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SUMARIO

Andlise dos mecanismos fisiopatoldgicos, manifestacdes clinicas,
diagnéstico e tratamento de oclusao arterial aguda.

SUMMARY

Analysis of the pathophysiological mechanisms, clinical manifestations,
diagnosis and treatment of acute arterial occlusion.

INTRODUCAO

Oclusdao arterial aguda de membros é definida pela Inter-Society
Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC Il) de 2007
como uma diminuicdo subita na perfusao do membro que causa uma ameaca
potencial a viabilidade do mesmo dentro do periodo de duas semanas do
evento agudo.! E uma das condicdes mais desafiadoras encontradas pelo
cirurgido vascular. Embolia, trombose e trauma estao entre as causas. Estima-se
gue 500-1000 novos casos numa populacao de um milhdo de pessoas da Europa
ou América do Norte v3o ocorrer a cada ano.! Apesar de melhorias na
assisténcia ao paciente e na técnica operatdria, a morbimortalidade permanece
alta. Em uma populacdo com doenca arterial periférica, 1-3% apresentam
oclusdo arterial aguda como manifestagao inicial. Desses, um ano apds o
evento, 30% sofreram amputacdo e 25% foram a ébito.! Traumas vasculares
ndo serao abordados.



Fisiopatologia

Quando ha obstrucdao subita ao fluxo arterial, instala-se uma sindrome
isquémica, cuja gravidade dependera da presenca de conexdes anastomoéticas
presentes no leito da artéria afetada e da resisténcia celular ao processo
isquémico. A hipodxia afeta todos os tecidos. Em ordem decrescente de
suscetibilidade: tecido nervoso, musculo estriado esquelético, pele/subcutaneo
e 6sseo. Danos irreversiveis podem apresentar-se com 4-6 horas de evolucao.

Outros fatores corroboram para a piora do evento isquémico. A trombose
pode propagar-se por si s6 e causar dano endotelial, levando a obstrucao de
ramos colaterais e insuficiéncia do sistema fibrinolitico. A hipdxia leva ao
acumulo de liquidos, edema e perda do tonus vascular arterial causando
diminuicdo importante do fluxo sanguineo a jusante por compressao.

O dano isquémico ndo se resume ao momento de hipoperfusdo. Pode
ocorrer dano durante o periodo inicial de reperfusdo (sindrome de reperfusao),
guando metabdlitos altamente ativos de oxigénio acumulam e compde o insulto
celular.? H3 associacdo também com efeitos sistémicos como insuficiéncia renal
aguda e arritmias cardiacas.

Embolia Arterial

A principal fonte de émbolos arteriais é o coragao, responsavel por mais de
80% de todos os casos.® Atualmente a doenca isquémica cardiaca é a causa mais
importante de embolia de origem cardiaca, superando a doenga valvar
reumatica devido ao seu melhor controle e ao envelhecimento da populagdo. A
localizacdo de impactacdao dos émbolos segue um padrao hemodinamico de
acompanhamento da maior velocidade de fluxo (aorta). Por isso, os membros
inferiores sdao os locais mais comuns de destino.

Quadro 1 - Localizagao de impactagao de émbolos.

Aorta e artérias iliacas 22% Artérias de membros superiores 14%
Artéria femoral 36% Artérias viscerais 7%
Artéria poplitea 15% Qutras artérias 6%

Total em membros inferior 73%

A embolia pode originar-se de placas ateromatosas complicadas, dessa
maneira liberando fragmentos menores que se alojam em artérias de calibre
inferior. A sindrome do dedo azul pode iniciar assim. S3ao outros fatores
causadores de embolia: aneurimas arteriais, tumores intracavitarios cardiacos e
vegetacOes cardiacas (embolia séptica).



Quadro 2 - Principais causas de embolia arterial

Causas cardiacas Infarto do miocérdio, fibrilagdo atrial, cardiomiopatia, aneurisma de VE, doenga valvar

(reumatica, endocardite, protética)

Causas ndo cardiacas Aneurisma arterial, doenca ateromatosa, préteses vasculares, iatrogénicas

Trombose Arterial

Representa o estagio final de progressao da lesao ateroesclerdtica. A
oclusao decorre por dois mecanismos principalmente: estenose progressiva,
que gera baixo fluxo, estase e trombose ou hemorragia dentro da placa
ateromatosa e hipercoagulabilidade local.* A obstrucdo completa do vaso por
trombose causa um quadro menos grave comparado a embolia arterial devido
ao maior tempo de formacao de ramos colaterais, gracas a doenca periférica
cronica. Arterites e estados de hipercoagulabilidade (sindrome antifosfolipideo,
hiperhomocisteinemia) favorecem a formacdo de trombos, inclusive em leito
arterial.

A trombose de enxerto tem se tornado uma causa comum de oclusao
arterial aguda, tanto pela evolugao natural da doenca, quanto pelo niumero de
procedimentos terapéuticos realizados. Assim como a trombose arterial
iatrogénica, cada vez mais comum devido a realizacdo de procedimentos
endovasculares, como o cateterismo cardiaco.

Quadro Clinico

As manifestacdes clinicas de isquemia arterial aguda tém como
componente principal a dor. O conjunto de sinais e sintomas pode ser agrupado
como os seis “P” da isquemia na lingua inglesa: pain, paralysis, poichylothermia,
paresthesia, pallor e pulselessnes (dor, paralisia, frialdade, parestesia, palidez e
auséncia de pulsos respectivamente). A intensidade de cada um desses
sintomas relaciona-se com a gravidade do quadro. Em 1982, foram definidos
niveis clinicos de viabilidade do membro (Quadro 3).

Quadro 3 - Classificacdao de isquemia arterial aguda de membros pela

. - Enchimento Empastamento Perda de Doppler Doppler
Categoria Descrigdo . - .
capilar muscular sensibilidade arterial venoso
Sem risco de Audivel,
Viavel Normal Ausente Ausente pressdo> Audivel
perda
30mmHg
Recuperavel se . .
. P Minima (dedos) | Inaudivel com
> Marginal prontamente Ausente a .
3 ou ausente frequéncia
9] tratado Normal a .
o , Audivel
© Recuperavel se lento , 3
o . - Além de dedos, Inaudivel
o Imediato revascularizagdo Moderado
R . dor ao repouso geralmente
imediata
. Perda tecidual ou Macigo,
Irreversivel P . . ,
(invidvel) dano nervoso Ausente paralisia (rigor Anestesia Inaudivel Inaudivel
permanente mortis)
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Os trés achados que ajudam a diferenciar as categorias viavel e ameacado
s30 as seguintes: dor ao repouso, perda de sensibilidade e fraqueza muscular.!

Exames Complementares

Doppler Ultrassonografia

Desempenha um papel importante na documentacdao de oclusao arterial
aguda. Ao exame de tornozelo, deve-se procurar por sinais audiveis tanto em
leito venoso, quanto em leito arterial. A isquemia severa esta associada com
perda no fluxo em ambos os leitos. Quando é audivel em artérias, indice
tornozelo/braco ajuda na identificacdo da gravidade da obstrugéo.

Arteriografia

Fornece subsidios importantes na diferenciacdo entre embolia/trombose,
localizacdo da oclusao e dados relevantes para o planejamento terapéutico.

Na embolia, a arvore arterial mostra-se lisa, sem irregularidades
relacionadas a doenca periférica cronica. Achados esses comuns na doenca
aterosclerdtica e presentes também no membro contralateral e por
conseqliéncia sendo causado por trombose. A circulagdo colateral é mais
abundante na trombose, devido ao desenvolvimento progressivo intensificado
pelo dano croénico.

Angiotomografia Computadorizada

Cada vez mais esta sendo adotado para avaliacdo diagndstica inicial e para
determinacdo do plano terapéutico. Pode evidenciar todo o membro afetado
rapidamente. Novos dados mostram que esse método pode competir com a
angiografia em termos de especificidade e sensibilidade.! As limitacdes incluem
a necessidade do uso de contraste e a dificuldade de analisar vasos calcificados
ou aqueles que possuem stents.

Exames Laboratoriais

Nao existem dados laboratoriais que sejam especificos para o diagndstico
de isquemia aguda. Todos os pacientes devem realizar eletrocardiograma,
bioquimica padrdao, hemograma, tempo de protrombina, tempo de
tromboplastina parcial ativada e creatinofosfoquinase.



Tratamento

Tempo é crucial. Com a realizacdo do diagndstico, a primeira medida a ser
adotada é a anticoagulacdo. Essa deve ser feita com heparina em bolus, seguida
por infusdo continua.! Com isso, hd prevencdo da propagacdo do trombo e
inibicdao da trombose distalmente a oclusao no sistema arterial e venoso.

Membro Viavel

O planejamento terapéutico é essencial para o melhor desfecho nesses
casos. A avaliacdao deve incluir: etiologia presumida, local e tamanho da lesao,
duracao dos sintomas, adequacao do paciente a cirurgia e disponibilidade de
enxertos. A terapia trombolitica é o tratamento de escolha neste grau de
severidade da doenca.! As contra-indicacdes a terapia trombolitica devem ser
sempre consideradas.

Membro Ameagado

Nessa categoria, pacientes devem ser submetidos a revascularizagao com
emergéncia. O método utilizado (cirurgia aberta ou endovascular) dependera da
localizagdo da oclusao, etiologia, contra-indicacdes aos procedimentos e pratica
padrdo do hospital.! A trombdlise pode dissolver o trombo, porém o tempo
necessario para tal pode ser longo demais para ser uma alternativa a cirurgia.* A
embolectomia, realizada com auxilio de cateter, alivia a obstrucdo e restabelece
o fluxo sanguineo para a extremidade. Uma arteriografia pode ser feita para
melhor avaliacdo do leito vascular durante ou apds o procedimento. Além disso,
caso haja formacao de pequenos émbolos, terapia trombolitica intraoperatéria
pode ser usada. Dependendo da extensao da isquemia, fasciotomia serd
necessaria para prevencdo de sindrome compartimental. Estad indicada terapia
de anticoagulacdo oral subsequente.

Membro Inviavel

A amputacdo imediata é mandatdria nesses casos. Atrasos no tratamento
elevam o risco e agravam possiveis comorbidades. O nivel da amputagao deve
sempre tentar preservar o maior nimero de articulagdes.

CONCLUSAO

A insuficiéncia arterial aguda de membros inferiores causada por oclusao
tem evolucdes desfavoraveis em uma parcela substancial de casos. E um quadro
grave e requer diagndstico e conduta rapidos para o melhor desfecho possivel.



REFERENCIAS

1.

w

Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral
Arterial Disease. TASC Il working group. Int Angiol. 2007;26:81-157.

Rutherford RB. Vascular surgery. Philadelphia: W. B. Saunders; 2000.

Brito CJ de. Cirurgia vascular: cirurgia endovascular, angiologia. Rio de Janeiro: Revinter; 2002.
Mitchell ME, Mohler Il ER, Carpenter JP. Acute arterial occlusion of the lower extremities (acute
limb ischemia). UpToDate. Online 20.5; 2012 abr [updated 2008 sep 8].[13.p].

Ascher E. editor. Haimovici's vascular surgery. 5. ed. Malden: Blackwell; 2004. 1221 p.



