ARTIGO DE REVISAQ

Oclusao arterial aguda de membro inferior
associada com a fibrilacao atrial

Acute arterial occlusion associated with atrial fibrillation

Felipe Cosenza Silva Arruda', Leandro Custédio do Amaral’, Alan Anderson de Oliveira', Alan Rezende Freitas Co-
lares', Gilberto Faria Pessoa Moreira', Livia Maria Barros Silva', Lucas Pimenta Freitas', Lucas Pinheiro dos Santos',
Thales Calil de Paula', André Luiz dos Santos Cabral®

RESUMO

A fibrilagdo atrial consiste em problema clinico frequente, especialmente em idosos e ! Académicos da Faculdade de Medicina da UFMG
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em.pa(:lentes com cardiopatia organica. Cons~t1tu1-se na arr1.tm1a~card1faca sustent,ada ca da Faculdade de Medicina da UFMG
mais frequente, acometendo 0,4% da populagdo. Sua complicagao mais comum € o
tromboembolismo. Em 75% dos pacientes promove acidente vasculoencefalico e nos
restantes pode determinar obstrucoes arteriais periféricas graves; a amputacao de

membros pode ser necessaria e ha risco de morte.
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ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) is a common clinical problem, particularly in the elderly, and in pa-
tients with organic heart disease. Atrial fibrillation is the most frequent sustained arrhyth-
mia in clinical patients and affects 0,4% of the peoplepopulation. Thromboembolism is its
most important complication. In 75% of the patients it causes cerebrovascular damage.
However, other peripheral arterial sites may be affected, leading to serious complications
such as limbs amputations and death.

Key words: Atrial Fibrillation; Embolism; Ischemia; Acute Arterial Occlusion; Lower
Extremity.

INTRODUCAO

A fibrilacao atrial (FA) € a arritmia sustentada mais frequente na pratica clinica,

sendo responsavel por um ter¢o das hospitalizacdes por distirbios do ritmo cardi-

aco. Sua prevaléncia é de 0,4% na populacao geral, aumentando com o avanco da

idade, e a partir dos 50 anos duplica a cada década. Associa-se usualmente a distur-

bios organicos, mas em 10 a 30% dos pacientes € assintomatica, sem doenca cardi-

aca detectavel. A real incidéncia da FA ainda nao é conhecida no Brasil, entretanto
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com duragao superior a sete dias e geralmente exige
cardioversao; e (¢) permanente: a arritmia esta docu-
mentada ha algum tempo e a cardioversao é ineficaz
na reversao para ritmo sinusal, incluindo os casos de
recorréncia até 24 horas pés-cardioversao.

Os mecanismos eletrofisiol6gicos na génese da
FA incluem a ativagao focal ectépica rapida e os va-
rios circuitos de re-entrada atrial.

Os fendmenos tromboembdlicos sao a principal
complicacao da FA, dos quais dois quartos sao repre-
sentados por acidente vasculoencefdlico (AVE). A
estase sanguinea intra-atrial que se segue ap6s 48 ho-
ras em FA associa-se a auséncia da contracao atrial
efetiva, o que favorece a formacao de trombos. A ava-
liacao clinica € indispensavel para se distinguirem as
apresentacoes da doenca. Os pacientes assintomati-
cos representam grupo de dificil distin¢ao entre epi-
sodio inicial ou cronico. Os achados cardiovascula-
res associados mais comuns sao hipertensao arterial
sistémica (HAS), valvulopatia reumatica, cardiopatia
isquémica e insuficiéncia cardiaca (IC). O diagnoés-
tico exige documentacao eletrocardiografica, que
vai evidenciar ondas P com aspecto bimodal e/ou
inimeras ondas F, sem qualquer atividade elétrica
normal dos atrios, além de telerradiografia de térax
e ecocardiograma transtoracico. Outros exames in-
cluem Holter de 24 horas e estudo eletrofisioldgico
do coragao.

MANIFESTACOES CLINICAS

O diagnostico de oclusao arterial aguda, em geral,
¢é explicito na apresentacao clinica. A sintomatologia
da oclusao arterial aguda depende da localizagao,
duracao e gravidade da obstrugao. Caracteriza-se por
dor de inicio subito, de carater variavel, geralmente
em queimacgao, continua, intensa, no local de im-
pactacao do émbolo, por distensao subita da artéria.
Pode promover também parestesia, dorméncia e res-
friamento do membro acometido, com hipotermia do
segmento distal a oclusao, que surge cerca de uma
hora apos a oclusao. A ocorréncia de isquemia grave
e persistente do membro acometido desencadeia neu-
rites isquémicas que determinam paresias e plegias.

Os sinais mais comuns sao: pulsos distais impal-
paveis a oclusao, palidez cutanea de intensidade e
extensao variaveis, flictemas devido a lesao capilar e
que caracterizam a pré-necrose da pele, diminuicao
da temperatura cutanea, rigidez muscular, pele mos-
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queada, perda de sensibilidade, fraqueza e/ou ausén-
cia de reflexos tendinosos profundos e cianose. A eri-
trocianose, bem como a presenca de veias tirgicas,
pode indicar trombose venosa associada. A sintoma-
tologia pode ser menos expressiva quando a oclusao
arterial acontece na presenca de circulagcao colateral
adequada, como ocorre na obstrucao aguda em area
de doenca arterial periférica. A queixa €, nessa situ-
acao, de diminuicao brusca da distancia percorrida
antes do inicio da claudicacao intermitente ou dor e
parestesia modestas. A palidez e o resfriamento sao
evidentes, mas as fun¢oes sensoriais e motoras estao
geralmente preservadas.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL E ABORDAGEM

O uso de exames nao invasivos como o Doppler
permite auxilio fundamental para o diagnoéstico da
gravidade da isquemia, da localizacao da oclusao e
da presenca de doenca aterosclerética. O exame du-
plex auxilia no diagnoéstico topografico da oclusao,
sua possivel causa, bem como a qualidade da re-
entrada do fluxo. A arteriografia oferece informacoes
como o aspecto da oclusao e dos vasos distais, o as-
pecto da circulagao colateral, além de definir prog-
nostico sobre a possibilidade de restauragao arterial.

O estabelecimento do diagnostico € seguido de
cirurgia ou trombdlise, no grupo de pacientes sem
risco de perda imediata do membro, e amputagcao
nos casos irreversiveis.* As principais alternativas te-
rapéuticas para restaurar o fluxo arterial pulsatil sao
constituidas por: tromboembolectomia, endarterec-
tomia, enxerto autélogo ou heterélogo, angioplastia
e trombolise.

E benéfica a administracao de tromboliticos na
oclusao arterial aguda de membros inferiores com
menos de 14 dias. A trombdlise, realizada mesmo
em pacientes sem revascularizacao total, parece di-
minuir a complexidade da cirurgia necessaria para
o salvamento do membro. Os ativadores do plasmi-
nogénio, como estreptoquinase e ativadores tecidu-
ais do plasminogénio recombinantes, representam
resultados promissores. Podem ser infundidos por
intermédio de cateteres para promoverem a trombo-
lise dos trombos primérios e secundarios, presentes
em troncos e ramos arteriais. Promovem menor re-
sisténcia ao fluxo sanguineo no leito arterial a ser re-
vascularizado e levam a melhora do prognéstico da
revascularizacao subsequente, no caso da angioplas-
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tia ou cirurgia de revascularizagcao ampliada do leito
arterial isquémico. O tempo necesséario para a lise e
a trombose recorrente, entretanto, sAo os principais
fatores limitantes a utilizacao dessa técnica. O indice
de sucesso terapéutico pode variar, dependendo do
sitio de oclusao, do nimero de segmentos arteriais
envolvidos e do local de infusao do agente trombo-
litico, de 50 a 88%, e o indice de reoclusao varia de
20 a 50%.

A profilaxia e o tratamento medicamentoso da
obstrucao arterial periférica podem ser feitos pela
administracao de antiagregantes plaquetarios como
o acido acetilsalicilico (100 a 200 mg/dia), por tempo
indeterminado, podendo em casos graves associar-
se a outros antiagregantes como a ticlopidina (500
mg/dia) ou o clopidogrel (75 mg /dia).

A profilaxia do tromboembolismo € feita pela an-
ticoagulacao de todo paciente com fibrilacao atrial
de duracao desconhecida ou superior a 48 horas, por
trés a quatro semanas antes e apds a cardioversao,
respectivamente. Essa intervencao é capaz de redu-
zir em até 80% a incidéncia de acidentes vasculares
cerebrais. O uso de anticoagulantes como a warfarina
deve ser individualizado, com administracao de doses
que proporcionem niveis de razao de normatizagao
internacional entre 2 e 3. Os casos que nao puderem
receber anticoagulante devem ser tratados com acido
acetilsalicilico (325 mg/dia), embora o tratamento te-
nha eficacia limitada. Apos evento embdlico, seja ce-
rebral ou sistémico, o tratamento anticoagulante deve
ser iniciado com a maior precocidade possivel.

CONCLUSOES

A fibrilacao atrial é patologia bastante comum na
pratica clinica, acometendo 0,4% da populagao geral
e com prevaléncia crescente ao longo da vida.? Esta
associada a varias doencas cardiacas, dentre elas a
insuficiéncia cardiaca. A fibrilagao atrial apresenta
diversas complicagoes, algumas com grande poten-
cial de gravidade, como a oclusao arterial periférica
por émbolos originados de trombos cardiacos. A
obstrucao arterial pode levar a necessidade de am-
putacao de membros e a morte, portanto a avaliacao
clinica é de suma importancia e pode consistir em
medida salvadora de vida.
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