
RELATO DE CASO / CASE REPORT

SALVAMENTO DE MEMBRO EM
PACIENTE COM OCLUSÃO ARTERIAL AGUDA TARDIA

LIMB RECOVERY OF PATIENT WITH DELAYED ACUTE ARTERIAL OCCLUSION
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A oclusão arterial aguda (OAA) consiste na interrupção
abrupta do fluxo sanguíneo arterial levando a uma isquemia
aguda dos tecidos previamente irrigados. Essa condição pode
ser ocasionada por trombose da superfície de uma placa
aterosclerótica, êmbolo ou oclusão de enxerto arterial prévio.
Este relato de caso trata de um paciente idoso, portador de
fibrilação atrial, que apresentou evento embólico que levou a
uma OAA em território poplíteo. O paciente procurou
assistência médica tardiamente, evoluindo com área
isquêmica extensa, sendo submetido à cirurgia de
revascularização comsalvamento do membro.
Descritores: isquemia, trombose, extremidade inferior, artéria
poplítea.

Acute arterial occlusion (AAO) is the abrupt cessation of
arterial blood flow leading to an acute ischemia of tissues
previously irrigated. This condition can be caused by a stroke
on the surface of an atherosclerotic plaque, and plunger or
occlusion of a previous arterial graft. This case report deals
with an elderly patient with atrial fibrillation, who had an
embolic event that led to an (AAO) in the popliteal territory.
The patient sought medical care later, developing an extensive
ischemic area, and was submitted to revascularization of
lower extremity which fully recovered his limb.
Key-words: ischemia, thrombosis, lower extremity, popliteal
artery.

A isquemia aguda da extremidade inferior está
associada com a redução do fluxo sanguíneo para os
músculos, nervos, tecido subcutâneo e pele. Essa condição
pode ser causada por uma trombose na superfície de uma
placa aterosclerótica, êmbolo ou oclusão em um enxerto
arterial prévio.

A oclusão arterial é classificada em aguda ou
subaguda. A oclusão arterial aguda (OAA) é caracterizada
por início abrupto, bem definido pelo paciente, com menos de
14 dias de evolução clínica. A oclusão subaguda é insidiosa,
mal definida pelo paciente quanto ao início dos sintomas e,
frequentemente, com tempo de evolução superior a 14 dias.

A isquemia arterial aguda dos membros inferiores
diagnosticada tardiamente apresenta alta mortalidade, além
de risco de perda do membro.AOAAdos membros inferiores
apresenta a etiologia embólica na maioria das vezes oriunda
do coração, e trombótica proveniente dos pacientes com
doença arterial obstrutiva crônica periférica.

Existe uma grande dificuldade em diferenciar a
oclusão arterial aguda trombótica da oclusão embólica. A
primeira normalmente está associada à história de
claudicação ou evento que levou à hipotensão, enquanto na
segunda ocorre geralmente em pacientes sem sintomas
preexistentes de doença arterial periférica, portadores de
fibrilação atrial, ou pacientes que tenham sido submetidos
recentemente à cardioversão.

Os sinais e sintomas da OAA dependem do local de
interrupção do fluxo, da velocidade da ocorrência da
trombose primária e secundária (rede de colaterais), do
número e do grau de desenvolvimento prévio de colaterais,
do grau de lesão da microcirculação e da etiologia da
obstrução (trombose, embolia). Na oclusão de origem
embólica a sintomatologia se manifesta por dor súbita de
forte intensidade, parestesia, paralisia, palidez e ausência de
pulso da extremidade acometida. Na arteriografia observa-se
ausência de circulação colateral bem desenvolvida.

Trata-se do caso de um paciente do sexo masculino, de
78 anos, casado, residente de Sorocaba, no interior do Estado
de São Paulo. Procurou assistência médica com queixa de dor
súbita de forte intensidade, acompanhada de esfriamento e
escurecimento de membro inferior direito havia 15 dias.
Paciente cardiopata, portador de fibrilação atrial e hipertenso
em tratamento com digoxina 0,25 mg ao dia e captopril 50 mg
12/12h.

No exame físico: regular estado geral, corado,
hidratado, afebril. Exame pulmonar e abdominal normais.
Aparelho cardiovascular: bulhas arrítmicas normofonéticas
com sopro sistólico em foco mitral +2/+4. Pulsos carotídeos
+4/+4 sem sopros, pulsos axilar, braquial, radial e ulnar
+3/+4 sem sopros, aorta abdominal e femoral bilateral
presentes e sem sopros. Pulso poplíteo, tibial anterior e
posterior esquerdos sem sopros e ausência de pulsos poplíteo
e distais à direita. Índice tornozelo-braquial (ITB) 0,4 em
membro direito e ITB 1,0 em membro esquerdo. Membro
inferior direito com diminuição de temperatura, na região
lateroanterior da perna apresentava área isquêmica de
aproximadamente 20 cm de diâmetro com cianose fixa,
bordas irregulares e flictenas (Figura 1) com dor intensa à
palpação.
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O paciente foi internado com hipótese de OAA e foi
solicitado arteriografia, na qual apresentou oclusão de artéria
poplítea direita com reenchimento em artéria tibial anterior
(Figuras 2a e 2b). Foi introduzido pentoxifilina (vasodilatador de
escolha na época), aspirina e iniciada anticoagulação endovenosa
com heparina regular 40.000U em 24h. Exames laboratoriais
encontraram-se normais. ECG evidenciou fibrilação atrial e
bloqueioderamodireito.

Foi realizado revascularização femorotibial anterior por
acesso lateral com safena invertida. A área isquêmica delimitou-
seevoluindoparanecroseseca,sendorealizadalimpezacirúrgica.

Após um ano da revascularização obteve-se
cicatrização total da ferida com salvamento do membro e de sua
funcionalidade, tendo o paciente melhora da sua qualidade de
vida.
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Figura 1. Região látero-anterior da perna direita com área isquêmica fixa e flictenas

Figura 2a. Oclusão de artéria plopítea direita Figura 2b. Reenchimento em artéria tibial anterior
direita
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Em um estudo epidemiológico verificou-se que a
incidência da OAA foi semelhante entre os sexos, com
predomínio acima dos 50 anos. A etiologia trombótica ocorreu
em 49,5% dos casos, e a embólica em 40%, sendo o restante de
origemindeterminada.

Em relação às comorbidades, 55,8% apresentaram
hipertensão arterial sistêmica, 26,3% diabetes melito, enquanto
44,2% eram tabagistas.Alocalização anatômica mais frequente
foio território fêmoro-poplíteo.

Na embolia de origem cardíaca, a obstrução tende a
ocorrer na bifurcação da artéria femoral comum; neste caso,
como há pouca rede de colaterais, o fluxo sanguíneo é
interrompido abruptamente para as artérias femoral superficial
e femoral profunda, ocorrendo isquemia aguda do membro,
comdor, frialdade, palidez, parestesiae, por último, paralisia.

As razões da alta mortalidade são devidas ao estresse do
procedimento cirúrgico, à doença cardiovascular que originou a
embolia ou a trombose, a embolias recorrentes, à embolia
pulmonar, à falha ao restabelecer o fluxo sanguíneo na área

isquêmica e à lesão de reperfusão do tecido isquêmico. Esta é
caracterizada pela liberação de citocinas; ativação de moléculas
de adesão, leucócitos e cascata do complemento; produção de
fatores protrombóticos; e formação de radicais livres.

Os resultados terapêuticos e a morbimortalidade
relacionam-se com a gravidade dos sintomas presentes no
momento da intervenção cirúrgica.

Após seis a oito horas do início do evento embólico e
estando presente paralisia ou parestesia do membro,
provavelmente ocorrerá perda definitiva deste caso não seja
instituída conduta imediata. Se as funções motora e sensitiva
estiverem preservadas, bons resultados podem ser obtidos com
a anticoagulação do paciente e posterior revascularização.
Entretanto, após dez a doze horas de isquemia severa, a
revascularização está relacionada a maiores taxas de insucesso.
Após o evento embólico ocorrerá a trombose do membro, que
poderá determinar sua perda definitiva ou mesmo a morte do
pacientedevido aos efeitos sistêmicos da lesão por reperfusão.

Aisquemia aguda dos membros inferiores é classificada
deacordo como grau de isquemia (Tabela1).
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As principais alternativas terapêuticas para a
restauração vascular consistem na tromboembolectomia,
endarterectomia, enxerto autólogo ou heterólogo, angioplastia
e trombólise.

A maioria dos autores determina a realização da
arteriografia precoce e heparinização, seguida de cirurgia ou
trombólise, no grupo I e IIa e tratamento cirúrgico imediato,
com arteriografia intraoperatória, no grupo IIb. No grupo III,
a maioria dos autores indica a amputação. Preconiza-se nos
pacientes do grupo IIb que o restabelecimento do fluxo
sanguíneo, através da cirurgia de revascularização aberta,
ocorra dentro de três a seis horas. O paciente do caso estava
inserido na categoria IIb, a qual exigia intervenção imediata,
no entanto, o paciente demorou para procurar atendimento
médico, e não evoluiu com lesão neurológica irreversível e
perda tecidual maior por apresentar um reenchimento de
artéria tibial anterior isolado, o qual foi visualizado na
arteriografia. Sendo assim, optamos pela realização de
revascularização femorotibial anterior, a qual evoluiu com
perfusão suficiente para a cicatrização e manutenção do
membro isquêmico.

Nos últimos 15 anos, a taxa de mutilações maiores tem
decrescido em decorrência da ampla realização de
revascularizações utilizando derivações distais.

O fator de sobrevida mais importante é a qualidade de
vida do paciente. Sendo assim, não deve ser negado ao
paciente idoso o benefício de uma revascularização para o
salvamento de seu membro, desde que este apresente
condições clínicas favoráveis.
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