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1.INTRODUÇÃO 

 

1.1 Doença Venosa Crônica  

 

A Doença Venosa Crônica (DVC) é uma condição caracterizada por alterações 

morfológicas e funcionais persistentes no sistema venoso dos membros inferiores, geralmente 

decorrentes de refluxo e/ou obstrução venosa, resultando em sintomas como dor, sensação de 

peso, edema, varizes e alterações cutâneas, podendo evoluir para úlceras venosas.1 Os principais 

fatores de risco são sexo feminino, obesidade, hereditariedade, aumento da idade, ortostatismo 

prolongado, multiparidade e etnia caucasiana.2 

A incidência global da DVC varia entre 2,6% e 2% a cada dois anos em mulheres e 

homens respectivamente.3 A prevalência da DVC pode atingir até 83,6% da população mundial. 

No Brasil, a prevalência da DVC é de 38%, sendo encontrada em 30% dos homens e 45% das 

mulheres.4 A DVC representa, portanto, um importante desafio para a saúde pública, devido à 

sua alta prevalência e ao impacto na qualidade de vida dos pacientes.5 

A DVC abrange desde estágios iniciais até os mais avançados, sendo classificados de 

C0 até C6 pela classificação CEAP (Clínica, Etiologia, Anatomia e Fisiopatologia).2,6–8 Essa 

classificação define, portanto, os estágios iniciais assintomáticos (C0) ou com telangiectasias e 

veias reticulares (C1), passando por varizes visíveis (C2), edema (C3), alterações tróficas da 

pele como hiperpigmentação e eczema (C4), presença de úlcera cicatrizada (C5) até o estágio 

mais grave com úlcera ativa (C6).7,8 
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O retorno venoso presente na DVC resulta em hipertensão venosa sustentada. Essa 

condição pode ser causada por refluxo venoso superficial e/ou profundo ou obstrução, muitas 

vezes associado à incompetência valvular, inclusive em veias de pequeno calibre.9–12 (Fig.1).  

A disfunção das válvulas por sua vez, leva à estase sanguínea e à ativação de processos 

inflamatórios na parede venosa e nos tecidos adjacentes. Esses processos inflamatórios 

contribuem para alterações progressivas na pele e no tecido subcutâneo, que pode evoluir de 

forma ascendente ou descendente.13–15 Dessa forma, a complexidade anatômica e a 

comunicação entre os sistemas venosos favorecem a hipóxia tecidual, culminando em 

alterações tróficas. Nos casos mais avançados, essa condição pode levar à formação de úlcera 

venosa.16,17  

A presença de refluxo venoso ou obstrução é confirmada por exames de imagem. O 

principal método diagnóstico é a ultrassonografia com Doppler, exame não invasivo que avalia 

a anatomia e a hemodinâmica do sistema venoso dos membros inferiores. 9–12  

Diante da complexidade da DVC, o planejamento terapêutico exige abordagem 

individualizada e baseada em critérios objetivos. Nesse contexto, a estratificação clínica 

permanece como uma ferramenta essencial, não apenas para descrever e graduar a gravidade 

da doença, mas também para orientar decisões terapêuticas e mensurar desfechos clínicos. 18,19 
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FIGURA 1 - Evolução da Doença Venosa Crônica: Da Estase Venosa às Lesões Tróficas 

 

Ilustração esquemática da fisiopatologia da Doença Venosa Crônica (DVC). A disfunção valvar provoca 
refluxo e hipertensão venosa, levando às alterações nos tecidos, que podem evoluir de telangiectasias e 
varizes até úlceras venosas. 
Fonte: Adaptada de Mansilha 15 pela autora com ChatGPT 4.0 (Dall-E) ® e Canvas® 

 

1.1.1 Telangiectasias e veias reticulares 

 

A forma mais prevalente da doença venosa crônica no mundo é o CEAP C1, 

correspondente a telangiectasias e/ou veias reticulares, presente em 26% da população. 2 As 

telangiectasias são veias superficiais dilatadas com diâmetro inferior a 1 mm e as veias 

reticulares vasos de até 3 mm. Apesar de serem frequentemente vistas como uma questão 

meramente estética, podem comprometer a autoestima e a interação social, além de causar 

desconforto físico significativo. 20–22 Os principais sintomas da DVC quando classificada como 

C1 são queimação, prurido e dor. Seu manejo é centrado em intervenções minimamente 

invasivas, sendo a escleroterapia o padrão-ouro. 19,23 

A fisiopatologia das telangiectasias e veias reticulares envolve uma interação complexa 

entre fatores hemodinâmicos, inflamatórios e estruturais. 23,24 A falência das válvulas venosas 
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microscópicas presentes nos ramos mais superficiais do sistema venoso têm função crucial na 

manutenção do fluxo unidirecional do sangue. Quando se tornam incompetentes, ocorre refluxo 

venoso, levando à estase sanguínea local, distensão venosa e aumento da pressão hidrostática. 

Esse ambiente favorece alterações endoteliais, inflamação e dilatação dos vasos, culminando 

na formação visível dessas alterações vasculares superficiais, que representam formas iniciais 

e localizadas da DVC. 17 

 

1.2 Escleroterapia  

 

A escleroterapia é um procedimento minimamente invasivo em que uma substância 

esclerosante é injetada dentro de vasos para tratamento de telangiectasias e veias reticulares dos 

membros inferiores. (Fig.2). Dentre os agentes esclerosantes usados na escleroterapia, o 

polidocanol destaca-se como o mais amplamente empregado em várias regiões do mundo. Este 

esclerosante apresenta alto perfil de segurança, excelente eficácia e menor propensão a causar 

dor durante o procedimento. 21,24  

O polidocanol é um agente esclerosante do tipo detergente que promove lesão endotelial 

por meio da desorganização da membrana plasmática das células endoteliais, sem causar 

necrose tecidual. Essa lesão leva à exposição da matriz subendotelial, induzindo agregação 

plaquetária, trombose e reação inflamatória local, que culmina na fibrose e reabsorção gradual 

do vaso tratado. Esse processo resulta na eliminação clínica de veias visíveis, como 

telangiectasias e veias reticulares, além da redução de sintomas como dor e desconforto. 25 

O polidocanol pode ser usado sob forma líquida ou em espuma e sua concentração varia 

conforme o diâmetro do vaso a ser tratado. 19,23 Para telangiectasias geralmente emprega-se 

concentrações de 0,25% a 0,5%, enquanto para veias reticulares podem ser necessárias 
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concentrações de 0,5% até 1%. 19 A escleroterapia com polidocanol líquido oferece altas taxas 

de sucesso, com melhora estética significativa. 19,24 

A aplicação do polidocanol é feita por meio de injeções diretas nos vasos-alvo, 

utilizando agulhas finas e precisas. 19,23 Essa técnica minimiza o risco de extravasamento e 

garante maior controle do volume injetado durante o procedimento. 24 Além disso, a seleção 

cuidadosa da concentração de polidocanol e a adoção de estratégias preventivas, como a 

compressão extrínseca pós-procedimento minimizam os efeitos adversos. 24 

Como qualquer procedimento médico, a escleroterapia com polidocanol apresenta 

riscos. Alguns eventos adversos graves como dor no peito, tosse, anafilaxia, escotomas e 

embolização gasosa são raramente relatados na literatura, e as complicações mais comuns, em 

geral, acometem a pele, como necrose, reações alérgicas e hiperpigmentação. 21 

Além do polidocanol, a glicose hipertônica a 75% é outra opção de esclerosante no 

tratamento das veias reticulares. Trata-se de uma substância não detergente, com menor risco 

de reações alérgicas, agindo por desidratação osmótica do endotélio. Ambos os agentes 

apresentam bons resultados, e a escolha deve considerar o tipo de vaso, perfil do paciente e 

experiência do profissional. 19  
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FIGURA 2 - Escleroterapia com polidocanol líquido 

 
Ilustração esquemática de escleroterapia com polidocanol líquido em telangiectasias. 
Fonte: Adaptado de Bertanha 19 pela autora com ChatGPT4.0 (Dall-E) ® 

 

1.3 Pele e pigmentação 

 

A pele é o maior órgão do corpo humano, desempenhando funções essenciais que vão 

além da proteção física. Sua estrutura complexa é composta por três camadas principais: 

epiderme, derme e hipoderme, que atuam de forma integrada para manter a homeostase, 

proteger contra agentes externos, regular a temperatura e participar de processos metabólicos e 

sensoriais. 26–28 

Um dos principais fenômenos que ocorrem na pele como forma de proteção, 

especialmente contra raios ultravioletas (UV), é a pigmentação. Esse processo ocorre na 

epiderme, através do aumento de melanossomas pelos melanócitos. 29,30 A pele protege contra 
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agentes externos, regula a temperatura, participa da resposta imunológica e sensorial, e auxilia 

na síntese de vitamina D por meio da exposição solar. 31 

 

1.3.1 Histologia da pele 

 

A epiderme é a camada mais externa da pele, composta por epitélio escamoso 

estratificado queratinizado e sem vasos sanguíneos, sendo nutrida por difusão da derme. Possui 

cinco subcamadas: o estrato córneo (células mortas com queratina), o estrato lúcido (presente 

em pele espessa), o estrato granuloso (com grânulos de querato-hialina), o estrato espinhoso 

(confere resistência) e o estrato basal, onde ocorre a divisão celular e estão melanócitos, células 

de Langerhans e células de Merkel. 32,33 

A derme é a camada intermediária da pele, situada sob a epiderme, composta por tecido 

conjuntivo com fibras colágenas e elásticas que garantem sustentação e elasticidade. Contém 

vasos, nervos, folículos pilosos e glândulas, e divide-se em duas partes: a camada papilar 

(frouxa e vascularizada) e a camada reticular (densa e resistente).34 

A hipoderme, camada mais profunda da pele, é formada por tecido adiposo e conjuntivo, 

atuando como isolante térmico, reserva de energia e amortecedor contra impactos. Também 

facilita o deslizamento da pele e auxilia na regulação da temperatura corporal. 35 
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1.3.2 Coloração da pele 

 

A cor da pele é determinada principalmente pela quantidade e tipo de melanina, 

sintetizada nos melanócitos a partir da tirosina, que pode originar eumelanina (marrom-escura) 

ou feomelanina (amarelada,avermelhada). 36 Embora o número de melanócitos seja semelhante 

entre os fototipos, peles escuras apresentam maior atividade de tirosinase, melanossomos 

maiores e mais dispersos, conferindo coloração homogênea. 37 A concentração de hemoglobina, 

caroteno e bilirrubina também influenciam na cor da pele (Fig.4 e 5). 38 As peles mais escuras 

têm epiderme e camada córnea mais espessas, maior conteúdo lipídico e resistência à perda de 

água, o que melhora a proteção contra UV, mas também favorece a hiperpigmentação. 39,40  

O processo de melanogênese é regulado por diversos fatores, incluindo a ativação do 

receptor de melanocortina 1 (MC1R) nos melanócitos, que inicia a cascata de síntese de 

melanina a partir da tirosina, mediada pela enzima tirosinase. A melanina produzida é 

transferida para os queratinócitos adjacentes, resultando na coloração mais escura da pele. 41 A 

quantidade de melanina pode ser quantificada por melanômetros, que utilizam 

espectrofotometria e espectroscopia de reflectância para calcular o índice de melanina (IM) e 

de eritema (IE), úteis na personalização de tratamentos. 42,43 Na fototerapia, essa quantificação 

auxilia na definição da dose mínima de eritema (MED), especialmente em fototipos altos, 

reduzindo o risco de hiperpigmentação pós-inflamatória (HPI). 39,42 Em cirurgia vascular, é 

comum ocorrer a hiperpigmentação pós-escleroterapia (HPE), sendo mais prevalente em peles 

com maior concentração de melanina. 44 

Dessa forma, o conhecimento aprofundado da histologia e fisiologia da pele, aliado ao 

uso de tecnologias para quantificação da melanina, é fundamental para a prática clínica, 
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permitindo a personalização dos tratamentos e a minimização dos riscos de complicações 

estéticas, como a HPE.45,46 

 

FIGURA 3 - Distribuição de melanossomos na pele 

 
lustração da comparação entre pele escura e clara, destacando a maior quantidade de eumelanina e 
dispersão de melanossomos na pele escura (Fitzpatrick VI), e a predominância de feomelanina e menor 
distribuição de melanossomos na pele clara (Fitzparick I). 
Fonte: Adaptado de Markiewicz 47 pela autora com ChatGpt 40 (Dall-E) ® 
  


