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Resumo: A Doenca Arterial Obstrutiva Periférica (DAOP), possui como sindnimos Aterosclerose
Obliterante Periférica ou Sindrome Isquémica Cronica, acomete preferencialmente a aorta
abdominal, as artérias coronarias, o0 segmento arterial ilio femoral popliteo, a regido encefalica
nas artérias carétidas internas e nas artérias do poligono de Willis, poupando os artérias dos
membros superiores, as mesentéricas e renais a exce¢do dos seus Ostios. A Aterosclerose é a
principal causa e sua incidéncia aumenta com a idade e com o aumento dos fatores de risco. E
responsavel por 95% das coronariopatias, 85% das claudica¢bes intermitentes arteriais de
membros inferiores e 75% dos acidentes vasculares cerebrais. A oclusdo instala-se de maneira
progressiva, e 0s sinais e sintomas vdo manifestando de forma gradativa. A aterogénese é
considerada uma resposta inflamatéria cronica da parede arterial iniciada por lesdo endotelial.
Os fatores de risco agem sobre endotélio vascular, este responde de duas maneiras. Em uma delas
ocorre diminuicdo da produgdo de anticoagulante, aumento produgdo de pré coagulante, aumento
de moléculas vasoativas, e aumento citocinas e fatores de crescimento. A outra resposta apresenta
aumento da permeabilidade, e aumento da aderéncia de leucdcitos e plaquetas. Esta primeira fase
pode ser definida como estado inflamatdrio. O quadro clinico apresenta todos os sinais e sintomas
de diminuicéo da irrigacdo de uma determinada area anatdmica e o tratamento tem por objetivo
aumentar essa irrigacéo, por diminuicdo dos fatores de risco associados ao uso de medicamentos
quando necessario e o progndstico estd diretamente relacionado a profilaxia e ao tratamento

continuo.
Definigéo:

Conjunto de sinais e sintomas originados da diminuicdo crénica da irrigacdo dos tecidos,

originados principalmente pela aterosclerose.

Etiologia:

« aterosclerose;

* arteriosclerose;

* arterites;

* todo mecanismo que diminua progressivamente a luz da artéria;

Incidéncia:

A aterosclerose é responsavel por:
- 95% das coronériopatias;

- 85% das claudicagdes intermitentes arteriais de membros inferiores;- 75% dos

acidentes vasculares cerebrais;
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Existe predomindncia nos homens acima dos 60 anos. Nos individuos diabéticos as
manifestacbes podem ser mais precoces, em torno dos 40 anos.

Fatores de Risco:
Né&o Modificaveis:
- idade;
- Sexo;
- hereditariedade.

Modificaveis:
- Hipertensdo Arterial Sistémica;
- Diabetes Mellitus;
- Tabagismo;
- Hipercolesterolemia;- Sedentarismo; - Obesidade.
Fisiopatologia:

A oclusdo instala-se de maneira progressiva, e 0s sinais e sintomas vdo manifestando de
forma gradativa.

Esta instalagdo progressiva permite o desenvolvimento de uma circulag&o colateral que cresce
de modo a suprir a circulagdo arterial com a manutencédo dos tecidos, como a circulagéo flui para
0 ponto de menor resisténcia, a diferenca de pressdo existente acima e abaixo da obstrucdo faz
com que as pequenas artérias, ramos das artérias tronculares, direcionem seu fluxo para regido
distal onde a resisténcia é menor, ocorrendo assim um “by pass” contornando a area ocluida. Com
0 tempo as artérias pequenas aumentam o calibre devido ao aumento do fluxo e melhor irrigacéo
da éarea apds a obstrucdo. Esse mecanismo parece simples quando a obstrugdo é pequena e em
locais onde as colaterais desenvolvem facilmente. Quando existem vérias obstruc6es, podemos
ter aumento significativo da sindrome.

Quando definimos sindrome isquémica crénica de membros inferiores, ndo significa que as
obstrugdes sejam encontradas apenas nas artérias desses membros. Existem obstrugdes em niveis
mais acima que causam manifestacdes nos membros inferiores, um exemplo classico é a obstrucéo
da artéria aorta abaixo das renais conhecida como sindrome de Leriche. Uma das manifestacoes
mais freqlientes é a claudicacdo intermitente arterial, apresenta queixas caracteristicas na qual o
paciente relata que durante a deambulacdo inicia - se uma dor no membro inferior afetado, ou em
ambos, que piora a medida que caminha até 0 momento onde a marcha tem que ser interrompida
devido aintensidade da dor, ocorre alivio quase imediato. Se a velocidade da marcha for mantida,
o0 sintoma seréa desencadeado novamente na mesma distancia, mas, se aumentar a velocidade, pode
ser precipitado seu aparecimento; da mesma forma ocorrera se a marcha for em aclive, porém se
for em declive sera demasiadamente tarde.

A dor ocorre devido ao aumento do &cido lactico, originado de um desequilibrio do ciclo de
Krebs, por auséncia de sangue arterial.

Devemos lembrar que este processo s6 ocorrera nas pessoas que andam, pois dificilmente
teremos claudicacdo nos pacientes que ficam em repouso; caso isso aconteca, significa um quadro
bem mais grave da patologia, da mesma forma que os pacientes que manifestam os sintomas em
distancias menores terdo pior progndstico.

No caso da sindrome de Leriche, a claudicacdo pode ser relatada ao nivel dos musculos
gluteos, pois todas as regides abaixo da obstrucéo terdo insuficiéncia de irrigacao.
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Fig. 1 - Gréafico demonstrando as etapas de claudicagdo intermitente arterial, conforme
deambula surge a dor.

Existe a chamada calcificacdo de Monckerbg ou esclerose de Mdnckerbg, que se caracteriza
pela calcificacdo da camada média das artérias, porém néo reduz a luz. Alguns autores relatam tal
acontecimento pelo envelhecimento da artéria devido a queda de nutricdo sangliinea desta camada
com o passar da idade.

Formacéo da placa de ateroma:

Placa significa uma area ou zona que difere do resto de uma superficie, ordinariamente pela
cor.

Ateroma (atheroma) é originada das palavras Atherds que significa papa de milho, e Oma
que significa tumor. Com isso a origem da patologia que recebe o nome de aterosclerose onde
associa-se a palavra Atherds com as palavras Sclerds, significa endurecimento e Ose , cheio de.

O termo “aterosclerose”, criado por Marchand, em 1904, que revendo a parede vascular, na
anatomia patoldgica, encontrou a presenca de depdsitos de lipidios, circunscritos, associados a
fendmenos de esclerose envolvente. Em 1958, a OMS definiu aterosclerose como uma afeccéo
resultante de combinagBes na intima das artérias consistindo em um acumulo focal de lipidios,
hidratos de carbono complexos, sangue e produtos sangtiineos, tecido fibroso e depdsito de calcio,
acompanhado de alteracfes na média.

A placa de ateroma possui sinonimias, como placa fibrosa, fibrogordurosa, lipidica ou
fibrolipidica.®

E uma placa focal elevada no interior da intima com centro de lipidio e uma cépsula fibrosa,
de cor branca na sua regido superficial, branco — amarelada na éarea profunda e como grumo
amarelado no centro. Apresenta um tamanho médio que varia de 0,3 a 1,5 cm (fig.2). Localiza-se
preferencialmente na aorta abdominal, nas artérias coronarias, no segmento arterial ilio femoral
popliteo, e na regido encefalica nas artérias cardtidas internas e nas artérias do poligono de Willis,
poupando os artérias dos membros superiores, as mesentéricas e renais a excec¢ao dos seus 0stios.
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Fig. 2 - Corte transversal de artéria coronaria ateromatosa.

A placa é composta por trés elementos: 1-células ( musculo liso / macrofago / leucécito);
2- matriz extracelular do tecido conjuntivo ( colageno / fibras elasticas / proteoglicanas); 3-
deposito lipidico intra e extracelular. (fig 3)

Pode ser dividida em estavel, onde apresenta uma capa fibrosa espessa, escassas células
inflamatdrias e ndcleo lipidio menos proeminente; ou instavel, com uma capa fibrosa fina,
atividade inflamatoria intensa e nucleo lipidio proeminente.

— CAPSULA FIBROSA

(células musculares lisas, macréfagos, células
espumosas, linfécitos, colageno, elastina
proteoglicanos, neovascularizagao)

CENTRO NECROTICO
(restos celulares, cristais de colesterol
células espumosas, calcio)

MEDIA

Fig. 3 - Componentes da placa. ( Patologia Estrutural e Funcional)

Existem duas teorias historicas sobre a aterogénese. Uma descreve a proliferagdo celular na
intima como reacdo a entrada de proteinas e lipidios; e a outra, define como sendo o espessamento
da intima por crescimento repetido de trombos murais. A partir destas teorias, hoje a hipdtese de
resposta a lesdo, considera a aterosclerose como uma resposta inflamatoéria cronica da parede
arterial iniciada por lesdo endotelial.

Apresentam cinco fatores predisponentes: 1- forcas de cizalhamento, onde as zonas de baixa
tensdo sdo mais predispostas; 2- as areas de separacao do fluxo e estase, devido a diminui¢do do
fluxo e velocidade aumentando a exposi¢do a particulas aterogénicas; 3- oscilagédo do fluxo que
altera a forca de cizalhamento; 4- turbuléncia que associa-se com as areas pOs estenose; 5-
hipertensdo que na presenca de hiperlipidemia aumenta o risco da formacéo da placa.

A formacéo da placa de ateroma segue uma sequéncia de eventos.

Os fatores de risco agem sobre endotélio vascular, este responde de duas maneiras. Em uma
delas ocorre diminuicdo da producéo de anticoagulante, aumento producéo de pré coagulante,
aumento de moléculas vasoativas, e aumento citocinas e fatores de crescimento. A outra resposta
apresenta aumento da permeabilidade, e aumento da aderéncia de leucdcitos e plaquetas. Esta
primeira fase pode ser definida como estado inflamatdrio.

A partir do estado inflamatorio ha liberacdo de mondcitos e linfocitos T, onde ocorrera
proliferacdo de células musculares lisas levando a chamada lesdo intermediaria.

232



A lesdo intermediaria levard ao espessamento da parede arterial com conseqiiente processo
de remodelacdo, sendo um processo que visa melhorar a luz do vaso para melhor irrigagdo distal
a lesdo. Com isso mais macrofagos e linfocitos serdo liberados, seguindo o aparecimento de
enzimas hidroliticas e fatores de crescimento.

O fenbmeno entrara em ciclos repetidos com reestruturacdo da lesdo apresentando uma
capsula fibrosa com nucleo de tecidos necrosados e lipidios levando assim a lesdo avangada ou

complicada (fig 4).

Fig. 4 - Fases evolutivas da formacéo da placa (Patologia Estrutural e Funcional).

A classificacdo do American Heart Association divide as lesdes aterosclerdticas em seis tipos,
comecando com as células espumosas isoladas e passando pelo estagio de estrias gordurosas,
ateroma e fibroateromas até as lesGes complicadas (tabela 1).

Nomenclatura e principal
Aspecto histolégico

Sequéncia de
Progressao

Principal
mecanismo de
crescimento

Inicio mais
precoce

Correlacao
Clinica
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Lesédo Tipo | (inicial)
Macrofagos isolados
Células espumosas

Lesédo Tipo Il
(estrias gordurosas)
Acumulo de lipidios

intracelular

Lesdo Tipo I
(intermediaria) AlteracOes
do Tipo Il e pequenos
reservatorios
de lipidios

Lesdo Tipo IV
(ateroma)
Alteraces do Tipo
11 e ndcleo lipidio
extracelular

Lesdo Tipo V
(fibroateroma)
Centro lipidico e camada
fibrética, ou maltiplos
nucleos de lipidios e
camadas fibréticas,
ou principalmente
calcificadas, ou
principalmente fibrdticas

PUE—

-—

Leséo Tipo VI
(complicada)
Defeito de superficie,
hematoma-hemorragia,
trombo

A partir da
primeira
década
Clinicamente
silenciosa
Crescimento
principalmente
por acimulo de
lipidio
A partir da
terceira
década
Actmulo acelerado
de
musculo liso e
colageno A partir da -
Clinicamente
quarta Silenciosa ou
década .
manifesta
Trombose e
hematoma

Tabela 1- Classificacdo do American Heart Association das lesdes aterosclerética humana.

As Estrias Gordurosas podem ser precursoras da placa, sdo pouco elevadas com aspecto de
manchas planas de cor amarela com medida que pode ser menor que 1 mm até 1 cm; composta
de células espumosas, lipidios e linfocitos T, porém em menor quantidade do que a placa de
ateroma. Acomete a aorta abaixo de 1 ano e acima de 10 anos de idade, e as artérias coronrias na

adolescéncia.
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Fig. 5 - Estrias gordurosas coradas com vermelho Suddo. (Patologia Estrutural e
Funcional)

Existem teorias que defendem a migracdo a partir da adventicia de células inflamatoria e
agentes infecciosos, como bactérias, chlamidia pneumoniae, virus, citomegalovirus e herpes,
levando a formacéo da placa.

Quadro clinico:

 claudicacdo intermitente arterial,

» fraqueza muscular;

e atrofia muscular;

* Queda de pélos;

* unhas espessas com crescimento lento;
» pele seca e descamando;

* rigidez articular;

* alteracdo de cor;

e sensibidade ao frio;

 alteracdes de temperatura;

» em caso de lesdes ,dificuldade de cicatrizacéo;

* JUlceras;

*  NeCrose;

» dor em repouso , sendo necessario dormir com a perna pendente;

* gangrena;

+ impoténcia sexual no homem ou auséncia do fluxo menstrual na mulher com sindrome
de Leriche.

As Ulceras, necroses e dor em repouso ocorrem em estagios mais avangados da patologia
sendo pior o prognostico.

Exame clinico:

1) Anamnese:
Devemos investigar os dados que comp&em o quadro clinico, além dos fatores de risco como:

. idade;

. hereditariedade;

. hiperlipidemia;

. tabagismo;

. hipertenséo arterial;  diabetes melitos;
. sedentarismo.

2) Exame fisico:
. inspecdo:
- cor da pele;
- presenca de pélos;
- desenvolvimento das unhas;
- hipoestesias; - hiporeflexia;
. palpagéo: - pulsos;

- temperatura;
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- consisténcia muscular;

- hipoestesia;

- hiporeflexia;

- frémitos;

- edema: quando o paciente dorme com 0 membro pendente.

. ausculta:
- sopros: aorta e femorais.

. manobras:
- Hiperemia reativa provocada

Manobra realizada com o objetivo de avaliar a perfuséo dos tecidos.

1) verifica-se a pressao arterial do paciente;

2) eleva-se 0 membro do paciente;

3) pede-se para o paciente realizar movimento de flexdo plantar e dorsal;
4) coloca-se 0 manguito na raiz da coxa;

5) infla-se acima da pressao sistolica;

6) abaixa-se 0 membro do paciente; 7) desinfla-se 0 manguito;

Interpretagédo:

* tempo: variaem torno de 4 a6 segundos para os membros inferiores, e 2 a 4 segundo
para 0s membros

superiores;
» localizagdo: observam-se as areas que foram irrigadas , isso ajuda

o diagndstico anatdmico em caso de obstrucao;

* intensidade: interpetra-se a forma da hiperemia;
» duracdo: o tempo de hiperemia é dois terco do tempo de

isquemia;

Em pacientes obesos e diabéticos, a compressdo arterial durante a manobra pode estar
prejudicada devido ao tecido adiposo desenvolvido e pela calcificacdo arterial respectivamente.
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Fig. 6 - Homem de 76 anos , portador de sindrome isquémica cronica, com extensa area de
necrose em dorso do pé e terco inferior da perna direita.

- Angulo de insuficiéncia circulatoria:
Manobra realizada com o objetivo de avaliarmos a perfusdo conforme a elevagédo do membro.

1) Coloca-se o paciente em decutbito dorsal em zero grau;

2) Observa-se a coloragdo da regido plantar;

3) eleva-se 0 membro lentamente observando a regido plantar;

4) a elevacdo vai até o ponto no qual a regido plantar fique palida; 5) verifica-se o
angulo formado pelo membro inferior;

« No angulo de suficiéncia circulatoéria a analise € feita a partir de noventa graus em direcéo
ao nivel zero , verificando o inicio da hiperemia.
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Fig. 7 - Paciente durante manobra para analisar o angulo de insuficiéncia circulatoria.

Fig 8 - Mulher, 85 anos com necrose em halux pos-trauma e lesdo no dorso do pé
esquerdo

- Manobra de Allen:

O presente artigo diz respeito aos membros inferiores, porém é (til relatar tal manobra para
0 membro superior.

Consiste na avaliacdo da perveabilidade da artéria ulnar, o teste € realizado igual & hiperemia
reativa provocada, sendo necessaria a compressdo da artéria radial.

- Indice Tornozelo Brago (ITB):

O indice tornozelo-braco (ITB) é o primeiro, 0 mais simples e 0 mais importante teste ndo
invasivo para deteccdo de doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP). Tem como objetivo medir
a integridade da circulacdo arterial dos membros inferiores. Um valor anormal de ITB (<0,9)
apresenta sensibilidade de 90% e especificidade de 98% para a deteccdo de DAOP moderada a
grave na angiografia. A medida pode ser realizada em repouso ou apés exercicio. A DAOP dos
membros inferiores, tanto sintomatica como assintomatica, esta associada a presenca de doenca
arterial obstrutiva em outros leitos vasculares (coronarios, cerebrais, carotideos) e, por
conseguinte, a maior risco de eventos cardiovasculares fatais e ndo fatais. Torna-se fundamental,
portanto, que a deteccdo da DAOP seja realizada precocemente de modo que medidas preventivas
possam ser iniciadas e o risco, reduzido. A maior parte dos portadores de DAOP, no entanto, séo
assintomaticos e as evidéncias demonstram que apenas questionar a respeito de claudicacéo
intermitente arterial e palpar os pulsos periféricos ndo é suficiente para a deteccdo de DAOP dos
membros inferiores. De modo geral, os principais fatores de risco para doenca arterial coronaria
sdo também os fatores de risco mais importantes para DAOP. As principais indicacdes do ITB
levando-se em conta o perfil de risco da populagdo sdo: 1. Idade < 65 anos; 2. Idade < 50 anos

com antecedente de diabetes mellitus; 3. ldade < 50 anos com antecedente tabagismo; 4.
Antecedente de Doenca Arterial Oclusiva em outro territorio: Acidente Vascular Cerebral,
Doenca Arterial Coronaria, Doenga Oclusiva de Car6tidas; 5. Historia familiar precoce de Doenca

Arterial Oclusiva em qualquer territdrio (parentes de 1° grau, homens idade < 55 anos e mulheres
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< 65 anos; 6. Queixas que sugerem claudicacdo intermitente arterial de membros inferiores; 7.
Alteracdes ao exame clinico dos membros inferiores que sugerem DAOP; 8. Hipertensao arterial
sistémica; 9. Hipercolesterolemia; 10. Hiperhomocisteinemia; 11. Niveis elevados de Proteina C
Reativa ultra-sensivel.

1) Medimos a maior pressao sistélica no membro superior de forma usual, colocando o
manguito no brago do paciente localizando, por meio da palpagdo, o pulso da artéria braquial, na
fossa antecubital, anotado o primeiro som audivel ao se desinflar o manguito com auxilio do
estetoscopio.

* E importante, porém, que a presso sistdlica seja aferida nos dois bracos, para evitar
niveis sistélicos falsamente reduzidos em um dos bracos em virtude de estenose da artéria
subclavia, o que ndo é raro em pacientes portadores de DAOP.

2) Medimos a pressao sistolica nos tornozelos, utilizando o doppler vascular com transdutor
de 5 a 8 MHz com aplicagdo de gel sonic, sobre a regido analisada, e 0 mesmo modelo de
esfigmomandmetro usado no membro superior, colocando 0 manguito cerca de 3 cm acima do
maléolo. Apos palpagdo dos pulsos pedioso e tibial posterior, procede-se a medida da presséo
sistolica sobre a artéria tibial posterior, localizada na goteira retro maleolar medial, em cada
membro.

* E conveniente lembrar que cerca de 10% da populacdo normal ndo apresenta pulso
pedioso palpavel, desta forma, optamos por utilizar o valor encontrado na artéria tibial
posterior.

O ITB é calculado para cada membro inferior, como numerador, o maior valor encontrado
em cada membro inferior, e utilizando como denominador o maior valor encontrado nas medidas
braquiais.

ITB = Maior pressao do tornozelo (tibial posterior)

Maior pressao do braco (direito ou esquerdo)
A interpretacdo dos resultados no ITB sdo quantificados da seguinte forma: valor do ITB >
1,30 artérias ndo compressiveis; entre 0,91 - 1,30.

Normal; entre 0,41 - 0,90 DAOP leve a moderada; e valor do ITB < 0,40 DAOP grave.

Fig. 9 - Medida da artéria braquial e tibial posterior com Doppler Vascular.

Métodos complementares:
1) néo invasivos:
- Indice Tornozelo Braco
- eco color Doppler

239



 Ecografia vascular é um exame complementar, também conhecido como Eco Color
Doppler e de execucdo semelhante a ultrassonografia, sem o emprego de contraste ou
radiaco, visando o estudo das circulagdes arterial e/ou venosa. E um método diagndstico
totalmente equipamento e operador dependente, onde a qualidade tanto da aparelhagem
utilizada quanto do médico examinador s&o determinantes na precisdo do resultado final.

2) invasivos:

- arteriografia

« Arteriografia ou angiografia € um exame que utiliza contraste e que permite visualizar a
luz da artéria.

Fig. 10 - Arteriografia demonstrando paciente diminuicdo da luz da artéria
femoral direita.

-

Fig. 11 - Arteriografia demonstrando paciente com sindrome de Leriche.
Tratamento:

1) Clinico:
Medidas gerais:

. evitar:

- traumas;
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- &gua quente nos pés;

- sapatos apertados;

- locais frios;

- micose interdigital;

- elevar os membros acima de zero grau, quando de decubito dorsal;
. atividade fisica; « calor a distancia.

Medicamentos:

. cilostazol;

. pentoxifilina;

. vasodilatadores;

. antiagregante plaquetario;

. anticoagulante;

. cuidado com diuréticos e beta bloqueadores;

. tratar os fatores de risco quando existentes;
2) Cirdrgico:

. angioplastia com colocagao de stent;

. simpatectomia;

. tromboendarterectomia;

. enxerto em ponte (by pass);

. amputacao;

Diagnéstico diferencial:

Devemos ter cuidado com a interpretacdo das claudicaces que podem ser confundidas com
outras patologias vasculares, como insuficiéncia venosa crénica ou ndo vascular, como as
neuroldgicas, compressdo do nervo ciatico, por isso é importante a analise geral do paciente.
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