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Resumo

A Doenga Vascular Periférica ¢ uma patologia cronica em que alteragdes moleculares se reflectem em disturbios
hemodinamicos e metabolicos. Apos uma fase assintomatica, a dor sobrevém, sobretudo nos membros inferiores,
fruto da isquémia desencadeada pela marcha (claudicacao intermitente) mas, em estadios graves, a dor surge mesmo
no repouso. A progressao da doenga ¢ muito varidvel mas, quando a isquémia ¢ grave, o risco de gangrena e de
amputacao é real. A historia clinica, exame fisico e sintomatologia, s3o essenciais para o diagnostico, embora alguns
meios de diagnoéstico, sobretudo ndo invasivos, sejam potencialmente interessantes. Uma vez que a terapéutica
farmacologica € ainda pouco eficaz, ja que os beneficios apresentados por alguns farmacos sdo escassos e muito
variaveis, o controle da evolucao da doenca pode ser sobretudo condicionada pela educacdo para a saude e alteragao
de alguns habitos de vida da populagdo, areas onde o farmac€utico ¢ o seguimento farmacoterapéutico podem
também contribuir para a eficiéncia da intervengao
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Abstract

Peripheral Vascular Disease is a chronic pathology with extents haemodinamical and metabolic expression evoked
by molecular alterations. After an asymptomatic phase, pain follows, in particular in the lower limb, as a
consequence of ischemia. This often happens during walking (intermittent claudication) but, in severe cases, it also
appears in rest. Disease progression is highly variable, but severe cases frequently imply gangrene and amputation
risk. Clinical history, physical examination and symptom analysis are crucial aspects of diagnosis, although some
technology, mostly non invasive appears to be potentially interesting. Since the pharmacological approach is still
limited, with highly variable risk-benefit ratios, control of disease progression is mostly achieved by health
education and modification of some life habits. Here, the pharmacist and the pharmaceutical care may also
contribute to improve the efficy of the intervention.
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Introduciao

A Doenca Vascular Periférica (DVP) ¢ uma patologia
largamente sub-diagnosticada que resulta da
danificagdo anatomo- funcional da vasculatura. Sob o
ponto de vista anatomico, refere-se a um processo
sistémico de aterosclerose na aorta, dos seus ramos
viscerais e/ou das artérias dos membros inferiores. Sob
o ponto de vista funcional ¢ uma doenga cujo
estreitamento arterial origina uma descompensacao
entre as necessidades de oxigénio e o aporte deste as
regides distais do sistema cardiovascular."

Esta revisdo pretende sistematizar os dados
fisiopatologicos e epidemiologicos da doenga, o seu
diagndstico e avaliagdo clinica, e o seu controle
terapéutico, contribuindo para reflectir sobre as
diferentes oportunidades de intervengdo disponiveis na
convivéncia com esta patologia.

Fisiopatologia

Apesar de o processo de aterosclerose a nivel macro e
microscopico ser bem conhecido, os complexos
mecanismos celulares e moleculares que o
desencadeiam sé recentemente foram aprofundados.
As alteragdes patologicas parecem resultar de uma
resposta inflamatoria e fibroproliferativa cronicas dos
tecidos vasculares, com progressivas alteragcdes na sua
resposta homeostatica.”’ Através de inumeras
moléculas vasoactivas verificam-se alteragdes na
permeabilidade vascular, aumento da expressdo
superficial de moléculas de adesdo para células
leucocitarias e correspondente migracao celular para a
parede dos vasos. Posteriormente, se a estimulagdo
pro-inflamatoria persistir, verifica-se hipertrofia da
camada musclar dos vasos e migragdo de células
linfocitaria e macrofagicas. Estas células ampliam a
lesdo, acumulam constituintes lipidicos do sangue e
segregam mediadores bioquimicos que contribuem
para a sua ampliagao.

A nivel molecular, o stress oxidativo desempenha um
papel importante na aterogénese. Este refere-se a
descompensacao do controlo homeostatico de produtos
oxidantes altamente reactivos do metabolismo. Esta
desregulagdo traz graves consequéncias fenotipicas e
genotipicas ao nivel da fisiologia celular e tecidular. O
stress oxidativo, o sistema imunitario e os factores de
risco para a aterogénese estdo interrelacionados. Por
exemplo, o colesterol LDL ¢ facilmente oxidavel. A
particula oxidada (LDL-o0x) ¢ altamente imunogénica:
o ataque quimico da molécula aos constituintes da
tunica intima das artérias origina a libertagdo de
fosfolipidos, que activam as células endoteliais,
induzindo a producdo e expressdo superficial de
moléculas de adesao com tropismo para monocitos.
Tém também efeito citotoxico directo sobre as células
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Introduction

Peripheral Vascular Disease (PVD) is a frequently
underdiagnosed pathology that damages the anatomo-
functional structure of the vasculature. From an
anatomical point of view, this refers to a systemic
process of atherosclerosis in the aorta, its visceral
branches and/or the arteries of the lower limbs. From a
functional point of view it is a disease whose arterial
narrowing gives origin to a decompensation between
oxygen necessities and its intake or delivery to the
distal regions of the cardiovascular system."

This review intends to systematize the pathophysiology
and epidemiological data of the disease, its diagnosis
and clinical evaluation as well as its therapeutic control,
thus contributing to a reflection on the differing and
available intervention opportunities for living with this
pathology.

Pathophysiology

Even though the atherosclerosis process is well known
at both macro and microscopic levels, the complex
cellular and molecular mechanisms that initiate it have
only recently been investigated. The pathological
alterations seem to result from chronic inflammatory
and fibroproliferative responses of the vascular tissues,
with progressive alterations in its homeostatic
response.” In innumerous vasoactive molecules, we
verify alterations in vascular permeability, an increase
of adhesion molecule expression for leukocyte cells
and a corresponding cellular migration to the vase
walls. Afterwards, if proinflammatory stimulation
persists, hypertrophy of the muscular coat of the vases
and migration of the lymphocytic and macrophagic
cells are seen. These feeds the lesion, accumulating
lipid constituents of the blood and isolate biochemical
mediators that contribute to its amplification.

At a molecular level, oxidative stress plays an
important role in atherogenesis. This refers to the
decompensation of homeostatic control of oxidant
products that are highly reactive in the metabolism.
Deregulation brings serious phenotypic and genotypic
consequences at the level of cell and tissue physiology.
The oxidative stress, the immune system and the risk
factors for atherogenesis are interconnected. For
example, LDL cholesterol is easily oxidisable. The
oxidated particle (LDL-o0x) is highly immunogenic: the
molecule's chemical attack on the arteries' inner tunic
constituents causes the liberation of phospholipids that
activate the endothelial cells, thus inducing the
production and superficial expression of adhesion
molecules with tropism for monocytes. They also have
a direct cytotoxic effect on the endothelial cells and
increase the platelet aggregation favoring
thrombogenesis."” The endothelial dysfunction, which



endoteliais e aumentam a agregacdo plaquetar
favorecendo a trombogénese."” A disfunciio endotelial
que surge em consequéncia dos danos a nivel
molecular, ¢ caracterizada por vasoconstri¢io,
acumulagdo de células imunitarias, incremento da
producdo de citocinas e migracao e hiperplasia de
células musculares. A extensao da lesdo origina uma
placa constituida exteriormente por uma capsula
fibrosa e interiormente por elementos celulares
anteriormente referidos, tecidos necrosados originados
pela libertacdo de enzimas proteoliticas das células
fagocitarias e células em apoptose. A ruptura da capsula
fibrosa pode levar ao rapido crescimento da lesdo ou a
um processo trombotico ou tromboembolico agudo.
Em termos cronicos, a limitagdo de fluxo originada
pela estenose arterial origina episddios de isquémia
transitoria, manifesta-se frequentemente sob a forma
de claudicacao sempre que ha necessidade acrescida de
oxigénio.""" Esta sintomatologia, denominada
claudicacao intermitente, ¢ caracterizada pelos doentes
como dor, ardor, cansaco, fadiga ou caimbras
desencadeados pela locomogdo e aliviados pelo
repouso.”’ Em individuos idosos com restri¢des de
mobilidade, que, no seu dia-a-dia, ndo se deslocam
distancias suficientes para desencadear o fendmeno
isquémico a doenga pode apresentar-se assintomatica
mesmo em estadios avancgados.

A DVP croénica pode também revelar-se por uma pele
palida e fina, perda da pilosidade dos membros
inferiores, diminuicao da espessura capilar ou alopécia.
Os pacientes podem também reportar frio nas
extremidades, que podem ficar ciandticas e com
sudacdo excessiva pela sobreactivacdo dos nervos
simpaticos. Com a progressdo da doenca a
sintomatologia surge com menores distancias
percorridas. Em estadios mais graves, na denominada
isquémia critica do membro, a dor surge em repouso, €
agravada pela elevacao da perna e aliviada quando os
membros se situam abaixo do nivel do coragdo Neste
estadio poderdo aparecer feridas que saram
dificilmente, geralmente causadas por danos
traumaticos locais no calcanhar ou dedos dos pés. Estas
ulceras sdo dolorosas e muito susceptiveis a infecgoes.
Em caso de gangrena, hd uma rapida expansdo da lesao
que pode levar a necessidade de amputagdo. Pacientes
diabéticos com neuropatia diabética com sensibilidade
algica diminuida sao de elevado risco, pelas alteragdes
metabolicas que limitam a capacidade de reparacao e
porque sdo muitas vezes incapazes de percepcionar a
dor e detectar a presenca destas feridas.™”
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surges as a result of the damage at a molecular level, is
characterized by vasoconstriction, immune cell
accumulation, an increase in the production of
cytokines and muscular cell migration and hyperplasia.
The extent of lesion leads to a plate made up of a fibrous
capsule on the outside and the inside is made up of the
cellular elements previously referred - necrotized
tissues caused by the liberation of proteolytic enzymes
from phagocytic cells and cells undergoing apoptosis.
The rupture of the fibrous capsule can lead to the rapid
growth of the lesion or a thrombotic process or acute
thromboembolism

In terms of chronic disease, the limitation of the flux
started by the arterial stenosis leads to episodes of
transitory ischemia, frequently manifested in the form
of claudication whenever there is an added need for
oxygen."” This symptomatology, named intermittent
claudication, is experienced by patients as pain,
burning sensation, tiredness, fatigue, or cramps which
break out with locomotion and are soothed by rest.” In
elderly patients with mobility impairment, and who on
a daily basis don't walk the necessary distance to trigger
the ischemic phenomenon, the disease can even be
asymptomatic in advanced stages.

Chronic PVD can also be detected by a thin, pale skin,
loss of hairiness in the lower limbs, a decrease in hair
thickness or alopecia. The patients may also refer to
cold in the extremities, which can become cyanotic and
there may be excessive sweating due to sympathetic
nerve overactivity. With disease progression the
symptomatology surges with fewer intervals. In more
serious stages, such as critical limb ischemia, the pain
surges at rest and worsens when the legs are elevated
and sooths when the limbs are below the level of the
heart. At this phase, sores that become difficult to heal
may appear, and they are usually caused by traumatic
damage in the heel or toes. These ulcers are painful and
very susceptible to infections. In the case of gangrene,
there is a rapid expansion of the lesion which may lead
to the need for amputation. Diabetic patients with
neuropathic diabetes and with decreased algic
sensibility at a very high risk, due to the metabolic
changes that limit the repair capacity and because often
times they are unable to understand the pain and detect
the presence of these wounds. *”
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Morbiliddae e Prognéstico

A DVP estd associada a factores de morbilidade
assinalaveis. Na sua forma assintomatica, os pacientes
apresentam pior equilibrio, e necessitam mais tempo
para efectuar exercicios de alternancia entre a posi¢ao
de pé e sentado. Em todas as fases da doenca, os
individuos evidenciam uma menor velocidade
deslocamento.*”

O mau prognoéstico da doenga estd especialmente
associado a sobreposicao verificada entre a doenca
aterosclerodtica cerebral, coronaria e periférica.” A
mortalidade total em individuos com DVP é de cercade
30% a 5 anos, 50% a 10 anos e 70% a 15 anos. As
principais causas de morte sdo de natureza cardio e
cebrebrovascular. Em individuos assintomaticos a
mortalidade ¢ semelhante a de individuos com
sintomas moderados.

O prognodstico de doentes com claudicagao
intermitente com idade superior a 55 anos ¢ alarmante.
Em 5 anos, 16% progridem na doenga e apenas 7%
necessitam cirurgia. Contudo, a mortalidade ¢ de cerca
de 30% e a ocorréncia de incidentes vasculares nao
fatais de 20%. Em estadios mais graves, a mortalidade
¢ também elevada. O seguimento por um ano de
pacientes com isquémica critica do membro
evidenciou que apds o periodo de seguimento, 45%
estavam vivos sem necessitarem de amputacdo, 35%
tinham sido submetidos a amputagdo do membro ¢
20% haviam falecido.”""

Alguns estudos encontraram caracteristicas que
predispdem ou agravam a DVP. Factores de risco
tradicionais sdo determinadas caracteristicas que se
descobriu estarem associados a uma maior
probabilidade de incidéncia de lesdes ateroscleroticas
e por conseguinte de DVP. Os novos factores de risco
foram identificados pela compreensao dos complexos
mecanismos e mediadores moleculares da
aterosclerose sdo especialmente importantes na
avaliago de individuos que desenvolvam a doenga na
juventude, na auséncia de outros factores de risco.
Alguns estudos epidemioldgicos demonstraram
também que outros factores, nomeadamente genéticos
e fisiopatologicos estdo relacionados com uma maior
prevaléncia de DVP. Factores protectores sao
caracteristicas que estdo associadas a menor
prevaléncia da doenga e melhor progndstico para a sua
evolucdo."*** Estes factores de risco estdo indicados
natabela 1.
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Morbidity and Prognosis

PVD is associated to remarkable morbidity factors. In
its asymptomatic form, the patients present a worse
balance and need more time to do alternating exercises
between the standing and sitting positions. In every
phase of the illness, individuals demonstrate decreased
mobility velocity.

The bad prognosis of the illness is mainly associated to
the overlapping that has been verified among cerebral,
coronary and peripheral atherosclerotic disease. ™ The
total mortality in individuals with PVD is about 30% at
S years, 50% at 10 years and 70% at 15 years. The main
causes of death are either of a cardio or cerebral
vascular nature. In asymptomatic individuals mortality
is similar to that of individuals with moderate
symptoms.

The prognosis on patients above the age of 50 with
intermittent claudication is alarming. In 5 years, 16%
progress in the disease and only 7% need surgery.
However, mortality is approximately 30% and the
occurrence of non-fatal vascular incidents is 20%. In
more serious stages, mortality is also high. A one year
follow-up of patients with critical limb ischemia
showed that after the follow-up, 45% were alive
without needing amputation, 35% had been submitted
to limb amputation and 20% had passed away. *""
Some studies found characteristics that predispose or
aggravate PVD. Traditional risk factors are specific
characteristics that have been found to be associated to
a higher probability for an incidence of atherosclerotic
lesions and consequently PVD. New risk factors were
identified by the understanding of the complex
mechanisms and molecular mediators of
atherosclerosis they are especially important in the
evaluation of individuals who develop the disease in
their youth, in the absence of other risk factors. Some
epidemiological studies also show that other factors,
namely genetic and physiopathological are related to a
higher prevalence of PVD. Protective factors are
characteristics that are associated to lower disease
prevalence and a better prognosis of its evolution. "***
These risk factors are show in table 1.



Tabela 1 - Factores de risco para a Doenga Vascular Periférica.
Table 1 - Risk factors Peripheral Vascular Disease .
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[1.3.5.8]

[1,3,5.8]

2 Idade / Age
g § Adicgdo tabagica / Smoking addiction
S E Diabetes mellitus / Diabetes mellitus
-§ E Dislipidemia / Dislipidemia
&= Hipertensao Arterial / High blood pressure
Proteina C-reactiva / Reactive C Protein
g g IL -6/ IL-6
s = Leucocitose / Leucocytosis
Hipercoagulabilidade / Hyperclothing
Etnia Negra ou hispanica / Black or hispanic ethnic origin
§ § Histéria familiar de DVP / Familiar history of PVD
5 S Insuficiéncia renal / Renal failure
Hemodiélise / Haemodyalisis
§ g .g ¢ | Colesterol HDL / HDL Colesterol
‘?, :'0) s § Exercicio fisico regular / Regular exercise
= g E <€, | Consumo moderado de 4lcool / moderate consumption of alchool

Diagnéstico

O diagndstico da DVP ¢ sobretudo fundamentado na
historia clinica do paciente, devendo ser conseguido
tao cedo quanto possivel, de modo a melhor controlar
os efeitos e a progressao da doenca.

O questionario WHO/ROSE da Organiza¢ao Mundial
de Saude, construido na década de 60 (sec. XX)"?
como uma sistematizacdo de entrevista clinica de
deteccdo da DVP sintomatica, e as modificagdes
subsequentes (Edinburgo)'” asseguram elevadas
sensibilidade (91,3%), e especificidade (99,3%),
transformando-o numa ferramenta de facil aplicagao.
No exame fisico, a auscultagdo do membro, a
hiperémia reactiva e a determinagdo de alguns indices
hemodinamicos sdo fundamentais"*. A auscultagdo do
membro visa detectar sons anormais sobre a lesdo
oclusiva e a auséncia de pulsos arteriais palpaveis a
jusante da lesao. O tempo que demora a aparecer rubor
na sola dos pés ap6s indugao de hiperémia reactiva por
elevacdo das pernas seguida de flexdo ao nivel do
joelho, esta relacionado com o nivel de obstrugéo e o
grau de circulagdo colateral. Na presenga de isquémia
grave os pacientes podem desenvolver edema. Uma
inspecc¢ao minuciosa dos pés e extremidades inferiores
permite inspeccionar ulceras, fissuras, calosidades,
xantomas ¢ infecgdes fungicas, evitando possiveis
complicagdes.""

O indice ABI (ankle-bracheal index), ¢ uma das
principais medidas de diagnostico e seguimento dos
doentes. A pressdo sistolica ao nivel do membro
inferior pode ser facilmente medida de uma forma nao
invasiva com recurso a uma almofada de pressdo
esfingomanométrica e um aparelho de Doppler para
medir o fluxo sanguineo. As pressdes sistolicas no
tornozelo e no brago sdo, normalmente, semelhantes,

Diagnosis

PVD diagnosis is mainly based on the patient's clinical
history, and it should be obtained as early as possible in
order to better control the disease's effects and
progression.

The WHO/ROSE questionnaire from the World Health
Organization, created during the 60s (20th century)"”
as a systematization for clinical interviews used to
detect symptomatic PVD, and the consequent
modifications (Edinburg)"”’ ensure high sensibility
(91.3%), and specificity (99.3%), making it an easily
applicable tool.

Fundamental to the physical exam is, limb auscultation,
reactive hyperemia and the determination of some
hemodynamic indexes."” The purpose of limb
auscultation is to detect abnormal sounds over the
occlusive lesion and the absence of palpable arterial
pulses downstream the lesion. The time that it takes to
show redness on the feet's sole after induction of
reactive hyperemia by elevating the legs followed by
flexing to knee is related to the level of obstruction and
collateral circulation. In the presence of serious
ischemia the patients may develop oedema. A detailed
inspection of the feet and lower limbs allows for the
inspection of ulcers, fissures, callosities, xanthoma and
fungical infection, thus avoiding possible
complications.""

The ABI (ankle-bracheal index) is one of the main
measures for diagnosing and following up patients. The
systolic pressure at the lower limb level can be easily
measured in a non invasive way with the use of a cuff
with sphyngomanometric pressure and the Doppler
instrument which measures blood flow. The systolic
pressure in the ankle and arm is normally similar or
slightly superior in the ankle. The ratio between the two
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ou ligeiramente superior no tornozelo. A razao entre as
duas ¢é assim igual ou ligeiramente superior a 1. Na
presenga de uma estenose hemodinamicamente
significativa, a pressao sistolica na perna, a jusante da
lesdo encontra-se diminuida. Assim, o ABI é em
individuos normais superior a 1,0 e inferior a 1,0 em
individuos doentes. Um valor de cut-off de 0,9 ¢ um
teste com uma sensibilidade e especificidade de 95%
no diagnostico de DVP. Um ABI inferior a 0,5 ¢
indicativo de isquémia grave, e um valor menor que 0,4
representa um elevado potencial de perda tecidular. Por
vezes os pacientes apresentam um ABI normal em
repouso; na presenca de sintomatologia, torna-se entao
necessario investigar o ABI apos exercicio numa
passadeira rolante ou em hiperémia reactiva para
concluir a presenca ou auséncia de doenga.™"*'”

O diagnéstico diferencial da claudicacdo deve ter em
conta outras patologias que provocam desconforto ou
dor ao nivel dos membros inferiores: claudicagao
venosa, tromboembolismo venoso profundo,
claudicacdo neurogénica, osteoartrite, artrite da anca,
estenose espinal ou patologias raras do foro
reumatologico ou do tecido conjuntivo."’

Para classificar de uma forma mais objectiva os
diversos estadios da doenga vascular periférica, duas
escalas foram propostas, ¢ sdo utilizadas. A
classificagdo de Fontaine (tabela 2) utiliza quatro
estadios, ¢ a classificacdo de Rutherford (tabela 3),
embora semelhante, divide a patologia em quatro
graus, sub-divididos em categorias. A principal
diferenga para a classificagdo de Fontaine é uma maior
descriminagao da claudicagdo, e a subdivisao da perda
tecidular em duas categorias, minor e major."""”

Tabela 2 - Classificacdo de Fontaine.
Table 2 - Fontaine's classification.

is thus equal or slightly superior to 1. In the presence of
hemodynamically significant stenosis, the systolic
pressure in the leg, downstream the lesion is
diminished. Thus, the ABI in healthy patients is
superior to 1.0 and inferior to 1.0 in ill patients. The
cut-off value of 0.9 is a test with a sensibility and
specificity 0 95% in PVD diagnosis. An ABl inferior to
0.5 shows serious ischemia, and a value under 0.4
represents a high potential of tissue loss. At times the
patients present a normal ABI at rest; in the presence of
the symptomatology, it then becomes necessary to
investigate the ABI after treadmill exercise or in
reactive hyperemia to detect the presence or absence of
disease.™'"*' The differential diagnosis for claudication
should take into consideration other pathologies that
provoke discomfort or pain at the level of the inferior
limbs: venous claudication, deep venous
thromboembolism, neurogenic claudication,
osteoarthritis, ankle arthritis, spinal stenosis, or rare
pathologies that are rheumatological or from the
connective tissue."’

To objectively classify the diverse stages of peripheral
vascular disease, there are two scales that have been
proposed and are used. Fontaine's classification (table
2) uses four stages, and Rutherford's classification
(table 3), although similar, divides that pathology into
four degrees which are then subdivided into levels. The
main difference for Fontaine's classification is a higher
description of claudication, and the subdivision of
tissue loss into two categories, minor and major."'"”

adaptado de 1]

[adapted from 1]

Estadio / Stage Sintomas / Simptoms
I Assintomatico / Assymptomatic
II Claudicacao intermitente: / Intermittent claudication
II-a Ligeira, sem dor; claudicacdo com o andar (>200 metros) / Slight,
no pain, walking claudication with walking (> 200 meters)

II-b Moderada, sem dor; claudicacdo com o andar (<200 metros)
Moderate, no pain, walking claudication with walking (< 200
meters)

111 Dor no repouso e/ou nocturna / Pain in rest and/or during the night
1Y Necrose ou gangrena / Necrosis or gangrene
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Tabela 3 - Classificagio de Rutherford." """

Table 3 - Rutherford's classification.

[adapted from 17]

Grau Categoria Aspectos clinicos
Degree Level Clinical aspects
0 0 Assintomatico
Assymptomatic
Claudicagdo ligeira; o paciente completa o exercicio em passadeira
! Slight claudication; complete treadmill exercise
Claudicag¢dao moderada
I 2 Moderate claudication
3 Claudicag@o severa; o paciente ndo completa o exercicio em passadeira
Severe claudication; cannot complete treadmill exercise
4 Dor isquémica em repouso
I Ischemic pain in rest
5 Perda tecidular minor; gangrena focal ou ulcera cronica
Minor tissue loss with focal gangrene or chronic ulcer
1 6 Perda tecidular major; o pé do paciente nio ¢ recuperavel
Major tissue loss ; the patient’s foot cannot be recovered

Diversas técnicas sobretudo imagiologicas, podem ser
aplicadas em condicdes clinicas mais complexas, para
caracterizar e avaliar a extensio da lesdo (tabela4)"*"”

Tabela 4 - Meios tecnoldgicos aplicados na investigacio e diagnostico da DVP.!

15,19]

Table 4 - Technology applied to PVD's diagnosis and research.”*"

Angiografia com contraste
Contrast angiography

Several techniques, which are mainly imagiological, can
be applied in more complex clinical conditions to
characterize and evaluate the extent of lesion (table 4)."*"”

Métodos imagiologicos

Imaging

Angiografia Digital de Subtrac¢ao
Digital subtraction angiography

Angiografia de Ressonancia Magnética
Magnetic ressonance angiography

Tumografia angiografica computada
Computerised angiographic Tumography

Outros
(nao invasivos)

Others
(non-invasive)

Pletismografia segmental
Segmental Plethismography
Duplex de ultrassons (Ultrassonografia + Doppler de cor)
Ultrasound duplex (Ultrasopnography + Colour Doppler)
Doppler de Ultrassons
Ultrasound Doppler
Fluxometria Laser-Doppler
Laser doppler flowmetry
Oximetria de Pulso
Pulse oxymetry
Perda trans-epidérmica de agua
Transepidermal water loss

GestaodaDVP

Em qualquer fase da doenca, reduzir os factores de
risco e investir nos factores de protec¢do é essencial
para limitar a progressao da doenga, melhorar o estado
funcional e a qualidade de vida do doente e reduzir a
mortalidade™. A educagdo para a satde ¢ pois um
importante factor de prevencdo que deve ser
sistematicamente explorado.**"***"

Sdo varias as estratégias que podem ser seguidas para
controlar a evolugdo da doenga (tabela 5).***”

PVD Management

In any phase of the disease, reducing the risk factors and
investing in protection factors are essential in limiting
the disease's progression, improving the functional
state and the patient’s quality of life and reduces
mortality.”” Health education is therefore an important
prevention factor that should be systematically
explored. "“*"*** There are several strategies that may

be followed to control the disease's evolution (table 5).
[26,27]
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Tabela 5 - Principais estratégias de tratamento (fase assintomatica) e controle da Doencga Vascular
Periférica e da Claudicagao.
Table 5 - strategies for treatment (asymptomatic) and control of Peripheral Vascular
Disease and claudication.

Dieta / Diet

Risk factors modification

Tratamento de estadios precoces
Treatment of early stages
Modificagio de factores de risco

Cuidados com a higiene, satde e conforto dos pés /
Hygien health and feet comfort

Exercicio fisico regular / Regular physical exercise
Cessagdo tabagica / Stop smoke habits

Controlo glicémico / Glycemia control

Controlo da Pressao arterial / Blood pressure control
Controlo de deslipidemias
Dislipidemia control and LDL-c control
qualquer distarbio da
Treatment of any clothing disturbance

Tratamento de

e Redu¢dode LDL -¢ /

coagulagao /

Aprovados
Approved

Cilostazol / Cilostazol
Pentoxifilina / Pentoxifylline

Beneficio potencial
Potential benefit

Carnitina / Carnitine

L-arginina / L-arginnine

Prostraglandinas / Prostaglandines

Exercicio fisico supervisionado / Supervised fittness
Compressao pneumatica intermitente / Intermittent
pneumatic compression

Abordagem farmacologica da Claudicagdo
Pharrmacological approach of Claudication

-bloqueadores

inmhibitors

Sem beneficio demonstrado
No benefit evidence

Naftildrofurilo / Naphtildrofuril
Vasodilatadores:
-bloqueadores canais de Ca2+ / Ca2+ channel blockers
-derivados do ac. Nicotinico / Nocotinic acid derivatives
-cinarizina / cinazirine

blockers

-agonistas 2 selectivos / 2 selective agonists

Inibidores da agregac¢do plaquetaria / platellet aggregation

/ Vasodilators :

Dentro dos factores de risco modificaveis, a cessacao
tabagica total e permanente ¢ a alteracdo mais
importante ¢ o principal factor para pacientes com
claudicagdo intermitente. Os tratamentos de
substitui¢do nicotinica duplicam a taxa de cessacao e
devem ser sempre considerados, embora existam
varias abordagens disponiveis para conseguir a
cessacdo tabagica. """

O exercicio fisico regular ¢ também recomendado, quer
na fase assintomatica, quer quando os sintomas ja estao
presentes. Em doentes aderentes, pode aumentar a
distancia percorrida na claudicagao em 150%, e reduzir
em cerca de 24% a mortalidade cardiovascular.”****"

E importante averiguar a presenga patologias e
desordens metabdlicas associados que aumentam o
risco aterosclerotico no paciente, e conseguir o seu
controlo adequado. O rastreio de diabetes tipo 2 ¢é
fundamental, recomendando-se sempre nos pacientes
que apresentem uma glicemia em jejum entre
126mg/dL e 198mg/d1.”*"****"

O perfil lipidico deve também ser analisado, umna vez
que se demonstrou a redugdo em um quarto da
morbilidade e mortalidade, independentemente do
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Among the modifiable risk factors, total and permanent
tobacco cessation is the most important alteration and
the main factor for patients with intermittent
claudication. The treatments for nicotine substitution
double the cessation rate and should always be
considered, even though several approaches are
available in helping tobacco cessation. ™"

Regular physical exercise is also recommended,
whether in the assymptomatic phase, or when
symptoms are already present. In adhering patients, it
can increase the distance covered in claudication by
150%, and reduce cardiovascular mortality by about
24%‘ [4;5;20;21]

It is important to examine the presence of pathologies
and metabolic disorders associated to the increase of
atherosclerotic risk in the patient, and achieve its
adequate control. Screening for type 2 diabetes is
fundamental, and it is recommended for patients who
present fasting blood sugar between 126mg/dL and
198mg/d1.*"***!

The lipidic profile should also be analyzed, due to the
fact that one fourth of the morbidity and mortality is
reduced, independently of sex, age, or basal value, with



sexo, idade, ou valor basal, com a redugao do colesterol
total e colesterol LDL em 25%. Isto implica que a todo
e qualquer doente seja instituido um tratamento que
reduza a colesterolemia, sendo o perfil lipidico
verificado antes e apos 6 semanas de tratamento para
assegurar a reducdo desejada e identificar pacientes
com deslipidemias graves que possam beneficiar de
uma consulta com um especialista.”*"*"

De uma forma geral, admite-se que controlo dos
factores de risco cardiovascular seja determinante para
a redugdo do risco de doenca coronaria ou
cerebrovascular. O beneficio do controlo da
hipertensdo em doentes com DVP ¢ bem aceite.
Contudo, a curto prazo e qualquer que seja o
tratamento instituido, o decréscimo da pressao arterial
pode agravar transitoriamente os sintomas. Os
objectivos terapéuticos nestes doentes sdo pressdes
inferiores a 140/85 mmHg para doentes ndo diabéticos
e 130/80 para doentes diabéticos.***"*”

Quanto ao controle farmacoterapéutico, os farmacos
para o tratamento especifico da claudicagdo sdo
escassos, estando aprovados para seu tratamento
apenas o cilostazol e a pentoxifilina.”**”

Sobre a Intervencio profissional na gestio da DVP

A doenga vascular periférica ¢ uma doenga cronica
sub-diagnosticada e sub-medicada com elevado
impacto na morbilidade e mortalidade pelo que € vasto,
o potencial de intervencao dos profissionais de saude
em geral, que ndo apenas o médico:

- Organizar ou patrocinar programas de educacdo para
a satde que procurem incrementar o conhecimento da
populagdo sobre a doenca, a sua prevengdo e as suas
consequéncias, ¢ influenciar na adopgao de estilos de
vida mais saudaveis , ¢ sempre bom ponto de partida;

- Amedigdo do ABI é possivel, de modo facil e rapido,
por meio de equipamento portatil . Estdo disponiveis
questionarios validados para a caracterizagdo da
sintomatologia, tornando possivel organizar com
facilidade, rastreios de detec¢io da DVPY;

- No contexto farmacéutico (comunitdrio ou
hospitalar) o potencial de intervencdo eficaz ¢ ainda
mais notorio. Por um lado, estes profissionais t€ém
especial capacidade para intervir na cessagao tabagica
e, utilizam como ferramentas correntes, muitos dos
pardmetros biofisicos e bioquimicos indicadores de
factores de risco modificaveis.” * Por outro lado, e
ndo menos importante, tém a oportunidade de instalar,
nestes doentes, frequentemente polimedicados,
programas de seguimento farmacoterapéutico com
vista a maximizar a seguranca ¢ efectivadade
terapéuticas.

Conhecer e viver com Doenca Vascular Periférica, contribuindo para o seu controle
Knowning and living with Peripheral Vascular Disease, contributing to its control

the reduction in total cholesterol and LDL cholesterol
by 25%. This implies that a treatment reducing
cholesterolemia should be set up in any and all patients,
where the lipidic profile is verified before and after 6
months of treatment to insure the desired reduction and
identify dislipidemic patients who might benefit from
an encounter with a specialist.”*"*"

In a general way, it is acknowledged that the control of
cardiovascular risk factors may be decisive for the
reduction of coronary and cerebrovascular disease. The
benefit to controlling hypertension in patients with
PVD is well accepted. However, in the short term and
no matter which treatment is established, the decrease
in blood pressure may temporarily aggravate the
symptoms. The therapeutic aims in these patients are
blood pressures under 140/85 mmHg for non-diabetic
patients and 130/80 for diabetic patients.”**"*”

On the subject of pharmacotherapeutic control,
medication for the specific treatment of claudication is
scarce as only cilostazol and pentoxifilin have been
approved.”™*

On the professional Intervention of PYD management

Peripheral vascular disease is an underdiagnosed and
undermedicated chronic disease with a high impact in
morbidity and mortality, where the potential for
intervention by health professionals in general, besides
physicians, is vast:

- Organizing or sponsoring health education programs
that attempt to increase the population's knowledge on
the disease, its prevention and consequences, and
influencing the adoption of healthier life styles is
always a good starting point;

- ABI measurement is possible, quick and easy by using
portable equipment. Validated questionnaires are
available for the characterization of the
symptomatology, making it easy to organize screenings
for PVD detection™” ;

- In the pharmaceutical context (communitarian or
hospital care), the potential for effective intervention is
even more notorious. On the one hand, these
professionals have a special capacity for intervening in
tobacco cessation and use current tools such as
biophysical parameters and biochemical indicators of
modifiable risk factors.” * On the other, and just as
important, they have the opportunity to install in these
patients, who are frequently polymedicated,
pharmacotherapeutic follow-up programs with the
intent of maximizing therapeutic safety and
effectiveness.
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Conclusao

A doenca vascular periférica ¢ considerada uma
doenca cronica, multifactorial , poligénica, de origem
inflamatoria e imunologica. O conhecimento da sua
epidemiologia, fisiopatologia e métodos de
diagnostico, bem como do seu tratamento
farmacologico e ndo farmacologico sdo indispensaveis
para o controle da sua evolugdo, com impacto directo
nos resultados clinicos, e em ganho relevante em
saude, facilitando a convivéncia do doente com a
doenga e, contribuindo para a melhoria da sua

Conclusion

Peripheral vascular disease is a chronic, multifactorial,
and poligenic disease with inflammatory and
immunologic origin. Knowing its epidemiology,
pathophysiology and diagnosis methods, as well as
pharmacological and nonpharmacological treatment is
fundamental for the control of its evolution, with a
direct impact in clinical results. It also contributes to a
general health gain that facilitates the patients'
cohabitation with the disease and improves their
quality of life.

qualidade de vida.
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