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  NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

CONVITE

Com o início do ano temos o gos-
to de anunciar que a SPHM, com o 
apoio da Tecnimede, oferece aos as-
sociados e a todos os visitantes a pos-
sibilidade de usufruírem a plataforma 
interactiva “Venoforum sobre doença 
venosa crónica”. Pretende -se propor-
cionar formação científi ca e esclare-
cimento de dúvidas.

O alvo preferencial de utilização é 
o da especialidade de medicina geral e 
familiar e o conteúdo versa sobre a An-
giologia/Cirurgia Vascular. O consultor 
responsável deste projecto é o Dr. José 
Pereira Albino, cirurgião -vascular e 
vice -presidente da SPHM, a quem 
agradecemos a motivação, empenho e 
dedicação nesta acção de formação 
contínua. Visite o site da SPHM.

Têm sido enunciadas várias teo-
rias que contemplam alterações nos 
mecanismos hemorreológicos, infl a-
matórios, neurológicos e transforma-
ções estruturais do tecido conjuntivo 
e dos microvasos linfáticos que con-
tribuem para a macro e microangio-
patia da insufi ciência venosa crónica. 
A alteração do fl uxo sanguíneo veno-
so e a incompetência das válvulas nos 
sectores superfi cial, profundo e co-
municante, a par de obstrução da dre-
nagem venosa aumentam a pressão 
venosa.

As modifi cações estruturais do en-
dotélio venoso e o defi ciente forneci-
mento de nutrientes criam um ambien-
te propício à resposta infl amatória 
mediada pelo aumento de fi brinogénio 
circulante e pela adesão dos leucócitos 

à parede dos vasos, a qual é facilitada 
pelo aumento de hematócrito

Para a doença venosa crónica a res-
posta infl amatória mantida conduz à 
disfunção valvular, a alterações das pa-
redes das veias, ao aumento da pressão 
venosa ambulatória e ao aparecimento 
de varizes. O alargamento do diâmetro 
venular com a diminuição da tensão de 
cisalhamento origina, numa primeira 
fase, a diminuição do monóxido de 
azoto para, numa fase posterior, ocorrer 
exagerada produção em consequência 
da expressão e actividade da forma in-
dutiva da sintase do NO. O anião supe-
róxido resultante do stress oxidativo 
instalado capta o NO, originando pero-
xinitrito agente causador da lesão teci-
dual e da diminuição do tónus vascular. 
A patogenia da doença (insufi ciência) 
venosa crónica é complexa e não va-
mos detalhar nenhuma das teorias mo-
leculares, anatómicas e estruturais.

A prevenção e o tratamento farma-
cológico e ou cirúrgico da doença ve-
nosa crónica são imperativos a atender 
para a promoção da qualidade de vida 
dos doentes. As dúvidas e as questões 
com elas relacionadas são passíveis de 
serem esclarecidas na plataforma Ve-
noforum. A SPHM e a Tecnimede pre-
tendem realizar uma das suas missões 
e serem úteis à comunidade médica e, 
consequentemente, à sociedade civil.

A sua participação será bem -vinda 
e ajudará a concretizar esta iniciativa.
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