdo venosa imediata foi um fator constante e ndo
houve recanalizagdo observavel durante os controles com ecografia vascular com Doppler e

mapeamento de fluxo a cores, até o encerramento do estudo.

4.5- Variacao do diametro da veia poplitea apdés o tratamento das varizes com

Endolaser

O didmetro transverso médio da veia poplitea, no inicio do estudo, foi de
12,43mm, variando de 7,5mm a 17,8mm (DP = 2,65). Ap6s 12 meses a média dos
diametros foi de 10,16 mm, variando de 7,0mm a 16,5 mm ( DP= 2,31)(p< 0,0001),

conforme mostrado na tabela 16.
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Entre os 27 pacientes portadores de ulcera venosa tratados com endolaser,
18 (66,6%) apresentavam refluxo patologico na veia poplitea e nove (33,4%) tinham veias
popliteas competentes, antes do tratamento das varizes com o laser. Apds 12 meses do
tratamento, nove pacientes persistiam com refluxo na veia poplitea e, em outros nove

pacientes, o refluxo havia desaparecido.

Dos nove pacientes que apresentavam ulceras com veias popliteas competentes
(33,4%), sete (77,7%) cicatrizaram completamente e dois (22,3%) permaneceram com as
ulceras abertas. O didmetro médio da veia poplitea reduziu de 10,87mm para 9,14mm

(p=0,0021), e a area média das ulceras reduziu de 20,0cm? para 4,5cm? (Tabela 17).
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Tabela 16- Variagdo do didmetro da veia poplitea nos pacientes do Grupo II

pos-tratamento das varizes com Endolaser

Paciente Evolucao diametro Veia Poplitea (mm) Area da Ulcera (cm?)
1D Pré Im 3m 6m 9m 12m Pré 12m
1L 11,9 9,9 9,9 9,9 9,7 9,6 18,65 0
2L 10,9 9,0 9,0 8,9 8,3 8,1 30,63 15,71
3L 16,8 15,4 15,4 15,4 14,3 14,3 7,05 0
4L 12,5 10,7 10,5 10,5 10,4 10,4 1,27 0
5L 9,0 8,7 8,7 8,7 8,5 8,6 1,55 0
6L 9,7 9,5 9,2 8,0 8,0 7,8 3,14 0
7L 16,6 16,5 16,6 16,4 16,5 16,5 127,89 32,9
8L 7,5 7,6 8,2 8,2 7,0 7,0 5,55 3,6
oL 11,0 10,5 10,5 9,3 9,2 9,2 1,3 0
10L 10,7 9,5 9,4 9,2 9,0 9,0 1,66 0
11L 13,3 10,0 9,7 8,3 8,3 8,3 14,29 0
12L 12,0 12,0 11,2 11,2 11,2 11,2 100,8 36,5
13L 10,9 10,9 10,9 10,9 10,9 10,9 15,07 0
14L 10,0 10,0 8,7 8,2 7,8 7,4 13,03 0
15L 11,2 11,2 10,7 10,7 10,7 10,5 2,31 0
16L 16,0 14,5 13,1 12,6 12,1 12,0 58,18 0
17L 15,1 10,4 10,0 9,8 9,5 9,5 14,0 0
18L 16,0 14,6 12,6 12,1 12,1 12,1 2,3 0
19L 11,5 10,7 10,1 10,1 10,0 9,6 0,64 0
20L 10,9 10,9 10,0 10,0 10,0 9,2 1,06 0
21L 11,6 11,0 9,8 9,1 9,1 9,1 26,7 0
22L 11,9 10,5 9,7 9,4 9,1 8,5 3,68 0
23L 17,8 14,1 13,2 12,6 12,6 12,2 1,87 0
24L 16,4 15,2 15,2 15,0 15,0 15,0 2,39 0
25L 11,0 11,0 10,2 10,2 10,2 10,2 6,82 9,7
26L 11,4 9,8 8,3 8,3 8,2 8,2 24,47 0
27L 12,1 11,0 10,1 10,1 10,1 10,1 126,68 0

Meédia 12,43 11,30 10,77 10,48 10,28 10,16 22,7 3,64
DP 2,65 2,25 2,19 2,24 2,27 2,31 37,0 9,62
P <0,0001
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Tabela 17- Variacdo do diametro da veia poplitea e cicatrizagdo das tlceras em pacientes

sem refluxo popliteo

Paciente Area da Evolucao do diametro da Presenca de Refluxo na Veia

ID Ulcera (cm?) Veia Poplitea (mm) Poplitea
Pré 12m  Pré 3m 6m 9m 2m Pré 3m 6m 9m 12m
8L 5,55 3,6 7,5 8,2 8,2 7,0 7,0 N N N N N
9L 1,3 0 11,0 10,5 9,3 9,2 9,2 N N N N N
10L 1,66 0 10,7 9,4 9,2 9,0 9,0 N N N N N
121 100,8 36,5 12,0 11,2 11,2 1,2 11,2 N N N N N
13L 15,07 0 10,9 10,9 10,9 10,9 10,9 N N N N N
20L 1,06 0 10,9 10,0 10,0 10,0 9,2 N N N N N
21L 26,7 0 11,6 9,8 9,1 9,1 9,1 N N N N N
221 3,68 0 11,9 9,7 9,4 9,1 8,5 N N N N N
26L 24,47 0 11,4 8,3 8,3 8,2 8,2 N N N N N
Média 20,0 45 10,87 9,77 9,51 9,30 9,14 - - - - -

DP 31,9 12,1 1,34 1,04 1,03 1,29 1,28 - - - - -

P <0,05

Dos 18 pacientes (66,6%) com ulceras e com refluxo nas veias popliteas
(>2,0seg), houve corre¢do do refluxo, apoés tratamento com endolaser, em nove pacientes,
com uma reducao no didmetro médio da veia poplitea de 13,93mm (DP=2,54) para
10,41mm (DP=2,03) (p < 0.0001). Entre esses nove pacientes, oito (88,8%) tiveram suas
ulceras completamente cicatrizadas, e o paciente que ndo cicatrizou (11,2%) apresentou

uma reducao da area da tlcera de 30,63cm? para 15,71cm? (Tabela 18).
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Tabela 18- Variacdo do diametro da veia poplitea e cicatrizagdo das tlceras em pacientes
que tinham refluxo popliteo e que foi revertido apds o tratamento das varizes

com Endolaser

Area da Ulcera  Evolucio do didmetro da Veia Poplitea Presenca de Refluxo na
Paciente (cm?) (mm) Veia Poplitea

ID Pré 12m Pré 3m 6m 9m 2m Pré 3m 6m 9m 12m
IL 18,65 0 11,9 9,9 9,9 9,7 9,6 S N N N N
2L 30,63 1571 109 9,0 8,9 8,3 8,1 S N N N N
3L 7,05 0 16,8 154 15,4 14,3 14,3 S S S N N
11L 14,29 0 13,3 9,7 83 8,3 8,3 S N N N N
16L 58,18 0 16,0 13,1 12,6 12,1 12,0 S S N N N
17L 14,0 0 15,1 10,0 9,8 9,5 9,5 S N N N N
19L 0,64 0 11,5 10,1 10,1 10,0 9,6 S N N N N
23L 1,87 0 17,8 13,2 12,6 12,6 12,2 S N N N N
27L 126,68 0 12,1 10,1 10,1 10,1 10,1 S N N N N

Média 30,22 1,74 13,93 11,17 10,85 10,54 10,41
DP 4023 523 254 217 224 203 2,03

Os outros nove pacientes, entre os 18 que apresentavam ulceras e refluxo nas
veias popliteas, persistiram com o refluxo popliteo apds o tratamento das varizes
tronculares com o endolaser. O diametro médio da veia poplitea reduziu de 12,48 mm
(DP= 3,05) para 10,94mm (DP=3,11) (p=0,0025) e a area média das ulceras reduziu de
17,85 cm? (DP=41,43) para 4,72 cm? (DP=11,05) sendo que em sete membros (77,7%) as

ulceras cicatrizaram completamente (Tabela 19).
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Tabela 19- Variacdo do diametro da veia poplitea e cicatrizacdo das tlceras em pacientes

com refluxo persistente da veia poplitea apds o tratamento das varizes com

Endolaser
Area da Evolucio do diametro da Presenca de Refluxo na
Paciente  Ulcera (cm?) Veia Poplitea (mm) Veia Poplitea
ID Pré 12m  Pré 3m 6m 9m 12m Pré 3m 6m 9m 12m
4L 1,27 0 12,5 10,5 10,5 10,4 10,4
5L 1,55 0 9,0 8,7 8,7 8,5 8,6
6L 3,14 0 9,7 9,2 8,0 8,0 7,8

L 12789 329 166 166 164 165 16,5
4L 13,03 0 100 87 82 78 74
15L 2,31 0 112 107 107 10,7 10,5
18L 2.3 0 160 12,6 12,1 12,1 12,1
24L 2,39 0 164 152 150 150 15,0
25L 682 966 11,0 102 102 102 102

Média 17,85 4,72 1248 1137 11,08 11,02 10,94
DP 4143 11,04 305 285 294 304 3,11

v 1 N NN NN v v v wn
v rnu» N NN N v Y v wv
v nn nn NN NN v v v wvn
v rnun N NN NN v Y v v
v nn NN N NN v v v wvn

4.6- Efeitos Adversos

O procedimento, realizado sob anestesia local usando infiltracdo intumescente
no compartimento da safena associado a sedagdo por via oral com 15 mg de midazolan®,
foi muito bem tolerado pela maioria dos pacientes. Contudo, nove pacientes (33,4%)
queixaram-se de dor tolerdvel, ndo dificultando ou impedindo a continuidade do
procedimento e ndo houve nenhum relato de dor intoleravel. Nenhum paciente apresentou

qualquer efeito adverso relacionado com anestesia e/ou sedagdo (Tabela 20).
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Tabela 20- Efeitos Adversos relacionados com o tratamento de varizes com Endolaser

Efeitos Adversos n (%)
Dor Suportavel 9 (33,3%)
Intoleravel 0
Equimoses 17 (62,9%)
Enduramento 5 (18,5%)
Hiperpigmentacao 1(3,7%)
Parestesia Transitoria 6 (22,2%)
Infeccio 0
Queimadura de Pele 1 (3,7%)
Necrose Lipoidica 1 (3,7%)
Extensdo Trombo para VFC 2 (7,4%)
Flebite 0
TVP 0
Embolia Pulmonar 0

Equimoses foram observadas em 17 membros tratados (62,9%), no trajeto da
veia safena magna (VSM), sendo mais acentuados no 1/3 médio e distal da coxa,
desaparecendo completamente, sem seqiielas, ao final da quarta semana. Enduramento no
trajeto da veia submetida ao tratamento foi observado em 18,5% dos casos
(cinco membros). Nao houve nenhum caso de flebite superficial, trombose venosa profunda
(TVP) ou embolia pulmonar (EP). Em um membro (3,7%), ocorreu hiperpigmenta¢do no
trajeto da VSM (figura 36). Parestesia transitoria foi observada em seis membros (22,2%),
localizada na face medial do 1/3 médio e distal da perna e nas faces medial e/ou lateral da
regido inframaleolar. Todos os casos apresentaram remissdo completa espontanea ao final
do sexto més, sem necessidade de nenhum tratamento adicional. Ndo houve nenhum caso
de infecgdo relacionado com o procedimento. Em um membro (3,7%) houve queimadura de
pele na face medial do 1/3 médio da perna, com formacdo de flictena e Ttlcera,
completamente resolvido ao final do terceiro més, deixando uma pequena seqiicla

cicatricial (figura 37). Houve também um caso (3,7%) de necrose lipoidica na face medial
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do 1/3 superior da perna, confirmada por bidpsia por pun¢do aspirativa, dirigida por
ultra-som, no décimo dia, evoluindo com resolu¢do completa em 30 dias e sem seqiielas
(figura 38). Em dois casos (7,4 %) foi observada extensdo do trombo da Safena Interna
para a Veia Femoral Comum (VFC) cerca de 2 ou 3 mm (figura 39), sem progressao para
trombose venosa profunda ou embolia pulmonar e com resolugdo espontanea completa ao
final do primeiro més. Todos os pacientes estavam satisfeitos com a decisdo de serem

submetidos ao tratamento com o EVL e com os resultados subseqiientes.

Figura 36- Hiperpigmentacao no trajeto da veia safena interna (paciente 6L)
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Figura 37- Queimadura da pele com resolucao ao final do terceiro més (paciente 2L).

Figura 38- Necrose lipoidica no 1/3 superior da perna confirmada com pun¢ao aspirativa.

Resolugdo sem seqiiela ao final de 30 dias (paciente 9L)

Resultados

133



DistA 10.0mm [

VSl
=i

trombo =
=~

" "3SF tongftudinal

trembo
trombo s o
JSF transversal “JSFlofgitudinal

| Lamm °

gImm [oist B To.3mm

Figura 39- Extensdo do trombo para a veia femoral comum (VFC). Ponta de seta fina e
larga indicando a extremidade do trombo no caso A e B respectivamente

(pacientes 3L e 6L)
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5- DISCUSSAO
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Hipocrates observou a associagdo entre a ulcera de perna e varizes ha mais de
2.000 anos (Adans,1949). Wiseman, no século XVII, também tinha o conhecimento dessa
associacdo. Em meados do século passado, Homans fez uma descricdo da interagcdo
fisiopatoldgica do sistema venoso profundo, superficial e comunicante (Anning, 1976).
Mais tarde, Linton (1938) enfatizou a importancia das veias perfurantes insuficientes na
etiopatogenia das ulceras venosas e desenvolveu uma técnica para ligadura dessas veias

com uma longa incisdo na face medial da perna.

As veias varicosas foram descritas no “EBBERS Papyrus” no século XVI e
desde aquela época foram consideradas responsdveis pelas complicacdes tréficas descritas
por Hipdcrates (Pocard, 1997). No entanto, apesar da longa histdria, esta afeccdo ndo
despertou o interesse dos médicos e provavelmente nem dos historiadores porque ela
somente voltou a ser mencionada nos séculos subseqiientes sem que se desse €nfase a

significancia social da doenca venosa.

A tlcera venosa cronica ¢ um problema maior, afetando cerca de 1% da
populacdo adulta e cerca de 3,6% da populagdo com idade superior a 65 anos (Dalle et all.,
1983; Bobek et al., 1996; Clement, 1999). Cabral (2000) encontrou uma prevaléncia de
2,6% de ulceras abertas ou cicatrizadas em um levantamento realizado em unidades do

Sistema Unico de Satide de Belo Horizonte.

Essa afeccdo, portanto, constitui um grave problema médico, social e
sécio-econdmico, ndo s6 no Brasil (De Castro Silva, 1991), mas em todo mundo e
representa uma das causas mais freqiientes de incapacidade tempordria ou definitiva para o
trabalho, em quase todos os paises desenvolvidos. Por exemplo, € responsdvel por altas
taxas de absenteismo no trabalho, com perda estimada de 500.000 dias de trabalho por ano
na Inglaterra e Pais de Gales e de 2.000.000 de dias de trabalho nos Estados Unidos
(Browse & Burnand,1978; Van den Oever et al., 1998).

As tlceras venosas, embora com mortalidade quase nula, causam um grande
impacto sobre a qualidade de vida dos pacientes na medida em que produzem incapacidade
laborativa, limitacdo ou aboli¢do da vida social, limitacdo da atividade fisica, perda da

auto-estima, repulsa sexual, dor, depressdo e com um alto custo financeiro e psicossocial.
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Por isso € importante que tratamentos mais efetivos e com melhor custo-beneficio sejam

identificados.

O tratamento das ulceras venosas tem sido considerado de interesse secunddrio
pela maioria dos centros médicos e hd inimeras justificativas para isso. Entre elas, o fato de
que os pacientes portadores dessa afec¢do geralmente sdo muito pobres, com necessidades
basicas ligadas a questdes de sobrevivéncia sempre muito presentes, totalmente
dependentes do assistencialismo e da previdéncia social, muitas vezes sem a possibilidade
de contar com um “cuidador”, e inseridos em um complexo contexto familiar que torna
proibitivo o repouso. Portanto, incapazes de seguir as recomendacdes médicas. Além disso,
ha também os ganhos secunddrios relacionados com a patologia, especialmente quando o
paciente € o provedor financeiro da familia, onde se manter como beneficidrio da
seguridade social permite amealhar algum ganho financeiro extra com atividades

alternativas, conhecidas no meio como “bico”, e isso significa ndo cuidar da ferida na

perna.

Segundo Pravat (1972), “as dlceras das pernas constituem uma doenca corrente,
aparentemente banal, pouco conhecida pelas autoridades publicas, que parecem ignorar sua
importancia social, mal conhecida pelos enfermos, que consultam mais os farmacéuticos e

curandeiros que os médicos, e muitas vezes mal conhecida pelo proprio médico pratico”.

Freqiientemente o médico, ao se deparar com um paciente portador de ulcera
venosa, quase que instantaneamente e de forma reflexa, lhe atribui o diagndstico de
sindrome pés-trombdtica, contra-indicando a cirurgia, restringindo-se ao tratamento clinico

pelas bandagens compressivas, que vem sendo realizado desde os tempos de Hipdcrates.

Indiscutivelmente, o tratamento clinico, sobretudo a terapia de compressao,
tornou-se a mais popular forma de terapéutica empregada no cuidado desses pacientes,
em todo o mundo. Embora se estime que esta modalidade terapéutica seja efetiva em cerca
de 60% dos pacientes (Fletcher et al., 1997; Cullun et al., 2000), a doenca progride,

as recorréncias de tulceras sdo freqiientes, e os pacientes caminham para a incapacidade.

Segundo Bergan (1982), “o tratamento conservador tem criado nos Estados

Unidos um numero significativo de individuos incapacitados ainda jovens e ativos”.
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De fato, observa-se em varios estudos, relatos de diferentes taxas de recorréncia de dlceras,
apos a cicatrizagdo da ferida com tratamentos conservadores, tais como 28% em dois anos,
segundo Moneta & Gloviczki (2000), 38% em até trés anos, segundo Marston et al., (1999)
e 57% com dois anos, segundo Erickson et al., (1995). Infelizmente, muitos pacientes com
multiplos episddios de ulceras recorrentes evoluem, a longo prazo, com uma grave
disfungdo do membro, ocasionalmente sendo necessdrio uma amputagdo,

segundo Nelzén et al., (1997), em até 3% dos casos.

Atualmente, porém, com o advento de novas tecnologias terapéuticas € com o

grande avanco na drea de recursos diagndsticos, despontam novos horizontes, neste campo.

A realizacdo de cirurgia convencional de varizes nos pacientes com ulcera
varicosa, nem sempre pode ser indicada devido aos riscos que podem resultar, oriundo da
infeccdo e impropriedade da pele na regido a ser tratada; somam-se a isto a necessidade de
anestesia e as co-morbidades comuns nesses pacientes (obesos, diabéticos e 1dosos) sendo
necessario permanecerem acamados por um periodo de tempo apds a cirurgia, com sérios

inconvenientes (Lofgren et al., 1976; Keith et al., 1983; Bounameaux et al.,1996).

A regido a ser tratada, com feridas potencialmente infectadas e com fibrose,
ndo permite ao cirurgido uma remog¢do adequada das veias, principalmente na regido distal

da perna.

As intervencdes diretas sobre o sistema venoso profundo, visando sua
reconstru¢do, depois do entusiasmo inicial na década de 1980, vem diminuindo em virtude

de resultados nem sempre muito favoraveis.

O tratamento de perfurantes incompetentes continua sendo uma controvérsia
clinica real no tratamento da ulcera venosa. Desde o trabalho de Linton (1938) muito se
discutiu sobre o papel dessas veias no desenvolvimento das ulceras de perna, e alguns
autores as colocam como elemento central da fisiopatologia (Negus, 1985). Stacey (1988),
usando um critério funcional objetivo, demonstrou que ndao houve melhora na fungdo
venosa apos a ligadura de veias perfurantes. Isso ndo € surpresa, ja que outros autores tém
relatado resultados desapontadores apds a ligadura de perfurantes, com altas taxas de

recorréncia de tlceras, mesmo naqueles casos onde a flebografia havia mostrado
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claramente que as veias perfurantes da panturrilha estavam  insuficientes

(Burnand et al.,1976; Iafrati et al., 2002).

A correcdo do refluxo venoso superficial da forma proposta pelo uso do
endolaser, com alta imediata para deambular, parece ser o caminho mais adequado.
Todo esforco deve ser feito para se restabelecer a normalidade das condigoes

hemodinamicas no membro e a vida social de cada paciente.

Entretanto, o valor da ablacdo venosa superficial no tratamento da insuficiéncia
venosa cronica também apresenta algumas controvérsias. Muitos cirurgides t€ém assumido
que a anormalidade hemodindmica predominante estd relacionada com o sistema venoso
profundo, sugerindo que este componente deve ser corrigido para melhorar a fungao
venosa. Partem do pressuposto que a insuficiéncia do sistema venoso profundo € a condi¢ao
“sine qua non” para o desenvolvimento das ulceras e que o controle isolado do distirbio
hemodinamico do sistema superficial e perfurantes nio seria suficiente para promover a

cicatrizagdo (Raju & Fredericks, 1988; Sotturai, 1991; Masuda & Kistner,1994).

O papel da ablacdo do refluxo no sistema superficial e perfurantes, como
oposicdo a reconstrucdo venosa profunda, ndo tem sido estudado completamente.
Shami et al., (1993) relataram resultados favordveis com a fleboextracdo da safena em

pacientes que tinham ulceras, entre os quais 47% tinham insuficiéncia venosa profunda.

Entre os 52 pacientes da casuistica do presente estudo, todos portadores de
ulcera de longa data (média de 10,3 anos no Grupo I e 12,3 anos no Grupo II), 23 pacientes
(44,2%) apresentavam insuficiéncia do sistema venoso superficial com veias profundas
normais. Nao foi observado qualquer caso com insuficiéncia isolada do sistema venoso
profundo, sendo que os 29 pacientes (55,8%), que tinham anormalidades nas veias
profundas, apresentavam concomitantemente insuficiéncia do sistema venoso superficial e

veias perfurantes.

Esses achados sdo muito semelhantes aos publicados por Shami et al. (1993),
onde indicam que mais da metade dos pacientes (53%) com ulcera venosa, por eles

estudados, tinha anormalidades do sistema venoso superficial com veias profundas normais.
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Outros autores também relatam uma incidéncia significativa de tlceras em pacientes com
alteracdes hemodindmicas no sistema venoso superficial e com integridade funcional das
veias do sistema venoso profundo (Hoare et al.,1982; Sethia & Darke,1984;

Cornwall et al.,1986).

Tais achados sdo surpreendentes e possuem uma importdncia crucial,
considerando que 44,2% dos pacientes incluidos no presente estudo poderiam ser tratados
com um simples procedimento cirtrgico e ter sua doenga curada. Por que ndo foram
tratados € uma questdo que merece atencdo e deve ser discutida com seriedade pelas
autoridades, em beneficio de um enorme contingente de individuos invélidos onerando os

cofres publicos e que podem ser curados.

As alternativas de tratamentos minimamente invasivos devem procurar reduzir
os riscos, a morbidade e o custos em relagdo ao procedimento convencional e, sobretudo,
ampliar a possibilidade de indicacdo do tratamento para pacientes que nao seriam elegiveis
para o tratamento convencional. Parece-nos que o procedimento analisado neste estudo

contempla todos esses aspectos.

O estudo com ultra-som em wuma semana e 30 dias apdés o
“tratamento endovenoso com laser” (EVL) mostrou sempre obstru¢do das veias tratadas,
com abolicdo completa do refluxo, encontrando alguns poucos locais com colecdo de
sangue e sem circulagdo, portanto, com uma taxa de sucesso imediato de 100%. Os efeitos
adversos observados, todos relacionados na tabela 20 foram auto limitados e sem grandes
implicagdes clinicas, sendo as ocorréncias mais graves ou potencialmente mais sérias,
um caso de hiperpigmentacao no trajeto da veia safena magna (figura 36), em um paciente
com 88 anos de idade, magro e com a veia muito proxima a pele (caso 6L); um caso de
queimadura de pele (caso 2L) (figura 37), um caso de necrose lipoidica (figura 38)
confirmado por bidpsia por pun¢do aspirativa (caso 13L) e dois casos de extensdo do
trombo até a jun¢do safeno-femoral (casos 3L e 6L) (figura 39). Nenhum desses casos
necessitou de tratamento para o evento adverso, e todos apresentaram uma evolugdo
favoravel. Ndao houve, nessa série, nenhum caso de trombose venosa profunda ou de
embolia pulmonar sintomdtica. Nao houve caso de infec¢do progressiva; ao contrario,

houve melhora da infeccao local e das secrecoes.
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Tanto os resultados, com taxa de sucesso imediato, definido como a capacidade
da técnica em abolir o refluxo da veia tratada, de 100% nessa casuistica, como os efeitos
adversos observados, foram semelhantes aos relatados na literatura, € ndo houve nenhum

caso revestido de maior gravidade (Tabelas 21 e 22).

Tabela 21- Taxas de sucesso imediato e tardio nas diferentes séries publicadas na literatura

Autor / ano Comp. Onda n° membros / Sucesso Sucesso Tardio
Laser (nm) n° pacientes Imediato (> 2 anos)

Agus(IEWG),2006 810-980 1076 / 1050 99,0% 97,0%
Viarengo, 2006 980 417/253 97,1% 92,7%
Proebstle, 2005 1320 33/33 100%

Goldman, 2004 1320 24/24 100%

Min, R, 2003 810 499/423 98,2% 93,4%
Proebstle, 2003 940 109/85 96,5% 90,4%
Proebstle, 2002 940 31/26 97%

Chang, 2002 1064 252/149 96,8%

Navarro, 2001 810 40/33 100,0%

Zimmet, 2001 810 90/84 97,0% 99,0%
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Tabela 22- Efeitos adversos relatados em 23 séries de casos publicados, com um total de

3.950 membros tratados no periodo de 2001 a 2007.

Efeitos Adversos n % (n=3.950)
Equimose 1478 37,9%
Enduramento 1166 29,9%
Dor 944 24.2%
Tromboflebite 116 2,97%
Parestesia 81 2,07%
Hematoma 36 0,92%
Hiperpigmentagdo 22 0,56%
Nenhum efeito adverso 19 0,48%
Hipersensibilidade 17 0,43%
Extensdo Trombo p/ Veia Femoral Comum 8 0,20%
TVP 7 0,17%
Queimadura 4 0,10%
Neurite 2 0,05%
Celulite 2 0,05%
Edema 2 0,05%
Embolia Pulmonar 1 0,025%
Infec¢ao 1 0,025%
Flebite flegmonosa 1 0,025%

O maior temor € o motivo maior de criticas ao tratamento endovenoso de
varizes tronculares com laser referem-se ao risco de trombose venosa profunda e embolia
pulmonar secunddrio ao processo de oclusdo trombdtica fototérmica da safena interna,
com progressdo do trombo para a veia femoral comum, em virtude da ndo ligadura
cirtirgica da juncdo safeno-femoral. Entretanto, parece-nos que tal temor ndo encontra
sustentacdo em evidéncias cientificas.

Em um levantamento das complicagdes tromboembdlicas relatadas nas
principais séries publicadas na literatura, excluidos os casos que aparecem repetidos em

varios trabalhos, identificamos 7 casos de trombose venosa profunda (TVP) em
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3.950 membros tratados com endolaser, o que representa uma incidéncia de 0,17% de TVP,

e um caso de embolia pulmonar, com uma taxa de incidéncia de 0,025% (Tabela 22).

Por outro lado, complicacdes tromboembolicas também sdo descritas na
cirurgia convencional de varizes. Segundo Keith (1983), a incidéncia de TVP
pos-safenectomia é de 0,6% (3 casos em 544 cirurgias). Lofgren (1976) relatou uma
incidéncia de 0,39% de Embolia Pulmonar (16 casos em 4.000 cirurgias)
pos- safenectomia. Mais recentemente, Bounameaux e Huber (1996) sugeriram que a

incidéncia de Embolia Pulmonar apés a cirurgia de varizes € de 0,56%.

Nas 23 séries analisadas nessa revisao (Theivacumar et al., 2007; Yang et al.,
2006; Agus et al., 2006; Kim & Paxton, 2006; Kabnick, 2006; Kim &Nwankwo, 2006;
Marston et al., 2006; Meyers et al., 2006; Proebstle et al., 2006; Viarengo et al., 2006;
Dunst et al., 2006; Disselhoff at al., 2005; Huang et al., 2005; Puggioni et al., 2005;
Timperman, 2005; de Medeiros & Luccas, 2005; Timperman et al., 2004; Proebstle et al.,
2004; Proebstle et al., 2003a; Proebstle et al., 2003b; Min et al., 2003; Proebstle et al.,
2002; Navarro et al., 2001), entre os 3.950 membros tratados, 3.700 membros (93,7%)
foram tratados sem a ligadura da juncdo safeno-femoral, mostrando que essa € a conduta
preferida nos diversos servi¢os. Mais recentemente, um grupo de trabalho internacional,
denominado IEWG - International Endovenous Working Group (Agus, 2006),
chamou para si a responsabilidade de determinar que a crossectomia nao estd indicada no
tratamento com endolaser, se ndo houver uma doenga associada, como, p.e., um aneurisma

da crossa.

Considerando esses dados e, a despeito das evidéncias serem baseadas em
séries de casos (nivel C2), o laser endovenoso, realizado da forma como descrito neste
trabalho, parece ser um método seguro, ndo apresentando riscos de processo

tromboembdlicos, além daqueles relatados para a cirurgia convencional.

Todos os pacientes tratados com EVL mostraram melhora aos 30 dias,
quer pela diminuicdo das feridas (ver as areas lidas na Tabela 9), ou pela reducio do edema
na regido distal da perna; foi referido por eles como a perna mais leve para andar.
Notou-se também menor profundidade das ulceras e auséncia de secre¢do, mudanga na

coloragdo das feridas de amarelado para avermelhado e auséncia de dor em alguns casos.
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O fechamento das feridas no grupo de tratamento com endolaser, aos 3 meses
foi de 62,9% (17 membros), sendo que 12 casos (44,4%) estavam completamente
cicatrizados aos 30 dias (Tabelas 6 € 9). No grupo de tratamento clinico, apenas 3 casos
(12%) estavam cicatrizados aos 3 meses (Tabela 8), e essa diferenca foi estatisticamente

significante (p=0,0002).

As feridas com menos de Scm” de drea foram as de melhor resposta aos 90 dias.
Entre os pacientes do Grupo I (tratamento clinico exclusivamente), sete apresentavam drea
inicial da tlcera inferior a Scm?, com uma média de 2,65cm? (DP= 1,36), e, entre estes,
apenas 2 pacientes (28,5%) estavam cicatrizados aos 90 dias. No Grupo II
(endolaser + tratamento clinico), 12 pacientes tinham ulceras com drea inferior a Scm?,
com uma drea média inicial de 1,93cm?, dos quais 100% estavam cicatrizados com 90 dias

(Tabelas 23 e 24).

Tabela 23- Relacdo dos pacientes do Grupo I com érea inicial da tdlcera inferior a Scm? e a

situacdo da mesma ao final de 90 dias.

Paciente Idade Area inicial da iilcera Area da tilcera com
(anos) (cm?) 3 meses (cm?)

2C 36 4,60 2,6

6C 61 2,73 2,42

11C 46 0,68 0,47

16C 62 1,63 0

19C 79 2,48 1,25

20C 42 2,29 0

21C 35 4,16 2,52
Médias 51,5 2,65 (DP=1,36) 1,32 (DP=1,19)
p=0,0023
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Tabela 24- Relacdo dos pacientes do Grupo II com érea inicial da tlcera inferior a Scm? e a

situacdo da mesma ao final de 90 dias.

Area inicial da ulcera Area da ulcera com

Paciente Idade
(cm?) 3 meses (cm?)
4L 55 1,27 0
5L 65 1,55 0
6L 88 3,14 0
oL 40 1,3 0
10L 60 1,66 0
15L 64 2,31 0
18L 26 2,3 0
19L 68 0,64 0
20L 47 1,06 0
22L 59 3,68 0
23L 57 1,87 0
24L 75 2,39 0
Médias 58,7 1,93 (DP=0,87) 0
p<0,0001

Ao final de 12 meses de observacao, 22 pacientes (81,5%) do Grupo II estavam
com suas Ulceras cicatrizadas, sem nenhuma recorréncia no periodo. Entre os pacientes do
Grupo I, nove (36%) cicatrizaram, mas quatro desses pacientes (44,4%) apresentaram
recorréncia de ulceras, e apenas um tornou a cicatrizar. Portanto, ao final dos 12 meses de
observacdo, apenas seis pacientes (24%) estavam com suas Ulceras cicatrizadas

(Tabelas 7 e 10).

Entre os sete pacientes do Grupo I, com drea da tdlcera igual ou inferior a Scm?,
quatro (57,1%) estavam com suas ulceras cicatrizadas aos 12 meses de seguimento.
Entre os oito pacientes que apresentavam ulceras com dreas entre 5 e 20cm?,
apenas dois (28,5%) cicatrizaram, e nenhum dos dez pacientes com ulceras com drea

superior a 20cm? estavam cicatrizados ao final de um ano (Tabela 25).
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No Grupo II, 100% dos 12 pacientes com tlcera com area igual ou inferior a
5cm” estavam cicatrizadas aos 12 meses, sendo que dez (83,3%) estavam cicatrizadas ao
final do primeiro més, e o restante, ao final do terceiro més, e assim permanecendo até o
final do estudo. Entre os oito pacientes com dreas das feridas entre 5 e 20cm?, seis (75%)
estavam completamente cicatrizados aos 12 meses, e entre os 7 pacientes, com tlceras com

areas superiores a 20cm?, quatro (57,1%) cicatrizaram (Tabela 25).

Tabela 25- Proporc¢do de ulceras cicatrizadas em relacdo a drea inicial da ferida, em cada

grupo.
Area da Grupo I Grupo 11
Ulcera n n/% n n/% p (o= 0,05)
cm? cicatrizacao cicatrizacao
< 5cm? 7 4/57,1% 12 12/ 100% <0,0067
5 a20cm? 8 2/28,5% 8 6/75% <0,0228
> 20cm? 10 0 7 4757,1%
Total 25 6/24% 27 22/81,5% <0,0001

Uma rédpida observacdo nos dados apresentados mostra claramente a
superioridade do tratamento com o endolaser em relagdo ao tratamento clinico. Um critico
algoz provavelmente diria que esses resultados também seriam obtidos com o tratamento
cirirgico convencional e que parece ser 6bvio que o tratamento das varizes nos pacientes
portadores de tlcera trariam beneficios aos mesmos. Provavelmente teria razdo em suas
criticas e teriamos que concordar. Entretanto, algumas questdes teriam que ser levadas em
consideragdo: primeiro, o tempo médio que esses pacientes padeciam com suas ulceras,
quando foram incluidos no estudo, era de 10,3 anos no grupo de tratamento clinico
(Grupo I) e 12,3 anos no grupo de tratamento com endolaser (Grupo II); portanto,
houve tempo suficiente para que esses pacientes fossem diagnosticados e tratados.
Segundo, todos os pacientes incluidos no estudo ja haviam visitado pelo menos

trés servicos médicos diferentes, ao longo desses anos. Portanto, mais uma vez houve
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tempo e oportunidade para o diagndstico e tratamento cirtirgico, que nao foi realizado.
Terceiro, se parece tdo Obvio que o tratamento cirdrgico desses pacientes trazem algum
beneficio para os mesmos, se os cirurgides concordam com essa posi¢do, por quais motivos
esses pacientes continuam peregrinando de clinica em clinica, de hospital em hospital?

Onde esta o elemento que torna a teoria desconectada da pratica?

Isso demonstra que o problema é um pouco mais complexo do que parece a
principio e que a decisdo de operar esses pacientes passa, ndo s pelas dificuldades e
limitacOes técnicas, inerentes as alteragdes tréficas que a doenca produz nas pernas dos
pacientes, mas, também, pela boa-vontade e capacidade do cirurgido, pela organizacdo dos
servicos de sadde, pelas politicas de sadde, além de um profundo conhecimento dessa
patologia por todos os profissionais de saude e pelas autoridades competentes que definem
as politicas de satide. Enquanto houver um descaso ou pouco interesse, por parte de todos
os envolvidos, em comprometer-se com esse tipo de doenca, vamos continuar discutindo,
0 que parece ser 0bvio, e nada de efetivo vai ser feito para melhorar as condi¢des de vida de

metade desses pacientes e curar definitivamente a outra metade.

No presente estudo pode ser constatado que, mesmo os pacientes portadores de
insuficiéncia venosa cronica secunddria, em um estdgio clinico muito avangado da doenca,
apresentando graves alteragdes tréficas, com comprometimento linfatico e com grandes
areas de ulceras, representando o esteredtipo do paciente que pouco provavelmente seria
tratado pela cirurgia convencional, o controle do refluxo nas veias do sistema venoso
superficial pelo endolaser, permitiu um melhor controle clinico desse tipo de paciente,
que, embora continue com seu problema de base, muito grave, encontra uma possibilidade
real de melhorar sua qualidade de vida, passando a contribuir com o seu tratamento com
uma renovada motivacgdo e esperanca. A alternativa talvez fosse uma amputagdo higiénica?

(Figura 40).
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Figura 40- Paciente com IVC CEAP C6 com graves alteragdes tréficas antes (A e D),

durante (C) e ap6s (B e E) do tratamento com endolaser.
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Prosseguindo um pouco mais, 14 pacientes do Grupo I e nove pacientes do
Grupo II apresentavam ulceras venosas nas pernas com comprometimento exclusivo do
sistema venoso superficial (44,2%), portanto, portadores de uma doenca potencialmente
curdvel, mas compondo a enorme legido de individuos incapacitados, onerando os cofres
publicos, a seguridade social, e degradados psicossocialmente, por falta de uma politica de

saude objetiva (Tabela 26).

Tabela 26- Distribuicao da localiza¢do anatdmica da insuficiéncia venosa nos dois grupos

de estudo
Total
Localizaciao Grupo I Grupo 11
(Grupo I +1I)
Anatomica do refluxo n/% n/%
n/%
Insuficiéncia do Sistema
Superficial com veias 14 (56 %) 9 (33%) 23 (44,2%)
profundas normais
Insuficiéncia do Sistema
Venoso Profundo com 0 0 0
Veias superficiais normais
Insuficiéncia do Sistema
Venoso Profundo e 11 (44%) 18 (66,7%) 29(55,8%)

Superficial

Onze pacientes do Grupo I e 18 pacientes do Grupo II apresentavam
insuficiéncia venosa profunda associada a insuficiéncia do sistema venoso superficial,
portanto, portadores de quadros mais graves e com piores prognésticos da insuficiéncia

venosa cronica (Tabela 26).

Entre os 18 pacientes do Grupo II com esse quadro, nove apresentaram
correcdo espontanea do refluxo no sistema venoso profundo apds o tratamento do refluxo

no sistema venoso superficial, e houve uma redu¢do do diametro médio da veia poplitea de
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13,93mm para 10,41mm (DP=2,03) (tabela 18). Esses achados nos faz supor que a
insuficiéncia do sistema venoso superficial produz, a longo prazo, uma degradacdo no
funcionamento fisiolégico do sistema venoso profundo, fator esse que agrava o quadro de
insuficiéncia venosa cronica. E opinido do autor que a abordagem cirdrgica é fundamental
ndo s6 para o tratamento, mas também para a prevencdo de anormalidades funcionais do
sistema venoso profundo. Por essas razdes, talvez, a ablacdo do refluxo do sistema venoso
superficial seja um dos mais justificdveis tratamentos que devem ser instituidos

precocemente.

A base tedrica dos eventos que contribuem para instalacdo da insuficiéncia da
veia poplitea ainda ndo estd bem estabelecida, mas, sem duvidas, passa pela atividade
bioquimica endotelial. Sabe-se que o endotélio, tanto das veias quanto das artérias,
secretam prostaglandinas, 6xido nitrico e endotelinas, entre outras. Esses fatores sdo
capazes de aumentar ou diminuir o didmetro dos vasos por acdo da musculatura lisa,
cujo estimulo pode ser o estresse de cisalhamento, que pode ser causado pela velocidade do
fluxo sangiiineo, pelo volume de sangue ou pelo atrito entre as células circulantes do

sangue ¢ o endotélio.

Com o tratamento do refluxo do sistema venoso superficial, haverd uma
diminuicdo do volume de sangue que flui pelas veias do sistema venoso profundo,
sobretudo pela via de saida da bomba da panturrilha, que é a veia poplitea. Diminuindo o
fator de estresse endotelial, conseqiientemente diminui a secrecdo das substancias

endoteliais que promovem o aumento do didmetro do vaso.

O aumento do volume de sangue venoso nas pernas dos pacientes com varizes
bem como a relacdo didmetro / refluxo ja foram determinados por Silveira (2003),
e o didmetro da veia poplitea em individuos normais, por Neuerburg-Heusler (1998).
Resta confirmar, por determinagdes bioquimicas, as variacdes das concentragdes de
prostaglandinas (PgEl) e 6xido nitroso nas veias profundas, antes e apds a cirurgia de
varizes, para ficar demonstrado de forma clara e definitiva a importancia do refluxo do
sistema venoso superficial no condicionamento de refluxo venoso nas veias profundas e seu

papel no desenvolvimento de quadros mais avancados de insufici€éncia venosa crdnica.
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Todos os 27 pacientes tratados com endolaser, nessa série, apresentaram uma
reducdo no didmetro da veia poplitea, saindo de um didmetro médio inicial de 12,43mm
para um diametro final de 10,16mm (DP=2,31) (tabela 16). O didmetro médio inicial das
veias popliteas nos nove membros sem refluxo no sistema venoso profundo foi 10,87mm,
reduzindo para um didmetro médio de 9,14mm (DP=1,28) ao final do estudo.
Nos 18 membros com refluxo venoso profundo, o didmetro médio inicial foi de 13,2mm e o

didmetro final de 10,67mm (DP=2,57) (Tabelas 17 ¢ 18).

Com base nesses achados podemos afirmar que a descrenca, o abatimento e a
hipocrisia ndo tém mais lugar no tratamento da doenca venosa no século 21.
Uma abordagem agressiva do sistema venoso superficial insuficiente resultou em uma
rapida melhora do paciente, com uma alta taxa de cicatrizagdo e com uma taxa de
recorréncia nula, em 12 meses de seguimento, independentemente da origem do transtorno
ser primdria ou secunddria. A abordagem menos agressiva (tratamento clinico) resultou em
uma baixa taxa de cicatrizacdo e uma elevada taxa de recorréncias. Portanto, se a cirurgia
convencional nesses casos apresenta limitacdes técnicas importantes € ndo motiva os
cirurgides, é preciso abrir espaco para essas novas tecnologias e garantir o acesso desses

doentes a esse tipo de tratamento.

A idade parece nao ter influenciado na cicatrizagdo da ulcera, pois um paciente
com 88 anos apresentou pronta recuperacdo apds o tratamento (caso 6L, Grupo II).
Os casos que retardaram a responder com cicatrizagdo completa foram aqueles que
apresentavam anquilose tibio-tarsica completa, com atrofia da musculatura da panturrilha,

e os pacientes com grandes areas de ulcera (>100 cm?).

Nestes casos, o distirbio da marcha e o grave comprometimento funcional do
sistema venoso profundo seriam os responsdveis por manter o edema residual,
mas de menor monta que antes da cirurgia. Foram mantidos com uso de meia eldstica até o

joelho, em cardter permanente.

Nenhuma complicagdo de maior importancia pdde ser atribuida a técnica
proposta, sendo considerado o tratamento ideal no momento para os pacientes com
classificagao clinica CEAP-C6 como foi proposto. Os casos de varizes sem complicacoes e

em pacientes jovens, o uso do laser é discutivel, em face ao baixo indice de complicagdes
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vistos atualmente com a fleboextracdo, sendo a lesdo do nervo safeno a mais temida

(Morrison & Dalsing, 2003).

O estudo das temperaturas mostrou que o valor alcancado no interior da veia foi
varidvel, embora se utilizando a mesma técnica (cédlculo da poténcia) e o mesmo aparelho;
esta variacdo estd sendo objeto de investigacdo continuada. A temperatura média foi de
80,5°C, variando de 61,1°C a 96,3°C no momento da passagem da fibra pelo termdometro.
Em todos os casos foram observados retragdo e oclusido imediata da veia, ndo havendo
nenhuma diferenca entre a taxa de oclusdo imediata e tardia; nao houve falha no tratamento

ou recanaliza¢@o durante o periodo de estudo.

As medidas de temperatura em situacdo real de tratamento permitiram
evidenciar a efetividade da protecdo térmica conferida pela infiltracdo intumescente
perivasal corretamente realizada sob orientagdo ultra-sonografica, mantendo a média de
temperatura perivenosa consistentemente abaixo de 45°C enquanto as temperaturas médias
intravenosas se mantiveram acima de 75°C e demorando um tempo médio de 122 segundos
para retornarem ao nivel basal (Tabela 15) (figuras 25 a 31 e 35). Sdo essas caracteristicas
de curvas térmicas que garantem a efetividade do tratamento com um baixo indice de

complicacdo (Weiss, 2002; Zimmet & Min, 2003)

As elevadas temperaturas observadas no interior da veia durante o tratamento
com endolaser em modo de operacdo chaveado ndo representaram nenhum risco adicional
de dano térmico aos tecidos perivenosos, quando a infiltracdo intumescente com solugdo
fisiolégica foi cuidadosamente efetivada no compartimento da safena, sob orientagdao
ultra-sonografica e envolvendo toda a circunferéncia do vaso. No tnico caso no qual a
infiltracdo intumescente foi realizada “as cegas” (caso 13L), foi observada uma
manifestacdo clinica freqiientemente relatada com este procedimento, representada por
hiperemia, calor local, edema e dor moderada, em determinados pontos no trajeto da veia
tratada e interpretada como “celulite” ou “tromboflebite superficial”. Nesse paciente,
ap6s autorizacdo formal, foi realizada uma bidpsia por puncdo dirigida por ultra-som,
com estudo andtomo-patoldgico, revelando tratar-se de necrose lipoidica e com cultura
negativa. A resolucdo do processo foi completa, sem necessidade de tratamentos especiais,

e a melhora do quadro dlgico foi obtida com antiinflamatdrio ndo hormonal (diclofenaco
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sodico) (Figura 38). A elevagdo excessiva da temperatura nos tecidos perivenosos
seguramente ocorreu por uma falha na protecdo térmica decorrente da infiltragdo
insuficiente e inadequada de liquidos ao redor do vaso, ja que todos os demais parametros

empregados no tratamento foram os mesmos em todos 0s casos.

O termOmetro utilizado para medir as temperaturas intra e perivenosas foi
considerado ideal, trazendo conforto e seguranca no seu uso, sendo dotado de um programa
extremamente versdtil e confidvel. As temperaturas perivenosas registradas apresentaram
picos muito inferiores aos observados no intravenoso, com uma média de 43°C,
mostrando o acerto no cdlculo dos valores de poténcia e efetividade da protecdo térmica
conferida pela infiltracdo intumescente perivenosa. Uma verificagdo importante foi que o
pico de temperatura intravenosa tem uma duragdo fugaz, declinando, em seguida, ao longo
tempo, até retornar ao nivel basal, mas se mantendo acima de 50°C por 122 segundos,
em média, apds a liberacdo do pulso laser, e isto deve ser um fator determinante no

estabelecimento de uma lesao térmica definitiva na parede do vaso.

Alguns estudos demonstraram que o coldgeno contrai com temperaturas em

torno de 50°C enquanto que a necrose ocorre entre 70°C e 100°C (Biesman & Khan, 2000).

Entretanto a extensdo do dano térmico tecidual é dependente da quantidade e
duracdo do calor a que o tecido é exposto. Segundo Moritz & Henriques (1947),
a pele pode resistir a um aumento de temperatura por periodos muito curtos. Por exemplo,
um aumento na temperatura tecidual para 58°C poderd produzir destruicdo celular se a
exposicao for maior que 10 segundos. Entretanto, os tecidos podem resistir a temperaturas
de até 70°C se a duracdo da exposi¢do for menor que 1,0 segundo. Li et al., (1999)
relataram que o aquecimento de células endoteliais a 48°C por 10 minutos ndo induz morte
celular. Um outro estudo avaliou o dano tecidual em membros de ratos apds a submersao
em dgua com temperatura de 44°C. A temperatura no subcutineo estabilizou em torno de
0,2°C abaixo da temperatura da dgua, e, apos 15 minutos de exposicdo, foi observado
edema cutineo e subcutineo, dreas focais de hemorragia e poucos neutréfilos infiltrados.
A pele e o subcutaneo retornaram ao normal apds 4 dias. Concluiram que apds uma breve
exposicdo a temperaturas menores que 50°C, os danos teciduais sdo moderados e

reversiveis (Jansen & Haveman, 1990).
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Um recente estudo avaliou o pico médio de temperatura intravascular durante o
tratamento com laser endovenoso em veia jugular de cabra (Weiss, 2002). Este estudo
mostrou que o pico de temperatura na ponta da fibra 6ptica foi de 729°C, enquanto que,
4mm distal a ponta da fibra, a média foi de 93°C. O fato, interessante e surpreendente,
neste estudo, € que, a despeito da alta temperatura, em uma zona de 4mm ao redor da ponta
da fibra, somente um dano minimo no interior da parede da veia foi observado no estudo

histolégico.

Devemos salientar, com relagdo a esse aspecto, que as elevadas temperaturas na
ponta da fibra, ao contrario da radiofreqii€éncia , ndo estdo associadas a um campo massivo
e ndo causam microondas de calor, dissipando-se para os tecidos. A ponta da fibra somente
causard dano pontual na drea de impacto direto do laser, por contato. Esse ndo € o efeito
desejado e ndo estd associado ao mecanismo de acdo do laser endovenoso.
A alta temperatura na ponta da fibra, durante o tratamento endovenoso com laser, conduz a
geracdo de bolhas de vapor a partir da absor¢ao da energia transportada pela radiacio laser
pelo croméforo (hemoglobina), com dissipacao do calor e transferéncia da energia térmica
para a parede da veia, causando um dano térmico relativamente uniforme em toda a

circunferéncia do vaso (Proesbtle, 2002).

Em um estudo conduzido em orelha de porco, onde foi realizada a medida de
temperatura perivenosa durante o tratamento com laser endovenoso, utilizando-se os
mesmos parametros adotados para o tratamento da veia safena magna (VSM) em humanos,
ndo foi verificado um aumento significativo da temperatura nos tecidos perivenosos durante
o tratamento, sendo que os picos de temperaturas nos tecidos adjacentes a parede da veia
foram todos iguais ou inferiores a 49,1°C. Também demonstraram que a infiltracido
perivenosa intumescente de fluidos reduzem os picos de temperaturas nos tecidos

perivenosos (Zimmet, 2003).

Até o presente momento, todos os estudos realizados utilizaram modelos
animais para avaliar as temperaturas intravenosas ou perivenosas, isoladamente,
durante a aplicacdo do endolaser em condicOes laboratoriais controladas. No presente
estudo, a medida das temperaturas intravenosa e perivenosa foi realizada simultaneamente

em tempo real e durante uma situagdo real de tratamento, levando-se em consideracao todas
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as variaveis envolvidas nessa modalidade de tratamento, como didmetro da veia tratada,
quantidade de tecido adiposo perivenoso, distincia da pele, volume de liquido infiltrado nos
tecidos perivenosos, quantidade de energia liberada e efetividade do tratamento.
Essa avaliacdo, inédita, permitiu concluir que os célculos propostos por Viarengo et al.,
(2006) para determinar a quantidade de energia que deve ser utilizado por pulso e a
quantidade minima de energia a ser entregue por centimetro linear sdo corretos, seguros e
efetivos para produzir um dano térmico definitivo na parede do vaso. De qualquer maneira,
os achados foram muito semelhantes aos observados nos modelos experimentais
apresentados, sendo que o pico médio de temperatura intravenosa foi de 80,5°C,

e o perivasal, de 43,1°C, com infiltracdo intumescente de solugao fisioldgica perivasal.

Os baixos picos de temperaturas nos tecidos perivenosos, garantidos pela
infiltracdo intumescente no compartimento da safena, provavelmente explicam as baixas

taxas de complicacdes encontradas no tratamento endovenoso de varizes com laser.

Como sempre pode ocorrer recorréncia de varizes, estes pacientes devem ser
avaliados a cada ano (Ultra-Som Duplex), e os procedimentos repetidos quando houverem

novos ramos considerados importantes e com refluxo venoso.

A extensdo média de veia troncular tratada pelo laser endovenoso, neste estudo,
foi de 56,8cm para a veia safena magna e de 32cm para a veia safena parva. A quantidade
média de energia empregada no tratamento foi de 94,5 Joules/cm linear na safena magna e
88,4 Joules/cm na safena parva. Com esses parametros, a utilizacdo de um volume médio
de solucdo anestésica de lidocaina a 0,2% de 2,38ml por centimetro, na veia safena magna,
e 2,1ml por centimetro na safena parva, foi suficiente para produzir o conforto anestésico
necessario para o procedimento, além de conferir isolamento térmico efetivo, garantindo a

seguranca do procedimento, conforto e protecdao do paciente.

Finalizando, resta dizer que o tratamento de pacientes portadores de
insuficiéncia venosa cronica com ulcera em atividade, com laser endovenoso,
em regime ambulatorial, mostrou-se factivel e seguro, mesmo na presenca de graves
alteracOes tréficas, apresentando um baixo indice de efeitos adversos e com resultados

superiores ao tratamento conservador.
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Os Resultados obtidos nas condicdes preconizadas para este estudo permitiram

concluir que:

1- A Ablacao do refluxo do sistema venoso superficial com EVL foi capaz de promover a

cicatrizagdo das tulceras, em 81,5% dos pacientes em um periodo de 6 meses.

2- A capacidade do EVL de ocluir a veia tratada (taxa de sucesso imediato), foi de 100% e,
a auséncia de re-canalizacdo ou falha do tratamento no periodo de observacdo de

12 meses confirmou a eficacia do método.

3- Os picos de temperaturas intravenosas observadas durante o tratamento, se mostraram
suficientes para produzir dano térmico irreversivel na parede da veia, sem causar danos

aos tecidos perivenosos.

4- A elevacdo da temperatura perivenosa nao acompanhou a amplitude da variacdo da
temperatura intravenosa, demonstrando a adequacao da protecao térmica conferida pela

infiltragdo intumescente.

5- A ablagdo do refluxo venoso no sistema superficial determina reducdo no didmetro da

veia poplitea e/ou desaparecimento do refluxo popliteo.

6- O baixo indice de efeitos adversos justifica a indicacdo do tratamento com EVL em

regime ambulatorial.
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Classificacao CEAP

Fator

Definicoes

C-sinais clinicos

C (s-a) (0-6)

a- assintomaticas

s- sintomaticas

0- sem sinais palpaveis ou visiveis de doencga venosa;

1- telangiectasias, veias reticulares, telangiectasias maleolares;

2- velas varicosas;

3- edema sem alteragdes da pele;

4- alteracdes da pele: pigmentacdo, eczema venoso, lipodermatoesclerose;
5- alteragdes da pele: pigmentacdo, eczema venoso, lipodermatoesclerose
associado com ulcera cicatrizada;

6- alteracdes da pele: pigmentacdo, eczema venoso, lipodermatoesclerose
associado com ulcera ativa;

sintomas: prurido, dor, irritagdo da pele.

E etioldgica

E (c-p-s)

c- congénita: presente no nascimento;
p- primdria: doenca venosa cronica de causa indeterminada;
s- secunddria: doenca venosa cronica com uma causa associada conhecida

(trauma, TVP, etc.)

A anatOmica

A (s-d-p) (1-17)

s- superficial, d-(deep) profunda, p- perfurante

mais de um sistema pode estar envolvido: classificacdo de 1 - 15 lista os
vasos comprometidos;

1- telangiectasias e veias reticulares;

2- safena magna acima do joelho;

3- safena magna abaixo do joelho;

4- safena parva ;

5- SVIS;

6-16- veias profundas;

17-18- veias perfurantes.

P fisiopatoldgica

P (r-o-ro)

r- refluxo, o- obstrucdo, ro- refluxo e obstrucdo.
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Apéndice 1- Pré-operatério e resultado ao final de 12 meses (Caso 1L). A ulcera j4 estava
cicatrizada no 3° més. Paciente com 29 anos portadora de dlcera no membro

desde 19 anos de idade.
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Apéndice 2- Pré e pds-operatdrio com 12 meses (caso 2L). Paciente com 64 a, com histéria
de ulcera ha 15 anos, com anquilose e limitacdo funcional importante da

articulagdo tibio-tarsica.
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Apéndice 3- Caso 3L. Pré e pds-operatério com 12 meses. Paciente com 37 anos e com

dlcera na perna ha 5 anos.
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Apéndice 4- Pré e pds-operatério tardio (12 meses) de paciente com 88 anos com tlcera na

perna hd 7 anos. Pulsos arteriais normais e sem antecedentes mérbidos.
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Apéndice 5- Paciente com 59 a, diabética, obesa, com sindrome pés-trombética com
refluxo venoso profundo grau IV. Pré e pés-operatdrio. A aboli¢do do refluxo

do sistema superficial permite um melhor controle clinico da ulcera.
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Apéndice 6- Pré e pds-operatério com 12 meses do caso 14L. Paciente com 64 a e com

histoéria de tlcera ha 20 anos.
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Apéndice 7- Caso 16L- 60 a de idade, dez anos de historia de ulcera, sem antecedentes

moérbidos e com anquilose tibio-tarsica.
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Apéndice 8- Pré e pés-operatdrio tardio (12 meses) do caso 17L. Paciente com 39 anos,

guarda municipal, com histéria de tlceras recorrentes hd 13 anos, afastado de

suas atividades laborativas ha 3 anos.
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Apéndice 9- Pré e pds-operatorio tardio (12 meses) do caso 21 L, 43 a, com tlcera na

perna hd 15 anos.
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Apéndice 10- Pré e pés-operatdrio tardio (12 meses) do caso 26 L, 74 a , com dulcera na

perna hé dois anos.
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Apéndice 11- Pré e pos-operatério tardio (12 meses) do caso 27L, 63 a, obeso mdrbido,

com tlcera recorrente na perna ha 40 anos.
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