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Hipertensão e doença arterial periférica
Carlos Eli Piccinato, Jesualdo Cherri, Takachi Moriya

Resumo

Considera-se a hipertensão arterial o fator mais potente
no desenvolvimento da doença aterosclerótica, embora
outros fatores de risco não menos importantes concorram
na etiopatogenia dessa doença. O tabagismo, o diabetes
melito e a hiperlipidemia apresentam grande impacto na
evolução, particularmente na doença aterosclerótica
periférica. Esta se apresenta sob a forma de lesões
estenóticas ou oclusivas das artérias das extremidades.
Ela pode manter-se por longo tempo silenciosa graças a
diferentes mecanismos de suprimento e habitualmente
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acomete outros territórios ao mesmo tempo (doença co-
ronária e cerebrovascular). Discutem-se ainda, nesta
revisão, os aspectos clínicos e diagnósticos da doença
arterial periférica. Apesar de a importância da terapêutica
da doença estar relacionada ao controle dos fatores de
risco, observou-se nos últimos anos um grande progresso.
As técnicas cirúrgicas de revascularização tornaram-se
muito mais seguras. Por outro lado, surgiram novas técnicas
de revascularização endovascular que não concorrem
com as técnicas cirúrgicas, mas se complementam, per-
mitindo estender as indicações a um maior número de
pacientes.

Introdução
A hipertensão arterial acomete

aproximadamente 43 milhões de
pessoas nos Estados Unidos, das quais
apenas 47% têm controle ótimo,
definido como pressão arterial sistólica
inferior a 140 mmHg e pressão
diastólica abaixo de 90 mmHg1.

Sabe-se há muito tempo que a
hipertensão arterial sistêmica está
associada com alta prevalência de
doença vascular. Pressões arteriais

acima de 150/90 mmHg são observa-
das em 25% de pacientes com
claudicação intermitente, comparados
com 9% dos pacientes-controle2. No
estudo de Framingham, a hipertensão
sistólica predisse o desenvolvimento
subseqüente de claudicação intermi-
tente e acidente vascular cerebral
aterosclerótico no acompanhamento
precoce3. Os níveis de hipertensão
diastólica e sistólica se correlacionam
com as complicações ateroscleróticas
e são fatores aceleradores da ateros-

clerose, a longo prazo4.Pressão arterial
elevada, acima de 150/90 mmHg, está
presente em 60% dos pacientes com
aneurismas aórticos e em 80% da-
queles com dissecção aórtica5.

Apesar das controvérsias em re-
lação ao controle da hipertensão ar-
terial e à doença vascular periférica,
considera-se hoje que a hipertensão é
o fator mais potente no desenvol-
vimento da doença aterosclerótica e a
principal causa de morbidade e
mortalidade na população americana6.



307

Piccinato CE, Cherri J, Moriya T  Rev Bras Hipertens vol 8(3): julho/setembro de 2001

Em um trabalho de revisão de dados
disponíveis na literatura, alguns autores
determinaram que aproximadamente
1,8% dos pacientes abaixo de 60 anos,
3,7% daqueles entre 60 e 70 anos e
5,2% dos acima de 70 anos têm
claudicação intermitente7.

A manifestação de claudicação
intermitente de membros inferiores é
a mais comum e sugere a presença da
doença aterosclerótica obliterante
(AEO) em artérias das extremidades.

A etiologia e a patogênese da AEO
é tema de inúmeras investigações e
controvérsias. Os eventos celulares e
bioquímicos conduzem ao desenvolvi-
mento de uma placa aterosclerótica e
são provavelmente similares, quer a
placa se desenvolva nas artérias coro-
nárias ou nas periféricas. A placa
aterosclerótica ou ateroma é a lesão
elementar da AEO.

Fatores de risco tradicionais, tais
como idade e sexo, hipertensão arterial,
diabetes, colesterol total e lipoproteína
de baixa densidade (LDL) elevados,
triglicérides elevados, tabagismo, obe-
sidade, vida sedentária, história familiar
de doença vascular e fatores genéticos,
são tão importantes na aterosclerose
periférica quanto na aterosclerose
coronária. Mais recentemente, reco-
nheceram-se outros fatores de risco:
homocisteinemia aumentada, anticor-
pos anticardiolipina elevados e função
plaquetária alterada.

O diabetes melito permanece um
importante fator de risco particular-
mente no desenvolvimento da doença
AEO na extremidade. O estudo de
Framingham demonstrou que qualquer
grau de intolerância à glicose estava
associado com aumento do risco de
AEO8,9. Nesse mesmo estudo o hábito
de fumar multiplicou por dois o risco
de AEO de extremidades inferiores,
tanto para homens como para mulhe-
res9.

O tabagismo está também forte-
mente associado a AEO avançada de
membros inferiores em pacientes aci-

ma de 50 anos. Sabe-se, por outro
lado, que, nos pacientes que deixam
de fumar e desenvolveram claudicação
intermitente, nenhum progrediu para
dor em repouso10. Daqueles que con-
tinuaram a fumar, 60% desenvolveram
dor de repouso. Pacientes que pararam
de fumar tiveram menos amputações,
infarto do miocárdio, dor em repouso
e sobrevida duas vezes maior que
aqueles que continuaram. O cigarro é
provavelmente o fator mais importante
relacionado à aceleração e progressão
da AEO periférica. E, ainda, a persis-
tência no hábito de fumar diminui signi-
ficativamente a taxa de permeabilidade
em cirurgias reconstrutivas com
próteses vasculares e enxertos
autólogos de veia11,12,13.

Há vários mecanismos pelos quais
o cigarro causa a AEO. Talvez um
dos mais importantes é que o cigarro
lesa diretamente o endotélio, causando
danos estruturais e disfunção endote-
lial. O cigarro aumenta a resistência
periférica, a agregação plaquetária, a
viscosidade plasmática, níveis de monó-
xido de carbono, níveis de fibrinogênio
e tendências trombóticas. O fumo esti-
mula diretamente o sistema nervoso
simpático, portanto aumenta a fre-
qüência cardíaca, a pressão arterial e
o débito cardíaco14.

Níveis elevados de lipoproteínas e
de homocisteína podem também ser
importantes fatores de risco no
desenvolvimento de claudicação
intermitente e AEO de membros infe-
riores15,16.

A relação entre fatores hemostáti-
cos e AEO tem tido grande interesse
atualmente. A trombose em local de
AEO é o evento final que pode preci-
pitar sintomas mais graves, como dor
em repouso, gangrena ou úlcera is-
quêmica. Anormalidades de algumas
proteínas, como o anticoagulante
lúpico e a reatividade plaquetária
alterada, têm sido identificadas em
pacientes com AEO17. Quando pre-
sentes, essas anormalidades podem

conduzir à trombose precoce de re-
construções arteriais. Fatores hemor-
reológicos, tais como aumento na
viscosidade sanguínea, hematócrito
elevado e níveis elevados de fibrinogê-
nio, podem também influenciar no
sucesso da reconstrução arterial18.

O controle dos fatores de risco
constitui a parte principal do tratamen-
to médico, prevenindo os acidentes
tromboembólicos com os antiagregan-
tes plaquetários e as substâncias
vasoativas. A influência do controle
dos fatores de risco sobre o prognóstico
a longo prazo dos pacientes tratados
cirurgicamente ou por via endovas-
cular parece igualmente bem demons-
trada e assinala bem a extrema impor-
tância da ação do clínico geral.

Anatomia patológica
A lesão elementar da AEO é a placa

de ateroma. É por um mecanismo
hemodinâmico ou tromboembólico que
a placa de ateroma ou suas complica-
ções locais provocarão os sintomas.
Inicialmente, a placa se apresenta sob
a forma de infiltração subendotelial
por depósitos lipídicos. Essa placa pode
ser mais ou menos espessa, determi-
nando redução mais ou menos acen-
tuada da secção circular do vaso. Ela
pode ser segmentar, às vezes curta,
determinando então imagens irregula-
res de protrusão na luz vascular, ou
longa e difusa, provocando então es-
tenose hemodinâmica importante,
mesmo na ausência de grau importante
de estenose em diâmetro. A infiltração
da placa pode ser circunferencial, mas
freqüentemente afeta de preferência
uma das faces do vaso. As lesões
predominam na face posterior da aorta
e nas faces póstero-internas dos eixos
ileofemorais. Disso resulta que o grau
de estenose, ocasionada por essas
lesões, é particularmente mal visibili-
zado nas arteriografias de face, as
quais devem ser completadas por in-
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cidência de perfil na aorta e oblíquas
nos eixos ileofemorais. Por outro lado,
a placa de ateroma afeta preferencial-
mente o óstio dos ramos da aorta e sua
divisão, explicando o local freqüente
das lesões na emergência do tronco
celíaco, artérias mesentéricas, renais,
ilíacas primitivas e bifurcações ilíacas,
femorais e poplíteas. Acrescem-se a
esses locais a bifurcação carotídea e
a emergência das subclávias.

No interior da placa de ateroma,
inicialmente não-complicada, podem
sobrevir fenômenos de hemorragia,
necrose e fratura, levando à saída de
conteúdo da placa no fluxo sanguíneo.
Assim, a placa ulcerada pode ser sede
de trombos plaquetários ou de fibrina,
responsáveis por complicações trom-
boembólicas. O descolamento da pla-
ca pode constituir o início de uma
dissecção localizada ou extensa. A
degeneração local da parede pode ser
o ponto de partida da formação de um
aneurisma. A placa de ateroma ainda
pode tomar uma forma verrucosa,
seja coraliforme ou calcificada. Essa
forma é particularmente freqüente em
doentes alcoólatras e fumantes.

Fisiopatologia
As placas de ateroma ocorrem na

superfície posterior das artérias das
extremidades. Com a evolução, a placa
pode envolver circunferencialmente a
artéria em certas áreas. A AEO inicia-se
freqüentemente nas origens ou nas
bifurcações das artérias. Outros locais
incluem a artéria femoral comum, a
artéria femoral superficial distal (canal
de Hunter) e o tronco tibioperoneiro.
Além do acúmulo de placas, surgem
trombos que agravam a oclusão
arterial. Eventualmente a placa
obstrutiva pode tornar-se instável e
romper-se, causando hemorragia
intraplaca ou trombose, ocluindo
completamente a artéria19. Com a
progressão da AEO, ocorrem oclusões

segmentares das artérias que suprem
as extremidades. Os tecidos distais à
oclusão experimentam isquemia, em-
bora sua atividade dependa da lo-
calização e da extensão do processo
oclusivo e do desenvolvimento de rede
colateral.

O sintoma mais comum é a claudi-
cação intermitente da panturrilha, mais
freqüentemente relacionada à oclusão
da artéria femoral superficial. O fluxo
sanguíneo aos tecidos distais geralmente
é mantido à custa da rede colateral. Na
maioria dos casos o processo é gradual;
a rede colateral desenvolve-se ade-
quadamente e permite a viabilidade dos
tecidos mais distais. Se a oclusão ocor-
rer de forma abrupta, os sintomas sur-
gem agudamente. As vias colaterais
que freqüentemente se desenvolvem
incluem os ramos lombares da aorta ou
o sistema da ilíaca interna em relação à
oclusão da ilíaca comum, os vasos cir-
cunflexos femorais em relação à oclusão
da femoral comum e o sistema da
femoral profunda em relação à oclusão
da artéria femoral superficial. Os ramos
geniculares ao redor do joelho formam
rica rede colateral, quando a doença
oclusiva envolve mais extensamente
as artérias femoral superficial e poplítea.

O desenvolvimento dessa rede de
colaterais pode ser tão importante que
permite ao paciente caminhar longas
distâncias. As manifestações mais
graves da doença arterial oclusiva das
extremidades são: a dor em repouso, a
gangrena e a úlcera isquêmica. Elas
surgem quando a rede colateral é
inadequada para prover oxigênio
suficiente aos tecidos distais. Nessas
condições, há comprometimento de
várias artérias ou do tronco arterial
principal da rede colateral. Em dia-
béticos, a rede colateral é mais
desenvolvida que nos não-diabéticos.
Ocasionalmente, a embolização distal
ou trombose in situ do leito distal
vascular compromete agudamente a
viabilidade dos tecidos mais distais.
Freqüentemente pequenos traumas

externos são capazes de iniciar uma
lesão isquêmica mais séria. Nesses
locais desenvolvem-se gangrenas ou
úlceras isquêmicas.

Manifestações clínicas
Os sintomas da AEO das extremi-

dades são, em geral, insidiosos e gra-
duais em sua evolução e podem levar
à consulta médica somente em estágio
avançado. Algumas evidências su-
gerem também que sintomas mode-
rados podem permanecer estáveis por
muitos anos. Às vezes, a oclusão súbita
ocorre na doença aterosclerótica
preexistente, caracterizando o proble-
ma isquêmico agudo.

Claudicação intermitente

O sintoma típico da doença arterial
oclusiva dos membros inferiores é a
claudicação intermitente. Seu início é
geralmente gradual e freqüentemente
não é percebido por muitos adultos
idosos que podem atribuir seus
sintomas à artrite ou à idade.

A claudicação intermitente é geral-
mente descrita como a sensação dolo-
rosa associada com a marcha. Esse
desconforto ocorre em um grupo mus-
cular distal à oclusão arterial. A locali-
zação mais comum é na panturrilha,
provocada pela obstrução da artéria
femoral superficial. A localização da
obstrução comumente corresponde à
projeção do tendão adutor (canal de
Hunter) na porção distal da coxa.

A claudicação intermitente pode
ocorrer também na coxa, no quadril e
nas nádegas, se a oclusão envolver o
segmento aorto-ilíaco ou as artérias
ilíacas internas. Raramente a claudica-
ção intermitente pode ser sentida
isoladamente no pé. Essa situação pode
ocorrer em pacientes com doença
oclusiva de pequenos vasos, como na
tromboangeíte obliterante.

Se a AEO ocorrer em vários níveis
(aorto-ilíaco, fêmoro-poplíteo e
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distais), o grupo muscular mais afetado
é o distal, seguido pelo mais proximal
se o paciente continuar a caminhada.

A sensação de dor na claudicação
é progressiva quando o paciente cami-
nha, mas diminui rapidamente no re-
pouso. Em geral a claudicação é
unilateral em seu início. Pode ser
bilateral nos pacientes que têm oclusão
da aorta abdominal distal. Mas
geralmente uma perna é afetada
primeiro, seguida pela manifestação
de sintoma similar no lado oposto.

O médico deve caracterizar bem a
distância útil inicial (distância entre o
repouso até o início da dor) e atual. Em
geral os pacientes conseguem precisar
o número de quadras que conseguem
caminhar em sua marcha habitual. Os
pacientes relatam que o aumento da
velocidade da marcha, ou subir ladeiras
ou carregar peso aumentam seu
desconforto e diminuem a distância
útil. É importante também caracterizar
o tempo de evolução da claudicação.
Se a distância útil diminuir em pouco
tempo (alguns meses), pode-se inferir
que a doença arterial oclusiva está
agravando-se. Esse fato será impor-
tante na decisão sobre o tratamento a
ser instituído nessa circunstância.

A verdadeira claudicação deve ser
diferenciada da pseudoclaudicação
(neurogênica) provocada por estenose
de canal lombar ou doença discal20,21.
Essa diferenciação pode ser feita
geralmente com base na história e no
exame físico. Desde que a maioria
dos pacientes com pseudoclaudicação
tenha concomitante AEO, os pulsos
dos membros inferiores podem ser
diminuídos ou ausentes. A história é
importante para determinar qual
doença é atualmente responsável pelos
sintomas. Por outro lado, nos pacientes
com claudicação intermitente, três
aspectos são característicos: conse-
gue-se reproduzir a claudicação de
forma consistente, em situações
adequadas; o paciente recupera-se da
dor em 2 a 3 minutos após a marcha e

consegue caminhar a mesma distância
após sua recuperação.

Claudicação intermitente pode ser
empregada também como manifes-
tação de oclusão arterial do membro
superior, apesar de o termo não ser
apropriado, pela origem etimológica.
Situações de esforço dos membros
superiores, como em trabalhadores
braçais, ou mesmo movimentos finos,
executados por pianistas e pintores, por
exemplo, podem desencadear sintomas
de dor ou desconforto em grupos mus-
culares do braço, antebraço e mão.

Dor em repouso

Quando a distância útil da marcha se
torna pequena ou nula, instala-se a dor
em repouso ou de decúbito. Em geral,
obriga o paciente a manter o membro
pendente para alívio da dor, mas essa
atitude provoca edema do membro e
pode precipitar o início de um distúrbio
trófico (úlcera ou gangrena). Essa dor
freqüentemente é contínua e de grande
intensidade, caracterizando o agrava-
mento da isquemia. Cede somente com
analgésicos potentes. A dor em repouso
sinaliza que as condições da extremidade
estão se deteriorando e que, invariavel-
mente, encaminha-se para necrose ou
ulceração.

Úlcera isquêmica e
gangrena

Se o paciente suportar sua dor em
repouso, eventualmente pode surgir
necrose isquêmica entre dois dedos
do pé, caracterizando a úlcera inter-
digital. Em alguns pontos de pressão,
como a extremidade do hálux, calca-
nhar ou pontos de pequenos traumas,
como nas unhas, podem surgir gan-
grena seca ou ulceração. Quando
ocorrem essas alterações tróficas, o
indivíduo não consegue praticamente
caminhar. Esses distúrbios tróficos
apresentam vários componentes etio-
lógicos ou agravantes: isquemia, in-

fecção, neuropatia diabética e trauma-
tismos. A dor em repouso e as altera-
ções tróficas constituem ameaça tissu-
lar imediata, necessitando de revascu-
larização o mais rápido possível.

Neuropatia isquêmica

Se a isquemia for grave e de longa
duração, o paciente pode desenvolver
dor ao longo da distribuição de um
nervo sensorial periférico. Essa dor,
referida como neuropatia monomélica
isquêmica, pode ocorrer na ausência
de ulceração ou gangrena e é freqüen-
temente descrita como sensação de
formigamento, dormência ou queima-
ção22. A neuropatia isquêmica pode
ocorrer após trombose arterial aguda
e subseqüente revascularização,
particularmente se a isquemia tiver
sido de duração prolongada. É difícil
de ser tratada e pode persistir indefini-
damente em alguns indivíduos.

Atrofia por desuso

Pacientes com quadros graves de
isquemia, que são sedentários, podem
apresentar considerável perda de massa
muscular nos membros inferiores. Oca-
sionalmente suas queixas de dor no
membro são desproporcionais ao achado
do exame físico. Esses pacientes refe-
rem dor à simples palpação da pantur-
rilha ou músculos da coxa, e a osteo-
porose pode ser demonstrada em uma
radiografia simples da perna. Essa
condição pode dificultar a reabilitação
após a reconstrução arterial dos mem-
bros inferiores. Fisioterapia supervi-
sionada é necessária para reabilitar o
paciente no pós-operatório.

Impotência

A impotência sexual é motivo de
consulta relativamente freqüente em
pacientes portadores de lesões oclu-
sivas aorto-ilíacas. Alguns pacientes,
às vezes, omitem essa queixa por



310

 Rev Bras Hipertens vol 8(3): julho/setembro de 2001Piccinato CE, Cherri J, Moriya T

pudor, mas reclamam da claudicação
intermitente dos membros inferiores.
Trata-se de impotência de ereção por
dificuldade de perfusão. Claudicação
intermitente dos membros inferiores,
impotência sexual e ausência de pulsos
femorais caracterizam a síndrome de
Leriche.

Outras manifestações
sensoriais

Muitos indivíduos com insuficiência
arterial descrevem sensação de pés
frios. Pacientes diabéticos podem ter
neuropatia periférica e queixarem-se
de queimação ou dor moderada nos
pés e nos dedos. Alguns indivíduos
podem apresentar sensação de
formigamento e diminuição da mobilida-
de dos dedos. Esses sintomas podem
ocorrer mesmo na presença de
circulação adequada. Pacientes
diabéticos com sensibilidade alterada
podem desenvolver úlcera traumática
sobre a cabeça plantar dos metatarsos,
que é chamada úlcera neurotrófica.
Sepse pode ocorrer se infecção
secundária sobrevir. A infecção pode
progredir rapidamente nos tecidos, e a
extensão da infecção agrava as condi-
ções gerais do paciente.

Outros sintomas nos
territórios arteriais vizinhos

As lesões oclusivas dos ramos arte-
riais viscerais da aorta abdominal de-
vem ser pesquisadas na anamnese.
Emagrecimento associado a dores
abdominais pós-prandiais deve evocar
a possibilidade de lesão de artérias
digestivas principais, particularmente
se a claudicação intermitente dos
membros inferiores, pela qual o doente
consulta, estiver associada às manifes-
tações abdominais. Hipertensão arte-
rial que se instala ou se agrava rapida-
mente, ou resiste ao tratamento anti-
hipertensivo, ou se acompanha de
insuficiência renal, tem grande chance

de estar associada a lesões de artérias
renais em doente que se queixa de
claudicação intermitente de membros
inferiores.

Outros sintomas arteriais

A ananmese deve ser completada
focalizando antecedentes cerebrovas-
culares, além de acidentes isquêmicos
transitórios e definitivos, dirigindo a
atenção às lesões associadas das
artérias destinadas à irrigação cerebral
(carótidas extracranianas e vertebrais)
e sobretudo manifestações de origem
cardíaca: angina pectoris, dispnéia de
esforço e distúrbios do ritmo. E, ainda,
se o tratamento cirúrgico das lesões
ateroscleróticas estiver indicado, os
antecedentes pulmonares e as cirurgias
anteriores podem influir muito sobre a
decisão terapêutica.

Fraqueza muscular e rigidez
articular

Em situações de grave isquemia, a
fraqueza muscular inevitavelmente
ocorre por causa da atividade ambula-
torial diminuída e da atrofia associada.
Em certas condições de isquemia aguda
ou insuficiência arterial prolongada,
grupos musculares tornam-se infarta-
dos após a revascularização. Essa condi-
ção é mais comum no compartimento
tibial anterior. A descompressão de
emergência dos músculos edemaciados
(fasciotomia) é freqüentemente neces-
sária para preservar a viabilidade
muscular. Rigidez articular e contratura
em flexão coxofemoral e do joelho
podem ocorrer como resultado da oclu-
são arterial crônica, pois muitos pacien-
tes mantêm a coxa e o joelho fletidos
em um esforço para alívio da dor.
Essas contraturas podem ser difíceis
de tratar, mesmo após a revasculari-
zação ou amputação. Fisioterapia deve
ser recomendada para manter a mobi-
lidade articular e muscular em doentes
com insuficiência arterial grave.

Exame físico

A combinação de anamnese bem
feita e exame físico cuidadoso conduz
o clínico experiente a um diagnóstico
acurado da localização anatômica e
da gravidade da doença arterial
oclusiva. Entretanto, em pacientes com
doença arterial oclusiva moderada, os
achados físicos podem ser mínimos. É
importante comparar uma extremi-
dade com a outra, pois um membro é
mais gravemente afetado que o outro.
A inspeção simultânea de ambas as
extremidades permitirá ao clínico
avaliar a cor e as condições da pele.
Achados do exame físico, como gan-
grena, ulceração, edema e atrofia, indi-
cam a gravidade da isquemia. A pele é
seca e descamante. A distribuição pilosa
é um fraco indicador da isquemia, uma
vez que seu crescimento pode diminuir
normalmente com o avançar da idade.
Quando se examinam comparativa-
mente ambas as pernas e pés, a di-
ferença de temperatura pode tornar-se
evidente. O membro com isquemia
importante torna-se mais frio. A
palpação dos pulsos das extremidades
é imprescindível. Femoral poplíteo,
tibial posterior e pedioso para os
membros inferiores e subclávio, axiliar,
braquial, radial e ulnar para os membros
superiores devem ser pesquisados e
comparados em amplitude com os
contralaterais. O exame inicial da
pressão arterial de ambos os membros
superiores e a palpação de ambos os
pulsos radiais servem como linha de
base para comparação com os pulsos
dos membros inferiores. Os pulsos
devem ser graduados em normal,
diminuído ou ausente. Alguns indiví-
duos podem ter seu pulso pedioso não-
palpável, com perfusão essencialmen-
te normal da extremidade. Isso resulta
freqüentemente de anomalia anatômi-
ca arterial abaixo do joelho23.

Pacientes com significativa AEO
podem demonstrar às manobras pos-
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turais: palidez à elevação, enchimento
venoso retardado e rubor pendente.
Ocasionalmente pacientes podem ter
pulso pedioso palpável em repouso.
Uma caminhada, seguida de novo
exame físico, pode evidenciar o
desaparecimento do pulso, e a medida
da pressão segmentar após o exercício
mostra queda desta.

À ausculta, pode caracterizar-se a
presença de sopro sistólico, que, apesar de
não ter grande especificidade, traduz a
turbulência hemodinâmica que deve
atrair a atenção do médico. As gran-
des artérias devem ser auscultadas:
carótidas, subclávias, aorta abdominal
e seus ramos e artérias femorais.

O exame neurológico (exame sen-
sorial) é também muito útil. Os diabéti-
cos demonstrarão sensibilidade vibra-
tória alterada e dor, mesmo se não
tiverem insuficiência arterial grave.
Indivíduos com neuropatia isquêmica
freqüentemente têm sensibilidade
alterada e, às vezes, hiperestesia está
presente.

Índice isquêmico ou índice
tornozelo/braço

É o teste mais simples para avaliar a
circulação da extremidade inferior.
Consiste no registro de pressão de
artérias distais (pediosa ou tibial posterior)
com auxílio de um aparelho ultra-sônico
doppler. Insufla-se o manguito de pressão
convencional no terço distal da panturrilha
até o desaparecimento do fluxo arterial
caracterizado pelo doppler e, em seguida,
desinsufla-se o manguito; o ressurgi-
mento do som determina a pressão
distal. Registra-se a pressão de ambas
as artérias braquiais. Se houver dis-
crepância entre elas, utiliza-se a de maior
valor. A razão entre a pressão maleolar
(pediosa ou tibial posterior) e a pressão
braquial caracteriza o índice isquêmico
daquela extremidade. Há boa correlação
entre os valores do índice isquêmico
com os sintomas funcionais. No indivíduo
normal, em repouso, o índice varia de 0,9

a 1,3. Pacientes com claudicação têm
um índice, em geral, entre 0,4 a 0,9.
Pacientes com dor de repouso apresen-
tam índice abaixo de 0,4 e, com úlcera
isquêmica ou necrose, abaixo de 0,25.
Esse índice é interessante para caracte-
rizar pacientes claudicantes com pulsos
distais palpáveis. Nota-se a queda do
índice registrado em repouso e naquele
medido após exercício físico (caminha-
da). Se não houver variação da pres-
são, após o exercício, deve haver outra
causa que justifique a manifestação
de dor no membro. Além disso, o
índice isquêmico deve ser medido em
toda visita pós-operatória de paciente
que foi submetido à reconstrução
arterial, comparando-se os resultados.
A queda do índice pode representar
deterioração funcional do enxerto,
sugerindo risco de oclusão do enxerto.
Em pacientes com artérias distais
calcificadas, não-compressíveis,
principalmente diabéticos, a pressão
do tornozelo pode ser superestimada.

Avaliação laboratorial

Apesar de a anamnese e o exame
físico caracterizarem doença arterial
oclusiva, freqüentemente são neces-
sários exames laboratoriais, seja para
concluir o diagnóstico, seja para planejar
a terapêutica (clínica ou intervencio-
nista) dos pacientes. O ecodoppler
(ultra-sonografia) é o mais utilizado,
por ser método não-invasivo. O doppler
contínuo, a ecografia e, ainda, o ultra-
som colorido (ultra-som duplex)
permitem fornecer informações cada
vez mais precisas sobre a geometria
das lesões, a estrutura física da parede
arterial, as relações anatômicas, o
conteúdo arterial e sobretudo o regime
circulatório no nível da lesão e a
distância, no território irrigado. Embora
com algumas limitações, a ultra-
sonografia é o exame de escolha no
diagnóstico das lesões oclusivas da
aorta e artérias dos membros inferiores
e também como instrumento de avalia-

ção pós-operatória. Ela é insubstituível
na detecção de lesões arteriais asso-
ciadas de outros territórios (carótidas,
membros superiores, etc.). A outra
vantagem decisiva do método é seu
custo, inferior ao de outros métodos, o
que o torna ideal para triagem de massa
e de seguimento. Apesar dessas vanta-
gens, o método é pouco prático e in-
viável em relação às extremidades,
pelo tempo gasto na realização do exame
e pela dificuldade de se visibilizarem as
artérias distais. Além disso, o método é
examinador-dependente e sujeito a erros
de avaliação.

A arteriografia é método indispen-
sável na investigação de doentes des-
tinados ao tratamento cirúrgico ou endo-
vascular. A redução da mortalidade
ligada ao exame permitiu estender as
indicações. Em condições técnicas ideais
ela fornece praticamente todas as
informações necessárias à tomada de
decisão terapêutica e fornece um
documento objetivo diretamente in-
terpretável por todo médico. A via de
abordagem arteriográfica deve ser
escolhida em função de princípios
simples, como o fato de evitar cate-
terização de zonas patológicas e injetar
em locais de alto débito, o mais próximo
possível a montante da lesões. Como
regra, aproveitar ao máximo essa técnica
invasiva para evitar sua repetição.

A aortoarteriografia dos membros
inferiores deve ser completa, for-
necendo: as informações sobre a ter-
minação da aorta torácica até a
bifurcação da aorta abdominal; as duas
artérias renais (inclusive com radio-
grafias para se verificar o parênquima
renal); a origem das artérias digestivas
(radiografias de perfil da aorta); os
eixos ileofemorais (inclusive em
oblíquas); os eixos das pernas e ainda
as artérias dos pés (arcada plantar).
Pode-se investigar as artérias distais
das pernas utilizando-se arteriografia
por punção das femorais bilaterais
com radiografias tardias para visibilizar
melhor as artérias dos pés.
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Em geral, a arteriografia é bem
tolerada e pode ser realizada em regime
ambulatorial, a não ser em doentes com
insuficiência renal ou em diabéticos
graves, nos quais a hidratação, o reequi-
líbrio hidroeletrolítico e a estimulação
da diurese requerem hospitalização.

Apesar desses aspectos relativa-
mente favoráveis, deve-se lembrar que
a arteriografia é um método invasivo e
apresenta riscos de complicações liga-
das ao local da punção, às manobras
intra-arteriais com o manuseio do cate-
ter e reações ao uso do contraste. A
tomografia computadorizada tem papel
pouco relevante nas doenças arteriais
oclusivas, mas é importante no diagnós-
tico e na caracterização dos aneurismas.

Ressonância nuclear
magnética (RNM)

A RNM tem merecido atenção no
estudo da circulação periférica. Com
a RNM, a velocidade de fluxo pode
ser estimada e não há necessidade de
administração de contraste. As ima-
gens podem ser obtidas nos planos
transverso, sagital e coronal. Além
disso, a técnica não demonstrou efeitos
adversos. Há trabalhos que demons-
tram boa resolução de imagens da
RNM em confronto com a arterio-
grafia convencional, no estudo da
circulação dos membros24,25. A RNM
tem sido muito empregada no sistema
carotídeo, lembrando-se que ela supe-
restima o grau de estenose.

Radiografia simples das
extremidades

Na presença de úlcera isquêmica
ou gangrena digital, a radiografia
simples do pé pode ajudar a detectar
osteomielite subjacente ou infecção
de partes moles. Pacientes diabéticos
e com insuficiência renal crônica apre-
sentam comumente calcificações
difusas das artérias das extremidades.
Os diabéticos que apresentam úlceras

neurotróficas podem exibir osteo-
mielite com pouca evidência externa
de infecção crônica. Assim, a radio-
grafia simples pode determinar se o
tratamento conservador ou mais agres-
sivo está indicado, incluindo a possi-
bilidade de amputação primária do dedo
ou do pé.

Avaliação pré-terapêutica

A avaliação pré-terapêutica me-
lhora muito os resultados a curto e a
longo prazos, principalmente nos pa-
cientes operados. O objetivo dessa
avaliação é analisar as condições
gerais (problemas metabólicos
maiores) e pesquisar outras locali-
zações da doença aterosclerótica.
Assim, a ultra-sonografia duplex das
artérias que se destinam ao cérebro é
imprescindível. Problemas circu-
latórios nessas artérias (carótidas e
vertebrais) devem ser tratados prio-
ritária ou simultaneamente quando
das revascularizações das extremi-
dades. A doença cardíaca, em parti-
cular a coronária, constitui a principal
causa de morte peri e pós-operatória.
A avaliação cardiológica deverá
basear-se não só na história clínica
do paciente, mas deve-se recorrer ao
eletrocardiograma, ao ecocardiogra-
ma e eventualmente à cintilografia
miocárdica e à cinecoronariografia,
se necessário. As funções renais e
respiratórias devem ser avaliadas.
Os doentes com alterações tróficas
(gangrenas e úlceras) são expostos a
maior risco de superinfecção, prin-
cipalmente se diabéticos. Culturas
das secreções e antiograma devem
ser feitos para isolamento dos germes
e seleção dos antibióticos adequados.

Métodos terapêuticos
Tratamento médico

O tratamento médico aplica-se em
todos os portadores de lesões ateroma-

tosas dos membros e da aorta. Sem
ele, o tratamento cirúrgico ou endo-
vascular torna-se medida paliativa. O
controle dos fatores de risco constitui
seguramente a parte mais importante
do tratamento médico. A interrupção do
hábito de fumar é mandatória, e as
dislipidemias devem ser tratadas apro-
priadamente e controladas periodi-
camente. Os pacientes diabéticos
devem ser seguidos pelo médico e,
quando possível, por equipe multidis-
ciplinar na prevenção e no tratamento
do pé diabético.

Quanto à hipertensão arterial, seu
controle é essencial, apesar de não se
dispor ainda de dados para avaliar se
o tratamento alterará a progressão da
doença ou o risco de claudicação.
Deve-se lembrar, entretanto, da pos-
sibilidade de desestabilização de lesões
arteriais críticas por um tratamento
anti-hipertensivo muito vigoroso, em
particular, pelo uso de betabloquea-
dores.

Agentes antiplaquetários são
efetivos em reduzir o risco de eventos
isquêmicos fatais e não-fatais em
pacientes com doença arterial pe-
riférica. A aspirina oral (100 a 200
mg/dia) deve ser considerada para
todos os pacientes. Eventualmente
pode ser empregada a ticlopidina ou
o clopidogrel (potencialmente mais
efetivo)26.

Métodos endovasculares

As técnicas endovasculares apre-
sentaram desenvolvimento importante
nos últimos anos, apesar de terem sido
descritas na década de 1960. Atual-
mente, a indicação desse método tor-
nou-se mais precisa e ampliou o arse-
nal terapêutico da doença ateroscle-
rótica. Entre os métodos endovas-
culares, a dilatação endoluminal
(angioplastia percutânea transluminal)
tem se mantido útil. A simplicidade de
sua técnica explica sua difusão e
seguem-se os passos: cateteriza-se a
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artéria estenosada com ajuda de um
guia, passa-se de forma coaxial um
cateter provido de balão não-compla-
cente e insufla-se esse balão a uma
pressão que permita a modelagem
plástica da placa de ateroma e a
restituição de uma luz de diâmetro
satisfatório. Essa técnica provoca
necessariamente lesões traumáticas
como a fratura longitudinal da placa, e,
às vezes, pequenos descolamentos e
dissecções que deverão cicatrizar para
fornecer um resultado correto. Essas
lesões são provavelmente a origem de
toda a patologia reestenosante maior
ou menor, facilmente acessível à
redilatação. Esses são os limites do
método de dilatação que levou ao
desenvolvimento de outros métodos
endovasculares, atualmente em uso para
comprovação clínica: endopróteses
(stents), aterectomia mecânica ou a
laser, ou guia rotativo (rotablator).

A angioplastia transluminar percu-
tânea é indicada em lesões ateroma-
tosas bem regulares, curtas, troncu-
lares e não totalmente oclusivas das
artérias ilíacas comuns externas,
femoral, poplítea e aorta. Pode também
ser utilizada em lesões estenosantes
curtas, tronculares, das artérias renais
e digestivas em doentes que não vão
ser submetidos à laparotomia para o
tratamento de suas lesões aorto-ilíacas.

Métodos cirúrgicos

Endarterectomia. É a primeira
técnica historicamente proposta para
tratar a doença aterosclerótica crônica.
Após a abertura da artéria, faz-se a
ressecção das placas de ateroma e
trombos antigos em um ponto de
clivagem entre as camadas externa e
interna da média, deixando uma nova
superfície endoluminal feita da camada
externa da média. A endarterectomia
provoca necessariamente um ressalto
intimal a montante a a jusante da
superfície endoluminal. Esse ressalto
pode ser sede de complicações trom-

boembólicas imediatas ou de com-
plicações reestenosantes a longo prazo.
Os resultados a longo prazo são me-
lhores em lesões curtas, nas quais a
competição com o método endovas-
cular torna as indicações excepcionais
nas artérias dos membros. Pode ser
um método complementar a outro
procedimento de revascularização,
como as derivações aorto-femorais,
fêmoro-poplíteas, etc. É o método de
escolha nas lesões estenóticas carotí-
deas extracranianas.

Derivações arteriais (bypass)

São os procedimentos cirúrgicos
mais realizados no tratamento das le-
sões oclusivas das extremidades. A
simplicidade de sua realização, a exce-
lente qualidade de resultados a longo
prazo e os progressos obtidos na redu-
ção de sua morbimortalidade (inferior
a 3%) têm feito das revascularizações
protéticas diretas o método de escolha
para as lesões aorto-ilíacas oclusivas
ateromatosas (síndrome de Leriche).
Nas oclusões arteriais infra-inguinais
preferem-se os enxertos venosos
(auto-enxertos) de safenas internas.
Derivações fêmoro-poplíteas nas
oclusões da artéria femoral e as deriva-
ções fêmoro-distais (fêmoro-tibial
anterior ou fêmoro-peroneira ou fêmo-
ro-tibial posterior) são os métodos de
escolha. Freqüentemente essas deriva-
ções são indicadas em isquemia crítica
com o objetivo de salvamento do mem-
bro. Nas derivações fêmoro-distais
prefere-se utilizar a veia safena interna
in situ, promovendo-se a devalvulação
da veia e ligadura das veias colaterias
que drenam na safena (para evitar
fístula arteriovenosa). Com essa técni-
ca anastomosa-se a veia safena proxi-
mal na artéria femoral comum, e a
porção distal da safena anastomosa-
se nas artérias tibiais ou peroneira.

A safena interna poderá ser utili-
zada de forma invertida para evitar o
problema de suas válvulas, mas essa

técnica é mais usada no segmento
fêmoro-poplíteo. Não havendo disponi-
bilidade de veia safena interna, pode-se
empregar enxerto protético (dacron
ou politetrafluoretileno).

Derivações extra-
anatômicas

Essas técnicas reagrupam procedi-
mentos de exceção, utilizando um trajeto
do enxerto a ser implantado situado à
distância do trajeto natural do eixo
revascularizado. Exemplos desses
procedimentos: derivações interfemo-
rais (fêmoro-femoral), inter-ileofemo-
rais cruzadas, aortofemorais a partir da
aorta torácica e derivações axilofemo-
rais. Apresenta menor taxa de morbi-
mortalidade (exceto as aortofemorais
da aorta torácica), mas a permeabilidade
desses enxertos é menor a longo prazo.
Assim, essas técnicas são empregadas
em situações de salvamento de
membro, em pacientes apresentando
contra-indicação absoluta a todos os
outros métodos endovasculares ou
cirúrgicos convencionais.

Simpatectomia lombar ou
cervicotorácica

Essa técnica foi muito empregada
no passado no tratamento das doenças
arteriais oclusivas das extremidades.
Promove-se a vasodilatação nos
membros pela retirada cirúrgica da
cadeia simpática lombar (membros in-
feriores) e cervicotorácica (membros
superiores). Com o sucesso das revas-
cularizações distais, utilizando enxertos
in situ de veia safena, reduziu-se o uso
da simpatectomia. Ela tem sido útil no
tratamento da causalgia, algumas
arterites (doença de Buerger) e isque-
mia digital.

Amputação

O tratamento da AEO de extremi-
dades inevitavelmente requer a am-
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putação em alguns pacientes. Feliz-
mente o número é pequeno, com-
parado ao número de pacientes com
AEO sintomática. Os objetivos da
cirurgia de amputação são: remover
a gangrena, tecidos necróticos ou
infectados; aliviar a dor; obter a
cicatrização primária da porção mais
distal possível e conseguir a reabili-
tação máxima após a amputação.
Esses objetivos podem ser obtidos
por cuidadosa avaliação pré-opera-
tória e boa preparação dos pacientes
para a cirurgia.

Indicações terapêuticas

Independentemente das indicações
terapêuticas, todos os pacientes por-
tadores de AEO de extremidades
devem ser orientados sobre o controle

dos fatores de risco e outras medidas
já assinaladas previamente.

1. Claudicação intermitente. O
paciente queixando-se de claudicação,
cuja distância útil seja limitante às ati-
vidades profissionais ou mesmo de lazer,
justifica as intervenções endovasculares
ou cirúrgicas de revascularização.

O paciente claudicante, cuja dis-
tância útil não modifique sua qualidade
de vida, deve ser tratado clinicamente
mediante o controle dos fatores de
risco da AEO e exercício físico regular
(cinesioterapia). Essa última conduta,
por ser de baixo risco e de grande
probabilidade de melhora, deve ser
considerada para todos os pacientes.
A pentoxifilina oral (400 mg 2x/dia)
pode ser empregada, bem como o
cilostazol. Entretanto, o acompanha-
mento ambulatorial com os registros
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