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▶ DEFINIÇÃO 

A oclusão arterial aguda (OAA) é uma emergência cardiovascular decorrente de uma 
obstrução repentina de uma artéria de qualquer calibre, resultando na ausência da 
irrigação sanguínea e isquemia da parte do corpo afetada. Em sua maioria ocorre em 

membros inferiores, mas pode acometer os membros superiores. Devido ao risco ele- 
vado de perda do membro atingido e até mesmo de morte, torna-se fundamental o 
diagnóstico precoce a fim de se evitar sequelas ao paciente. 

▶ FISIOPATOLOGIA 

Em decorrência da obstrução do fluxo arterial, instala-se uma isquemia cuja gravida- 
de depende da circulação colateral pré-existente no membro acometido. A síndrome 
isquêmica atinge todos os tecidos, sendo inicialmente manifestada pela parestesia e 

paresia devido à maior susceptibilidade do sistema nervoso, em seguida há lesão mus- 
cular em decorrência do comprometimento da bomba de sódio e da produção de ATP 

pelo mecanismo anaeróbio, resultando em diminuição do pH e influxo de cálcio, que 
por sua vez leva ao edema tecidual e diminuição do retorno venoso. A pele, o tecido 

subcutâneo e o tecido ósseo são os últimos a entrarem em sofrimento isquêmico, danos 
adicionais podem ocorrer com a reperfusão do membro em detrimento da geração de 
espécies reativas de oxigênio e nitrogênio, inflamatórias e de coagulação, quadro co- 

nhecido como síndrome de revascularização. 
As causas mais comuns de OAA são a embolia arterial e a trombose arterial. Em 

relação à embolia arterial, pode ser de causa cardíaca ou não, sendo que a primeira é 
responsável pela maioria dos casos, com a fibrilação atrial como causa principal da 
formação do êmbolo, com predileção pelo sistema arterial dos membros inferiores, 
alojando-se, sobretudo, nas femorais, ilíacas e bifurcação da aorta. O êmbolo pode ter 
origem de placas ateromatosas, que muitas vezes é pequeno e se aloja em artérias de 

pequeno calibre comum aos dedos das mãos e dos pés, podendo causar a síndrome do 
dedo azul. Outros fatores para embolia são doença valvar, infarto miocárdico, tumores, 

trombo paradoxal do sistema venoso, aneurisma, sepse e iatrogenia. 
 



 
 

 

 

 
Quanto à OAA de origem trombogênica, a maior parcela é da doença ateroscleró- 

tica, que sua progressão leva à estenose do lúmen e por fim à obstrução arterial, sendo 
um processo mais lento que a causa embólica o que permite o desenvolvimento de 

circulação colateral e, consequentemente, menor evidência do quadro clínico. A fonte 
trombogênica também pode ser por aneurisma, dissecção de aorta, trombofilia, trau- 
ma, iatrogenia e aprisionamento da artéria poplítea. 

Além disso, a síndrome de encarceramento de artéria poplítea, a síndrome do des- 
filadeiro cérvico torácico, as arterites, o vasoespasmo por uso de ergotamina e cocaína, 

e a doença cística adventicial são etiologias mais atípicas da OAA. 

 

▶ DIAGNÓSTICO 

A OAA possui um quadro clínico característico, mas que pode variar a depender da 
topografia anatômica da obstrução. Sendo assim, durante a anamnese é necessário 

identificar as manifestações clínicas da oclusão e o membro acometido. Classicamen- 
te, a isquemia súbita pode se manifestar como dor (pain), palidez (parlor), ausência de 

pulso (pulselessness), redução de temperatura (poiquilotermia), parestesia (paresthesia) 
e paralisia (paralisys), caracterizadas pelos seis “Ps”, em inglês. 

A apresentação clínica com dor intensa, é a mais comumente relatada. Sendo im- 
portante determinar a intensidade da dor e a sua gravidade. A presença de paralisia e 
déficit sensorial são sugestivos de gravidade da isquemia, por provável disfunção neu- 

rológica e muscular. 
Um achado clínico importante no exame físico é a ausência de pulsos palpáveis, 

que caracteriza a ocorrência de uma oclusão arterial. Além disso, o membro acometi- 
do pode ter uma redução da temperatura, tornando-se mais frio que o membro con- 
tralateral sem alteração. 

Para o diagnóstico da OAA podem ser solicitados exames complementares, dentre 
eles os laboratoriais, como hemograma, marcadores de morte celular (CPK, mioglobi- 
na), coagulograma e exames para avaliação do estado metabólico (TGO, TGP, uréia, 
creatinina, eletrólitos, lactato e gasometria venosa). 

Além disso, deve ser solicitado o eletrocardiograma (ECG), sendo um importante 
exame que avalia a presença de fontes embólicas. A ultrassonografia com Doppler deve 
também ser solicitada, pois pode determinar a gravidade da isquemia. O exame padrão- 
-ouro para o diagnóstico da OAA é a arteriografia, pois além de auxiliar no diagnósti- 
co diferencial, localizar a oclusão arterial e determinar a sua causa, também permite o 

tratamento endovascular para revascularização do membro. 

 

▶ TRATAMENTO 

O tratamento para a oclusão arterial aguda é determinado de acordo com a apresen- 
tação clínica, exame físico e exames complementares. Atualmente, há diversas técnicas 

disponíveis, que incluem procedimento cirúrgico e terapia medicamentosa. Para a 
escolha do melhor procedimento é utilizado como guia a classificação de Rutherford, 
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que orienta revascularização em caráter de urgência para membros sem ameaça ime- 
diata (categoria I) e revascularização em caráter de emergência para membros com 
comprometimento (categoria IIa e IIb). Já para membros com isquemia irreversível, 

com perda de sensibilidade e paralisia muscular (categoria III) o indicado é a amputa- 
ção, acima do local obstruído. 

Para controle da dor resultante da isquemia do membro, podem ser indicados 
analgésicos como dipirona ou paracetamol. Caso a dor seja muito intensa pode ser 

necessário o uso de opióides e até mesmo anticonvulsivantes e antidepressivos tricícli- 
cos, devido ao componente neuropático da dor. 

Para pacientes com DAOP prévia, o ácido acetilsalicílico (AAS) está indicado, pois 

diminui a formação de trombos. Além disso, devem ser utilizadas estatinas nestes 
pacientes diminuindo o risco de formação de placas ateroscleróticas, que aumentam a 
oclusão arterial. Para a redução de eventos tromboembólicos utiliza-se heparina fra- 
cionada ou heparina de baixo peso molecular em dose plena. 

A revascularização do membro pode ser feita por meio de diversas técnicas cirúr- 
gicas, sendo necessário a avaliação da gravidade da isquemia para a escolha da melhor 
terapia. A embolectomia cirúrgica é feita com a introdução de um cateter Fogarty, que 

retira os trombos, restabelecendo o fluxo sanguíneo. 
A terapia endovascular possibilita uma abordagem múltipla, podendo ser utilizados 

trombectomia aspirativa, trombólise intra-arterial e colocação de stent de forma com- 
binada. Em casos de maior gravidade, quando o membro está comprometido de forma 
irreversível (classificação III de Rutherford) a amputação acima do local de obstrução 

está indicada. 
Após o procedimento cirúrgico, o paciente deve ser acompanhado na UTI, para 

intervenção de possíveis complicações no pós-operatório. Além disso, para seguimen- 
to destes pacientes é necessária uma avaliação periódica, com utilização de índice 

tornozelo-braço (ITB) e ultrassonografia de membros inferiores com Doppler, para 
acompanhamento da vascularização do membro. 
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