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I RESUMO
A tromboflebite jugular acomete os eqüinos com alta incidência, tendo por origem a administração
intravenosa incorreta de medicamentos, uso de volume excessivo de drogas, efeito lesivo da droga
ao endotélio, venopunções repetidas, emprego de material inadequado e predisposição do animal,
dentre outros. A resposta inflamatória advém do processo circulatório, caracterizando-se por ede-
ma, dor local, ingurgitamento do vaso, infecção local ocasional, redução do retorno venoso e decor-
rente edema de regiões ou da totalidade da cabeça, podendo levar o animal à morte. O tratamento
objetiva o restabelecimento funcional do vaso e a redução da inflamação.

Introdução

A tromboflebite é definida como obstrução comple-
ta ou parcial do fluxo sangüíneo secundária à for-
mação de trombo, acompanhada de inflamação da

_ parede do vaso. A estase sangüínea, a injúria da
parede venosa e os estados de hipercoagulabilidade san-
güínea são os principais fatores que influem no apareci-
mento do quadro. A enfermidade é bem conhecida dos
clínicos e está associada às injeções perivasculares, ao
cateterismo, à injeção de soluções irritantes, ao trauma
mecânico do endotélio, à infecção bacteriana no local da
punção e aos quadros endotoxêmicos (MORRIS, 1989;
ETTINGER et al., 1992; GARDNER e DONAWIK,
1992; TRAUB-DARGATZ e DARGATZ, 1994; THO-
MASSIAN, 1997).

Causas da tromboflebite

Punção venosa e cateterização

Em humanos, o emprego de agulhas metálicas
apresenta incidência de flebite 10 vezes menor, quando
comparadas aos catéteres sintéticos flexíveis, porém o
seu uso é limitado, em virtude do risco de perfuração do
vaso, quando utilizadas por um período prolongado
(MENEZES, 1996). Em um trabalho recente, com 46
cavalos com tromboflebite jugular, apenas 17 haviam sido
cateterizados; o restante dos casos estavam relacionados
a injeções intravenosas freqüentes (GARDNER, 1991).

Além da experiência e da habilidade de quem rea-
liza a cateterização, deve-se considerar quanto ao caté-
ter:
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Figura 1. Tromboflebite séptica; drenagem de secreção purulenta no
ponto de perfuração da pele pelo catéter.

1 - O comprimento: quanto mais longo, maior o
trauma ao endotélio;

2 - o diâmetro: os catéteres calibrosos estão
mais associados a complicações tromboembólicas, e
os mais finos associam-se a problemas mecânicos,
como rachaduras e dobras. Considerando-se o obje-
tivo de acesso venoso para a administração de gran-
des volumes de líquidos, os catéteres calibrosos de
14G permitem um fluxo de até 150ml/minuto. Caso o
objetivo não seja administrar grandes volumes de lí-
quidos, deve-se optar pelos catéteres de diâmetro 16
ou de 18 G;

3 - a trombogenicidade está ligada a fatores físi-
co-químicos do catéter. Em ordem crescente de reativi-
dade temos: silicone, poliuretano, politetrafluoretileno, po-
lietileno, polipropileno (SPURLOCK et al., 1990;
MENEZES, 1996). Catéteres de silicone 16G, foram man-
tidos por um período de 14 dias, sem complicações
(SPURLOCK e SPURLOCK, 1990).

o preparo (tricotomia e anti-sepsia da pele) na
colocação e manutenção do catéter aliadas ao tempo de
permanência do mesmo devem ser considerados. Avali-
ações bacteriológicas em mais de cento e cinqüenta ca-
téteres utilizados na rotina diária mostraram que 73% dos
casos de tromboflebite apresentaram cultura bacteriana
positiva (ETTLINGER et al., 1992). Os agentes bacte-
rianos mais freqüentes em catéteres são: Staphylococ-
cus sp, Corynebacterium sp, Streptococcus sp, Ente-
robacter sp, Escherichia coli e Pseudomonas
sp.(GARDNER et al., 1991; ETTLINGER et al., 1992)
(Figura 1).

Aplicação de soluções irritantes

A grande maioria das soluções injetadas são, de
alguma forma, irritantes para o endotélio dos vasos.
A lesão ocorre principalmente quando a medicação é apli-
cada muito rapidamente e quando o pH e a osmolaridade
da solução estão muito distantes da neutralidade. Dentre
os fármacos mais associados à tromboflebite, destacam-
se: éter gliceril guaiacol, tiopental, fenilbutazona e oxite-
traciclina. Repetidas aplicações aumentam a incidência
da tromboflebite. Quando a aplicação for perivascular,
dependendo da medicação, o resultado pode ser catas-
trófico para o animal, em razão da necrose que pode se
instalar no local, assim como para o veterinário, em virtu-
de da gravidade da lesão e dificuldades no tratamento
(BAYLY e VALE, 1982) (Figura 2).

Perdas plasmáticas severas

A antitrombina III (ATIII) , que tem a heparina
como co-fator, e a proteína C são os principais anticoa-
gulantes plasmáticos. Pacientes com glomerulopatias crô-
nicas, colite aguda, enterite granulomatosa e enteropati-
as que levam a perdas plasmáticas intensas, conseqüen-
temente, perda dos anticoagulantes séricos, estão pro-
pensos a desenvolver trombose venosa (MORRIS et al.,
1983; JOHNSTONE e CRANE, 1986; MORRIS, 1989).

Endotoxemia

Na prática diária, cavalos com hiperterrnia têm oito
vezes mais chances de apresentarem trombose, sendo
cinco vezes mais nas colites, com as endotoxinas direta-
mente envolvidas na patogênese do processo (TRAUB-
DARGATZ e DARGATZ, 1994).

As endotoxinas induzem à trombose por meio de
diversos mecanismos (Quadro 2). A ação das endotoxi-
nas sobre os granulócitos provoca a liberação do fator
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anorexia e depressão, bem como levar
a complicações como endocardite e abs-
cessos pulmonares (DEEM, 1981;
BAYLY e VALE, 1982; GARDNER e
DONAWICK, 1992; THOMASSIAN,
1997) (Quadro 2).

Achados ultra-sonográficos

o exame ultra-sonográfico da
veia jugular deve ser realizado com
transdutores de 7,5MHz ou de maior fre-
qüência. Para evitar o colapso do vaso
devido à pressão exercida pelo transdu-
tor durante o exame, deve-se ocluir, por
compressão digital, a jugular no terço
caudal. A pressão com o transdutor so-
bre a área lesada revela a presença do
trombo pelo não colabamento do vaso.

A ultra-sonografia permite ainda avaliar a extensão
da lesão e distinguir entre flebite, tromboflebite, peri-
vasculite e presença de infecção local.

Na perivasculite observa-se um aumento de vo-
lume nos tecidos perivasculares, com aspecto que varia
de anecóico a hiperecóico, dependendo do tipo de infla-
mação. Quando visualizamos qualquer espessamento na
parede vascular, o diagnóstico é de flebite e se acompa-
nhada de uma massa que varia de hipoecóica a ecogê-
nica no lúmen do vaso, caracterizando trombo, estamos
perante a um quadro de tromboflebite. O trombo pode
ocluir total ou parcialmente a luz da jugular e, no início
do processo, pode apresentar-se anecogênico e difícil
de distinguir do fluxo sangüíneo. Com a organização do

Figura 2. Necrose cutânea que se instalou em virtude da tromboflebite por injeção perivas-
cular de droga irritante.

ativador plaquetário (PAF) sobre os macrófagos que li-
beram interleucina-I e o fator de necrose tumoral (TNF)
que levam a uma excessiva formação de trombina. A
lesão endotelial, causada pela endotoxina, ativa a via ex-
trfnseca e intrínseca da coagulação (MORRIS, 1989;
TOPPER, 1998). Por outro lado, a ação anticoagulante
da antitrombina III (ATIIl) e da proteína C ficam reduzi-
das, pois a ativação da cascata da coagulação leva ao
consumo destas. A fibrinólise também fica reduzida em
virtude da inibição do plasrninogênio plasmático (SPREN-
GER e KUFT, 1987; HENRY e MOORE, 1988; MOR-
RIS, 1989).

Finalizando esta seqüência de eventos teremos a
trombose acompanhada ou não da coagulação intravas-
cular disseminada (Quadro 1).

Sinais clínicos

À inspeção, a região afetada apresen-
ta-se edemaciada e com ingurgitamento da
jugular cranial ao trombo. À palpação, ob-
serva-se consistência variável, tendendo à
rigidez, com sensibilidade dolorosa, tempera-
tura elevada e edema local, principalmente
na fase aguda. Nessas condições poderá ha-
ver supuração ou necrose da parede proxi-
mal, produzindo copiosa hemorragia. Quan-
do a trombose for bilateral, pode ocorrer ede-
ma de cabeça e região laríngea, levando à
exteriorização da língua, disfagia, dispnéia e
asfixia (Figuras 3 e 4). A sepse pode ser res-
ponsável por quadros de febre intermitente,

Isquemiaintestinal, inflamação Septicemia
(infarto, colire. necrose) GranNegativa
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Quadro 1. Endotoxemia e trombose.
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Figura 3. Edema de cabeça devido à obstrução bilateral da jugular.
Posição de abaixamento da cabeça.

processo, o tromba passa a tornar-se maÍs ecogênico.
É importante lembrar que trombos as sépticos têm eco-
genicidade uniforme, enquanto os sépticos são hetero-
gêneos, com áreas anecóicas a hipoecóicas, indicando
fluido ou necrose, e áreas hiperecóicas que represen-
tam gazes (Figuras 5 e 6). Quando a suspeita for de
trombo séptico, a ultra-sonografia é ainda auxiliar na
orientação de punção deste material para cultivo bacte-
riano e antibiograma (GARDNER et al., 1991; REEF,
1998). Podem ainda ser visualizadas: a presença de fi-
brina ao redor do catéter e principalmente no ponto onde
este penetra o vaso, a recanalização do trombo e a es-
tenose da veia comprometida (GARDNER et al., 1991;
REEF, 1998; WARMEDAM, 1998).

Figura 4. Edema de cabeça devido à obstrução bilateral da jugular.
Exteriorização da língua.

Anatomia patológica
da trombose jugular

Ocorre aumento de volume na região da veiajugu-
lar externa, com ingurgitamento da mesma e edema lo-
cal. Há edema e/ou derrame sangüíneo no subcutâneo
com distensão do vaso e obliteração da luz por trombo,
este geralmente aderido ao endotélio vascu1ar (Figuras 7
e 8). Em conseqüência da obstrução total do vaso, uni ou
bilateral, ocorre a formação de áreas de edema regional,
podendo comprometer as regiões parotídeas, sub-rnandi-
bulares, supra-orbitárias e laríngeas, atingindo as pálpe-
bras, lábios e narinas e, ainda, adicionalmente acometer
a língua que estará exposta.

Diagnóstico

O diagnóstico é obtido basean-
do-se no histórico de traumas ou agres-
sões ao vaso devido a administração
de medicações intravenosas realizadas
repetidamente ou por longo período, pela
falta de cuidados ou mesmo imperícia
do praticante, observando-se ainda a
predisposição do paciente à formação
de trombos.

Inicialmente ocorre aumento de
volume, por edema e projeção da veia
jugular ingurgitada, acompanhado de
dor local. Em virtude da obstrução to-
tal, há edema regionalizado da cabeça,
o que pode evoluir para a ocorrência
de edema generalizado, quando o ani-
mal demonstra disfagia e protusão da
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língua edemaciada, podendo apresentar dispnéia (THO-
MASSIAN,1997).

A confirmação da enfermidade pode ser feita com
o exame ultra-sonográfico, permitindo a diferenciação
mais precisa das estruturas envolvidas e avaliação da
extensão da lesão no leito vascular, com o comprometi-
mento do fluxo sangüíneo.

A suspeita de infecção local sugere colheita de
material e diagnóstico laboratorial microbiológico com
cultivo e antibiograma.

O diagnóstico diferencial deve ser feito principal-
mente com acidente ofídico (Bothrops sp), seguido das
neoplasias cranianas.

Tratamento

O catéter intravenoso deve ser retirado
imediatamente quando há sinais de trombôfle-
bite, evitando-se utilizar este vaso para a admi-
nistração de medicamentos ou colheita de san-
gue.

O tratamento local consiste de hidromas-
sagem, aplicação local de Dimetil-Sulfóxido
(DMSO), ictamol e antiinflamatórios (GARD-
NER e DONA WICK, 1992).

Antiinflamatórios não esteroidais sistê-
micos podem ser usados nos primeiros dias, por
via oral ou intramuscular, pois, além de reduzi-
rem a dor e o edema, inibem a agregação pla-
quetária, diminuindo a progressão do trombo.
A heparina pode ser utilizada, na dose de até
125 VI, por via subcutânea, duas vezes ao dia.

Quando se tratar de processo séptico ou
necrótico, deve ser utilizada antibioticoterapia sis-
têmica, preferencialmente indicada por antibio-
grama, devendo-se, em alguns casos, proceder-
se a hemocultura, averiguando-se a ocorrência
de bacteremia. Na presença de gás ao exame
ultra-sonográfico, recomenda-se associar o uso
do metronidazol, na dose de 15mg/k:g, a cada 6
horas, por via oral. Se confirmadas as suspeitas
de processo séptico associado à bacteremia, a
terapia pode estender-se por até 4 a 6 semanas.
Quando a terapia medicamentos a é insatisfató-
ria, procede-se à ressecção cirúrgica da jugular
afetada.

Existe ainda a possibilidade de solubilizar-
se o trombo com fármacos que possuem a pro-
priedade de ativar o plasminogênio, que, converti-
do em plasmina, degrada a fibrina, processo co-
nhecido como fibrinólise. A estreptoquinase, en-

zima bacteriana muito utilizada em medicina humana para a
trombólise medicamentosa, não é efetiva em ativar o plas-
minogênio no eqüino, restando, portanto, a uroquinase, ape-
sar de seu custo elevado e difícil obtenção (MORRIS, 1991).

A utilização de enxertos vasculares na medicina
eqüina é algo recente, mas os estudos demonstraram a
possibilidade do restabelecimento da circulação compro-
metida pela trombose da jugular com o implante da veia
safena autóloga (RIJKENHVIZEN e VAN SWIETEN,
1998). Todavia, o pós-operatório destes pacientes requer
mais estudos para estabelecer-se uma terapia antitrom-
bótica eficiente a longo prazo.

Nos casos em que o animal mostra dispnéia, faz-
se necessária a traqueostomia, mantida até o restabele-
cimento da normalidade da respiração (Quadro 3).

Figura 5. Exame ultra-sonográfico - Transdutor de 7,5 MHz - Trom-
bose oclusiva da veiajugular, com áreas anecóicas no interior do trom-
bo, indicativas de necrose de liquefação.

Figura 6. Exame ultra-sonográfico - Transdutor de 7,5 MHz - Trombo
não oclusivo aderido à parede vascular, após trauma endotelial.
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Figura 70 Obstrução da veia jugular e lingulofacial por trombo. Figura 80 Trombo após a dissecção e isolado da veiajugular.

Tratamento

Antiinflamatórios

• •

Quadro 30 Diagrama da abordagem terapêutica na tromboflebite.

SUMMARY
There is a high incidence of jugular thrombophlebitis in horses, and is often associated with injecti-
ons given incorrectly, large volume of drugs, chernical irritation, catheterization, serial vein puncture
and animal predisposition. The inflammatory process often results in pharyngeal and facial oedema,
local pain, vein distension, occasional local infection, reduced venous return and the animal can
eventually die as a result of the thrombophlebitis. The objectives of the treatment are to restore the
vessel function and to reduce inflarnmation.

Key words: horses, thrombophlebitis.jugular,
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