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Resumo 

 

 A aterosclerose é uma doença sistémica que pode afectar vários territórios arteriais: 

cerebral, coronário e periférico. A doença arterial periféria (PAD) afecta cerca de 27 milhões de 

indivíduos na Europa e América do Norte e é actualmente o mais mortal dos síndromes 

ateroscleróticos. 

 Apesar de prevalente, a PAD é subdiagnosticada – a maior parte dos casos são 

assintomáticos ou apresentam sintomatologia atípica, sendo detectados apenas com recurso a 

exames complementares de diagnóstico, nomeadamente com o Índice Tornozelo-Braço. A PAD 

é também subtratada – em comparação com os doentes coronários, o aconselhamento destes 

doentes quanto à modificação do estilo de vida e a instituição de terapêutica farmacológica 

são menos frequentes. 

 A PAD é o síndrome aterosclerótico que apresenta a maior taxa de mortalidade 

cardiovascular e eventos major, entre os quais consta o enfarte agudo do miocárdio. Os 

estudos efectuados até hoje não verificaram a existência de elevação do risco cardiovascular 

estatisticamente significativo entre os indivíduos sintomáticos e assintomáticos. 

 Em suma, a presença de PAD deve ser investigada nos indivíduos de alto risco e, 

quando detectada, deverão ser tomadas medidas que visem a alteração do estilo de vida, 

modificação dos factores de risco cardiovascular e implementação de terapêutica adequada a 

cada caso no sentido de atrasar a progressão da doença. 

  

Palavras-chave: doença arterial periférica, PAD, Índice Tornozelo-Braço, enfarte miocárdio. 

 

Summary 

 

 Atherosclerosis is a systemic illness that may affect several arterial beds including 

cerebral, coronary and peripheral arteries. Peripheral arterial disease (PAD) affects about 

27 million people in Europe and Northern America and is nowadays the deadliest of the 

atherosclerotic syndromes. 

 Although prevalent PAD is underdiagnosed – most cases are asymptomatic or 

present with atypical symptoms and are, hence, detected only through further work-up, 

namely with Ankle-Brachial Index. PAD is also undertreated – the advice regarding lifestyle 

changes and the initiation of pharmacologic treatment are less frequent in these patients 

when compared to patients with coronary disease. 

 PAD has the highest cardiovascular mortality rate and the highest rate of major 

outcomes, such as acute myocardial infarction. Until the study studies have failed to 

access if there is a statistically difference in risk between symptomatic and asymptomatic 

patients. 

 In conclusion, the presence of PAD should be investigated in high risk individuals 

and, if detected, several measures should be taken in order to alter the patient’s lifestyle, 

modify his or hers cardiovascular risk factors and initiate drugs aiming to postpone the 

disease’s progression. 

 

Keywords: peripheral arterial disease, PAD, Ankle-Brachial Index, myocardial infarction 
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Introdução 

 

 A aterosclerose é uma doença sistémica que afecta os territórios arteriais coronário, 

cerebral e periférico e que requer a implementação de medidas de prevenção secundária no 

sentido de evitar morbilidade e mortalidade prematuras1.  

A incidência e prevalência da Doença Arterial Periférica (PAD) dependem de vários 

factores: idade, factores de risco para doença aterosclerótica, presença de doença 

aterosclerótica noutro território vascular e métodos diagnósticos2-3. Na população em geral 

estima-se uma prevalência entre 3 e 10%. Essa prevalência sobe para 29% nos indivíduos que 

recorrem aos cuidados primários4. Na Europa e América do Norte estima-se que existam 27 

milhões de afectados por esta doença5. Embora prevalente, a PAD é, na maioria dos casos, 

subdiagnosticada e subtratada6-7, com a agravante constatada recentemente de que a afecção 

das extremidades por doença aterosclerótica é, actualmente, o mais fatal dos síndromes 

ateroscleróticos1, 8. 

Pretende-se com esta monografia analisar a literatura disponível e avaliar se a PAD 

constitui um factor preditivo de morte por causa cardiovascular.  

 

 

Factores de risco para PAD 

Vários factores contribuem para o incremento do risco de vir a desenvolver PAD. Entre 

eles constam: 

• Idade: os idosos são o grupo de maior risco9. 

• Tabagismo: os fumadores têm um risco 5 vezes superior de desenvolver PAD10-12. Além de 

ser um factor de risco importante no desenvolvimento desta doença, o tabaco está 

também implicado no aumento do risco de progressão da PAD e no aumento de 

probabilidade de vir a necessitar de amputação major13. 

• Diabetes: os diabéticos têm um risco 2 a 4 vezes superior de desenvolver PAD2, 10-11, 14. À 

semelhança do que acontece com o tabaco, um controlo glicémico fraco associa-se à 

progressão da PAD assim como à amputação e uma maior probabilidade de morte13, 15-17.  

• Hipertensão arterial: verifica-se associação com PAD mas é menos evidente que aquela 

demonstrada com doença arterial coronária (CAD) ou doença cerebrovascular (CVD)13. 

• Dislipidemia: constata-se que existe uma relação entre PAD e níveis elevados de colesterol 

de baixa densidade (LDL) e/ou triglicerídeos, relação essa que é menos marcada do que 

aquela existente entre CAD ou CVD e dislipidemia. Por outro lado, a obesidade, que 

constitui um factor de risco estabelecido para CAD e CVD, não parece associar-se com PAD 
2, 10, 13. 

 

A função renal deteriorada assim como níveis elevados de homocisteína, proteína C 

reactiva e fibrinogénio associam-se igualmente a um risco elevado de desenvolver PAD2, 10, 18-20. 

 

 

Sintomatologia e Diagnóstico 

 O sintoma paradigmático da PAD é a claudicação intermitente. Consiste na dor 

muscular despoletada pela marcha, agravada pela continuação do esforço e que cessa com o 

repouso. A dor pode ter várias localizações que sugerem o segmento arterial afectado: plantar, 

gemelar (a mais frequente), proximal e glútea. Em casos graves pode existir dor em repouso 
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e/ou gangrena ou úlcera que não cicatriza – situação que Leriche classificou de Isquemia de 

grau IV21. 

Contudo, apenas 20-30% dos doentes com PAD apresentam sintomatologia 

compatível com o diagnóstico 10, 22. De facto, a sintomatologia atípica (parestesia, disestesia e 

anestesia do membro)23 e a ausência de sintomas perfazem as formas mais frequentes de 

PAD18. Entre os idosos que recorrem aos cuidados de saúde primários, um grupo de risco para 

o desenvolvimento de PAD, constatou-se que 20% apresentam PAD, dos quais a maioria (60%) 

apresenta a forma assintomática24.  

 

 Vários estudos indicam que a PAD é uma doença subdiagnosticada e são apontadas 

várias razões para tal facto: 

� é um patologia frequentemente assintomática. O estudo PARTNERS revelou que 85-90% 

dos casos de PAD não seriam diagnosticados se os médicos questionassem apenas a presença 

de claudicação intermitente4. Os questionários actualmente disponíveis são úteis apenas na 

identificação de doentes sintomáticos: Edinburgh25 e Rose26. Além disso, a ausência de queixas 

ou atribuição das mesmas ao envelhecimento por parte dos doentes dificulta o diagnóstico 

desta doença4.  

� É uma doença com pouca visibilidade entre a comunidade médica quando comparada com 

a doença coronária, por exemplo. O conhecimento limitado sobre esta patologia alia-se 

frequentemente ao défice de investigação da sua presença nos doentes. Para o diagnóstico de 

PAD é de fulcral importância a palpação dos pulsos e a avaliação do Índice Tornozelo-Braço27. 

 

Na tentativa de incrementar os diagnósticos de PAD a American College of 

Cardiology/American Heart Association (ACA/AHA) recomenda um exame vascular completo 

nos indivíduos classificados como “de alto risco” nos cuidados primários: 

• < 50 anos, diabéticos e com pelo menos mais que um factor de risco para aterosclerose 

(tabagismo, dislipidemia, HTA ou hiperhomocisteinemia); 

• 50-69 anos, com história de diabetes ou tabagismo; 

• Todos > 70 anos; 

• Sintomas nos membros inferiores após exercício ou em repouso; 

• Pulsos anormais nos membros inferiores; 

• Patologia coronária, carotídea, renal conhecidas. 

 

O exame vascular a implementar nestes indivíduos deverá incluir: 

• Pressão arterial em ambos os braços; 

• Palpação das artérias carótidas, braquiais, radiais, cubitais, femorais, poplíteas, pediosas, 

tibiais posteriores. Avaliação da intensidade e simetria dos pulsos; 

• Auscultação do abdómen, flancos, carótidas e artérias femorais; 

• Exame dos pés: cor, temperatura e integridade da pele18. 

 

Além do exame vascular é imprescindível a avaliação do Índice Tornozelo-Braço. Este é 

o teste mais sensível, específico, com melhor relação custo-benefício e não invasivo para 

detectar PAD. Calcula-se dividindo o maior valor de pressão ao nível do tornozelo (da artéria 

pediosa ou tibial posterior) pelo maior valor de pressão braquial. Pode ser avaliado por um 

profissional de saúde com obtenção de resultados reprodutíveis após treino mínimo. O Índice 

Tornozelo-Braço tem valor prognóstico, isto é, fornece informação importante que auxilia na 

determinação do risco cardiovascular de cada indivíduo28. Vários estudos comprovaram que o 
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decréscimo no valor do índice associa-se a uma mortalidade mais elevada29-31. Saliente-se 

ainda que o estudo AGATHA relacionou o número crescente de factores de risco para doença 

aterosclerótica e a presença de um Índice Tornozelo-Braço anormal32. Em alguns indivíduos 

com risco para PAD elevado, o Índice Tornozelo-Braço poderá apresentar um valor 

considerado normal. É recomendado, neste casos, reavaliar a pressão dos pulsos após o 

exercício.  

Apesar de ser uma ferramenta útil para o diagnóstico de PAD, em algumas situações, 

nomeadamente quando as artérias apresentam extensa calcificação (comum em indivíduos 

diabéticos), o Índice não permite obter informação válida. Uma alternativa será avaliar a 

pressão digital, uma vez que as artérias digitais são menos susceptíveis à calcificação33. 

 Existem outros testes diagnósticos para PAD: ecoDoppler arterial a cores, 

pletismografia de ar ou mercúrio, angio-ressonância magnética, angio-tomografia 

computorizada e angiografia (Figura 1)34.  

 

 

PAD como factor de risco cardiovascular: 

A aterosclerose pode atingir os territórios coronário, cerebral ou periférico. É 

conhecido que a presença de um processo aterosclerótico num destes territórios aumenta o 

risco de eventos nessa localização. Porém, desconhece-se se a presença de aterosclerose num 

território vascular aumenta o risco de desenvolvimento de processo aterosclerótico e eventos 

vasculares num outro. Vários estudos avaliaram o atingimento de um segundo território 

vascular em indivíduos com PAD: 

� O estudo REACH revelou que a maioria dos indivíduos com PAD (cerca de 60%) tinham 

atingimento de outro território: 40% possuíam doença coronária concomitante, 10% 

apresentavam doença cerebrovascular associada e 13% tinham atingimento dos 3 territórios 

vasculares8. 

� Outro estudo, cuja população em estudo eram idosos com PAD, verificou que 68% 

apresentavam doença coronária e 42% doença cerebrovascular23. 

� O estudo AGATHA indicou a presença de 23% de indivíduos com PAD que apresentam 

igualmente doença coronária, 21% doença cerebrovascular e 24% afecção dos 3 territórios32. 

� A angiografia evidencia lesões coronárias significativas em pelo menos 1 território em 60-

80% dos indivíduos com PAD35. 

� Duma forma geral, 1/3 a ½ dos indivíduos com PAD apresentam doença coronária evidente 

ao exame físico e ECG em repouso. Essa percentagem eleva-se para 2/3 quando se utilizam 

testes de stress
36.  

 

Vários autores documentaram o elevado risco de eventos cardiovasculares entre os 

quais enfarte do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC) e morte nos indivíduos com PAD4, 

37. Yogt et al evidenciaram um risco relativo de 3.7 para doença coronária, de 4 para eventos 

cardiovasculares e de 3.1 para mortalidade (num período de 4 anos) entre indivíduos com 

PAD. Criqui e col. identificaram um risco relativo de 5.9 para mortalidade cardiovascular, risco 

esse que se eleva até 6.6 para mortalidade relacionada com doença coronária38. Outros 

autores estudaram e comprovaram a existência de relação entre a gravidade crescente de 

lesões da PAD e o aumento de risco de mortalidade cardiovascular3, 29, 39-40. 

Vários estudos têm sido efectuados no sentido de estudar qual o risco que os doentes 

com PAD correm face àqueles doentes sem esta doença. Doobay e Anand 41 identificaram um 

risco ajustado entre 1.6 a 3.1 para mortalidade e um risco ajustado entre 1.4 e 2.7 para 
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eventos cardiovasculares. Um estudo alemão verificou que entre os indivíduos com PAD, os 

sintomáticos têm um risco significativo e cerca de 50% mais elevado do que o dos 

assintomáticos de morrer ou desenvolver evento vascular grave mas apresentam um risco não 

significativamente elevado de morte, enfarte do miocárdio ou AVC 24. Deste modo o 

diagnóstico de PAD fornece informação adicional sobre o risco cardiovascular, informação que 

vai além da identificação de factores de risco cardiovascular 24. 

 Entre os factores preditivos importantes de um indivíduo diagnosticado de vir a 

desenvolver evento cardiovascular29 constam: 

• Idade: os idosos têm risco mais elevado; 

• Antecedentes de doença cardiovascular sintomática; 

• Pressão arterial sistólica elevada; 

• Colesterol HDL reduzido; 

• Hábitos tabágicos; 

• Índice Tornozelo-Braço reduzido; 

• Níveis de creatinina elevada. 

 

A evolução natural da PAD implica muitas vezes cirurgias de revascularização. Essas 

cirurgias acarretam um risco pós-operatório elevado para eventos cardiovasculares e morte. 

Esse risco depende de vários factores, nomeadamente, características do doente e patologias 

concomitantes (o risco é mais elevado naqueles com doença coronária prévia), tipo de cirurgia 

efectuada, carácter da cirurgia (emergente ou electiva) e sua duração42. Em indivíduos que 

realizaram um bypass infra-inguinal e estão a realizar tratamento com antitrombóticos o risco 

de hemorragia é semelhante àquele que existe na doença coronária e cerebrovascular, a qual 

é um forte preditor de eventos isquémicos major assim como de um risco 3 vezes maior ao da 

população em geral de enfarte do miocárdio, AVC, amputação ou morte cardiovascular43. 

 

 

Tratamento 

Existem guidelines para o tratamento da PAD. Estas fazem referência a: 

� alteração do estilo de vida: deverá incluir alteração da dieta e um programa de exercício 

físico18, 33; 

� modificação de factores de risco, nomeadamente o abandono do tabagismo com recurso a  

nicotina e terapêutica comportamental18, 33; 

� intervenção farmacológica adaptada a cada doente: 

o se LDL > 100 mg/dL: estatina (idealmente até atingir < 100 mg/dL ou < 70 mg/dL 

em individuos de alto risco)44; 

o se hipertenso: deverá normalizar-se a tensão arterial com antihipertensores. Entre 

as várias classes disponíveis os inibidores da enzima de conversão da angiotensina 

(IECA) são recomendados45; 

o anti-plaquetários: são fármacos indispensáveis ao tratamento da PAD18.  

Actualmente, utiliza-se a aspirina na maior parte dos doentes e clopidogrel nos 

indivíduos aspirina-intolerantes46. A aspirina apesar de ser um inibidor relativamente 

fraco da agregação plaquetária reduz significativamente o risco de eventos 

cardiovasculares major em indivíduos com aterosclerose estabelecida 47. 

O estudo CAPRIE demonstrou que indivíduos com PAD medicados com 

clopidogrel (em comparação com aqueles medicados com aspirina) tinham uma 

redução significativa de 23% no risco de enfarte do miocárdio, AVC ou morte por 
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patologia vascular46. O estudo CHARISMA, que comparou a combinação aspirina + 

clopidogrel com a ministração de aspirina em monoterapia, comprovou que não existe 

benefício na combinação e que, em contrapartida, existe um aumento significativo no 

número de hemorragias moderadas verificadas.  

o cilostazol: um fármaco inibidor da fosfodiesterase tipo 3, vasodilatador e 

antiplaquetário. Está indicado nos indivíduos com claudicação, pois aumenta a 

distância máxima que o doente é capaz de percorrer assim como aumenta a 

distância percorrida sem dor48. A pentofilina seria uma alternativa a este fármaco. 

Porém, alguns artigos referem a inexistência de qualquer benefício deste fármaco 

quando comparado com um placebo49. 

� prevenção de hemorragia: aparenta ser uma medida tão importante quanto a prevenção 

dos eventos isquémicos. Esta acção reduz significativamente o risco de enfarte do miocárdio, 

AVC e morte43. Algumas hipóteses foram levantadas na tentativa de explicar a associação 

entre hemorragia e eventos isquémicos: a hemorragia frequentemente conduz à interrupção 

do tratamento com antitrombóticos, facilitando assim a ocorrência de isquemia; por a 

hemorragia poder ser evidência dum estado avançado de aterosclerose e, portanto, ocorrer 

num indivíduo com um risco mais elevado de desenvolver eventos cardiovasculares major
43. 

 A terapêutica anticoagulante não está recomendada na PAD50. 

 

 Apesar de existirem guidelines para o tratamento da PAD, esta doença é subtratada: 

quer por défice de prescrição por parte dos médicos, quer por défice de compliance por parte 

dos doentes. 

O estudo PARTNERS refere que a PAD é menos frequentemente tratada com 

antihipertensivo, antidislipidémico e antiplaquetário do que a doença coronária4. Estes dados 

são concordantes com aqueles constantes no estudo REACH51. O défice de tratamento pode 

contribuir para a elevada mortalidade ao fim de 1 ano de doentes com PAD por enfarte do 

miocárdio ou AVC quando comparados com indivíduos com doença coronária52. Igualmente 

importante, indivíduos com PAD e síndrome coronário agudo, no estudo GRACE, foram menos 

frequentemente tratados com IECA, aspirina, bloqueadores beta e antidislipidemiante53. 

 

Os outcomes de REACH revelaram que a PAD, em comparação com as doenças 

coronária e cerebrovascular, tem a maior taxa de mortalidade por todas as causas, morte 

cardiovascular, enfarte do miocárdio, AVC e hospitalização por eventos ateroscleróticos. A 

mortalidade aos 5 anos de PAD sintomática ou avançada é de 28%. Aos 10 anos, os indivíduos 

com PAD em comparação com indivíduos sem esta patologia apresentam um risco 3 vezes 

superior de morte por qualquer causa, um risco 6 vezes maior de morte cardiovascular e um 

risco quase 7 vezes superior de morte por doença coronária38. Depreende-se, portanto, que 

indivíduos com PAD, quer sintomáticos, quer assintomáticos têm aumento do risco de morte 

por eventos cardiovasculares, risco que se mantém elevado mesmo após revascularização 

miocárdica54. 

 

 

Conclusão 

 A PAD é uma doença com incidência crescente e que mantém níveis de diagnóstico e 

tratamento aquém do desejado. Deste modo, os indivíduos com alto risco devem ser avaliados 

com recurso a um exame vascular completo e determinação do Índice Tornozelo-Braço. A 

confirmar-se a presença de PAD, sugere-se a alteração do estilo de vida, modificação dos 
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factores de risco cardiovascular e implementação de medicação no sentido de atrasar a 

progressão da doença. 

 Com esta monografia evidenciou-se que a PAD constitui, de facto, um factor preditivo 

de enfarte agudo do miocárdio. 
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Figuras 

 

Figura 1 – Angiografia. Observa-se oclusão da artéria ilíaca comum direita com preenchimento 

dos segmentos arteriais distais devido à presença de colateralização. 
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