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RESUMO

A tromboflebite jugular equina caracteriza-se como uma afecgdo comum que ocorre devido a
facilidade do acesso da veia jugular para administragdo de farmacos intravenosos irritantes e devido
a iatrogenias na administragdo de medicamentos. Ocorrendo lesdo na camada intima da parede
vascular, inflamagdo e em alguns casos obstrugdo completa do fluxo sanguineo podendo levar o
animal a morte. O diagnéstico € realizado por inspegéo local e ultrassom e o tratamento com
pomadas heparindides associadas a DMSO, e como ultima alternativa o tratamento cirtrgico.
Salienta-se que tal pratica deve ser realizada por pessoas com orientagao técnica e cientifica. O
presente trabalho tem como objetivo uma revisdo sobre o assunto abordado visando um maior
conhecimento do mesmo e das técnicas disponiveis para preveng¢ao da patologia.
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ABSTRACT

The equine jugular thrombophlebitis is characterized as a common disorder that occurs due to the
ease of access from the jugular vein to administer intravenous drugs and annoying due to iatrogenic
medication administration. Injury occurring in the intima of the vascular wall inflammation and in
some cases complete obstruction of blood flow may lead the animal to death. The diagnosis is made
by local inspection and ultrasound and treatment with ointments heparinoids associated with DMSO,
and as a last resort surgery. Please note that this practice should be performed by people with
technical and scientific guidance. The present paper have as aim purposes an revision about
treatment to jugular thrombophlebitis in equine, with objective of show more knowledge of
techniques applied to pathologies prevent.
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INTRODUGCAO

Segundo Thomassian (2005), a flebite jugular € o processo inflamatério que
acomete a veia jugular, frequentemente complicada por trombose, consequéncia
da coagulagéo durante a vida. Os fatores predisponentes incluem lesdo endotelial,
alteracdes no fluxo sanguineo e estados hipercuagulativos. E o processo
inflamatorio que acomete a veia jugular e pode ser causada por injegdes
endovenosas com substancias irritantes como gluconato de calcio, fenilbutazona e
éter glicerilguaiacol, ou ser consequéncia de uma localizagdo hematdégena de
germes, por disseminagao de infecgdo de tecidos circunvizinhos, principalmente as
decorrentes de injegdes feitas com material contaminado, sangrias com lanceta e

utilizagcdo de cateter trombogénico.



A ocorréncia desses casos esta associada a inflamacgdes locais e difusas do
endotélio vascular, predispondo a aderéncia de fibrina, plaquetas e células
sanguineas, por meio da exposigdo do colageno subendotelial. (CARLTON;
McGAVIN, 1988; THOMASSIAN, 2005; KNOTTENBELT; PASCOE, 1998).

A parede dos vasos € dividida em trés camadas ou tunicas: intima, média e
adventicia. No entanto, algumas ou todas as camadas podem estar ausentes em
certos segmentos do sistema vascular, dependendo das pressdes intravasculares.
Veias tém paredes finas em relacdo ao tamanho de suas luzes, quando
comparadas com artérias, nas quais as pressdes sanguineas sao maiores. As
células endoteliais e as células musculares lisas do vaso respondem
complexamente a agressdo. A lesdo das ceélulas endoteliais resultara em
movimento de proteinas plasmaticas para o subendotélio. A necrose do endotélio
expbe o colageno subendotelial e inicia a formagdo de trombos. As células
endoteliais, na margem das areas desnudadas, proliferam e reendotelizam a area
danificada. (CARLTON; McGAVIN, 1998).

Nos equinos as doengas vasculares geralmente s&o associadas a trombose
isquémica, incluindo a laminite, arterite vermindtica, vasculites (purpura
hemorragica, imunomediada, artrites virais), trombocitose, trombose iliaca
idiopatica, trombose arterial dos membros, infarto pulmonar, fibrindlise e,
raramente, determinadas deficiéncias adquiridas de antitrombina e coagulopatias
de consumo das proteinas C e S. Nos equinos adultos a tromboflebite jugular e a
laminite sdo as doengas vasculares de ocorréncia vascular mais frequente
(BAYARS et al., 2003; WIEMER et al., 2005).

O presente trabalho tem como objetivo uma revisdo sobre o assunto
abordado visando um maior conhecimento do mesmo e das técnicas disponiveis

para prevengao da patologia.

DESENVOLVIMENTO
HEMOSTASIA
Consiste no controle da perda sanguinea apés uma lesdo vascular, sendo
naturalmente executada por meio de varios mecanismos fisiologicos como:
espasmo vascular, formagdo do tampao plaquetario (hemostasia primaria),
formagao do coagulo sanguineo (hemostasia secundaria ou coagulagao) e reparo



da parede vascular lesada, associada a dissolugdo do coagulo sanguineo ou
fibrindlise, para estabelecer a circulagdo sanguinea normal. (GUYTON, 2000;
MAFFEI et al., 2002; GENTRY, 2004; MINORS, 2007).

Hemostasia € o processo fisiologico completo que resulta no fim da
hemorragia no local de injuria do vaso. Trés componentes principais participam do
processo de hemostasia: parede endotelial, plaquetas e fatores plasmaticos para
formacgao do coagulo. (SAVILLE; BROWN, 2007).

O processo de hemostasia € muito eficiente e necessita das proteinas
circulantes, dos elementos celulares sanguineos e do endotélio, para sua
realizacdo. A sequencia de eventos que contribuem para a hemostasia é:
vasoconstricdo transitéria e agregacdo plaquetaria, para formar um tampao de
plaquetas no local da injuria (hemostasia primaria); coagulacéo, objetivando formar
uma malha de fibrina (hemostasia secundaria); fibrindlise, para remog¢ao das
plaquetas e tampao de fibrina (retragdo do trombo); e reparo tecidual do local da
lesdo. (PLAISIER, 2001; MOISER, 2007).

A primeira vista, as muitas interacdes, retroalimentagdes, ativadores,
aceleradores e inibidores dos fatores de coagulagdo parecem complicadissimos,
entretanto, os eventos relacionados desta fase podem ser didaticamente
categorizados numa estruturagdo basica, em que os fatores de coagulacdo sao
diferenciados in vitro num sistema intrinseco, num sistema extrinseco e finalmente
num sistema comum. Refor¢a-se que tais categorias sdo, estritamente tratadas
separadamente in vitro, uma vez que, quando um destes sistemas ¢é ativado in vivo,
outro sistema também sofre ativagdo em virtude da ativagdo cruzada dos sistemas.
(BALDWIN et AL., 1998).

TROMBOFLEBITE

Nos equinos, a tromboflebite jugular &€ geralmente de origem iatrogénica,
resultante da complicagdo do uso prolongado de cateteres venosos ou de injegdes
intravenosas que causam lesdo mecanica ou quimica na parede do vaso.
(BAYARS et al., 2003; WIENER et al, 2005).

Os principais fatores etiopatogénicos sédo as lesbes da parede vascular, o
estado de hipercoagulagdo e a estase sanguinea. Das lesdes trombogénicas do

endotélio vascular, a de maior ocorréncia € a causada pelo trauma mecanico, que



se inicia com a formagao da rede de fibrina nos locais de perfuragcéo da veia e de
contato da extremidade do cateter com o endotélio vascular. (MOORE,
HINCHLIFF, 1994; SLAUSON, COOPER, 1994; BAYLY; VALE, 1982).

A tromboflebite pode ser séptica ou asséptica e a jugular equina ocorre
secundariamente a venipuncdo, medicagcdes intravenosas e cateterizagoes,
particularmente em cavalos com endotoxemia ou coagulacdo intravascular
disseminada. Na flebite asséptica a veia se encontra turgida em uma em uma
determinada regido ou em toda sua extensdo. O cavalo manifesta certo
desconforto, ao se tocar o vaso que se apresenta duro e cilindrico como um “cabo
de vassoura”. O fluxo sanguineo pode estar prejudicado devido a redugdo do
lumen vascular. Os casos crénicos, geralmente formam trombos que podem se
desprender e produzir émbolos, que se alojam principalmente nos pulmdes. Os
trombos venosos sdo relativamente comuns no garrotilho, afetando as veias
jugulares ou a veia cava caudal. Na flebite séptica, a regido fica tumefeita
principalmente sobre a “ferida”, que pode drenar pus amarelado ou cinzento.
Frequentemente, nesta forma de flebite, ocorre a formacédo de trombos sépticos
que podem se desprender e causar sérios danos ao organismo do animal. (DANIEL
et al, 2001; THOMASSIAN, 2005).

Se a trombose for unilateral, o edema é menor, mas em casos bilaterais
podera acometer a lingua a faringe e a laringe, resultando em disfagia e dispnéia.
Os sinais fisicos costumam ser locais, onde na palpacdo, percebe-se o
enrijecimento do segmento venoso acometido, com dor variavel e um aumento de
temperatura. O edema quando presente costuma ser superficial, acometendo o
tecido subcutaneo e a pele. (DANIEL et al, 2001; GARDNER, 1991; DORNBUSH et
al., 2000).

Quando a tromboflebite se estabelece em ambas as veias jugulares, o
animal apresenta o edema da face, da lingua, da faringe, da laringe e da regiao
parotidea, podendo levar a dificuldades respiratorias. Ocorre, ainda, o aumento da
pressdo do liquido cefalorraquidiano tendo como consequéncias a letargia
generalizada, convulsbes, depressao respiratoria e anormalidades eletroliticas.
Finalmente, tais manifestacbes clinicas, somadas a dispnéia, asfixia, e o
desprendimento de embolos que se alojam no pulm&o, acabam por levar o
paciente a morte. (MORRIS, 1989; RIJKENNHUIZEN; VAN SWIETEN,1998).



DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico de tromboflebite por ultrassom é descrito por diversos autores como
método seguro e ndo invasivo, sendo assim amplamente recomendado.
(GARDNER; DONAWICK, 1992; ROLLO, 2002; BOUNAMEAUX; PERRIER, 2006).

Todavia, trombos muito recentes podem ser dificeis de diagnosticar, pois
sua ecogenicidade é semelhante a do sangue, e nesses casos a técnica de
compresséo com transdutor, sobre o vaso acometido auxilia a distinguir os trombos
agudos. (RAGHAVENDRA et al., 1986; REEF, 1998).

O ultrassom com “Eco Doppler” também € uma ferramenta diagnostica
bastante util para a identificacdo de pequenos trombos ou para visualizacdo de
trombos com ecogenicidade proxima ao do sangue. Nos casos de flebite causada
pela utilizacdo de substancias irritante, o uso de pomadas heparindides podendo
ser associada ao DMSO, em fricgbes 2 a 3 vezes ao dia, apds tricotomia da regiao
atingida, pode reduzir ou reverter as alteracdes em menos de uma semana. Em
casos asseépticos e unilaterais, podera haver reversdo quando se associar
aplicacdes de heparina na dose de 40 Ul/Kg, 1 a 2 vezes ao dia, e uma droga
antiinflamatdria ndo hormonal como o flunixin meglumine e o DMSO. (REEF, 1998;
THOMASSIAN, 2005).

Na terapia sistemica antiinflamatérios ndo esterdides esta indicada, mas o
uso de fenilbutazona intravenoso deve ser evitado por sua tendéncia vascular. A
excisdo cirurgica da veia deve ser considerada nos caos de restabelecer a
circulagdo da jugular por meio da veia safena autologa. Pesquisas vém sendo
desenvolvidas para restabelecer cirurgicamente o fluxo sanguineo. (STAINKI et al.,
2005).

PROFILAXIA

O uso de cateteres vasculares representa um dos procedimentos mais
utilizados na assisténcia clinica moderna e é indispensavel na administracido de
solugbes intravenosas, medicamentos, hemotransfusdo, hemodialise, nutricdo
parenteral e monitoragdo hemodinamica. (FERNANDES, 2000).

A prevencido e o controle das infecgbes relacionadas a saude constituem
grandes desafios da medicina atual. Segundo Silva et al. (2003) desde 1846, uma



medida simples, a higienizagdo apropriada das maos, € considerada a mais
importante para reduzir a transmisséo de infecgdes nos servigos de saude.

Como medida de controle de infecgdo a lavagem das maos néo €, portanto,
recomendagao recente. Deve ocorrer antes e apds o contato com o paciente, antes
de calgar as luvas e apds retira-las, entre um paciente e outro, entre um
procedimento e outro, ou em ocasides onde exista a transferéncia de patégenos
para pacientes e ambientes, entre procedimentos com 0 mesmo paciente e apos o
contato com sangue, liquido corporal, secregbes, excregdes e artigos ou
equipamentos contaminados por esses. (BRASIL, 1998, NEVES et al., 2006).

Segundo Maiki e Ringer (1991), para manutengao da terapia intravenosa, os
principios recomendados sdo: a observacido diaria do local da insercdo, para
reducdo dos riscos de flebite e infecgcbes, e a rotatividade desses locais, com
intervalos de 24 a 48 horas.

Bregenzer et al. (1998), alertam para o desconforto que novas pungdes
proporcionam ao paciente, pratica que aumenta consideravelmente o custo da

terapia intravenosa.

CONSIDERAGOES FINAIS

Verifica-se que tromboflebite ocorre em casos de trauma da parede do vaso,
que geram comprometimento vascular e perivascular, podendo ser de origem
séptia e asséptica. As alteragdes de origem séptica estdo geralmente associadas a
procedimentos invasivos, com material contaminado, levando a prejuizos
imensuraveis ao cavalo e tromboflebites assépticas sdo oriundas de sangrias,
venipungao, cateteres trombogénicos entre outros.

O uso de heparina, pomadas com DMSO e uso de antiinflamatérios nao
hormonais tem sido empregado nos dois tipos de tromboflebites.

Desta forma, acredita-se que os erros comumente encontrados sao fruto de
falta de orientacao e cuidados na manipulagao e procedimento, sendo essencial ter
uma visao mais holistica em relacdo ao paciente que se submete aos nossos
cuidados, ja que dedica-se a atencdo voltada a eliminar problemas e, ndo causar
outros. Verifica-se também que as medicagdes intravenosas devem ser
administradas por pessoas que possuam o devido conhecimento técnico e

cientifico, evitando assim tais infec¢oes.
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