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INTRODUGAO

As doencas cardiovasculares sao a maior causa de morte em
populagcbes de paises industrializados (1). Nos Estados Unidos, apesar
dos avancgos na area de diagnéstico e terapéutica, ainda s&o responsaveis
por um milhdao de eventos fatais a cada ano. Um em trés homens e uma
em dez mulheres apresentardao um evento cardiovascular maior antes dos
sessenta anos (2).

A doenca arterial periférica (DAP), doencga arterial coronariana
(DAC) e doenca cerebrovascular (DCV) sdo manifestacbes da
aterosclerose e ndo surpreende que essas trés condi¢gdes ocorram juntas.
A extensdo da doenca cardiovascular deve ser considerada pelo médico
que esta tratando de claudicacao intermitente (Cl) para assegurar-se de
que esta tratando da Cl em seu verdadeiro contexto. A prevaléncia de
DAC em pacientes com Cl estd demonstrada em varios estudos, nos quais
a histéria, exame fisico e o eletrocardiograma, tipicamente, indicam a sua
presengca em 40%-60% dos pacientes; entretanto, muitos desses podem
ser assintomaticos caso a atividade fisica esteja muito limitada pela
claudicacao. (3,4,5)

O risco relativo de Cl entre homens e mulheres da Finldndia com
angina do peito, comparados com controles, foi de 7,2 e 3,9,
respectivamente. (6) Aronow and Ahn’s (4) arrolaram 1886 pacientes com
mais de 62 anos de idade, em estudo prospectivo, tendo encontrado que a
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DAC, DAP e DCV foram mais prevalentes entre homens do que em
mulheres; somente 37% desses pacientes nado apresentaram evidéncia
clinica de DAP, DAC ou DCV. As evidéncias avaliadas de estudos
relevantes sugerem que aproximadamente 60% dos pacientes com DAP
terao doencga significante na circulagcdo cardiaca ou cerebral e
aproximadamente 40% dos pacientes com doencga coronariana ou doenca
circulatéria cerebral significante terdo também doenca arterial
periférica.(7) Os pacientes com claudicacao intermitente podem evoluir
para:1) melhora ou estabilizagdo. 2) piora da claudicagdo, porém nao
necessitando de intervencao. 3) necessidade de intervengdo cirurgica para
revascularizagdo ou angioplastia. 4) necessidade de amputagao.(7)

A manutengdo da integridade tréfica dos orgaos e tecidos
depende, entre outros fatores, da perfusdo sangiiinea adequada, mantida
pelo fluxo normal através de artérias tronculares pérvias. As causas mais
comuns de oclusao arterial aguda (OAA) sdo as embolias e as tromboses.
Entre 1985 e 1987, nos Estados Unidos da América, 110 mil casos de OAA
foram registrados ao ano, dos quais 91% ocorreram nos membros
inferiores. Em 1985, dos 2661 atestados de obitos que registraram
embolia ou trombose,583 revelaram-nas como causa basica.(8) Nas
oclusdes arteriais agudas, ocorre redugao subita do suprimento de sangue
aos tecidos, do que resulta isquemia de intensidade variavel,
determinando grave ameaca a viabilidade da extremidade. Portanto,
quaisquer que sejam suas causas, as OAA tém grande importancia clinica,
seja pela morbidade do evento, que pode provocar incapacidade funcional
definitiva ou mutilagcdo, seja por indicarem a existéncia de doenca arterial
degenerativa ou inflamatdria ou de fonte emboligena, que, na maioria das

vezes, é uma cardiopatia grave.(9)

10



A primeira tentativa de tratamento cirurgico em pacientes com
embolia arterial foi realizada por Ssabanejef em 1895, o qual efetuou
arteriotomia na artéria femoral comum. O procedimento, contudo, ndo teve
éxito, tendo sido necessario realizar a amputacdo. A primeira
embolectomia com sucesso foi realizada por Labey e relatada por Mosny e
Dumont perante a Academia de Medicina de Paris, em 1911. Tratava-se de
um doente com embolia da artéria femoral, operado seis horas apds o
inicio dos sintomas. (10)

Com a introdugdo, em 1940, dos agentes anticoagulantes
(especialmente da heparina e, mais tarde, dos cumarinicos), sinalizou-se
para a substituicdo da embolectomia pelo tratamento com aqueles. No
entanto, em 1963, uma nova fase se iniciou, com a introducdo do mais
notavel avangco no tratamento das embolias arteriais: o cateter de
embolectomia com baldo de Fogarty. (11)

As primeiras revascularizagcdoes de membros inferiores para
tratamento das lesdes arteriais obstrutivas cronicas foram as
tromboendarterectomias realizadas por Dos Santos em 1947, e o primeiro
a efetivar a restauragao do fluxo arterial por técnica de derivagado venosa
foi Kunlin, em 1949. Desde entdo, a técnica foi popularizada, bem como
sua utilizagcdo, de tal modo que, em nosso meio, Puech- Ledo e
associados, ja em 1968, descreveram 228 operacgbes para
revascularizagao infra-inguinal. (12)

Brewster e associados (13) descrevem aumento recente na
incidéncia de embolia arterial. Segundo esses autores, o Hospital Henry
Ford relata que as admissdes por embolia arterial aumentaram de 23.1 por
100 000 no periodo de 1950 a 1964 para 50.4 por 100 000 admissdes no
periodo de 1960 a 1979. Diagndsticos mais precisos, aumento na

longevidade dos pacientes, melhora de sobrevida dos pacientes com
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avancada doencga cardiaca, uso mais freqlente de proteses cardiacas e
vasculares e o desenvolvimento de técnicas diagnodsticas e terapéuticas
cada vez mais invasivas favorecem para a elaboracdo de diagnédsticos de
problemas tromboembdlicos, do que pode decorrer o aumento do registro
de sua incidéncia.

A trombose arterial aguda distingue-se da embolia arterial,
decorrendo de um grande numero de fatores arteriais locais e sendo
consequente a doenca sistémica preexistente. A aterosclerose é a causa
predisponente mais comum de trombose arterial aguda, podendo ocorrer
em uma placa aterosclerdtica assintomatica, ou se sobrepor a uma doenga
aterosclerdtica ja conhecida, preexistente, com Ilonga histéria de
insuficiéncia arterial. (14)

A incidéncia relativa de trombose arterial aguda e de embolia
arterial ndo é facil de ser estabelecida, especialmente em pacientes
idosos com doenga cardiaca associada e arteriosclerose periférica. As
oclusdes séao, freqlentemente, classificadas como oclusbes arteriais
agudas. Entretanto, é necessaria a distingcdo entre as duas entidades nao
somente por um problema de semantica ou nomenclatura, mas porque,
muito frequentemente, ela tem significado terapéutico e prognéstico. A
Tabela 1, adaptada de Haimovici (14), resume os achados de sete
publicacbes, que incluem um total de 1576 casos, sendo 892 oclusbes por
embolia e 684 por trombose arterial. Conforme demonstrado na Tabela 1,
a incidéncia de embolia variou de 37% a 70%, com a média de 56.6%; por
sua vez, a incidéncia de trombose arterial aguda variou de 30% a 63%,
com uma média de 43.4%. Considerando as médias de incidéncia de
embolia e trombose nas sete publicagbdes, constata-se, portanto, que as
oclusdes por embolia s&do mais prevalentes que as oclusdes por trombose
aguda. (14)
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Tabela 1 - Incidéncia relativa de embolia e trombose arterial agudax*

Autores Total de oclusdes Embolias Tromboses
arteriais (n) n (%) n (%)
Horton e associados 216 89 (40) 127 (60)
Pietri e associados 127 79 (62) 48 (38)
Dale 79 42 (53) 37 (47)
Planell 400 220 (55) 180 (45)
Enjalbert e associados 204 76 (37) 128 (63)
Koch e Kraft-Kinz 208 146 (70) 62 (30)
Raithel 342 240 (70) 102 (30)
Total 1576 892 (56,6) 684 (43,4)

*Adaptada de Haimovici (14)

O quadro clinico da oclusao arterial aguda é variavel e depende
da artéria acometida e da natureza dos d6rgaos e tecidos afetados. Na
oclusao arterial aguda dos membros, deve-se pesquisar a historia
pregressa (histéria de claudicagdo, cateterismo cardiaco), procurar
estabelecer a etiologia, o diagndstico diferencial e a presenca de doencgas
sistémicas concomitantes. (13,15)

Olsen e associados (16), em 1988, em um grupo de 99 pacientes
adultos jovens, operados para restabelecimento do fluxo arterial dos
membros inferiores no segmento infra-inguinal, excluidas as outras causas
que nao a arteriosclerose, observaram que o habito de fumar era referido
por 88 deles (89%); diabetes mellitus insulino dependente, por 6 (6%);
hiperlipidemia, por 6 (6%) e hipertensao arterial, por 13 (13%).

Os fatores de risco para o desenvolvimento de DAP sao similares
aos de outras doencas ateroscleréticas. A influéncia da idade e do sexo
na incidéncia e prevaléncia da claudicacdo intermitente aumenta com a
idade, sendo mais prevalente em homens do que em mulheres em

qualquer idade; nos homens com idade em torno dos sessenta anos, a
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prevaléncia é de 3% a 6%. Varios estudos tém se centrado em fatores de
risco classicos, tais como diabetes, hipertensdo, anormalidades dos
lipidios, habito de fumar e, mais recentemente, niveis de fibrinogénio
plasmatico, diminuicdo da toleradncia a glicose e a hiperomocisteinemia.
(7)

Diversas investigacdes demonstraram a associagdo entre
diabetes melito e o desenvolvimento de DAP, ou seja, a claudicacao
intermitente é duas vezes mais comum entre diabéticos do que em néo-
diabéticos. (3,17-20)

Quanto a relagao entre o habito de fumar e DAP, é conhecida
desde 1911, quando Erb(21) relatou que CI era trés vezes mais comum
entre fumantes do que em néao-fumantes. Ainda, a associagdo entre o
habito de fumar e DAP pode ser mais forte do que a existente entre o
habito de fumar e DAC. (18,20,22) Nesse sentido, o estudo Framingham
concluiu que o risco para todas as idades foi quase o dobro para DAP se
comparado com DAC. (23) Varios estudos epidemiolégicos sobre DAP
também confirmam que o habito de fumar cigarros é um forte fator de risco
para o desenvolvimento de claudicacao intermitente (3,17,18,24), além de
que a DAP surge uma década mais cedo em fumantes do que em néo-
fumantes. (25,26)

O estudo Framinghan apresentou as mais convincentes
evidéncias epidemiologicas para o elo entre hipertensao e DAP.
(3,17,18,23) Contudo, nos estudos Whitehall (27) e Finnish (6), ndo se
encontrou associacao entre DAP e hipertenséo.

Quanto a relagao entre hiperlipidemia e DAP, as evidéncias sao
conflitantes. No estudo Framingham, verificou-se que niveis de colesterol
em jejum maiores do que 270mg/dl estavam associados com o dobro de

incidéncia de claudicacao intermitente. Ha estudos que demonstram que o
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colesterol total € um forte fator de risco independente para DAP (23,28); ja
outros nao confirmaram essa associacao. (24,29) Ha evidéncias de que o
tratamento da hiperlipidemia reduz tanto a progressdao da DAP quanto a
incidéncia de claudicacao intermitente. (30,31) Associagdo entre DAP e
hipertrigliceridemia foi descrita, embora o poder dessa associagcao ainda
nao esteja claro.(6,23,24,29) No entanto, demonstrou-se a associacao de
hipertrigliceridemia com a progressao e complicagdes sistémicas da DAP.
(32)

O aumento dos niveis plasmaticos de fibrinogénio esta associado
com DAP. Alguns estudos demonstraram os altos niveis de fibrinogénio
como fator de risco para trombose.(29,33,34)

A hiperomocisteinemia é outro fator de risco independente para a
aterosclerose (35,36), podendo ser um fator de risco mais forte para DAP
do que para DAC. A incidéncia de hiperomocisteinemia pode chegar a 60%
na populagdo vascular, comparada com 1% da populagdo em geral. (37) A
hiperomocisteinemia foi encontrada em 28% a 30% dos pacientes com
DAP prematura. (38,39)

A hipercoagulabilidade também é apontada como fator de risco.
Niveis elevados do hematdcrito foram encontrados em pacientes com
claudicacao intermitente, sendo preditivos de oclusao futura de enxertos.
(40,41,42) Entretanto, essa associacado foi atribuida a associagdo com o
fumo. No estudo Framingham, um hematécrito elevado n&o estava
associado com um grande risco para a claudicagéo intermitente. (23) Ray
e associados demonstraram que a prevaléncia da hipercoagulabilidade em
pacientes com claudicagédo estavel foi de 25% e de 11% na populagdo em
geral. (43)

A coexisténcia de, pelo menos, alguns dos fatores de risco

anteriores aumenta o risco de DAP de forma aditiva, sobretudo nos
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membros inferiores. Quando o habito de fumar, diabetes melito e
hipertensao sistdlica foram considerados no estudo Basle, o risco relativo
aumentou de 2,3 para 3,3 e 6,3 nos individuos com um, dois ou trés
fatores de risco, respectivamente. (44) O estudo Framingham encontrou
resultados similares. (3) Particularmente o fumo aumenta de forma
significativa o risco para claudicagdo intermitente quando combinado com
qualquer outro fator de risco.

A predisposicdo genética nao foi confirmada como um fator de
risco significante para DAP, ao contrario da DAC. Tanto no “Nurses’
Health Study” quanto no “Framingham Offspring”, demonstrou-se que a
histéria familiar de DAC foi um fator de risco independente para DAC em
mulheres. (45,46) Um estudo concluiu que a historia familiar de morte
precoce por doenca arterial coronariana esta associada com o aumento do
risco de morte pela doenca, o qual, pelo menos em parte, foi atribuido ao
elemento genético. (38)

Excluindo os fatores inevitaveis, os mais importantes fatores de
risco para o desenvolvimento de doencga arterial periférica sintomatica sao
diabetes e fumo, com a razado de riscos entre 2 e 3. Hipertensao e
anormalidades dos lipidios sdo significativamente menos importantes, e as
evidéncias relativas a sua influéncia sao controversas. (7)

Sem duvida, a auséncia de fatores de risco é protetora. Outros
fatores protetores do desenvolvimento de claudicacao intermitente foram
identificados, como o consumo moderado de alcool (48) e a pratica de
atividade fisica regular. (49)

O diagnéstico de oclusao arterial aguda, na maioria dos casos,
nao oferece dificuldade, porém, sempre que possivel, a arteriografia deve

ser realizada. (13,15)
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O tratamento cirdrgico consiste em restabelecer o fluxo
sanglineo através da intervencdo mais adequada para cada situacao,
podendo ocorrer por meio de procedimentos percutéaneos,
tromboembolectomia com cateter de Fogarty, ou procedimentos de
revascularizacgao tipo pontes ou endarterectomias. (13,15,50)

As taxas de morbidade, mortalidade e amputacdo nas OAA sao
altas (51), mesmo apdés a remogao da obstrucao arterial, que pode ser
realizada até com anestesia local. Recentes relatos demonstram uma taxa
de mortalidade que pode chegar a 39%, com uma taxa de amputacgao
secundaria que pode atingir 27% (52,53), sendo ainda maior se a oclusao
envolver o segmento aorto iliaco ou a bifurcagdo da aorta. (54) O risco
cirargico apos reperfusdao em oclusdes arteriais agudas € muito maior do
que apos reperfusao em oclusdes arteriais cronicas (3% a 4%), ou apos
amputagcdes primarias (1% a 2%). (55,56)

A principal causa do acréscimo nas taxas de morbidade e
mortalidade nas revasculariza¢gdes por oclusdo arterial aguda é a lesao
por reperfusao (sindrome pés-revascularizagao, sindrome do torniquete ou
sindrome de Legrain-Cormier-Haimovici). (57,58)

Apesar dos recentes avangos no desenvolvimento de cateteres
com aspiragao e succgao, do uso de fibrinoliticos, que podem ser usados
de forma percutadnea, ha um grupo de doentes com grau de severidade de
isquemia muito grave, classificados em classe Il e Ill, segundo a “Society
for Vascular Surgery/International Society for Cardiovascular Surgery”
(59), para os quais a melhor opg¢ado terapéutica parece ser a
revascularizagédo cirurgica. Por outro lado, nesse grupo de doentes, em
especial, ndao foram ainda identificados claramente os fatores que estéao

relacionados com a morbidade e a mortalidade operatérias; o
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reconhecimento de fatores relacionados a evolugdo pods-operatoria
permitiria prever o risco de evolucao desfavoravel.

Em seqiéncia, revisam-se os fatores de risco, histéria clinica,
fatores progndsticos e tratamento das oclusdes arteriais agudas,

destacando-se os recentes avangos terapéuticos.

REVISAO DA LITERATURA

Definicdo de oclusédo arterial aguda

Ocluséao arterial aguda (OAA) dos membros significa uma rapida,
sendo subita, diminuicdo na perfusdo do membro afetado, usualmente
produzindo novos sinais e sintomas diferentes daqueles preexistentes e
que, freqientemente, ameagcam a viabilidade da extremidade acometida. A
progressao da doenca arterial periférica (DAP) de claudicacdo para dor de
repouso ou Uulcera isquémica pode ocorrer de forma gradual, mas é
resultante de um ou mais episédios que pioram a isquemia existente.
Entretanto, oclusbes arteriais agudas dos membros podem ocorrer como
primeiro evento em um paciente previamente assintomatico. A piora aguda
da claudicacéao intermitente (por exemplo, de 300 metros para 150 metros)
pode ocorrer como resultado de um evento agudo, todavia nao ¢é
comumente aceita como oclusao arterial aguda. Portanto, oclusao arterial
aguda dos membros pode ser definida como qualquer diminuigdo ou piora
na perfusdo do membro que determine potencial ameaca a viabilidade da

extremidade afetada. (50)
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Etiologia e apresentagcdo das OAA dos membros

A severidade da oclusao arterial aguda depende, primariamente,
da extensao e localizagcdo da obstrugcdo pelos novos trombos ou émbolos e
da capacidade da circulagcao colateral existente em compensar as areas
afetadas pela obstrugdo. Também tem relagdo com a etiologia da ocluséo.
A presenca ou nao de arteriosclerose pode modificar significativamente a
severidade da oclusdo, assim como o estado da circulagdao sistémica,
como, por exemplo, na insuficiéncia cardiaca em paciente muito idoso.
(50)

As oclusdes arteriais agudas podem ser classificadas, quanto a
sua etiologia, em intrinsecas e extrinsecas.

Intrinsecas: causas frequentes de oclusdo arterial aguda séo
trombos e émbolos de origem cardiaca. Pacientes com seqliela de infarto,
estenose mitral ou fibrilacdo atrial correm o risco de desenvolver trombos
intracardiacos que sao émbolos em potencial. Em pacientes com
aneurismas arteriais e arteriosclerose disseminada, pode ocorrer
embolizagcdo de artéria para artéria, que é chamada de “embolia por
placas” ou “fragmentos de placa de ateroma” (émbolos de colesterol). A
trombose arterial aguda que ocorre em pacientes com estenose ou placa
aterosclerética preexistente é outra causa principal de oclusao arterial
aguda. Dissecc¢cdo arterial e arterites com trombose podem causar
oclusdes arteriais. Cateterismo arterial (arteriografia e angioplastia, por
exemplo) é outra causa de oclusao. Outras causas, raras, de obstrucao
arterial intrinseca sdo endocardite bacteriana e embolia paradoxal. (15)

Extrinsecas: as causas mais comuns que provocam a OAA séo
os ferimentos arteriais penetrantes e os traumas fechados; fratura dos
0ssos longos e luxagcbes podem determinar obstru¢gdes arteriais; do

mesmo modo, enlacamento da artéria poplitea e doenca cistica da
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adventicia. Em raras ocasidbes, massas heoplasicas e abscessos
determinam compressao arterial com obstrugcdo. Em alguns casos de
traumas graves de partes moles, particularmente os que acometem os
membros, podem se desenvolver as chamadas “sindromes
compartimentais”, que podem ser secundarias a outros tipos de obstrucao
arterial ou causar diretamente a lesao vascular. Outra causa infreqlente
de obstrucdo vascular é o bloqueio do retorno venoso, na chamada
Phlegmasia cerulea dolens, forma mais agressiva de trombose venosa
ileofemoral. Os estados de baixo fluxo arterial podem determinar isquemia
arterial, inclusive gangrenas, sem, contudo, ocorrer obstrucdo arterial,
como em pacientes com doenga cardiaca grave, septicemia e doencgas
debilitantes associadas com neoplasias. Estados de hipercoagulabilidade
(policitemia) e vasoespasmos severos (ergotismo) também podem
determinar oclusdes arteriais. (15)

Em pacientes com vasculopatia periférica, embolia, trombose ou
a combinacdo de ambas podem ser a causa da obstrugdo. Um émbolo
tipico aloja-se em um territério arterial ndo preparado, que nao teve
estimulo prévio para o desenvolvimento de circulagdo colateral; ja, em
vasos ateromatosos, nos quais houve estimulo para o desenvolvimento da
circulacdo colateral, quando a trombose ocorre, encontra um territério
arterial com circulagdo colateral desenvolvida, resultando, assim numa
isquemia menos intensa . Por essa razdo, a embolia arterial apresenta,
usualmente, um quadro clinico mais agudo e grave de isquemia do que a
trombose arterial. Ocasionalmente, a trombose pode se apresentar de
forma aguda e a embolia, de forma silenciosa, sobretudo se acometer o
paciente durante o sono. Nos casos classicos, o diagndstico de embolia
arterial dos membros inferiores pode apresentar: inicio repentino dos
sintomas, histéria de fibrilacdo atrial, auséncia de claudicagao prévia,
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presenga de pulsos normais e fluxo ao doppler no membro contralateral.
(13,15,50)

A localizacdo da oclusdo tem relacdo com a gravidade da
isquemia uma vez que determina o numero de colaterais remanescentes
capazes de providenciar o desenvolvimento de circulagdo colateral. Por
exemplo, a artéria poplitea é o unico caminho para a circulagcdao da perna;
portanto, sua obstrugdo, caracteristicamente, determina um grau de
isquemia grave. A artéria iliaca comum também tem limitada rede de
circulacao colateral. Ja a perna e a coxa possuem trés e dois ramos,
respectivamente, de modo que a oclusdo em um deles € compensada
pelos demais, deixando o outro livre para levar o sangue as partes mais
distais. A artéria iliaca interna, através da glutea superior, pode
desenvolver circulagcao colateral com a artéria circunflexa lateral, ramo da
artéria femoral profunda.(50)

A extensdo da obstrugcdo € importante por determinar a
quantidade de circulagdo colateral que sera comprometida. A trombose
secundaria tende a se estender até o préximo grande ramo colateral,
todavia o fluxo lento pode determinar a progressdao da trombose mais
distalmente. A propaga¢do do trombo apdés o evento tromboembdlico
segue esse caminho, razdo pela qual se preconiza a administracao
precoce de heparina. (13,15,50)

A resolucdo do quadro de isquemia aguda depende da tolerancia
dos tecidos, do tempo e da oclusdo dos ramos distais. As células
apresentam resisténcia variavel a isquemia; nervos periféricos e musculos
apresentam menor resisténcia que a pele e o tecido celular subcutaneo. A
gravidade da isquemia depende do local obstruido e da quantidade de
circulagao colateral remanescente. Ja, efeitos da oclusao arterial aguda

sdao uma combinacdo dos eventos desencadeados durante o periodo de
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hipoxia e a subseqiente reperfusdao promovida pela revascularizagao.
Apds prolongados periodos de isquemia muscular, a repentina restauragao
do fluxo sanglineo danifica as células musculares. Por sua vez,
irreversibilidade da lesao parece estar relacionada com dano a membrana
celular pela inadequada oferta de oxigénio para o metabolismo e producéao
de energia e pelo acumulo de metabdlitos, que, diretamente ou através de

mediadores, causam disfun¢ao celular. (13,15,50)

AVALIAGAO CLINICA DAS OAA DOS MEMBROS

Histéria da doen¢a atual

Na historia clinica, é importante a obten¢gdo dos sintomas
relativos a presenca e a severidade da isquemia do membro. Assim,
devem ser investigados a etiologia, o diagnéstico diferencial e a presenca
de doencas sistémicas concomitantes. Os primeiros sintomas normalmente
relatados sdo dor e perda funcional; a respeito, devem ser avaliados o
inicio repentino, o tempo de instalacdo da dor, a localizagdo e
intensidade, assim como a mudancga na severidade da dor com o passar do
tempo. Especialmente a duragdo e a intensidade da dor sdo importantes
para a tomada de decisdes clinicas. O inicio repentino dos sintomas pode
ter implicagdes etioldgicas (por exemplo: a embolia arterial tende a se
apresentar de forma mais abrupta do que a trombose arterial), de modo
que a natureza e a localizagdo da dor podem ajudar no diagndstico
diferencial. A dor da oclusado arterial aguda grave nao é igual a dor
isquémica de repouso da oclusao arterial crbénica; nao € tido bem
localizada no pé nem é claramente influenciada pela gravidade, podendo,
nos casos graves, ser difusa e se estender acima da perna. Pode,

contudo, estar diminuida em casos de isquemia menos intensa, em razao
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do desenvolvimento da rede colateral ou porque a diminuicdo da
sensibilidade pode interferir na percepg¢ao da dor. A perda da motilidade e
sensibilidade do membro, freqlientemente associada com persistente e
severa oclusao arterial aguda, pode ser confundida com disturbios que
afetam os membros causando paresias e parestesias. Esses achados sao
mais bem definidos pelo exame fisico, porém é conveniente esclarecer se
essas alteracbes vém piorando desde a ocorréncia dos primeiros

sintomas.(50)

Histdria pregressa

Histéria prévia de claudicagado, de cirurgia de revascularizagao e
de cardiopatia deve ser sistematicamente indagada. Também deve ser
perguntado a respeito de doencgas preexistentes e fatores de risco para a
arteriosclerose, como hipertensdo arterial sistémica, diabetes, fumo,
hiperlipidemia, histéria familiar de doencga arterial coronariana, acidentes
vasculares cerebrais, histéria familiar de doencga arterial periférica, ou

amputagdes.

Exame fisico

Devem-se observar a diminuicdo ou auséncia de pulsos, palidez,
parestesias e paresias, embora esses achados possam ser variaveis e a
comparagdao com o membro contralateral nem sempre seja possivel. Os
pulsos arteriais devem ser palpados, porém as vezes é dificil precisar se
se trata de alteragado antiga ou recente, especialmente em pacientes com
vasculopatia periférica prévia e sem sintomas, ou que apresentem o
mesmo quadro no membro contralateral. Além disso, os pulsos arteriais
podem ser normais em casos de microembolia decorrente de placas

ateroscleréticas ou émbolos de colesterol. Também alteragdes na
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coloracao e temperatura do membro devem ser observadas. Palidez é
vista principalmente no inicio do quadro, ao passo que, tardiamente, a
cianose é mais freqliente. Quanto a temperatura, sua diminuicdo ¢
particularmente importante quando nao se detecta alteragcdo no membro
contralateral, devendo-se observar também o nivel da mudancg¢a, o qual
sugere o local da obstrugcdo arterial, relacionando-o a palpacao dos
pulsos. O teste do enchimento capilar é outro importante aspecto do
exame fisico, embora dependa da homeostase e do observador da pele.
Nas oclusdes arteriais agudas, o enchimento capilar, habitualmente, esta
lento ou ausente; o enchimento tardio sugere isquemia grave. Pacientes
com perda da sensibilidade freqlentemente apresentam dorméncias e
parestesias, porém ndo em todos os casos; diabéticos podem apresentar
déficit sensorial prévio, o que pode confundir o diagnoéstico. Nesse caso, a
comparagao com o membro contralateral é fundamental. A perda de funcgao
motora indica isquemia grave; assim, a primeira questdo que deve ser
respondida pela histéria clinica e exame fisico € quanto a gravidade da
oclusdo arterial aguda. Os achados que ajudam a diferencar as
extremidades “ameacadas” das “viaveis” s&o a presengca de dor
persistente, perda sensorial e diminuigcdo da mobilidade. Rigidez muscular,
perda da sensibilidade ou dor a movimentacdo passiva s&o sinais de

isquemia grave, com provavel perda tecidual. (50)

Diagnéstico diferencial em OAA dos membros

O diagnodstico diferencial das oclusdes arteriais aguda é de
extrema importancia e pode ser dividido em trés grupos: 1) condi¢gbes que
se assemelham as da oclusdo arterial aguda; 2) causas nao

arterioscleréticas de oclusédo arterial aguda; 3) causas de oclusao arterial
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aguda em pacientes com arteriosclerose. Esses achados estao
apresentados no Quadro 1.

Quadro 1 - Diagnéstico diferencial das OAA

Causas semelhantes as da oclusao arterial aguda:

e Insuficiéncia cardiaca (especialmente se associada a vasculopatia
periférica)

e Trombose venosa profunda(TVP)

e Neuropatias compressivas agudas

Causas néao arterioescleroticas de oclusao arterial aguda:

e Traumatismo arterial

e Disseccgao aortica ou arterial

e Arterites com trombose (ex.: tromboangeite obliterante, arterite de
células gigantes)

e Tromboses espontédneas associadas com estados de hipercoagu-
labilidade

e Cisto da poplitea com trombose

e Enlagcamento da poplitea com trombose

e Vasoespasmo com trombose (Ex: ergotismo)

Causas de ocluséao arterial aguda em pacientes arterioescleroéticos

e Trombose de artéria com placa aterosclerética

e Trombose de ponte arterial

e Embolia (émbolos cardiacos, de aneurismas ou de placas, incluindo
émbolos de colesterol ou secundarios a procedimentos endovasculares)

e Aneurisma trombosado (particularmente aneurismas da poplitea)

Causas que se assemelham as da oclusédo arterial aguda

O vasoespasmo é uma oclusao arterial funcional e pode produzir
0s mesmos sintomas de uma oclusédo arterial aguda. Baixo débito cardiaco
pode imitar uma oclusdo arterial aguda, especialmente se superposto a
uma doencga oclusiva arterial crénica. Trombose venosa profunda (TVP)e
neuropatia compressiva aguda sao outros diagnésticos diferenciais; exceto
se houver doencga arterial oclusiva crénica, ambas podem ser distinguidas
pela palpacdo dos pulsos. Na neuropatia compressiva, a coloragdo e a

temperatura estao frequentemente normais ou acima do normal, achado
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que é incomum em isquemia, a qual causa dor semelhante. Na TVP,
podem ocorrer cianose e diminuicdo de temperatura, sendo os pulsos
dificeis de palpar por causa da presenca de edema, o que ndo costuma
ocorrer nas oclusdes arteriais agudas. Essa dificuldade em palpar os
pulsos pode ser resolvida pela ausculta de sinais tipicos ao doppler nas
artérias do pé, o que também ajuda nos casos de vasoespasmo, nos quais
os pulsos distais sado dificeis de palpar. Nesses casos, os sinais podem
ser “abafados”, mas sdo claramente bifasicos. O vasoespasmo é um
diagnéstico de exclusao visto que causas mecénicas de oclusao arterial
aguda sao muito mais freqientes. Entretanto, a presenga de vasoespasmo
sempre, tem uma causa, como, por exemplo, ergotismo ou injecao intra-
arterial de droga. Em pacientes com insuficiéncia cardiaca, especialmente
se acompanhada por arritmia, deve-se suspeitar de oclusao arterial aguda,
particularmente naqueles que tenham doenca arterial periférica crbnica
preexistente. Estados de baixo débito cardiaco salientam a isquemia
arterial crénica através de sintomas e achados de exame fisico. Sintomas
prévios na perna ou dados do prontuario a respeito do déficit de pulsos

podem ajudar nesses casos. (50)

Ateroembolismo

Sitios de aterosclerose em artérias proximais podem determinar
microembolia, que pode causar frio, dor e cianose nos dedos (também
chamada de “sindrome do dedo azul”). A causa é usualmente uma placa
aterosclerética irregular ou ulcerada, tipicamente localizada na aorta, que
pode ser confundida com “vasculite”. A importancia do diagndstico do
émbolo de colesterol ndo estda em ser a causa de gangrena distal, pois a
maioria das lesdes iniciais se resolve com um bom fluxo, mas em permitir

0 prognéstico de tais lesbes, que podem causar episédios graves de
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isquemia. Por isso, a arteriografia deve ser realizada para determinar a
causa da lesdo e uma intervencdo pode ser necessaria se nao houver

controle com anticoagulacao.(60)

Aneurisma popliteo trombosado

O aneurisma popliteo trombosado é a causa de 10% das
oclusdes arteriais agudas em homens idosos. E freqiientemente
confundido com embolia arterial, sendo que o diagnéstico diferencial
muitas vezes somente é realizado no transoperatério. Como a trombose
ocorre na auséncia de sintomas arteriais prévios, normalmente tem como
consequéncia isquemia grave, pois ndo ha tempo para o desenvolvimento
de circulagdo colateral pela artéria poplitea, unica artéria axial que
atravessa o joelho. Os aneurismas popliteos sao bilaterais em
aproximadamente 50% dos casos, determinando um pulso proeminente no
lado contralateral; por isso, nesses casos, é possivel identificar a causa.
Os pacientes nessas condicbes também podem apresentar dilatagdes na
artéria femoral e ter aneurisma da aorta abdominal. O ultra-som com

doppler colorido €é a forma mais rapida para confirmar o

diagnéstico.(50,61,62)

Trauma arterial ou dissecgao

As lesdes arteriais traumaticas normalmente ndo apresentam
dificuldades para o seu diagndstico, porém as lesdes traumaticas
iatrogénicas, especialmente as decorrentes de cateterizagdes arteriais
recentes, frequentemente sdo negligenciadas. A lesdo traumatica
iatrogénica deveria ser considerada em todo o paciente hospitalizado que
tenha sido submetido a cateterismo diagndstico ou para tratamento. Essas

lesdes também podem produzir disseccbes arteriais. Os equivocos de
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diagnéstico mais frequentes ocorrem nas dissec¢des da aorta toracica,
que progridem distalmente, envolvendo a aorta abdominal e uma das
artérias iliacas. Dor de forte intensidade interescapular ou dor nas costas
associada com hipertensao arterial sdo, classicamente, os sintomas de
dissec¢cdo da aorta toracica, porém podem ser obscurecidos por outros
eventos, tal como inabilidade do paciente em relatar a sua historia. A
dissecgao deve ser considerada diante de oclusao arterial aguda na

artéria iliaca unilateral. (13,50)

Arterites

Arterite de células gigantes pode causar trombose arterial
segmentar, porém, por razodes desconhecidas, acomete mais
freqientemente o eixo axilobraquial do que o segmento femoral. A taxa da
velocidade de sedimentacao glomerular (VSG) geralmente esta elevada. A
aortoarterite nao especifica (doenca de Takayassu) raramente afeta as
extremidades inferiores e é gradual o inicio dos sintomas. Trombose com
tromboangeite obliterante (doenca de Buerger) normalmente ocorre nas
artérias do pé e da perna em homens fumantes antes dos 45 anos de
idade, apresentando-se, caracteristicamente, com Uulceras isquémicas ou
gangrena local. Dificilmente podera ser confundida com trombose arterial
aguda causada por doencga arterial periférica, mas pode ser similar nos
casos de isquemia crbnica grave secundaria a doenca arterial periférica.

(50,63)

Trombose arterial decorrente de estados de hipercoagulabilidade
A trombose arterial secundaria a estados de hipercoagulabilidade
€ caracterizada por: localizacao atipica, auséncia de fatores de risco para

a aterosclerose ou outras causas Obvias, acometendo pacientes jovens
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com histéria familiar de eventos com trombose, entre os quais trombose
venosa profunda. Hiperhomocisteinemia adquirida ou congénita também

pode causar trombose arterial aguda. (64,65,66)

Ergotismo
O ergotismo ¢é raro, podendo acometer qualquer artéria e
progredir para trombose, contudo pacientes com ergotismo raramente

apresentam um membro com ameacga iminente. (67)

Cisto da artéria poplitea e enlagamento da artéria poplitea

O cisto e o enlagcamento da artéria poplitea podem ser
descobertos antes que causem trombose arterial caso provoquem
claudicagcao, porém, frequentemente, manifestam-se com trombose
arterial. Nesse caso, assim como nos aneurismas popliteos, o grau de
isquemia normalmente é grave. Em pacientes jovens, o enlagcamento da
artéria poplitea pode induzir a erro diagndstico; nos idosos, os cistos da
poplitea, podem ser indistinguiveis de doenca arterial periférica. A
auséncia de fatores de risco para a aterosclerose e a localizacdo da
obstrugcado, além de alteragdes muito discretas no ultra-som com doppler

colorido, podem sugerir a etiologia. (68-71)

INVESTIGAGAO EM OCLUSAO ARTERIAL AGUDA DOS MEMBROS

Os pacientes com oclusdo arterial aguda dos membros deveriam
ser investigados da mesma forma que aqueles com sintomas crdnicos,
com claudicacao intermitente e isquemia critica, porém a severidade e a

duracao da isquemia quando eles chegam para o atendimento raramente
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permitem isso. O exame deve incluir avaliacdo objetiva da circulagdo dos
membros com métodos ndo invasivos ou arteriografia. Também avaliacao
sistémica deve ser realizada para pesquisar doengas cardiacas e
possiveis fontes de émbolos. Além disso, outras doencas concomitantes e
comprometimento aterosclerético de outros locais devem ser investigados,
procedimentos esses que também s&o utéis para determinar o risco
cirurgico. (13,50)

A arteriografia é fundamental para se determinar o local exato da
oclusdo e visualizar o leito vascular distal, todavia nem sempre € possivel
sua realizacdo em oclusbes agudas. Com ela, pode-se realizar o
diagnéstico diferencial entre embolia e trombose (imagem em forma de
calice invertido, presenga de circulagdo colateral e alteragdes na parede
do vaso). E util também para definir qual é o melhor tratamento: se
procedimentos percutaneos, tromboembolectomia com cateter de Fogarty
ou procedimentos de revascularizagdo tipo pontes ou endarterectomias.
Tem sido dificil dissociar os danos que os meios de contraste podem
causar em membros com oclusao arterial aguda, ou a injuria renal, dos
efeitos causados pela isquemia e pela reperfusdo. Atualmente, dispde-se
da arteriografia com subtracao digital, a qual diminui os riscos associados
com o uso de meios de contraste. A consideragdo mais importante a
respeito da realizagdo da arteriografia de forma convencional, na sala de
radiologia, diz respeito ao grau de isquemia do membro ameacado, ou
seja, ela deve ser reservada somente para os casos de membros
claramente viaveis, ou casos selecionados de membros ameacgados pela
isquemia. Os pacientes com membros agudamente ameacados devem ser
encaminhados diretamente para a sala cirurgica para procedimentos de
revascularizagao, durante os quais se pode realizar uma arteriografia

transoperatoéria. (13,50)
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O uso do indice perna braco (IPB), muito util nas oclusdes
arteriais crénicas e isquemias criticas dos membros, ndo é de utilidade
nos casos de oclusdo arterial aguda. Entretanto, se o indice perna brago
puder ser determinado, o membro afetado, geralmente, nao esta
ameacado. (50) Exemplificando, durante a guerra do Vietna, soldados que
sofriam lesdo vascular e tinham sinais arteriais audiveis ao doppler
podiam ser removidos para um hospital militar sem a perda da viabilidade
do membro. (72) Parece, pois, que membros com sinais arteriais audiveis
ao doppler sugerem membros ndo imediatamente ameacados; no entanto,
membros sem sinais arteriais audiveis ao doppler ndo necessariamente
sugerem membros imediatamente ameacados. Além disso, sinais venosos
ao doppler podem ser confundidos com sinais arteriais, fazendo com que
0s membros aparentem estar menos ameagados do que realmente estédo.
Erros de interpretacdo dos sinais do doppler dependem do examinador;
portanto, deve-se priorizar o exame clinico e, especialmente, as
alteragbdes neuroldgicas. (73)

Ultra-som com doppler colorido pode determinar e localizar uma
obstrucdo na arvore arterial, mas nédo tem sido usado com esse propoésito,
a nao ser nos traumas vasculares. Como o ultra-som nao esta
normalmente disponivel nas salas de emergéncia e a arteriografia é capaz
de fornecer detalhes mais claros da patologia, bem como proporcionar a
possibilidade de uso de um cateter diretamente para tratamento com
fibrinolitico, é essa o0 método de imagem de elei¢cdo. (74,75,76)

Angiografia com ressonancia nuclear magnética pode ser usada
em algumas situacdes, porém mais estudos sdo necessarios para avaliar a
substituicdo da arteriografia pela angiorressonéancia. (77-80)

Exames laboratoriais de rotina pré-operatérios (hemograma,

glicemia, uréia, creatinina e coagulograma) devem ser realizados em todos
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0s pacientes, assim como um eletrocardiograma. Ecocardiograma deve ser
realizado especialmente nos pacientes com suspeita de embolia, sendo,
as vezes, necessario o ecocardiograma transesofagico para diagndstico
da fonte da embolia. Como praticamente todos os pacientes necessitarao
ser anticoagulados imediatamente em qualquer evento, o tratamento da
isquemia do membro deve ter prioridade. Em casos de microembolias com
pulsos periféricos normais, procedimentos que avaliam a microcirculacao
(medida transcutanea do oxigénio, cintilografia do pé, microscopia capilar
e fluxometria com /aser doppler) podem ser usados para identificar a

causa. (81,82)

CLASSIFICAGAO CLINICA DAS OCLUSOES ARTERIAIS AGUDAS

Os graus de severidade de oclusao arterial aguda foram
adaptados das recomendacg¢des para publicagdes originais da “Society for
Vascular Surgery/International Society for Cardiovascular Surgery”. (83)
Essas recomendagdes sofreram modificagbes recentemente, passando a
incluir a classificagdo de oclusdes arteriais agudas dos membros. (59) Tal
classificacao categoriza os pacientes em grupos com propostas
terapéuticas definidas, porém, como ainda nao foi possivel obter, com
absoluta certeza, marcadores de severidade da isquemia, deve-se ter
cautela no seu emprego. A classificacao original ja foi amplamente usada
em ensaios clinicos e demonstrou correlagdo com os desfechos, ao passo
que a nova classificacdo ainda nao foi testada e avaliada
prospectivamente. (84) Na auséncia de melhores marcadores de isquemia,
a abordagem baseada na observacéao clinica e l6gica tem prevalecido, mas

ha necessidade de testes prospectivos e marcadores de isquemia. Alguns
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marcadores, como a creatinina fosfoquinase (CPK), foram testados em
extremidades e em isquemia intestinal, porém um teste rapido e com boa
correlagao clinica ainda nao foi encontrado. (50,85,86)

As oclusdes arteriais agudas podem ser classificadas em
categorias segundo o grau de gravidade da isquemia, conforme
demonstrado na Tabela 2, adaptada de Rutherford. (59)

As definicdes empregadas nessa tabela sdo as seguintes:

. “Viavel”. o membro ndo esta imediatamente ameacado; néao
apresenta dor isquémica de repouso, tampouco déficit
neurolégico, e tem adequado enchimento capilar; apresenta
sinais claros de fluxo arterial ao Doppler nas artérias do pé.

II. “Ameacado”: implica isquemia reversivel do membro, o qual é
salvavel sem uma amputacdo maior, caso a oclusao arterial
seja resolvida rapidamente. E dividida em duas categorias
para fins terapéuticos: Il a: “ameacado urgentemente’-
salvavel se tratado rapidamente, apresenta minima ou
nenhuma perda da sensibilidade e nao apresenta fraqueza
muscular; apresenta sinal inaudivel de fluxo arterial e audivel
de fluxo venoso ao Doppler nas artérias do pé; nao apresenta
dor isquémica continua; Il b: “ameacado imediatamente’-
apresenta dor isquémica continua, perda de sensibilidade que
compromete mais do que apenas os dedos dos pés e leve a
moderada perda motora (paresia ou paralisia); apresenta sinal
inaudivel de fluxo arterial e audivel de fluxo venoso ao
Doppler nas artérias do pé.

[Il. “Irreversivel”: apresenta grandes alteragdes isquémicas,
provavelmente necessitando de amputacdo de perna ou maior,

ou resultara em graves seqielas neuromusculares apesar do
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tratamento; apresenta profunda perda da sensibilidade
(anestesia) e paralisia muscular que se estende além do pé,
auséncia de enchimento capilar distalmente no membro;
apresenta sinais de isquemia avancgada (rigidez muscular e
pele com o aspecto marmodreo); apresenta sinais inaudiveis de

fluxo arterial e venoso ao Doppler nas artérias do pé.

Tabela 2 - Categorias clinicas de oclusao arterial agudax

Achados clinicos Sinais ao Doppler
Categoria Descricao/Progndstico Sensibilidade Forga Arterial Venoso
muscular

(diminuigéo) (perda)

| — Viavel ameaga nao iminente nenhuma nenhuma audivel audivel
Il — Amegado a.urgente: salvavel se minima(dedos) nenhuma  inaudivel audivel
tratado prontamente ou nenhuma

b. imediatamente:salvavel com + do que dedos moderada inaudivel audivel

imediata revascularizagao dor de repouso
llI-Irreverssivel perda tecidual anestesia paralisia inaudivel inaudivel
ou sequela neurolégica profunda (rigor)

*Adaptada de Rutherford. (59)

Testes mais definitivos para avaliar a viabilidade dos tecidos séao
necessarios porque a reversibilidade da isquemia ou o salvamento do pé
ou membro ndo pode ser adequadamente prevista em alguns casos. A
classificacdo em “viavel”, “ameacado” e “irreversivel” tem valor nao
somente para comparar os resultados dos tratamentos, mas também
porque serve para orientar o tratamento mais apropriado. Num extremo,
estdo pacientes que apresentam membros claramente viaveis, nos quais é
possivel realizar detalhada avaliagdo e investigagdo e a intervencdo pode
nao ser urgente. No outro extremo, estdo pacientes que, inevitavelmente,
sofrerdo grande perda tecidual (amputacdo) ou déficit neuromuscular

permanente, casos esses em que o restabelecimento funcional do membro

34



pode nao ser obtido apesar da rapida e adequada revascularizagdao. A
auséncia de qualquer sinal ao Doppler (espontdneo ou apés compresséao)
nas veias que acompanham as artérias do pé é considerada um sinal de
completo fechamento da circulacao distal. Entre esses dois extremos ha
um grupo intermediario (“ameacgado”), cujos pacientes requerem rapida
revascularizacdo para o salvamento do membro. Esses pacientes, com
freqiéncia, necessitam ser encaminhados diretamente para o centro
cirargico sem arteriografia prévia e com um minimo de exames pré-
operatérios. Nos pacientes do grupo lla, haveria tempo para realizar
arteriografia e outros procedimentos para investigagcdo antes de definir o
procedimento de revascularizacdo mais apropriado, contudo eles devem
ser mantidos monitorados quanto a piora da viabilidade do membro. Ja no
nivel Ilb, o procedimento de revascularizagdo deve ser imediato, pois o
tempo é essencial no tratamento dessas Ilesdes. Numa das formas de
oclusao arterial aguda, o trauma, a relagédo entre o tempo no tratamento e
a perda do membro esta bem documentada desde a introdugcado do reparo
arterial. Portanto, por extensao légica, o tempo é um fator decisivo no
desfecho das oclusbes arteriais agudas de qualquer etiologia. Essa é a
razao pela qual o diagndéstico usualmente pode ser feito com base na
histéria clinica e pelo exame fisico, com a ajuda do estetoscépio ultra-
sébnico (Doppler), o que atribui significante responsabilidade ao meédico

que examina esses pacientes inicialmente. (50)

AVALIAGAO DOS RESULTADOS EM OAA DOS MEMBROS
Os riscos e os resultados em pacientes com redugdo aguda da
perfusdao distal sao proporcionais ao grau de isquemia. A forma de

apresentacao clinica dos pacientes com oclusao arterial aguda com grau
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de severidade | é semelhante a dos com oclusdo arterial crébnica com
isquemia critica, ao passo que pacientes com niveis mais severos de
isquemia graus lla , IIb e Ill tém ameacados tanto os membros quanto a
sua vida. A repentina reperfusdo dos membros pode levar rapidamente a
disturbios hidroeletroliticos e acido-basicos, os quais podem acarretar
alteragbdes na fungdo cardiopulmonar; niveis elevados de mioglobina estao
associados com insuficiéncia renal irreversivel. A revascularizagcdo com
sucesso pode desencadear lesdao pela reperfusdo, causando graves danos
neuromusculares para o membro acometido. Mortalidade operatéria em
trinta dias, em recentes publicagdes, variam de 9,7% a 17% (87-90),
podendo, no entanto, chegar a 42% em pacientes muito idosos. (91)

A avaliagcdo do sucesso terapéutico nesses pacientes mais
graves difere daquela verificada nos com menor grau de comprometimento
circulatério. Nesses casos, em que a vida e a preservagcao do membro séao
as prioridades, ha poucas opg¢des terapéuticas, sendo, geralmente,
necessario um procedimento invasivo percutdneo ou a céu aberto. (50)

Todos os pacientes com oclusdo arterial aguda devem,
inicialmente, passar por um exame fisico completo para que se
documentem as condi¢gcdes do membro afetado. Devem ser observados o
enchimento capilar, a sensibilidade e a motricidade do membro afetado, a
presenga ou auséncia de pulsos e os sinais ao doppler. Pré-
operatoriamente, ultra-som com doppler colorido e arteriografia sao
desejaveis, porém somente s&o realizaveis quando as condi¢gdes dos
pacientes permitirem. A realizacdo do indice perna braco raramente é
possivel no momento da chegada do paciente com oclusao arterial aguda,
razdo pela qual é pouco usado para avaliar sucesso terapéutico nessa
situacao, diferentemente do que ocorre nas oclusbes arteriais crbnicas
com isquemia critica. (50)

36



O sucesso técnico do procedimento usado para tratar um
paciente com oclusao arterial aguda é afetado pela duragcao da isquemia e
por sintomas anteriores ao tratamento. Até mesmo o0 sucesso da
tromboembolectomia pode ser dificil de avaliar, pois a retirada do trombo
de um grande vaso nao garante a perfusdo distal visto que existe a
possibilidade da progressdo da trombose, n&o-perfusdo pelo espasmo,
edema ou trombose de pequenos vasos nao visualizados na arteriografia.
Além disso, a completa remogao do émbolo pode revelar uma estenose
significante ou determinar o surgimento de graves alteragdes clinicas
devido a reperfusédo. (50)

Na avaliacdo dos pacientes com oclusao arterial aguda, um dos
parametros de avaliagcdo clinica é o sucesso do tratamento, feito pelo
exame clinico através de: retorno dos pulsos a palpacao, arvore arterial
pérvia, demonstrada no ultra-som com doppler ou na arteriografia, e
melhora no indice perna braco para acima do nivel critico de 30 a 40
mmHg. Nos pacientes com isquemia grave dos membros, a avaliacdo pds-
operatéria pode ser complexa pelo fato de, freqientemente, ndo estarem
disponiveis dados referentes ao pré-operatorio. (50)

A urgéncia de intervencdo determinada pela isquemia ou as
precarias condi¢cbes clinicas do paciente podem impossibilitar a coleta de
dados. Por isso, a realizagdo de um cuidadoso exame fisico podera
fornecer importantes informagdes. A documentacdo da presengca ou
auséncia de pulsos e da funcdo motora antes do tratamento estabelece
importantes parametros clinicos para comparagdes no poés-operatorio. A
restauracao dos pulsos, um aumento significativo do indice perna braco e
artérias pérvias no ultra-som ou arteriografia ap6s o tratamento sao

indicativos de sucesso terapéutico. (50)
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A efetividade do procedimento é medida, sobretudo, pelo impacto
da intervengdo na vida do paciente. Por essa razdao, & necessaria a
compreensdao nao somente dos critérios clinicos de sucesso, mas também
das complicagbes associadas a cada modalidade terapéutica e do modo
como essas podem afetar a vida dos pacientes, para que se possam
avaliar os beneficios do tratamento. (50)

A morbidade do tratamento esta relacionada com as
complicagbes que provocam o prolongamento de hospitalizagdao, ou que
requeiram terapia especifica, mas que nao alterem significativamente o
modo de vida dos pacientes. A morbidade esta relacionada com a
severidade da isquemia e a modalidade de tratamento. Complicagdes
resultantes dos procedimentos sdo comuns, podendo ocorrer em mais de
50% dos pacientes. Membros agudamente ameagados por isquemia tém
alta mortalidade tanto devido a doencas preexistentes, que induzem ou
estdo associadas a isquemia, quanto pelas alteracbes metabdlicas
decorrentes das oclusbes arteriais agudas. (91,92,93)

Jivegard e associados (94) identificaram cinco critérios de
admissao preditivos de alto risco de morte cardiaca: pressao arterial
média menor do que 90mmHg , sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca,
hemoglobina acima de 14g/dl, histéria de infarto do miocardio recente até
quatro semanas e isquemia que se estende até a coxa.

A oclusao arterial do membro pode ser causada pela trombose ou
embolia. O émbolo pode ter origem no coracdo ou em artérias proximais. A
fibrilagdo atrial € a causa mais comum das embolias. Tipicamente, os
pacientes com oclusao arterial aguda sao idosos. Portanto, doengas
cardiacas preexistentes ou problemas cerebrais sdo comuns em pacientes
com oclusao arterial dos membros; infarto do miocardio e arritmia fatal

aparecem como as causas mais comuns de morte nesse grupo de
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pacientes. Apesar dos avangos na revascularizacdo e na manutencado da
funcdo cardiaca, a mortalidade nas oclusdes arteriais agudas permanece
alta (10% a 20%) e pode ser ainda maior em pessoas muito idosas.
(87,88,89,90,91)

A perda do membro representa a falha no tratamento de
pacientes com isquemia com grau de severidade lla e Ilb. Isso pode ser
atribuido a impossibilidade de extrair todos os trombos ou de tratar todas
as lesdes obstrutivas, ou quando, em decorréncia do tratamento, ocorre
necrose muscular difusa. A perda do membro esta associada a
permanente e significativa alteracdo no estilo de vida, além de,
freqientemente, requerer prolongada reabilitagcdo (50). A embolia arterial
tem alta incidéncia de recorréncia e, na auséncia de anticoagulagido, pode
ser de até 43% (95). A cada episddio, reduz-se a possibilidade de
completa restauragao do fluxo arterial no membro. Os sitios de recorréncia
podem variar, comprometendo vasos viscerais e levando o paciente a
morte (96,97). A isquemia decorrente de trombose também esta associada
com alta incidéncia de recorréncia. (98,99) A trombose arterial aguda
geralmente ocorre nos locais onde ha placas aterosclerdticas, razédo pela
qual a reoclusdao ¢é freqlente se nao forem tratadas as Ilesdes
remanescentes. Isso estd bem documentado tanto para a terapia com
fibrinoliticos quanto para a tromboembolectomia aberta. Na terapia com
fibrinoliticos, a taxa de reoclusdo pode chegar a 53% (100,101),a0 passo
que, nas tromboembolectomias abertas, a incidéncia de reoclusdo atinge
até 26%. (102,103)

A avaliacdo da qualidade de vida nos pacientes com ocluséo
arterial aguda com graus de severidade lla, Ilb e Ill precoce pode ser feita
no pés-operatorio através de questionarios que avaliam esse aspecto

naqueles pacientes com doencga arterial periférica, por exemplo: “The
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Medical Outcomes Study Short-Form 36”( SF36). (104,105) Na maioria das
vezes, isso nao é possivel antes da intervencado, porém é recomendavel
sua realizagcdao no po6s-operatério para registrar o estado geral de saude
nos pacientes com isquemia grave. (50)

Avaliacdo do estado funcional dos membros somente pode ser
feita através de questionarios e correlacionada com distdncia de marcha
em pacientes que nao apresentem lesdes residuais no pé, déficit
neuroldgico ou fibrose muscular. Como, freqlentemente, ndo ha tempo
para uma avaliagao funcional antes do tratamento, devido a imperiosidade
da intervencgao, fica dificil a compararcdo no pods-operatorio,
particularmente quando se avaliam dois tratamentos ou quando um
paciente era originalmente assintomatico. Ha, portanto, necessidade de
um questionario validado especifico para pacientes com oclusao arterial

aguda ou isquemia critica dos membros. (50,106)

TRATAMENTO DA OCLUSAO ARTERIAL AGUDA DOS MEMBROS

A oclusdo arterial aguda pode estar associada a um variado
espectro de sinais e sintomas: num extremo, estdo pacientes sem doenga
oclusiva prévia, que sofrem uma oclusdo arterial aguda embdlica da
bifurcacdo da artéria femoral, com profunda isquemia do membro,
necessitando de intervengao urgente; no outro, estdo pacientes com
oclusédo arterial aguda embdlica ou por trombose arterial, portadores de
doenca arterial crbnica, artérias com estenoses que podem estar
associadas com moderada progressdo dos sintomas crbnicos e leve
deterioracdao hemodinamica. Os problemas apresentados pela oclusao

arterial aguda dos membros sdo complexos tanto pela dificuldade em
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tratar as co-morbidades quanto pelos problemas apresentados apds a
revascularizacdo, determinados pela reperfusdo. Portanto, o tratamento da
oclusado arterial aguda dos membros é sempre um desafio. Apesar dos
progressos em muitas areas da reconstrugao vascular, as OAA estao
associadas a substancial perda de membros e apreciavel mortalidade,
freqientemente atribuida a coexisténcia de doenga cardiaca (10%-20%).
(107,108,109)

O tratamento da OAA ¢é uma situagcdo de emergéncia; logo,
minimizar qualquer protelamento na liberagcdo da oclusdo é fundamental,
pois o risco de perda de membro aumenta com a duragdo do quadro
isquémico. Estudos demonstram que a taxa de amputacao foi proporcional
ao intervalo do inicio da isquemia aguda do membro e a sua exploracgéo:
6%, se tratado em até 12 horas; 12%, se tratado entre 13 e 24 horas, e
20%, ap6s 24 horas (50,110). Mesmo estudos mais antigos ja
relacionavam altas taxas de amputacdo relacionadas com o tempo de
isquemia. (50,111,112). Portanto, ¢é necessario eliminar medidas
diagnésticas nao essenciais para a intervengdo e providenciar,
rapidamente, os preparativos para o tratamento. (50,110)

O uso da anticoagulagdo com heparina em niveis terapéuticos
previamente a intervencdo reduz a morbimortalidade quando comparado
ao ndo-uso dessa substancia, o que faz parte da estratégia de tratamento.
(111,113) A heparina, além de prevenir a progressao do trombo nos casos
de embolia, previne o surgimento de outros; portanto, o manejo inicial de
todos os pacientes deve incluir a heparinizagao. Esse procedimento pode
ser protelado por algum tempo apenas nos casos em que a anestesia
peridural ou raquidiana for importante para o manejo dos pacientes.
Quanto a dor, deve ser controlada com analgesia adequada e inalagado de

oxigénio, que parece ser benéfica segundo evidéncias experimentais;
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(114) insuficiéncia cardiaca e arritmias devem ter seu tratamento iniciado.
Essas e outras medidas de suporte devem ser iniciadas imediatamente e
continuadas durante a intervencdo, ndo se devendo esperar condigdes
clinicas ideais para a intervengao. (50)

Nao ha evidéncias de que drogas vasoativas tragam beneficio no
tratamento das OAA, o mesmo podendo ser dito da simpatectomia. Sempre
que possivel, medidas simples podem melhorar a perfusdo tecidual e
devem ser realizadas antes ou apdés a revascularizagdo, ou,
ocasionalmente, na tentativa de evitar cirurgia em pacientes de alto risco
com a viabilidade do membro no limite. Tais medidas incluem: cuidados
com o pé isquémico, evitando apoiar o calcanhar ou proeminéncias 6sseas
e temperaturas extremas (o frio pode induzir a vasoconstricdo e a
elevacado da temperatura pode aumentar o metabolismo e a demanda
circulatéria); maximizando a oxigenacéao tecidual e evitando a hipotensao.
A adocao de tais medidas, associadas a otimizacdao da funcado cardiaca,
pode produzir resultados satisfatérios. Em suma, o membro isquémico é o
foco natural das atencbes, porém a vida é mais importante do que o
membro; por isso, as medidas citadas devem, sempre, ser parte integrante

no manejo dos pacientes. (50)

PROCEDIMENTOS ENDOVASCULARES EM MEMBROS COM OAA

A arteriografia de rotina somente é feita nos pacientes cujo grau de
severidade da isquemia permita tempo para sua realizagao (por exemplo,
nos niveis de severidade | e lla). Em muitos pacientes, dependendo dos
achados arteriograficos, o cateter para terapia trombolitica é o tratamento

de escolha. A escolha do tipo de intervengcdo depende da localizagao e
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das caracteristicas das lesbdes, da duragao da oclusao, tipo de ocluséo
(émbolo ou trombo), presenga de co-morbidades e riscos do procedimento
(tromboembolectomia com anestesia local ou ponte com anestesia geral).
Contra-indicagbes para a trombodlise devem ser consideradas. Portanto,
um método menos invasivo para remogao do coagulo, que possa evitar ou
reduzir o tamanho da cirurgia aberta, tipo cateter no local da oclusdo para
a lise do trombo, é, freqientemente, o tratamento inicial de escolha nos
pacientes com niveis | e lla. Em tais casos, apdés a realizacdo da
arteriografia, deve-se tentar passar um fio-guia através da obstrucgao
arterial. se passar, a trombdlise intratrombo pode ser iniciada; caso néo
passe, infusdo regional de fibrinolitico pode ser considerada para facilitar
uma subseqliente tentativa de cateterizagdo do segmento trombosado. A
infusdo regional ndo deve exceder a seis horas antes de nova tentativa
para conseguir uma oOtima posi¢cao para o cateter. Qualquer deterioragao
clinica durante a infusdo regional ¢é indicagao para interrupgcao da
trombdlise e realizacdo de procedimento cirurgico de revascularizagéo.
(50)

O uso do cateter diretamente no local da oclusdo para trombodlise
apresenta vantagens em relagdao a tromboembolectomia, pois causa menor
trauma endotelial e permite controle angiografico durante o procedimento,
além do reconhecimento das lesdes existentes e visualizagcdo do leito
distal. (115)

A vantagem do uso do cateter diretamente, quando comparado
com a administragao intravenosa, esta bem estabelecida; também esta
estabelecido quando os fibrinoliticos ndo devem ser usados em oclusfes
arteriais agudas. Estudos sugerem que a reperfusado lenta, gradual e com

baixa pressdo controlada pode ser vantajosa em relagdo a reperfuséao
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repentina e com alta pressdao durante os procedimentos de
revascularizac¢ao cirurgicos. (116,117)

Apds o sucesso da recanalizacdo com o uso de fibrinoliticos,
especialmente em artérias com lesbdes aterosclerdticas, essas devem ser
identificadas e corrigidas por métodos percutdneos adequados ou cirurgia
aberta, caso se deseje manter a artéria pérvia por longo prazo. (118,119)

O Quadro 2 apresenta as contra-indicagdes para trombdlise.

Quadro 2 - Contra-indicagdes para a trombdlisex

Contra-indicagbes absolutas:
Acidente cerebrovascular estabelecido (exclui AIT até 2 meses).
Sangramento ativo.

Hemorragia gastrointestinal recente (até 10dias).

A WO N -

Neurocirurgia intracraniana ou coluna (até 3 meses).
5. Trauma intracraniano (até 3 meses).
Contra-indicagbes relativas:
1. Ressuscitagado cardiopulmonar (até 10 dias).
Cirurgia nao vascular de grande porte ou trauma (até 10 dias).

Hipertensdo  arterial ndao controlada (sistolica>180mmHg ou
diastélica>110mmHg).

4. Puncgao de vaso nao compressivel.
5. Tumor intracraniano.
6. Cirurgia recente nos olhos.
Contra-indicagbes menores:
Insuficiéncia hepatica, especialmente aquelas com coagulopatia.

Endocardite bacteriana.

w N -

Gravidez.

4. Retinopatia diabética hemorragica.

* Adaptado de McNamara (118).

OUTRAS TECNICAS DE PROCEDIMENTOS ENDOVASCULARES

Quando, apds a trombdlise, se detectam pequenas estenoses
localizadas, a angioplastia transluminal percutidnea (PTA) é uma opg¢ao
possivel. Estenoses raramente sao a uUnica causa de OAA ou, até, de

sintomas crbénicos severos, porém comumente precedem a instalagado da
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trombose, razdo pela qual devem ser tratadas para se evitar trombose
recorrente. (120,121)

Até ha pouco tempo, a trombdlise com cateter no local da
oclusdo e a cirurgia aberta (tromboembolectomia) eram as duas Unicas
opg¢des para tratar pacientes com tromboembolismo arterial. Atualmente, a
trombectomia por aspiracdo percutanea (PAT) e a trombectomia mecénica
percutanea (PMT) sdo modalidades né&o cirurgicas de opg¢ao para o
tratamento das oclusdes arteriais agudas dos membros. Em pacientes de
alto risco, nos quais qualquer forma de cirurgia tem altissimo indice de
morbimortalidade, é sugerido o uso de uma dessas novas técnicas de
tratamento da oclusdo, tais como trombectomia mecénica percutanea ou
trombectomia por aspiragdo mecéanica, as quais podem ser mais seguras

do que a cirurgia de emergéncia. (117)

Trombectomia por aspiragdao percutanea (PAT)

Trombectomia por aspiracdo percutdnea € uma técnica que usa
cateteres de parede fina, lumen grande e sucg¢do com seringas de 50
mililitros para remover émbolos ou trombos das artérias do segmento

femoropopliteo, de pontes arteriais e de vasos distais. (122,123)

Trombectomia mecéanica percutanea (PMT)

Muitos dispositivos para trombectomia mecéanica percutanea
operam na base da recirculagdo hidrodindmica. A dissolugcdo do trombo
ocorre no interior da area de mistura do dispositivo, o qual dissolve e
elimina o trombo. Dispositivos que nédo fazem a recirculagcdo e operam por
fragmentacdo mecanica direta do trombo ndo tém sido usados com

freqiéncia em doencga arterial periférica em virtude do alto risco de
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embolizagdao e lesdes vasculares. Resultados de estudos representativos

usando tais dispositivos sao listados na Tabela 3.

Tabela 3- Perviedade, salvamento de membro e mortalidade apés PMT*

Autores Ano Dispositivo Perviedade (%) SM (%) M(%)
n PO 30dias 30dias 30 dias
Rilinger e associados 1997 Amplatz 40 (95) -- (90) (o)
Reekers e associados 1996 Hydrolyser 28 (93) (50) (89) (4)
Wagner e associados 1997 Angiojet 50 (90) (76) (94) (0)

SM, salvamento de membro; M, mortalidade; PO, p6s-operatorio.
*Adaptada do Consenso Transatlantico. (50)

Os pacientes que participaram dos estudos descritos ndo eram
idénticos. Como exemplo, muitos pacientes do estudo de Reekers e
associados (125) tinham oclusdo de enxerto vascular e a duragcado da
oclusdo também era maior do que no estudo de Rilinger e associados
(124); muitos pacientes nos estudos de Rilinger e associados (124) e
Wagner e associados (126) tinham oclusdes por embolia. No entanto, os
resultados foram similares. No estudo de Rilinger e associados (124), a
maioria dos pacientes ndo necessitou de procedimento adicional, ao passo
que, nos outros dois estudos, aproximadamente 90% dos pacientes
necessitaram de tratamentos complementares com cateter, tais como
angioplastia, trombdlise ou aterectomia. (125,126)

A eficacia da trombectomia mecanica percutanea depende da
idade do trombo, pois trombos recentes respondem melhor do que os
antigos. Material embdlico ndo é tratado com dispositivo hidraulico. Os
dispositivos de fragmentacdo demonstraram melhores resultados nas
oclusbes embdlicas. As limitadas avaliagcdes observadas sugerem que
trombectomia por aspiragcdo percutdnea ou trombectomia mecanica

percutdnea podem ser usadas. (124,125,126) Entretanto, estudos
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comparando trombectomia por aspiracdo percutanea, ou trombectomia
mecanica percutanea, com trombodlise em cateter, ou tromboembolectomia,
sdo necessarios para estabelecer o papel desses dispositivos no arsenal

terapéutico. (50)

CIRURGIA

Indicagdes

Imediata revascularizagdo cirurgica esta indicada em membros
com isquemia grave, que sao os das classes IIb e Ill precoce. O cateter de
embolectomia é, normalmente, o preferido para tratamento de membros
nao aterosclerdéticos com embolia. Embolia em membros néao
ateroscleréticos usualmente resulta em isquemia grave (llb ou Ill), sendo

mais bem tratada cirurgicamente. (50)

Técnica cirurgica

Nas embolias, a remocdo do émbolo é, preferentemente,
cirurgica nas embolias proximais ou quando ele esta obstruindo membros
nao aterosclerdticos. Quando ndo se consegue retirar todos os trombos,
deve-se realizar arteriografia ou angioscopia para visualizacdo dos vasos
distais visto que, em mais de um terco dos casos, ha trombo residual
(127), o qual, devido a continuidade da oclusao do leito distal, pode
preceder a falha na revascularizagcao (128,129). Portanto, alguma forma
de avaliacdao da adequada remoc¢ao dos émbolos é necessaria, sendo a
mais comum a arteriografia transoperatéria antes do fechamento da
arteriotomia. Também endoscopia com fibra 6ptica tem sido mencionada
para isso, contudo parece ser inadequada para visualizacdo das artérias
distais.(50)
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Os trombos distais podem ser tratados com lise dos trombos pela
instilacdo de agentes fibrinoliticos por um breve instante, seguidos de
irrigacdes adicionais de fibrinoliticos e passagem de cateter. Arteriografia
seguida de avaliacdo com o doppler deve ser realizada na mesa cirargica.
Esses procedimentos tém se mostrado adequados para determinar quando
medidas adicionais sdo necessarias, tais como remocado de émbolo distal
ou realizacdo de pontes. Aspiracdo percutidnea do émbolo ou lise do
trombo, quando o risco de hemorragia é reduzido, também tem sido
recomendada (50). A técnica de perfusdo isolada tem sido indicada para
reduzir os efeitos sistémicos da trombélise. (130,131)

Ao contrario da embolia, nas tromboses arteriais, ha, com
frequéncia, lesbes locais remanescentes que devem ser avaliadas apds a
extracdo dos trombos; de modo geral, essas lesbées podem ser detectadas
pela palpagdo e pela necessidade de esvaziar o baldo inflado durante a
passagem do cateter. Nesses casos, a arteriografia ajudara na decisao
sobre qual procedimento é o mais adequado: se ponte ou se angioplastia.
Felizmente, a trombose arterial sobreposta a artéria ja estenosada, de
modo geral, causa um grau de isquemia menos grave, em razao do
desenvolvimento prévio de colaterais. Além disso, em alguns casos, 0s
pacientes ndo precisam ser operados inicialmente, podendo ser tratados

com fibrinoliticos através de cateter. (50)

RESULTADOS DO TRATAMENTO CIRURGICO E DE PROCEDIMENTOS
ENDOVASCULARES EM OCLUSOES ARTERIAIS AGUDAS DOS

MEMBROS

O uso de trombolitico em cateter direto (CDT) no local da

oclusdo é técnica que pode ser empregada no tratamento de pacientes
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com oclusdo arterial aguda. No primeiro estudo randomizado de
tratamento cirdrgico versus trombdlise, em pacientes com oclusao arterial
aguda (com duragdo da oclusdao entre 24 horas e 14 dias), a taxa de
salvamento de membro no primeiro més foi de 87% e de 90% para cirurgia
e trombodlise, respectivamente (128). No entanto, procedimentos
secundarios foram necessarios em um numero consideravel de casos.
Entre 1994 e 1996, trés grandes ensaios clinicos randomizados foram
realizados comparando o uso de fibrinolitico em cateter no local da
oclusdo com revascularizagao cirurgica para o tratamento da oclusao
arterial aguda dos membros. (103,132,133)

Salvamento do membro e mortalidade sdo, reconhecidamente, os
mais importantes desfechos. Os dados do primeiro ano desses estudos
estdo apresentados na Tabela 4. Entretanto, a comparacdo desses
estudos é limitada por ter havido diferencas no protocolo e heterogenidade
dos casos (por exemplo: aguda versus subaguda ou isquemia crbnica dos
membros; oclusdo por trombose versus oclusdao por embolia; oclusdo de
artéria nativa versus oclusdo de enxertos; oclusdo proximal versus
oclusao distal). Os desfechos em cada estudo também variaram: o estudo
Rochester (132) usou “sobrevida livre de eventos”; o estudo Stile (103),
“desfecho clinico composto” e o estudo Topas (133), “recanalizacao
arterial e extensdo da lise”. Somente o estudo Rochester (132)
demonstrou alguma vantagem para o uso de fibrinolitico no cateter no
local da oclusdo para os desfechos primarios. O estudo Stile (103)
favoreceu a cirurgia, e o estudo Topas (133) ndo demonstrou diferencas

entre os tratamentos.(50)
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Tabela 4 - Comparacdo entre o uso de trombolitico no cateter (CDT) e
revascularizacao cirurgica (RC) em membros com isquemiax

Estudo Resultados Trombaolitica (CDT) Cirurgia (RC)

n SM (%) M (%) n SM(%) M(%)
Rochester 1 ano 57 (82) (16) 57 (82) (42)
Stile 6 meses 246 (88,2) (6,5) 14 (89,4) (8,5)
Topas 1 ano 144 (82,7) (13,3) 54 (81,1) (15,7)

SM, salvamento de membro; M, mortalidade.
*Adaptada do Consenso Transatlantico (50)

No estudo Rochester (132), pacientes com isquemia classe Il
com menos de sete dias de duracdo foram randomizados para receber
fibrinolitico (uroquinase) ou revascularizagao cirurgica. Incluiram-se
oclusdes por trombose ou embolia em artérias nativas ou enxertos;
qualquer lesdao remanescente era tratada com angioplastia por baldao ou
cirurgia, sempre posteriormente. Embora a taxa de salvamento de membro
tenha sido idéntica em ambos os grupos (82%), a taxa de mortalidade em
um ano foi mais alta no grupo cirurgico (42% X 16% , p = 0.01). Isso, em
principio, deveu-se ao aumento da freqliéncia de complicacbes
cardiopulmonares no grupo cirargico (49% X 16%, p = 0.001). Este estudo,
portanto, indica uma clara vantagem do tratamento com fibrinoliticos em
pacientes caracteristicamente de alto risco, tratados durante um episédio
de oclusdo arterial aguda em que verdadeiramente haja ameaca ao
membro afetado. (50)

No estudo Stile (103), participaram pacientes com trombose de
artérias nativas ou com oclusdo de enxertos com menos de seis meses de
duragao. Infelizmente, quase trés quartos desses pacientes tinham
isquemia ha mais de 14 dias e o numero daqueles com classe Il de
isquemia foi negligenciado. O calculo amostral previa que seria estudado
um total de mil pacientes, entretanto a analise interina demonstrou uma

diferenca significativa elevada em um més na taxa de isquemia recorrente
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(54% X 25.7% , p < 0.001) e o desfecho clinico composto (morbidade,
isquemia recorrente e complicagdes) (61.7% X 36.1%, p < 0.001) no grupo
que recebeu fibrinolitico, comparado com o grupo da revascularizacao
ciruargica, respectivamente. Porém, este estudo foi interrompido
prematuramente. A principal critica a este e a outros estudos foi a alta
taxa de falha, muito maior do que a prevista, em ultrapassar a oclusao
com o fio-guia (28% dos pacientes) com o objetivo de usar o fibrinolitico.
Os pacientes foram considerados falha de tratamento baseados em
analise por intencdo de tratar.

Os achados do estudo Stile (103,134), comparando-se o0s
resultados, podem ser vistos na Tabela 5.

Tabela 5 - Resumo dos achados na analise retrospectiva*™ dos dados do
estudo Stilex*

Dados do grupo Tempo Desfecho Cirurgia CDT P
(%) (%)
Todos pacientes 1 més Clinico (morbidade, 36.1 61.7 <0.001

isquemia recorrente
e complicagdes)

Todos pacientes 1 més Isquemia recorrente 25.7 54.0 <0.001

Andlise do subgrupo

Todos vasos 6 meses Morte, amputagéao 37.5 15.3 0.01

< 14 dias

Todos vasos 6 meses Morte, amputagéao 9.9 17.8 0.08

> 14 dias

Artéria nativa 12 meses Mortalidade 18.8 6.3 NS

< 14 dias

Artéria nativa 12 meses Amputagdo maior 0 6.3 NS

< 14 dias

Artéria nativa 1 més Isquemia recorrente 23.5 54.7 <0.001

qualquer duragao
Artéria nativa 1 més Amputagcado maior 2.0 4.1 0.364

qualquer duragao

*+Analise de intencao de tratar: 28% de falha técnica (na passagem do fio-guia)
para uso de fibrinolitico; CDT, fibrinolitico em cateter.
*Adaptada do Consenso Transatlantico. (50)
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O estudo Topas (133) investigou pacientes com isquemia de
membros com menos de 14 dias de duragado, causada por embolia ou
trombose em artérias nativas ou enxertos ocluidos. A primeira fase do
estudo enfatizou a comparacao entre o uso de trés diferentes dosagens
(2.000Ul/min, 4.000Ul/min e 6.000UI/min) de uroquinase recombinada. Os
desfechos primarios foram recanalizacdo e extensdo da lise do trombo
arteriograficamente apds quatro horas da infusdo. Ndo houve diferencgas
significativas entre as trés dosagens de uroquinase quanto a
recanalizacdo. A dose de 4.000Ul/min demonstrou ser segura, com baixa
incidéncia de eventos hemorragicos. A comparag¢ao do uso de fibrinolitico
no cateter(CDT) nas diferentes dosagens de uroquinase ndo demonstrou
diferenca significativa na taxa de amputacao e, tampouco, vantagem sobre
a cirurgia. Uma analise subseqlente do estudo Topas (133) identificou
fatores preditivos de sucesso terapéutico baseado em sobrevida sem
amputacado. De 28 variaveis, oito foram preditivas na analise multivariada
(Cox), das quais nenhuma favoreceu qualquer forma de tratamento. No
entanto, o tamanho da oclusao foi preditivo para a melhor forma de
tratamento: nas oclusdes menores de 30 centimetros, a cirurgia foi melhor
e, nas maiores, o CDT. (50)

Os beneficios do uso de fibrinolitico no cateter (CDT) em termos
de sobrevida somente foram demonstrados no estudo Rochester (132),
especialmente em pacientes com doencgas cardiacas. Esses achados foram
interpretados como sendo sugestivos de que o uso de fibrinoliticos em tais
pacientes seria seguro e poderia resultar em taxas equivalentes de
salvamento de membro. A magnitude do procedimento cirdrgico foi
reduzida em, aproximadamente, 50% nos pacientes em que o uso do
fibrinolitico foi o tratamento inicial, e as lesdes remanescentes

preexistentes foram tratadas predominantemente com cirurgia. O tipo de
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agente fibrinolitico usado (uroquinase, uroquinase recombinada ou
ativador de plasminogénio tecidual recombinado) ndo teve papel
determinante nos resultados da fibrindlise. Complicagcdes hemorragicas
ocorreram em 5% a 20% dos pacientes tratados com fibrinoliticos, porém,
em muitos, essas foram categorizadas como pequenas. Fatores preditivos
de sangramento maior ndo puderam ser identificados pelas caracteristicas
desses pacientes, entretanto o nivel de fibrinogénio menor do que
150mg/dl parece aumentar a probabilidade de sangramento. (50,132)

Sa0 necessarios novos ensaios clinicos randomizados para
comparar as opcdes terapéuticas disponiveis: uso de fibrinolitico no
cateter, trombectomia percutdnea mecanica, tromboembolectomia por
aspiragao percutanea, uso de fibrinolitico intra-operatorio e
revascularizagdo cirurgica para o tratamento de oclusbdes por embolia e
por trombose de artérias nativas e de enxertos arteriais. Esses devem
incluir no seu desenho, especificamente, o custo-beneficio e o seguimento

a longo prazo, além da avaliagdo funcional. (50)

MANEJO IMEDIATO POS-PROCEDIMENTO

Lesao pela reperfusao

A principal causa do acréscimo nas taxas de morbidade e de
mortalidade nas revascularizagcdes por oclusdo arterial aguda é a leséao
pela reperfusdo (sindrome pds-revascularizagado, sindrome do torniquete,
sindrome de Legrain-Cormier-Haimovici) (57,58). A descricdo original
desta sindrome foi feita por Haimovici em 1960 (57) e, subsequUentemente,
por Cormier e Legrain (58). Ha varios relatos enfatizando os danos

causados pela revascularizagcdo em oclusdes arteriais agudas em homens
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e animais (135,136,137). O repentino retorno de sangue oxigenado para
0s musculos agudamente isquémicos causa a geracao e liberagcao de
radicais livres de oxigénio e a subseqliente lesdo celular. Assim, a falha
em prever ou reconhecer essa complicacdo pode levar, rapidamente, ao
desenvolvimento de sindrome compartimental e necrose muscular. O
tratamento consiste em fasciotomia. A prevencado da lesao pela reperfusao
é alvo de muitas pesquisas experimentais, mas ainda nao foi estabelecido
nenhum regime de drogas efetivo para a pratica clinica. (50)

Outras complicagdes sdao a diminuicdo da sensibilidade e a
fraqueza motora. A perda da sensibilidade nos dedos e pés aumenta a
probabilidade de desenvolvimento de ulceras neurotréficas, as quais sao
mais comuns nos pacientes que apresentam alteragbes motoras. A
polineuropatia é a forma mais comum de alteragdo residual nervosa,
entretanto dano seletivo em nervo individualmente ja foi relatado. O
tratamento consiste em controle farmacoldégico da dor, aparelhos
ortopédicos e fisioterapia para melhorar a funcdo neuromotora, podendo

ter a duragao de muitos meses.(50)

Fasciotomia

Na pratica, a fasciotomia, com frequéncia, é feita tardiamente,
porém a sua realizacdo em todos os casos poderia produzir inaceitavel e
desnecessaria morbidade; medidas da pressao compartimental tém sido
empregadas com alguma vantagem, mas ha divergéncia quanto aos
valores da pressdo para se proceder a fasciotomia. Apéds a
revascularizacdo, a fasciotomia também deve ser realizada se houver
sinais de isquemia sem evidéncia de reoclusdo. A fasciotomia deve ser
realizada concomitantemente ao primeiro procedimento nos casos de

isquemia grave prolongada, ou se sinais de aumento da pressao
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compartimental estiverem presentes; aplica-se independentemente da
forma pela qual o émbolo ou trombo foi removido. Ha, contudo,
necessidade de desenvolver um teste adequado, capaz de predizer que

pacientes realmente necessitam de fasciotomia. (50)

Tratamento das lesdes remanescentes

A simples remog¢do da causa da oclusdo ndao garante o sucesso
do tratamento. Se a oclusdo foi de origem embdlica, é necessario
identificar a causa e trata-la; se foi causada por trombose sobreposta a
lesdes aterosclerdticas preexistentes, faz-se necessario corrigi-las para
evitar a recorréncia. Tais lesdes podem ser tratadas através de
procedimentos endovasculares ou de cirurgia aberta, levando-se em
consideracao a durabilidade do procedimento e o seu risco. Os resultados
da angioplastia transluminal percutdnea, segundo a literatura, séo
dependentes da morfologia das lesbes. A escolha do tratamento das
lesbes remanescentes que causaram o coagulo deveria ser distinta da
escolha do método de remocgdo do coagulo. O uso de fibrinoliticos nao
deve ser seguido de angioplastia em casos de doenca aterosclerdtica
extensa, que é mais bem tratada cirurgicamente. Do mesmo modo, a
trombectomia n&do deveria ser seguida de ponte nos casos de estenoses
remanescentes discretas, as quais sao mais bem tratadas pela

angioplastia. (50)

MANEJO DE ENXERTOS TROMBOSADOS

Quando se considera a trombose de enxertos tardios, o melhor
tratamento consiste na remogdo do coagulo e na correcdo das lesdes

remanescentes que causaram a trombose. Alteragcbes no aporte de fluxo
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inflow e no desague outflow arterial sdo geralmente causadas pela
progressao da aterosclerose e deveriam ser tratadas pela angioplastia ou
por pontes arteriais. Lesdes intrinsecas do enxerto dependem do tipo de
enxerto usado. Enxertos com uso de veias podem desenvolver estenoses,
particulamente na valvula (138). Apos a trombdlise e identificacdo das
lesdes, as estenoses podem ser tratadas com angioplastia ou revisao
cirurgica, esta ultima apresentando melhores resultados a longo prazo
(139). Por sua vez, enxertos sintéticos desenvolvem hiperplasia de intima,
principalmente na anastomose distal. Essas lesdes respondem de modo
diferente das lesdes aterosclerdticas tipicas das placas a angioplastia e
nao apresentam resultados duradouros. Por essa razdo, muitos cirurgides

sugerem que o tratamento de tais lesbes seja feito através da exposicao

da anastomose envolvida com trombectomia e remendo no enxerto. (50)

CUIDADOS POS-OPERATORIOS

Todos os pacientes devem ser heparinizados no periodo pés-
operatério imediato, visto que aproximadamente metade das mortes pés-
operatérias sado causadas por complicagbes tromboembdlicas. Tais
pacientes devem receber drogas anticoagulantes desde a cirurgia;
inicialmente, deve ser-lhes administrada heparina (20.000-40000 Ul/dia)
durante uma semana, seguida de anticoagulante oral por, pelo menos, trés
meses (140). Green e associados (141) encontraram 31% de recorréncia
hospitalar de embolia em pacientes que ndo receberam cumarinico ou
derivados contra 9% naqueles que tinham recebido medicacéo

anticoagulante. No entanto, deve-se mencionar que o mais recente estudo
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randomizado ndo demonstrou qualquer melhora nos resultados apés um
més de uso da medicacdo anticoagulante. (50,142)

O uso de anticoagulantes orais a longo prazo é controverso.
Elliott e associados (143), em seguimento a longo prazo de pacientes do
Hospital Henry Ford, demonstraram que a anticoagulagdo a longo prazo
resultou em uma taxa de recorréncia de embolia pequena e em melhor
sobrevida. E esperado que, nas séries de casos de embolia arterial, seja
demonstrado beneficio a longo prazo da terapia anticoagulante; ao
contrario, nas séries em que predominam os casos de trombose arterial,
isso ndo deve ocorrer. Portanto, anticoagulagdo a longo prazo é
recomendada para os casos de embolia arterial sempre que a causa nao
tenha sido efetivamente controlada ou identificada. A origem do émbolo
deve ser investigada através de ecocardiografia, embora, freqlientemente,
permanec¢a obscura. A anticoagulacado deve ser considerada no caso de
trombose arterial, quando, apdés o tratamento, o risco de retrombose for
elevado em vista das lesdes arteriais remanescentes. Fibrilacdo atrial

causando embolia arterial requer anticoagulagcdo a longo prazo,

geralmente por toda a vida. (50)

AMPUTAGAO PRIMARIA

Pacientes com isquemia grave das extremidades inferiores
apresentam uma alta incidéncia de doenca coexistente no miocardio,
cerebrovascular e renal; por isso, os riscos cirurgicos, para esses, sao
significativamente elevados. Portanto, a indicagdo para amputacao, a

escolha do nivel de amputagdo e o manejo cirurgico desses pacientes
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devem ser cuidadosamente planejados para se evitar a necessidade de
revisdao ou de reamputacgdes. (144,145)

Amputacdo primaria é a amputagcdo de uma extremidade
isquémica sem a tentativa anterior de revascularizagdo e deve ser
considerada como primeiro tratamento para membros isquémicos somente
em casos selecionados. (144,145) A amputacado primaria é preferivel em
pacientes com isquemia prolongada irreversivel, ou se, a critério clinico, a
revascularizacdo de um membro gravemente isquémico puder colocar em
risco a vida do paciente. (50)

Quanto a selecao de pacientes para a amputacao primaria, ha
necessidade de dados para predizer quais deles se beneficiariam mais

com a amputagdo primaria do que com uma revascularizagcdo em ponte no

tratamento para salvamento de membros com isquemia. (50)

ALGORITMO PARA MANEJO DAS OAA

O manejo das OAA, segundo o esquema proposto no algoritmo,
baseia-se:

1) na severidade da oclusdo arterial aguda no momento do
exame do paciente, determinada pela avaliagédo clinica e pelo estudo com
o doppler possibilitando a classificacdo clinica;

2) no grau de urgéncia da revascularizacdao, determinado pela
severidade da isquemia, o qual indicara o momento de realizacdo da
arteriografia e o procedimento a ser usado para a remoc¢ao do coagulo;

3) no uso de heparina, inicialmente, em todos os pacientes;
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4) na escolha do tratamento para qualquer lesdo remanescente
ap6s a remogado do coagulo de acordo com sua morfologia e
independentemente do método usado para a remogao do coagulo.

Enfatiza-se que este algoritmo deve ser usado em condi¢cdes
ideais, porém pode ndo haver condigdes técnicas para aplica-lo, como a
inexisténcia de cateter para terapia trombolitica diretamente na oclusao ou
falta de equipamento adequado. Tao logo seja determinado o diagndéstico
diferencial pelo exame clinico e constatada a oclusdo arterial aguda
tromboembdlica, todos os pacientes devem receber heparina
precocemente. Os pacientes sao, entdo, categorizados, com base no
exame clinico e no estudo com o doppler, em uma das quatro categorias
clinicas descritas anteriormente, de acordo com o grau de gravidade da
isquemia.

Pacientes Classe |: devem ser submetidos a arteriografia antes
de uma revascularizagdo, a qual pode ser protelada até que se realize
uma completa avaliacdo do paciente.

Pacientes Classe Ila: também devem ser submetidos a
arteriografia formal, em carater de urgéncia, com monitorizagdo continua
da viabilidade da extremidade ameacada; em caso de deterioragao, deve-
se proceder a imediata revascularizacdo. Em ambas as classes | e lla, os
pacientes deveriam usar, preferentemente, cateter para terapia
trombolitica durante a arteriografia. O tratamento final depende da
possibilidade de se conseguir acesso a area ocluida, do sucesso desta
terapia e do tipo de lesdao (por exemplo, somente anticoagulagao,
angioplastia, ponte).

Pacientes Classe Ilb: devem ser submetidos imediatamente a
tromboembolectomia cirurgica, acompanhada de arteriografia

transoperatéria. Dependendo da completa remogédo ou ndo dos codagulos,
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podera ser usado trombolitico. O tratamento final depende da natureza
das lesbes remanescentes (por exemplo, somente anticoagulacao,
angioplastia, pontes). A fasciotomia pode ser necessaria neste grupo.

Pacientes Classe Ill: devem permanecer anticoagulados até a
delimitacado da isquemia e consequente nivel da amputacdo. Complicagdes
metabdlicas sistémicas decorrentes da isquemia do musculo esquelético
podem requerer amputacdo precoce. A maioria desses pacientes tem
isquemia profunda ou a apresentara apodés algum tempo; assim, a
revascularizacdo de tais pacientes ndao somente é inutil como podera
colocar em risco a sua vida em virtude da sindrome pds-revascularizagéo,
com complicagdes metabdlicas (acidose, hipercaliemia), faléncia renal
secundaria a mioglobindria, embolia pulmonar, faléncia cardiaca ou
arritmias. Em alguns pacientes com isquemia profunda inicial, pode ser
tentada a imediata tromboembolectomia, pois, nas primeiras horas de
instalacdo da oclusao arterial aguda, é dificil distinguir os pacientes da
classe IIb dos da classe IlI.

O algoritmo foi adaptado do Consenso Transatlantico. (50)
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ALGORITMO PARA MANEJO DAS OAA

| Oclusao arterial aguda confirmada pelo exame clinico inicial |

| Iniciar heparina imediatamente, caso ndo haja contra-indicagao |

| Examinar detalhadamente para categorizar o paciente |

Classe | [Classe lla | [ Classe llIb | Classe llI
Tratamento como Monitoramento e
um paciente com arteriografia com
oclusdo crdnica urgéncia
(isquemia critica)

Tratamento cirdrgico ou endovascular
baseado em:
e Localizagdo e extensao do coagulo
e Tipo do coagulo (émbolo ou
trombo)

Apresentacao precoce Apresentacao
tardia

e  Duragédo da isquemia

Artéria nativa ou enxerto arterial Tromboembolectomia de urgéncia Se falha | delimitagao

envolvido

Amputacao apos

Risco cirurgico do paciente

Risco da intervengéo L

e Contra-indicagdes para o uso de
fribrinolitico

W Se piora

Fibrinolitico no cateter de arteriografia ou

tromboembolectomia

Se necessario, tratamento adicional com

fibrinolitico, angioplastia ou ponte
|

Em caso de falha, revascularizar
quando indicado

|

Em caso de sucesso, identificar e tratar as
lesGes remanescentesa

Lesdo extensa [ Lesdo discreta

|

Ponte Procedimento
endovascular

Anticoagulante

| Se a revascularizacao for tardia, fasciotomia |

| Em casos de embolia, identificar a causa |
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DELIMITAGAO DA QUESTAO DE PESQUISA

Pela revisdo apresentada, caracterizou-se a importancia da
doenca arterial periférica, em particular de sua exteriorizagdo mais aguda,
tanto em termos individuais quanto sociais. Apontaram-se varios aspectos
ainda carentes de esclarecimento, especialmente quanto a seus fatores de
risco e prognodsticos, de diferengas entre as causas embodlicas e as
trombdticas e de melhores op¢des terapéuticas. Destaca-se, também, que
a experiéncia publicada ¢é predominantemente internacional, sendo
escassos os estudos brasileiros e originarios de nosso estado.
Considerando o bom volume de casos atendidos em nosso servigo e 0
estabelecimento de um projeto prospectivamente planejado para estuda-
los, estabeleceu-se o objetivo principal da presente dissertacao,

explicitado a seguir.

OBJETIVO

Investigar fatores progndsticos de viabilidade do membro
acometido e de mortalidade em pacientes com oclusdes arteriais agudas
devidas a trombose ou embolia, classificadas segundo o grau de
gravidade, e submetidos a revascularizagao cirurgica ou amputacéao

primaria por diferentes técnicas.
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Abstract

Objective: Cardiovascular disease is already the main cause of death in
Brazil, including the consequences of atherosclerotic occlusive disease of
the aorta and its branches. In this study, we investigated prognostic
factors for death or amputation in patients presenting with acute limb
ischemia in a tertiary care regional hospital in Brazil.

Methods: A total of 83 patients with acute limb ischemia, secondary to
thrombosis or embolism, classified in the stages Il and Ill of severity, were
enrolled in a prospectively planned cohort study. Logistic regression
models were used to explore the relation between anthropometric and
demographic characteristics, co-morbidities, risk factors, length of
occlusion, and type of surgery with the incidence of amputation or death
before hospital discharge.

Results: Male gender, smoking and co-morbidities were more frequent
among patients with thrombosis and atrial fibrillation was more common
among patients with embolism. Occlusion longer than 24 hours (risk ratio
4.08 95% CI from 1.49 to 11.13) and diabetes (2.88, 0.96 to 8.64) were the
characteristics independently associated with death or amputation, which
occurred in 15 (18.1%) and 24 (28.9%) of the participants, respectively. A
previous diagnosis of hypertension showed a strong trend for protection
against amputation (RR = 0.30, Cl = 0.09 to 1.01) and was at the risk side
for death (RR =2.71, CI = 0.73 to 10.01, P = 0.14). Reperfusion injury was
a risk factor for death but not for amputation (RR 16.9, 95% CI 1.14 to
232.9 after adjustment for age, length of occlusion and diabetes).
Conclusions: We identified most of the known risk factors for thrombosis
and embolism and prognostic factors for death or amputation in a Brazilian
cohort. The protection of a previous diagnosis of hypertension against

amputation deserves further investigation.

Key words: acute limb ischemia, embolism, thrombosis, prognostic factors.
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Introduction

Cardiovascular disease is the Ileading cause of death in
developed countries (1). Economic transition in developing countries
brings about lifestyle changes that promote cardiovascular disease. The
control of infectious diseases is rising sharply the life expectancy and
people are exposed to hypertension, obesity, diabetes,
hypercholesterolemia and tobacco use for longer periods. Accordingly,
cardiovascular disease is already the leading cause of death in Brazil (2).
Coronary heart disease and cerebrovascular disease are the leading
causes of death among the cardiovascular diseases, but atherosclerotic
occlusive disease of the aorta and its branches is another manifestation of
cardiovascular disease associated with higher morbidity. It occurs in
parallel with coronary heart disease and cerebrovascular disease, sharing
most of their risk factors and being responsible for a substantial part of
cardiovascular morbidity and mortality.

Acute limb ischemia is caused by thrombosis or embolism from
the heart or major arterial branches. (3, 4, 5) Surgical revascularization is
mandatory to save life and the threatened limb. The results of the surgical
revascularization by thromboembolectomy or bypass may be influenced by
several prognostic factors, related to the risk profile of the patients, length
and presentation of the acute episode, and surgical technique (6). Some of
the factors associated with a poor prognosis are location of occlusion,
existing collateral circulation, severity of underlying cardiac abnormalities,
extension of arteriosclerotic peripheral vascular occlusive disease, and
other (5,7,8). Further studies are still necessary to determine the length of

time that the lower extremity will tolerate profound ischemia without
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permanent damage and the effect of duration of occlusion on the success
of recanalization. The variety of prognostic factors described in some
studies may reflect the experience of different centers but may be also
secondary to confounding. The evolution of patients with embolism was
previously described in our country (9) but we are not aware of any study
of prognostic factors in patients with acute limb ischemia secondary to
thrombosis or embolism treated surgically in Brazil. In this study, we
investigated risk factors for thrombosis and embolism and prognostic
factors for death or amputation in surgical patients with acute limb

ischemia classified in the stages Il and Il of severity (8).

Methods

A prospectively planned cohort study was carried out in a tertiary
care regional hospital. Patients were referred from provincial hospitals or
looked for assistance directly in our hospital, representing almost all cases
occurring in a region with approximately one million inhabitants. All
patients with acute limb ischemia, secondary to thrombosis, embolism, or
trauma were screened. Patients with embolism or thrombosis, in the
category Il and IIl of severity, and submitted to surgical revascularization
or primary amputation, were enrolled in the study. The categories of acute
limb ischemia were classified according to the proposal of Rutheford et al:

I. Viable: not immediately threatened, no sensory loss or muscle
weakness, arterial Doppler signal audible.

II-a- Marginally threatened: salvageable if promptly treated,
minimal sensory loss, no muscle weakness. Arterial Doppler signal often

inaudible and venous Doppler signal audible.
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[I-b- immediately threatened: salvageable with immediate
revascularization, sensory loss associated with rest pain in more than the
toes, mild to moderate muscle weakness. Arterial Doppler signal usually
inaudible and venous Doppler signal audible.

[I1- lIrreversible: major tissue loss or permanent nerve damage
inevitable if there is significant delay before intervention. Profound limb
anesthesia and paralysis. Arterial and venous Doppler signals inaudible.

The protocol included assessment of anthropometric and
demographic data, presence of co-morbidities and risk factors, length of
occlusion, and type of surgery. Hypertension, hipercholesterolemia and
diabetes were characterized by history or use of antihypertensive,
hipolipemiant or antidiabetic drug. Past and current smokers were
classified as smokers. Coronary heart disease was diagnosed in the
presence of a history of a previous myocardial infarction, angina or a “Q”
wave in the electrocardiogram. Atrial fibrillation was diagnosed by an
electrocardiogram during the acute vascular episode. The diagnosis of
stroke was based on history or evidence of motor deficit. Previous
peripheral artery disease was characterized by history of intermittent
claudication. Renal insufficiency was characterized by creatinine over 3.0
mg per deciliter or hemodialysis. Length of occlusion was defined by the
time between the onset symptoms of acute limb ischemia (first symptoms)
and the arrival in the emergency room of our hospital. American Society of
Anesthesiologists (ASA) risk category was characterized by the
anesthesiologist.

Six vascular surgeons, all of them with 3 to 5 years of training in
medical residency, and with at least 5 years of experience, did all

surgeries.
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Outcomes were death or amputation before hospital discharge.
The occurrence of these events, in separate and as a combined endpoint,
were described according to several prognostic characteristics and tested
by the A? test. Student t-test for independent samples was used to test for
differences in continuous variables between patients with thrombosis and
embolism. Logistic regression models were used to explore the relation
between prognostic factors for amputation or death, which were included
separately or as a combined endpoint as the dependent variables.

The study was approved by the Ethical Committee of our

Institution. We ensured the anonymous identification of the participants.

Results

In the total, 83 patients sequential patients with acute Ilimb
ischemia, classified in the categories Il and Ill of Rutherford, were enrolled
between 1997 and 2000. Most cases (56.6%) were due to thrombosis.
Table | presents the characteristics of the patients evaluated according to
the cause of ischemia, showing that patients with thrombosis were more
frequently male and smokers. Co-morbidities were also more frequent
among patients with thrombosis, with the exception of atrial fibrillation,
which was more common among patients with embolism. Only 1 patient
with embolism and 2 with thrombosis were submitted to duplex scanning.
Angiography was done in 5 (13.9%) of the patients with embolism and in
23 (48.9%) of the patients with thrombosis (P< .001). Fasciotomy was
done in 6 (16.7%) of the patients with embolism and in 1 (2.1%) of the
patients with thrombosis (P = .039). The level of occlusion is presented in
table Il and the surgical procedures employed in the management of these

cases are presented in table Ill. Occlusion at the level of superficial
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femoral artery accounted for almost 50% of the cases of embolism and
thrombosis. The common femoral artery was the second more frequent site
of occlusion in patients with embolism, while the external iliac artery was
the site that came in second in cases of thrombosis. Almost all patients
with embolism were treated by thromboembolectomy, while the cases of
thrombosis were managed with bypass using venous and artificial grafts
and endarterectomy. Only patients with thrombosis were submitted to
primary amputation (19.1%).

In the total, 39 (47%) patients presented an outcome, being 15
(18.1%) deaths and 24 (28.9%) amputations. The incidence of amputation
or death according to the presence of prognostic factors is presented in
table IV. Length of occlusion and diabetes were the characteristics
associated with a poor prognosis. They showed to be independent
prognostic factors for death or amputation in a logistic regression model
that included themselves and other potential prognostic factors as
explanatory variables (table V).

In the models with death or amputation as the dependent
variables, the odds ratios were included among the 95% confidence
estimates of the composite endpoint, and presented similar trend for risk

or protection. An exception was hypertension, which had a strong trend for

protection against amputation (RR = 0.30, CI = 0.09 to 1.01 P = .051) and
was at the risk side for death (RR =2.71, Cl = 0.73 to 10.01, P = .14).

The level of occlusion was stratified in proximal (aorta, common
iliac, external iliac and common femoral artery) and distal (superficial
femoral, popliteal, anterior and posterior tibial and peroneal artery). The

site of occlusion was not associated with the incidence of death,

amputation or both.
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The incidence of reperfusion injury was of 6%, being restricted to
patients with embolism (13.9%). It was a strong risk factor for death but
not for amputation in these patients (odds ratio: 16.9, 95% CIl 1.14 to

232.9, P = .04 after adjustment for age, length of occlusion and diabetes).

Discussion

In this study we described the results of the surgical management
of non-traumatic acute limb ischemia at the stages Il and Ill of the
classification of Rutheford in a tertiary care regional hospital of our State.
The cases were almost divided in embolism and thrombosis. An higher
proportion of embolism has been predominantly described (10, 11), but
there is at least one report of similar incidence (12). The risk profile for
the occurrence of thrombosis and embolism was anticipated by the
theoretical background. Patients with thrombosis were more frequently
male and had an higher prevalence of cardiovascular risk factors and other
co-morbidities, such as a previous diagnosis of peripheral vascular
disease and cerebrovascular disease. Patients with embolism had atrial
fibrillation more often (7).

Almost 50% of the patients died or had an amputation, an
incidence similar to that described in other centers (13-17). The
independent risk factors for an unfavorable outcome were diabetes and
prolonged time between the beginning of symptoms and the surgery,
prognostic factors that have been also recognized in other centers (6, 17,
18). Diabetes is a well-known reason for a worse prognosis, since 40% to
45% of all amputees are diabetic (19). The Basle study reported that major
amputations were 11 times more frequent in diabetic patients with

peripheral arterial disease (PAD) than in nondiabetic PAD patients (20).
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Delaying in seeking for medical assistance is the most important
modifiable cause of amputation or death. Low level of education, fear of
doctors and misdiagnosis may bee in the root of such catastrophic
behavior.

The association with hypertension showed a strong trend for
protection against amputation but was not significantly associated with a
higher risk of death. Although Jelnes et al (21) noted that the risk of
deterioration was related to blood pressure, the study by Dormandy and
Murray (22), which included patients on antihypertensive medication, did
not find an influence of hypertension on the prognosis after controlling for
other risk factors. We could not find any description of a protective
association between hypertension and lower frequency of amputation after
the installation of the acute episode. We may speculate that an higher
blood pressure during the episode protects against the failure of grafts or
recanalization, while hypertension persists as a risk factor for death
through its effects in other territories.

Cigarette smoking increases both the risk of developing PAD and
its progression. The risk associated with smoking apply to all ages and
increase with the number of cigarettes smoked (23). In multivariate
analysis, smoking has been shown to be an independent risk factor (20,
24, 25) and to be more important in causing PAD than coronary arterial
disease. (20) Major amputation is more common among patients with
intermittent claudication who are heavy smokers (26) and who continue to
smoke. (27) Kihn et al (28) noted that only 25% of amputees had palpable
foot pulses in the contralateral limb and that, over a 2-year period,
approximately 15% required contralateral major amputation. The lower
statistical power of our study may explain the absence of association of

age, smoking and occlusive disease distal to the revascularization

&9



(“runoff”), well-known risk factor (8, 19, 20, 24, 25, 28), with a unfavorable
outcome.

The incidence of reperfusion injury was restricted to patients with
embolism and was a risk factor for death. It has been repeatedly
recognized as a serious complication of revascularization (6,9, 29, 30, 31,
32), Beyersdorf et al (33), Defraigne et al (34) and Mitrev et al (35) have
proposed some approaches to prevent its occurrence but none showed
unequivocal benefit and no effective drug regimen has been established to
date.

In conclusion, acute limb ischemia caused by thrombosis or
embolia was identified as a serious medical event in our Hospital, being
associated with high rates of death or amputation. Risk factors for
atherosclerotic vascular disease in general were the risk factors for
thrombosis, while atrial fibrillation was the strong risk factor for embolism.
Diabetes and delaying in search for medical assistance were the
independent prognostic factors for death or amputation, and the
occurrence of reperfusion injury was particularly grave in patients with
embolism. Primary prevention should be directed against the risk factors
for cardiovascular disease and by the maintenance of synus rhythm or use
of anticoagulants. Education and orientation of patients at higher risk may
prevent delaying in search of medical assistance, a critical and modifiable
prognostic factor. Measures to prevent reperfusion injury are urgently

required.
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Table |I. Selected characteristics of the study sample, by cause of

limb ischemia [Means + SD or n (%) within stratum]

Characteristics Embolism Thrombosis P
(n=36) (n=47)

Age (y) 67 + 12 69 + 10 NS
Male gender 12 (33.3) 36 (76.6) < .001
Previous vascular procedure 9 (25) 13 (27.7) NS
Length of occlusion (h) 38 £ 79 41 + 46 NS
Smoking 10 (27.8) 40 (85.1) <.001
Diabetes mellitus 7 (19.4) 20 (42.6) .034
Hypertension 15 (41.7) 17 (36.2) NS
Coronary artery disease 14 (38.9) 22 (46.8) NS
Cerebral vascular disease 0 7 (14.9) .017
Peripheral vascular disease 6 (16.7) 35 (74.5) <.001
Hyperlipemia 7 (19.4) 1(2.1) .019
Atrial fibrillation 20 (55.6) 11 (23.4) .003
Renal insufficiency 1(2.8) 1(2.1) NS
ASA 2.89+0.46 2.83 +0.67 NS

ASA, American Society of Anesthesiologists classification.
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Table Il. Level of occlusion in participants classified by the cause of

limb ischemia (n and %)

Site Embolism (n=36) Thrombosis (n=47)
Infrarenal aorta 2 (5.6) 6 (12.8)
Common iliac 3 (8.3) 3 (6.4)
External iliac 4 (11.1) 8 (17.0)
Common femoral 6 (16.7) 1(2.1)
Superficial femoral 14 (38.8) 19 (40.4)
Popliteal above-knee 5(13.9) 6 (12.8)
Popliteal below-knee 0 4 (8.5)
Posterior tibial 2 (5.6) 0
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Table Ill. Surgical procedures by cause of limb ischemia (n and %)

Procedure

Embolism (n=36) Thrombosis (n=47)

Thromboembolectomy
Bypass in situ GSV
Bypass reversed GSV
Bypass PTFE or Dacron
Primary amputation
Endarterectomy

Composite bypass

35 (97.2) 1(2.1)
10 (21.3)
6 (12.8)
1(2.8) 13 (27.7)
9 (19.1)
7 (14.9)

1(2.1)

GSV, greater saphenous vein; PTFE, polytetrafluoroethylene.
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Table IV. Incidence of amputation or death by baseline characteristics,

length of surgery or cause of occlusion (n and %)

Characteristics Condition Amputation or P
death

Gender Female (35) 16(45.7) 275
Male (48) 28(58.3)

Age (y) < 65 (50) 25(50) 511
> 65 (33) 19(57.6)

Cause of occlusion Thrombosis (47) 24(51.1) .825
Embolism (36) 20(55.6)

Cardiac arrhythmia Yes (31) 16(51.6) 1.00

(atrial fibrillation) No (52) 28(53.8)

Cerebral vascular disease Yes (7) 4(57.1) 1.00
No (76) 40(52.6)

Coronary artery disease Yes (36) 17(47.2) .383
No (47) 27(57.4)

Diabetes mellitus Yes (27) 10 (37) .060
No (56) 34 (60.7)

Smoking Yes (50) 28 (56) .653
No (33) 16 (48.5)

Length of occlusion (h) > 24 (42) 29 (69) .004
< 24 (41) 15 (36.6)

Hypertension Yes (32) 18(56.3) .659
No (51) 26(51)

Hyperlipidemia Yes (8) 5 (62.5) 717
No (75) 39 (52)

Peripheral vascular disease Yes (41) 20 (48.8) .512
No (42) 24 (57.1)

Angiography Yes (28) 18 (64.3) .168
No (55) 26 (47.3)

Level of occlusion Proximal (33) 18 (54.5) 1.00
Distal (50) 26 (52)
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Table V. Prognostic factors for death or amputation: results of the

logistic regression model

Characteristics RR (Confidence interval 95%) P

Male gender

Age > 65 years

Length of occlusion > 24h
Diabetes

Hypertension

Thrombosis*

2.01 (0.60 — 6.77)
1.51 (0.51 — 4.43 )
4.08 (1.49 — 11.13)
2.88 (0.96 — 8.64)
0.56 (0.20 —1.63)

1.44 (0.34 — 6.02)

.26

.45

<.01

.06

.29

.61

Adjusted for age, gender, length of occlusion, diabetes, cause

occlusion, smoking and hypertension
* The control group was embolism.
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Resumo

Objetivos: As doengas cardiovasculares ja sdao a maior causa de morte no
Brasil, incluindo as doencas devidas a aterosclerose da aorta e seus
ramos. Neste estudo, investigamos fatores progndsticos para morte ou
amputagdo em pacientes com oclusdo arterial aguda dos membros num
hospital regional de atendimento terciario no Brasil.

Métodos: No total, 83 pacientes com oclusao arterial aguda dos membros,
causada por trombose ou embolia arterial, classificados nos estagios Il e
Il de gravidade, foram arrolados num estudo de coorte prospectivamente
planejado. Modelos de regressédo logistica foram usados para explorar as
relacbes entre as caracteristicas demograficas e antropométricas, co-
morbidades, fatores de risco, extensao da oclusdo e o tipo de cirurgia com
a incidéncia de amputacao ou morte durante a internacdo hospitalar.
Resultados: O género masculino e o habito de fumar foram mais
freqlentes entre os pacientes com trombose, sendo a fibrilagao atrial mais
comum entre os pacientes com embolia arterial. Oclusées com mais de 24
horas de evolugdo (risco relativo 4.08 e intervalo de confianca 95% de
1.49 a 11.13) e diabetes (2.28, 0.96 a 8.64) foram as caracteristicas
associadas independentemente com morte ou amputagcao, que ocorreu em
15 (18.1%) e 24 (28.9%) dos participantes, respectivamente. A presencga
de hipertensdo arterial apresentou forte tendéncia de protecdo para
amputacdo (RR =0.30, IC = 0.09 a 1.01) e foi risco para morte (RR = 2.71,
IC =0.73 a 10.01, P = 0.14). A sindrome de reperfusao foi fator de risco
para morte, mas nao para amputacao (RR = 16.9, IC 95% = 1.14 a 232.9
ajustado para idade, extensdo da oclusao e diabetes).

Concluséo: Identificou-se a maioria dos fatores de risco para trombose e
embolia e fatores progndsticos para morte ou amputacdo em uma coorte
brasileira. A protecao conferida pelo diagnéstico prévio de hipertensao

contra o risco de amputacao requer confirmacao por outros estudos.

Palavras-chave: oclusdo arterial aguda, embolia, trombose, fatores

prognésticos.
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Introducgao

As doencas cardiovasculares s&o a principal causa de morte em
paises desenvolvidos (1). Nos paises em desenvolvimento, a transigao
econdmica trouxe mudancas no estilo de vida, as quais evidenciaram a
doencga cardiovascular; nesses, o controle das doencgas infecciosas
aumentou a expectativa de vida das pessoas expostas a hipertensao,
obesidade, diabete, hipercolesterolemia e tabagismo por longos periodos.
No Brasil, atualmente, as doencas cardiovasculares sao a principal causa
de morte.(2) Entre as doencas cardiovasculares, a doenca arterial
coronariana (DAC) e a doenga cerebrovascular (DCV) sdo as principais
causas de morte, sendo a doenca oclusiva aterosclerética da aorta e seus
ramos outra manifestacao freqlente das doencas cardiovasculares, a qual
esta associada a alta morbidade. A doencga arterial periférica (DAP) ocorre
paralelamente a DAC e a DCV, compartilhando a maioria de seus fatores
de risco e sendo responsavel por parte substancial da mortalidade e
morbidade cardiovascular.

A isquemia aguda dos membros pode ser causada por trombose,
por émbolos oriundos do coracao ou de grandes troncos arteriais. (3,4,5)
Nesses casos, a revascularizagdo cirurgica €& necessaria para salvar a
vida e o membro ameacado. Os resultados da revascularizagdo cirurgica
por tromboembolectomia ou pontes podem ser influenciados por muitos
fatores progndsticos, tais como perfil prévio de risco do paciente,
extensao e apresentacdo do episdédio agudo e técnica cirurgica. (6) Alguns
dos fatores de risco associados com pior progndstico sao a localizagao da
oclusdo, a quantidade de circulagdo colateral existente, a gravidade dos
problemas cardiacos preexistentes, a associagcdao de doencga oclusiva

aterosclerética periférica e outros . (5,6,7) Estudos adicionais sao
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necessarios para determinar por quanto tempo o membro inferior pode
tolerar profunda isquemia sem dano permanente e o efeito da duracido da
oclusdo no sucesso da recanalizacao. A variedade de fatores prognésticos
descritos em alguns estudos pode refletir a experiéncia de diferentes
centros, mas, também, pode ser devida a ocorréncia de fatores de
confusdo nos estudos. A evolugado de pacientes com embolia arterial ja foi
previamente descrita em nosso pais. (9) Nao temos, entretanto,
conhecimento de nenhum estudo de fatores progndsticos em pacientes
com oclusado arterial aguda dos membros secundaria a trombose ou
embolia tratados cirurgicamente no pais. Neste estudo, investigamos
fatores progndsticos para morte ou amputagdo em pacientes cirurgicos
com isquemia aguda dos membros inferiores classificados nos estagios Il

e |ll de gravidade.(8)

Métodos

Um estudo de coorte, prospectivo, foi realizado num hospital
regional de atendimento terciario. Os pacientes eram oriundos de
hospitais da regido ou procuravam assisténcia diretamente no hospital,
representando quase todos 0s casos que ocorreram em uma regiao com
aproximadamente um milhdo de habitantes. Todos os pacientes com
isquemia aguda dos membros secundaria a trombose, embolia ou trauma
foram avaliados. Os pacientes com embolia ou trombose, classificados nos
estagios Il e Ill de gravidade, submetidos a revascularizagado cirurgica ou
a amputacao primaria, foram arrolados. As categorias de isquemia aguda
dos membros foram classificadas de acordo com o proposto por Rutherford

e associados:
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Viadvel: sem ameaca iminente do membro, sem perda sensitiva
ou motora, sinal ao Doppler arterial audivel.

lla. Extremidade ameacada: salvavel se prontamente tratada,

perda sensorial minima, sem perda motora. Frequentemente,
sinal arterial inaudivel ao Doppler e sinal venoso audivel ao
Doppler,

IIb. Ameaca imediata: salvavel com revascularizagdao imediata,

perda sensitiva associada a dor de repouso que compromete
mais do que apenas os dedos dos pés, leve a moderada perda
motora. Geralmente, sinal arterial inaudivel ao Doppler e sinal
venoso audivel ao Doppler.

[I. Irreversibilidade: perda tecidual grande ou dano nervoso

permanente inevitavel se houver demora significativa antes da
intervencado. Anestesia profunda e paralisia da extremidade.

Sinal arterial e venoso inaudivel ao Doppler.

O protocolo incluia afericdo de medidas antropométricas e dados
demograficos, a presenca de co-morbidades e de fatores de risco, a
extensao da oclusdo e o tipo de cirurgia. Hipertenséao, hipercolesterolemia
e diabete foram caracterizadas por histéria ou pelo uso de medicacao
especifica; individuos com histéria prévia de tabagismo ou tabagismo
atual foram classificados como fumantes; doenga arterial coronariana foi
diagnosticada em pacientes com historia prévia de infarto do miocardio,
angina ou a presenca de onda “Q” no eletrocardiograma; fibrilagcdo atrial
foi diagnosticada por eletrocardiograma durante o episédio da ocluséao
arterial aguda; o diagnéstico de acidente vascular cerebral (AVC) foi
baseado na presencga de historia prévia ou em déficit motor inequivoco;

doenca arterial periférica foi caracterizada pela historia prévia de
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claudicacdo intermitente; insuficiéncia renal foi caracterizada por
creatinina sérica superior a 3,0 mg/dl ou necessidade de realizagdo de
hemodialise; a extensdo da oclusao foi definida como o tempo decorrido
entre o inicio dos sintomas de isquemia aguda (primeiros sintomas) e a
chegada a sala de emergéncia do hospital; a classificagcdo do estado fisico
foi realizada pelo anestesiologista, segundo os critérios da ASA (American
Society of Anesthesiologists). Seis cirurgides vasculares, todos com trés a
cinco anos de treinamento na residéncia médica e com, no minimo, cinco
anos de pratica, realizaram as cirurgias. Os desfechos foram morte ou
amputacido durante a internagao hospitalar. A ocorréncia desses eventos,
em separado ou como desfecho composto, foi avaliada conforme as varias
caracteristicas progndsticas e testada pelo teste qui-quadrado (A?). O
teste t-student para amostras independentes foi usado para testar as
diferengcas nas variaveis continuas entre pacientes com trombose e
pacientes com embolia. Modelos de regresséao logistica foram usados para
explorar a relagdo entre os fatores progndsticos para amputagdo ou morte.
As variaveis dependentes foram morte, amputagcdao ou ambas, incluidas em
modelos separados.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da nossa instituicao,

tendo sido assegurado o anonimato dos participantes.

Resultados

No total, 83 pacientes consecutivos com isquemia aguda dos
membros inferiores, classificados nas categorias Il e IIl de Rutherford,
foram arrolados entre 1997 e 2000. A maioria dos casos (56,6%) foi devida
a trombose. A Tabela | apresenta as caracteristicas dos pacientes

conforme a causa da isquemia, demonstrando que os pacientes com
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trombose foram mais frequentemente homens e fumantes. As co-
morbidades também foram mais freqlientes nos pacientes com trombose,
com excecgao da fibrilacao atrial, que foi mais comum entre os pacientes
com embolia. Somente um paciente com embolia e dois com trombose
realizaram ultra-som com efeito doppler. Arteriografia foi realizada em 5
(13,9%) dos pacientes com embolia e em 23 (48,9%) daqueles com
trombose (P< 0.01). Fasciotomia foi realizada em seis (16,7%) dos
pacientes com embolia e em um (2,1%) dos com trombose (P = 0.039). O
local da oclusao esta apresentado na Tabela Il e o procedimento cirurgico
realizado no manejo desses casos esta apresentado na Tabela Ill.
Oclusao em nivel da artéria femoral superficial foi responsavel por quase
50% dos casos de embolia e trombose. A artéria femoral comum foi o
segundo local mais freqlente de oclusdao nos pacientes com embolia; nos
casos de trombose, a artéria iliaca externa foi o segundo local de ocluséo.
Quase todos os pacientes com embolia foram tratados através de
tromboembolectomia; ja, os casos de trombose foram tratados usando-se
pontes com veia ou protese artificial e endarterectomia. Somente
pacientes com trombose foram submetidos a amputacao primaria (19,1%).
No total, 39 (47%) dos pacientes apresentaram o desfecho, sendo 15
(18,1%) morte e 24 (28,9%) amputacédo. A incidéncia de amputagédo ou
morte de acordo com a presenca dos fatores prognésticos esta
apresentada na Tabela |IV. Extensdo da oclusdo e diabetes foram as
caracteristicas associadas com um pior progndstico. Essas variaveis
demonstraram ser fatores progndsticos independentes para morte ou
amputacdo no modelo de regressao logistica, que as incluiu, juntamente
com outros potenciais fatores progndésticos, como variaveis explanatérias
(Tabela V). Nos modelos com morte ou amputagdo como variavel

dependente, as razdes de riscos foram semelhantes as observadas com o
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desfecho composto, com tendéncia similar para risco ou protecdo. Uma
excecao foi o diagnéstico prévio de hipertensdo, que demonstrou forte
tendéncia de protegcao para amputacdao ( RR = 0.30, IC = 0.09 -1.01, P =
0.051) e risco para morte (RR =2.71, 1IC = 0.73 - 10.01, P = 0.14). O local
da oclusao foi estratificado em proximal (aorta, iliaca comum, iliaca
externa e artéria femoral comum) e distal (femoral superficial, poplitea,
tibial anterior e posterior e artéria peroneira). O sitio da oclusdao néo se
associou com incidéncia de morte, amputagdo ou ambas. A incidéncia da
sindrome pos-reperfusdao foi de 6%; quando considerados somente os
pacientes com embolia, foi de 13,9%. Foi um forte fator de risco para
morte, mas ndo para amputacao nesses pacientes ( RR = 16,9, IC 95% =
1,14 — 232,9, P = 0,04, apds ajuste para idade, extensdo da oclusédo e
diabete melito).

Neste estudo, descrevem-se os resultados do manejo cirurgico
de oclusdes arteriais agudas nao traumaticas dos membros inferiores nos
estagios Il e Ill da classificacdo de Rutherford num hospital regional de
atendimento terciario. Os casos foram divididos em embolia e trombose.
Maior proporgao de embolia tem sido predominantemente descrita, (10,11)
porém ha pelo menos um relato de incidéncia similar. (9) O perfil de risco
para a ocorréncia de trombose e embolia foi semelhante ao descrito na
literatura. Os pacientes com trombose foram mais freqientemente homens
e apresentavam alta prevaléncia de fatores de risco cardiovascular e
outras co-morbidades, tais como a presenca de doenca vascular periférica
e de doenca cerebrovascular. Pacientes com embolia apresentavam, mais
frequentemente, fibrilagdo atrial. (7) Quase 50% dos pacientes morreram
ou sofreram amputacado, incidéncia similar a descrita em outros centros.
(13-17) Diabete e tempo prolongado entre o inicio dos sintomas e a

cirurgia foram fatores de risco independentes para um desfecho
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desfavoravel, fatores progndsticos esses ja reconhecidos em outros
centros (6,17,18). Diabetes € uma razao conhecida de pior progndstico,
dado que 40% a 45% dos amputados séo diabéticos (19). O estudo Basle
relatou que as amputagdes foram 11 vezes mais freqlientes em pacientes
diabéticos com doenca arterial periférica (DAP) do que em pacientes nao
diabéticos com DAP (20). A demora na procura de assisténcia médica é a
causa modificavel mais importante de amputacao ou morte. Baixo nivel de
escolaridade, medo de médicos e erro diagnoéstico podem ser as causas
desse comportamento inadequado.

A associagadao com hipertensdao demonstrou forte tendéncia de
protecdo a amputacdo, porém n&o demonstrou estar significativamente
associada com alto risco de morte. Jelnes e associados (21) observaram
que o risco de deterioracdo associou-se diretamente com a presséo
arterial sistdlica. J& o estudo de Dormandy e Murray (22), que incluiu
pacientes que usavam medicamento anti-hipertensivo, ndo encontrou
influéncia da hipertensdo no progndstico apés controle para outros fatores
de risco. N&do se encontrou qualquer descrigdo a respeito da associagéao
protetora entre hipertensdao e baixa frequéncia de amputacdo apés a
instalacao do episdédio agudo. Pode-se especular que a pressao arterial
elevada durante o episdédio protegeria contra a faléncia do enxerto ou da
recanalizagcdao, ao passo que a hipertensdo persistiria como fator de risco
para morte em virtude de seus efeitos em outros territérios.

O habito de fumar aumenta o risco de desenvolvimento de DAP e
de sua progressdo. O risco associado com o tabagismo aplica-se a todas
as idades e aumenta com o numero de cigarros fumados (23). Em analise
multivariada, o tabagismo mostrou-se um fator de risco independente
(20,24,25) para DAP, sendo mais importante para o desenvolvimento desta

do que para a doenga arterial coronariana. (20) Amputagdo maior é mais

108



freqlente entre pacientes com claudicacao intermitente que sédo fumantes
pesados (26) e que continuam fumando (27). Kihn e colaboradores (cols)
(28) notaram que apenas 25% dos amputados tinham pulso pedioso
contralateral palpavel e que, em um periodo de dois anos ou mais,
aproximadamente 15% desses necessitaram de amputagcdo contralateral.
O insuficiente poder estatistico deste estudo pode explicar a auséncia de
associacao da idade, do habito de fumar e da doenca arterial periférica
distal a revascularizacao (runoff), fatores de risco bem conhecidos
(8,19,20,24,25,28) associados com desfecho desfavoravel. A incidéncia de
lesdo poés-reperfusao foi restrita aos pacientes com embolia e foi fator de
risco para morte. A lesdo pos-reperfusdo ja foi, por varias vezes,
reconhecida como complicagdo grave da revascularizagao (6,9,29-32).
Beyersdorf e cols (33), Defraigne e cols (34) e Mitrev e cols (35)
propuseram algumas medidas para sua prevencdo, contudo nenhum
beneficio inequivoco foi demonstrado e nao se identificou nenhum regime
efetivo de drogas para prevenir esta complicagdo. Concluindo, isquemia
aguda dos membros causada por trombose ou embolia foi identificada
como uma grave ocorréncia médica em nosso hospital, estando associada
a altas taxas de morte ou amputacdao. Os fatores de risco para doenca
vascular aterosclerética em geral foram identificados como fatores de
risco para trombose; por outro lado, fibrilacdo atrial foi um forte fator de
risco para embolia. Diabetes e demora na procura de assisténcia médica
foram fatores prognédsticos independentes para morte ou amputacéao, e a
ocorréncia da lesao pos-reperfusdo foi particularmente grave nos
pacientes com embolia. A prevencdo primaria deve ser orientada para
afastar fatores de risco da doenca cardiovascular e para manter o ritmo
sinusal, ou usar drogas anticoagulantes. Educagdo e orientagdo dos

pacientes de alto risco podem prevenir a demora em procurar assisténcia

109



médica, um fator prognodstico decisivo e modificavel. Medidas para

prevencao da lesdao pds-reperfusao sdo urgentemente necessarias.
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Tabela | - Caracteristicas dos pacientes de acordo com a etiologia da
ocluséao arterial. Os dados s&o relatados com as médias e o
respectivo desvio-padréo ou n (%)

NS: nao significativo

Caracteristicas Embolia Trombose P
n =36 n =47

Idade (anos) 67+12 69 10 NS
Sexo masculino 12(33,3) 36(76,6) <0.01
Cirurgia vascular prévia 9(25) 13(27,7) NS
Tempo de oclusio (horas) 38 +79 41 +46 NS
Fumantes 10(27,8) 40(85,1) <0.01
Diabéticos 7(19,4) 20(42,6) 0.03
Hipertensos 15(41,7) 17(36,2) NS
Cardiopatia isquémica 14(38,9) 22(46,8) NS
AVC prévio 0(00) 7(14,9) 0.01
Vasculopatia periférica 6(16,7) 35(74,5) <0.01
Hiperlipidemia 7(19,4) 1(2,1) 0.01
ACFA 20(55,6) 11(23,4) <0.01
Insuficiéncia renal 1(2,8) 1(2,1) NS
ASA 2.89 £ 0.46 2.83 £ 0.67 NS

ACFA, arritmia completa por fibrilagao atrial.
ASA, classificacdo da American Society of Anesthesiologists.
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Tabela Il. Local da oclusdo nos participantes classificados conforme a

causa da oclusao (n e %)

Local Embolia (n=36) Trombose (n=47)

Aorta infra-renal 2 (5,6) 6 (12,8)
I[liaca comum 3 (8,3) 3 (6,4)
I[liaca externa 4 (11,1) 8 (17,0)
Femoral comum 6 (16,7) 1(2,1)
Femoral superficial 14 (38,8) 19 (40,4)
Poplitea acima joelho 5(13,9) 6 (12,8)
Poplitea abaixo joelho 0 4 (8,5)
Tibial posterior 2 (5,6) 0
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Tabela Ill. Procedimentos cirdrgicos conforme a causa da oclusao (n e %)

Procedimentos Embolia Trombose
(n=36) (n=47)
Tromboembolectomia 35(97,2) 1(2,1)
Ponte in situ com safena magna 10(21,3)
Ponte com safena magna invertide 6(12,8)
Ponte com PTFE ou dacron 1(2,8) 13(27,7)
Amputacao primaria 9(19,1)
Endarterectomia 7(14,9)
Ponte mista (veia e protese) 1(2,1)

PTFE, polytetrafluoroethylene.
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Tabela IV. Incidéncia de amputacdo ou morte conforme as caracteristicas

basais, tamanho da cirurgia ou causa da oclusdo (n e %)

Condicéao n =283 Amputacao ou P
morte
Género Feminino (35) 16(45,7) 0.27
Masculino (48) 28(58,3)
Idade (anos) < 65 (50) 25(50) 0.51
> 65 (33) 19(57,6)
Causa da ocluséo Trombose (47) 24(51,1) 0.82
Embolia (36) 20(55,6)
ACFA Sim (31) 16(51,6) 1.00
Nao (52) 28(53,8)
Doencga cerebrovascular Sim (7) 4(57,1) 1.00
Nao (76) 40(52,6)
Doenca arterial coronariana Sim (36) 17(47,2) 0.38
N&o (47) 27(57,4)
Diabetes Sim (27) 10 (37) 0.06
N&o (56) 34 (60,7)
Habito de fumar Sim (50) 28 (56) 0.65
N&o (33) 16 (48,5)
Tempo de oclusao (horas) > 24 (42) 29 (69) 0.04
< 24 (41) 15 (36,6)
Hipertensao Sim (32) 18(56,3) 0.65
Nao (51) 26(51)
Hiperlipidemia Sim (8) 5 (62,5) 0.71
Nao (75) 39 (52)
Doenca arterial periférica Sim (41) 20 (48,8) 0.51
Nao (42) 24 (57,1)
Angiografia Sim (28) 18 (64,3) 0.16
Nao (55) 26 (47,3)
Nivel da ocluséao Proximal (33) 18 (54,5) 1.00
Distal (50) 26 (52)

ACFA, arritmia completa por fibrilagao atrial.
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Tabela V. Fatores progndsticos para amputagado ou morte: resultados do

modelo de regressao logistica

Caracteristicas

RR (Intervalo de confianca 95%)

P

Género masculino

Idade > 65 anos

Tempo de oclusao > 24hs
Diabetes

Hipertensao

Trombosex*

2.01 (0.60 — 6.77)
1.51 (0.51 — 4.43 )
4.08 (1.49 — 11.13)
2.88 (0.96 — 8.64)
0.56 (0.20 —1.63)

1.44 (0.34 - 6.02)

0.26

0.45

<0.01

0.06

0.29

0.61

Ajustado para idade, género, tempo de oclusédo, diabetes, causa

oclusédo, habito de fumar e hipertensao.

* O grupo-controle foi embolia.
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Parte 3

Instrumento de coleta de dados
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HSVP- SERVIGO DE RESIDENCIA MEDICA EM CIRURGIA VASCULAR.
DISCIPLINA DE CIRURGIA VASCULAR DA FACULDADE DE MEDICINA DA UPF.
BOLETIN PARA COLETA DE DADOS PARA COMPUTACAO.

IDENTIFICACAO:

CASO: REGIstro do Same:

CONVENIO:____ (1. SUS 2.Outros. 3. Particular)

Paciente:

Data: .

CIRURGIA PREVIA: _ (1. SIM 0.NAO). Se ja foi submetido a cirurgia arterial
anteriormente. IDADE:___ (anos) SEXO: __ (1. masculino 2. feminino)

COR: __ (1.Branco 2. Nao branco)

LOCALizacdo: __ Qual artéria foi comprometida pela oclusao (1.Aorta infra-renal 2.

lliaca comum 3. lliaca interna 4. lliaca externa 5. Femoral comum 6. Femoral superficial
7. Femoral profunda 8. Poplitea acima do joelho 9.Poplitea abaixo do joelho 10.Tronco
tibio-peroneiro 11.Tibial posterior 12.Tibial anterior 13.Peroneira 14. Subclavia15
.Inominada 16.Axilar 17.Braquial 18.Ulnar 19.Radial 20.Carétida comum 21.Carétida
interna 22.Carotida externa.)

TEMPO de oclusdo: ____ (horas). E o tempo informado pelo paciente de quando
iniciou o quadro da ocluséo ( quando o paciente comegou a sentir as alteragdes no local

afetado).

FATORES DE RISCO:

Diabete melito (DM): __ (1.sim, usa insulina 2. ndo-insulino dependente 0. ndo tem)

Cardiopatia isquémica (Cl): __ (1. sim 0. ndo)
Hipertensao arterial (HAS): __ (1.sim, duas ou mais drogas 2.sim, usa uma droga ou

ndo 0.ndo)

FUMO: __ (1.sim 2. ex-tabagista 0. ndo) Ex. tabagista se deixou de fumar ha mais
de 05 anos.

Vasculopatia periférica (VASC): __ Se tem histoéria de claudicacdo intermitente. (1. sim
0. ndo)

AVC isquémico (AVCI): __ (1. sim 0. ndo)
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Fibrilagao atrial (ACFA): __ (1. sim 0. n&o)

Presenca de Hiperlipidemia: (1. Sim 0.Nao)

Problemas Renais:___ (1. Sim, creatinina maior que 3. 2. Sim faz Didlise. 0. Nao.)
NATUREZA DA LESAO:

CAUSA da oclusao arterial : (1. trauma 2. embolia 3. trombose 4. aneurisma 5.
outro)

Causa do TRAUMA (se houver ): (1. assalto 2. suicidio 3. acidente de trabalho 4.
iatrogenia 5. domiciliar 6. atlético 7. atropelamento 8. acidente com veiculo
automotor. 9. tentativa de homicidio 10.outro) AGENTE do trauma: (1. arma branca
2. arma de fogo 3. arma de caca 4. arma militar 5. vidro 6. estilete 7. fragmento

6sseo 8. contusdo fechada 9. Esmagamento 10. outro)

AVALIACAO DO PACIENTE NO PRE-OPERATORIO:

PAD(presséo arterial diastdlica): PAS(pressao arterial sistdlica):
IPBD (indice perna/brago na perna direita):

IPBE (indice perna/brago na perna esquerda):

GLASGOW: __ (3a15vertabela) ASA___ (1 a4 vertabela)

Trauma de TORAX: ___ (1.sim 0. no) Trauma de ABD6men: __ (1. sim 0.
nao)

Presenca de FRATuras: ___ (1.sim 0. ndo) Presenga de TCE: ____ (1. sim O.
nao)

Realizou ECODOppler: _ (1.sim 0. Nao) Realizou ARTERIOgrafia:_ (1.sim 0.
nao)

Potassio (K): TGO: LDH: ALBumina:

HT(hematdcrito):  HB(hemoglobina):_ UREIA:

CREAtinina;._ CPK:

Tipo de PROCEdimento: , , , (1. observacdo 2. ligadura 3. sutura

simples (rafia) 4. sutura término-termina I(pequena resecgdo) 5. remendo com veia 6.
remendo com protese 7. tromboembolectomia 9.interposicao de veia (ponte ou by-
pass — in situ) 10. interposicao de veia (ponte ou by-pass — invertido) 11. interposigao de
prétese (ponte ou by- pass) 12. fasciotomia 13.amputacdo primaria 14. cervicotomia
15. toracotomia 16. laparotomia 17. Endarterectomia. 18. Enxerto composto (uso de veia
+ prétese). 19. Pericardio bovino. 20. Uso de safena externa. 21. Uso de veia do membro
superior.

Tempo cirurgico (DURA): __ horas . Duragéo do ato cirurgico.
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Local da Anastomose Proximal: . (Usar a mesma numeragdo descrita na
LOCALIZACAO.)

Local da Anastomose Distal: . (Usar a mesma numeragdo descrita na
LOCALIZACAO.)

Recebeu TRANSfusado sanguinea: _ (1.sim-até 3 unidades 2. Sim 4 ou + unidades O.
Nao)

AVALIACAO NO POS-OPERATORIO:

PAD1: PAS1: IPBD1: IPBE1:

Potassio (K1): HT1: HB1: UREIA1:___ CREAftinina:
CPK1: TGO1: LDH1: _ ALB1umina:

RESULTADOS:

REINTervengdo: __ (1.sim 0.ndo) MORTE:___ (1.sim 0.ndo) SIiNDrome pos-
revascularizacao:__ (1.sim 0. ndo) AMPUTacdo:____ (1. Sim 0. ndo)
NIVELAMPutagdo:___ (1.desarticulagdo coxo femural 2.coxa 3.Perna 4.pPé

5.Pododactilos 6.Desarticulagdo escapulo-umeral 7.braco 8. Antebraco 9. Mao

10.Quirodactilos.

COMPLICACOES:
Ferida Operatéria: (0. Nao teve 1.Hematoma. 2.Seroma. 3. Linfocele.4. Infec¢ao)
Cardiaca:___ ( 0. Nao teve 1.Arritmia. 2.1AM. 3. ICC.) Pulmonar: (0. Nao teve

1.Atelectasia. 2. Pneumonia. 3. Suporte ventilatério por mais de 24Hs.) Renal: (0.

Nao teve 1. NTA necrose tubular aguda. 2. Dialise). Neurolégica: (0. Nao teve.
1.AIT ataque isquémico transitério. 2.AVC acidente vascular cerebral.)

TVP trombose venosa profunda: (0. Nao teve. 1. Sim. ), se sim, diagndstico:
(1. Ecodoppler.2. Flebografia. 3.Clinico.)

Coagulopatia: (0. Nao teve 1. Sim. ).

PERMANENCIA HOSPITALAR:

Numero de dias em CTI:

Numero de DIAS de internacéo:
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