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RESUMO

Trombo é um coagulo intravascular aderido a parede do vaso formado por
fibrinas e células sanguineas que tende a obstruir parcial ou totalmente o fluxo,
e é desencadeado por fatores que alteram o mecanismo de hemostasia, como
lesdo ao endotélio vascular, estase vascular e estado hipercoagulavel.
Tromboembolismo (TE) é quando o trombo se desloca para outro local dentro do
organismo, resultando em uma condigdo clinica conhecida por trombose,
podendo ser arterial ou venosa. O TE aodrtico pode levar a oclusdo da porcao
distal da aorta e, frequentemente, das artérias iliacas e femorais, com
subsequente isquemia dos membros pélvicos, com paresia e paralisia agudas,
trazendo complicagbes devastadoras e com prognéstico reservado. O
tratamento consiste em protocolos com antiplaquetarios, anticoagulantes e
fibrinoliticos, que visam reestabelecer o fluxo sanguineo de regides acometidas,
promover controle algico e tratamento de suporte. O procedimento cirargico de
embolectomia € uma opgao a ser considerada, contudo deve-se levar em
consideragao as consequéncias e lesdes desencadeadas e cuidados de pos
operatorios intensivos. O objetivo desse trabalho é descrever um caso de
tromboembolismo em aorta abdominal distal, na sua trifurcagdo (composta pela
artéria iliaca externa direita e esquerda e pela artéria iliaca comum) e na artéria
iliaca externa direita, em uma cadela atendida no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Uberlandia, as condutas terapéuticas, profilaticas,
cirurgicas e os cuidados intensivos no pds operatorio.

Palavras-Chave: embolectomia, trombose, tromboembolismo
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1 — INTRODUCAO

O tromboembolismo (TE) é caracterizado pela formagao de um coagulo
intravascular composto por um agregado de plaquetas, fibrinas e outros
elementos sanguineos aderidos a parede dos vasos que podem obstruir parcial
ou completamente o fluxo sanguineo, resultando em isquemia e infarto
subsequentes. Envolve mais comumente a aorta abdominal distal, artérias
pulmonares, coragéo e veia cava cranial (COUTO,2010).

A casuistica de tromboembolismo arterial em caes é incomum quando
comparada a gatos, sendo a literatura mais escassa para esta espécie.
Diferentemente dos gatos, no qual o evento tromboembdlico € agudo, com sinais
clinicos subitos, em caes esta condicdo cursa mais comumente com o
desenvolvimento crénico e sinais clinicos vagos e sutis, que podem perdurar
entre uma e oito semanas, dificultando muito seu diagndstico (BOSWOOQOD;
LAMB; WHITE, 2000, LAKE-BAKAAR; JOHNSON; GRIFFITHS, 2012, WARE,
2015).

Sua etiologia € secundaria a condi¢cbes sistémicas como nefropatias,
hepatopatias, cardiopatias, neoplasias, disturbios enddcrinos, dirofilariose,
doencas auto imunes, trauma, sepse, choque e CID, sendo assim necessario se
investigar sempre a causa base que predispds sua formacgéao (WARE, 2015).

A sintomatologia relacionada ao tromboembolismo inclui paresia ou
paralisia de membros pélvicos uni ou bilateral, debilidade ou auséncia de pulsos
femorais, frieza e cianose das extremidades e coxins, dor intensa, e disfungao
neuromuscular (HOGAN,2017).

O tratamento clinico tem como objetivo a contencdo da extensdo do
trombo existente e formacdo de novos trombos através do uso de farmacos
antiplaquetarios e anticoagulantes, promovendo a subsequente melhora do fluxo
sanguineo para os orgaos afetados, além do controle de dor e da terapia de
suporte (HOGAN, 2017).

O tratamento cirurgico pode ser realizado com a técnica de Embolectomia,
embora esta necessite de cuidados intensivos no pos-operatorio devido a sérias
complicacdes relacionadas a sindrome de isquemia e reperfusao (I/R), como
acidose metabdlica, rabdomidlise, coagulacao intravascular disseminada (CID),
sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SIRS), faléncia renal aguda e
faléncia multipla de 6rgaos (SCHWEDE et al., 2018; NEWFIELD, 2016).

O objetivo desse trabalho é relatar um caso de tromboembolismo adrtico
e em artéria iliaca direita em uma cadela atendida no Hospital Veterinario da
UFU, que foi submetida a tratamento clinico e cirdrgico, bem como as sequelas
e complicagdes observadas no pds operatério.



2 — REFERENCIAL TEORICO
2.1 — Hemostasia

A hemostasia é um mecanismo de defesa do organismo para controlar
hemorragia de vasos sanguineos lesionados, com o objetivo de reparagdo
tecidual e vascular afim de evitar perda de sangue. E caracterizada pelo
equilibrio entre fatores sanguineos que promovem e inibem a coagulagdo e
promovem a fibrindlise, permitindo a fluidez do sangue pelos vasos e diminuindo
sua perda em caso de danos nas paredes vasculares (HOGAN, 2017, WILLIAMS
et al., 2016). No entanto, havendo disturbios hemostaticos, podem ocorrer
situagdes de hemorragias, representadas pela perda de sangue, ou de formagéao
de trombos, que s&o agregados de plaquetas e de outros elementos sanguineos
e que, ao se desprenderem da parede do vaso e serem carreados pela corrente
sanguinea, passam a ser chamados de émbolos (ANDRADE NETO, 2015,
WARE, 2015, TAKAHIRA, 2015).

Normalmente existe um equilibrio entre os fatores que promovem a
coagulagao, que inibem a coagulacéo e que propiciam a fibrindlise, mantendo a
fluidez do sangue e minimizando sua perda quando 0s vasos sanguineos sao
danificados. As plaquetas, o endotélio vascular, as proteinas da cascata de
coagulagdo e o sistema fibrinolitico atuam na hemostasia normal (COUTO,
2010).

As células endoteliais danificadas promovem a formacdo de trombos
através de diversos mecanismos. A injuria vascular libera endotelina pelo
endotélio lesionada, e junto com reflexos neurogénicos promove
vasoconstriccdo e diminuicdo do fluxo sanguineo. A exposicdo da matriz
extracelular e do colageno estimulam a adesao e a agregacao plaquetaria. As
plaquetas ativadas liberam ADP e tromboxano A2 que estimulam ainda mais a
agregacao plaquetaria. O fibrinogénio se liga aos receptores de glicoproteinas,
e € convertido em fibrina pela agdo da trombina (fator Il) produzido pela cascata
de coagulagdo (COUTO, 2010)

Ambas as vias da cascata, a extrinseca e a intrinseca alimentam a via
comum para produzir trombina, que converte fibrinogénio em fibrina, formando a
fibrina soluvel que se ligam de forma cruzada pelo fator VIII, e a fibrina insoluvel
que estabiliza o coagulo. A trombina também contribui no mecanismo de
retroalimentacao negativa para inibicao de coagulagao, através da interagao com
a trombomodulina, as proteinas C e S e a antitrombina (AT).

Apods a formagéo do trombo, diversos mecanismos limitam sua extenséo
e promovem sua lise. O plasminogénio é convertido em plasmina, pelo ativador
tissular de plasminogénio (t-PA) na presenca de fibrina, que promove a
trombdlise. Ha trés mecanismos que limitam a formacdo do trombo: a AT, a
proteina C e o sistema fibrinolitico. A disfungdo em um ou mais destes sistemas
promovem a formacao da trombose.
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2.2.- Fisiopatologia

O tromboembolismo tende a ocorrer quando alteragées nos processos
hemostaticos normais criam condigdes que propiciam a formagédo de coagulos
ou prejudicam a fibrindlise. Ela € capaz de causar variadas sequelas clinicas,
que dependem principalmente do tamanho e da localizagdo dos coagulos,
podendo ser descoberta apenas na necropsia, ou até mesmo nunca ser
descoberta.

A fisiopatologia do tromboembolismo envolve principalmente trés fatores
predisponentes que compdem a Triade de Virchow, que quando alterados levam
a formacéao do trombo, e podem agir de forma independente ou se interagir para
formar a trombose.

Fatores predisponentes (Triade de Virchow) para a formagao do trombo:

e Lesao endotelial — O endotélio sintetiza substéncias que mantém o fluxo
sanguineo normal (substancias pré coagulantes e anti coagulantes). A
lesdo ou ruptura vascular, gera ativagado da coagulagao intravascular.

e Fluxo sanguineo — é laminar, ou seja, elementos figurados do sangue
correm no centro do vaso enquanto o plasma corre em regides periféricas.
Qualquer perturbagao desse fluxo sanguineo leva a um turbilhonamento
dos elementos sanguineos que entram em contato com o endotélio dos
vasos. Outra situagcdo € no fluxo sanguineo reduzido (insuficiéncia
cardiaca) que leva ao acumulo de fatores de coagulacdo ativados,
favorecendo a formacgao de trombos.

e Hipercoagulabilidade — aumento dos fatores pré coagulantes ou
diminuicdo dos fatores anti coagulantes (fibrinoliticos). Por exemplo: na
trombocitose, na inflamagdo que causa alteragcbes como ativagao
plaquetaria, aumento do fibrinogénio, e diminuicdo de substancias como
trombomodulina.

A trombose e o tromboembolismo podem causar condi¢des clinicas diversas
e inespecificas, de acordo com local e tamanho do coagulo que pode obstruir
parcial ou totalmente o fluxo sanguineo (HOGAN, 2017, GAVIN; WEISSE;
BERENT, 2022), podendo resultar em embolizacdo adrtica distal com
acometimento das artérias iliacas e femorais, dificultando a perfusdo dos
membros pélvicos (GAVIN; WEISSE; BERENT, 2022). Além da desordem do
fluxo sanguineo, o tromboémbolo libera substancias vasoativas que causam
vasoconstricdo e diminuem a perfusdo sanguinea ao redor do vaso obstruido,
resultando em isquemia tecidual e mais danos e inflamacao (WARE, 2015).

Em muitos casos, os trombos s&o secundarios a outras situacbes e
enfermidades como doencas cardiacas, nefropatias ou enteropatias com perda
proteica, doengas infecciosas, neoplasias, hiperadrenocorticismo, dirofilariose,
pancreatite e sepse, podendo, também, apresentar causas iatrogénicas
(LAFORCADE, 2012). A presenga de uma doenga base, somada a sinais clinicos
inespecificos, dificulta e retarda o diagndstico, influenciando diretamente no
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sucesso do tratamento (WINTER; BUDKE, 2017) e fazendo com que em alguns
casos o diagndstico so seja feito com o auxilio de necropsia (RUEHL et al., 2020).

O tromboembolismo arterial (TEA) pode causar sinais clinicos agudos de dor
e paralisia subita, mas em caes o mais comum € o desenvolvimento de sinais
clinicos de forma crénica, com sinais clinicos surgindo semanas antes de
apresentar o evento da doenga de TE, sendo eles intolerancia ao exercicio, dor,
fraqueza ou claudicagao unilateral ou bilateral de membros pélvicos, progressiva
ou intermitente, paresia ou paralisia e hipersensibilidade nos membros afetados
e area lombar. No exame clinico, € possivel verificar pulsos femorais fracos ou
ausentes, dor no membro afetado, extremidades frias e cianoticas (LAKE-
BAKAAR; JOHNSON; GRIFFITHS, 2012, WARE, 2015, SATO, 2015).

Para diagnosticar o tromboembolismo arterial, pode-se utilizar
ultrassonografia abdominal para visualizagdo dos tromboémbolos em aorta
abdominal distal, na sua trifurcacao e nas artérias iliacas direita e esquerda (que
sao os principais locais acometidos), e a obstrugao de vasos com a utilizagao do
método Doppler vascular. Além de outros exames de imagem, como angiografia
ou tomografia computadorizada. Os exames de sangue podem mostrar, em
alguns casos, aumento de enzimas musculares como lactato desidrogenase e
creatinoquinase (CK) e das enzimas hepaticas aspartato aminotransferase
(AST) e alanina aminotransferase (ALT) por consequéncia da isquemia e
necrose muscular (WARE, 2015, SATO, 2015). Doengas inflamatérias também
sdo capazes de aumentar os marcadores de coagulagao, como o fibrinogénio,
por isso os exames especificos de coagulacdo em casos de TEA devem ser
avaliados junto com a condigao clinica do paciente e com os exames de imagem
(WARE, 2015).

Exames complementares como radiografias toracicas, eletrocardiograma e
ecocardiografia auxiliam na deteccdo de doencas adjacentes como as
cardiomiopatias e sua natureza que sao relativamente comuns em pacientes
com TE. Alteragdes pulmonares em individuos com suspeita de tromboémbolos
pulmonares também podem ser observadas (COUTO, 2010).

O tratamento visa estabilizar o paciente através de terapias de suporte
conforme a necessidade, impedir a extensao do trombo existente e a ocorréncia
de novos émbolos, reduzir o tamanho do tromboémbolo e restaurar a perfusido
sanguinea antes de maiores danos pela isquemia, bem como corrigir ou controlar
a doenca de base, quando houver. Para tanto, utilizam-se farmacos
antiplaquetarios e anticoagulantes para reduzir a agregacao plaquetaria e
impedir o aumento do trombo existente (como heparina, varfarina, aspirina e
clopidogrel) e a terapia analgésica, principalmente nas primeiras 24 a 36 horas.
H4, ainda, a possibilidade de realizar a retirada do tromboembolo com um cateter
de embolectomia ou de colocacdo de Stent em vaso sanguineo (GAVIN;
WEISSE; BERENT, 2022, WARE, 2015).

Entretanto, apesar de eficaz para a remocao dos trombos, o procedimento de
embolectomia traz riscos pela sindrome de isquemia e reperfusdo (I/R), um
processo sistémico resultante do reestabelecimento do fluxo sanguineo e que &
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representada por reacdes difusas relacionadas a liberagcdo de radicais livres
produzidos no tecido isquémico, causando danos celulares (GAVIN; WEISSE;
BERENT, 2022, SATO 2015, SILVEIRA; YOSHIDA, 2004).

3 — RELATO DE CASO

No dia 09 de janeiro de 2024 foi atendido no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Uberlandia (HVET-UFU) pelo setor de UTI e clinica
médica de pequenos animais, um paciente canino, fémea, castrada, de 5 anos
de idade, da raga Pinscher, pesando 2,5 kg, portando encaminhamento de clinica
veterinaria externa com suspeita de provavel tromboembolismo.

Segundo a tutora, animal havia caido de um banco ha 3 dias atras e em
seguida parou de apoiar membros toracicos. No mesmo dia o levou a uma clinica
veterinaria onde aplicaram medicagdes injetaveis para controle de dor e na
sequéncia animal voltou a andar. Apds 2 dias, ao retornar de um passeio com a
tutora comecgou apresentar paresia de membro pélvico direito (MPD), apoiando
somente o esquerdo, que depois evoluiu para paralisia dos dois membros
pélvicos, demonstrando intensa dor, principalmente no MPD, e retornou a clinica
do primeiro atendimento onde ficou internada por 1 dia.

No exame fisico e clinico, paciente apresentou-se taquicardica,
taquipneica, PAS de 155 mmHg, temperatura corporal 39,1 °, pulso dos vasos
femorais fracos, extremidades dos membros pélvicos frios e coxins ciandéticos,
sensibilidade dolorosa em regidao lombar e de membros pélvicos. O MPD se
encontrava bastante edemaciado em regido de fémur com papulas e
telangiectasias. Também foi observado mucosas normocoradas, TPC 27,
glicemia de 63 mg/dl, auséncia de abdominoalgia, € na auscultacdo cardiaca
identificacdo de sopro mitral grau IV.

Durante anamnese, responsavel relata que animal n&do estava se
alimentando nos ultimos dias, sendo a racdo da marca Magnus ofertada,
apresentou um quadro de émese com presencga de rajas de sangue, que vivia
com outros 13 cachorros, e que estava com vermifugagdo e vacinagdes
atrasadas. O animal possuia historico de erliquiose e trauma cranio cefalico.

Paciente foi internada no setor de UTI para monitoramento de parametros
de forma intensiva, administracdo de farmacos antiplaquetarios, controle algico,
e realizagdo de exames complementares a fim de confirmar suspeita de
tromboembolismo e provaveis causas subjacentes. Foi prescrito metadona (0,25
mg/kg TID IM), dipirona (25 mg/kg TID SC), quetamina 1 mg/kg TID SC, heparina
50 Ul/kg BID SC, clopidogrel 2 mg/kg SID VO e acetilcisteina 70 mg/kg TID IV.

Foram realizados exames de radiografia de térax ML e VD para
estadiamento oncoldgico e investigacédo de alteragdes pulmonares e cardiacas,
e radiografia de membro pélvico direito ML e CRCD para descartar afec¢des
ortopédicas. (Figura 1)
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Figura 1 — Projecdes radiograficas ML (1) e LLD (2) do paciente. Na imagem da esquerda,
evidencia radiodensidade e continuidade 6ssea de fémur habituais, sem incongruéncias
articulares, e fragmentacao do sesaméide do musculo gastrocnémio (seta amarela). Na imagem
da direita mostra campos pulmonares sem alteragdes radiograficas e silhueta cardiaca com

formato e tamanho preservados.

Fonte: Setor de Imaginologia HVET-UFU

No exame de ultrassonografia com Doppler vascular de cavidade
abdominal foi possivel identificar estruturas em aorta abdominal distal, caudal a
artéria renal e na trifurcacdo da aorta, especificamente na artéria iliaca direita,
que sao sugestivas de trombo com obstrugao parcial e total respectivamente, do
fluxo sanguineo. (Figura 2)

Figura 2 — A imagem A mostra uma estrutura sdlida ecoica aderida a parede da aorta distal, a B
mostra uma reducgao da velocidade do fluxo sanguineo imediatamente distal a essa estrutura. As
imagens C e D mostram outra estrutura com caracteristicas semelhantes na trifurcagdo da aorta
€ nas suas ramificagdes, sendo o maior ramo em artéria iliaca direita, mensurando +/- 2 cm, com

aceleracao do fluxo sanguineo ao exame Doppler.

Fonte: Setor de Imaginologia do HVET-UF
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Foram realizados também os exames de urindlise, relacao
proteinuria/creatinuria afim de se investigar nefropatias como glomerulonefrites
com perda proteica. (Figuras 3 e 4)

Figura 3: Urindlise

Resultado Referéncia
Método de Coleta Cistocentess
Exame Fisico
Wolume 12 ml - 10 mi
Cor Ambar clarg - amarela claro
Aspecto Turvo - limpida
Densidade 1,036 - 1015 a 1045
Exame Quimico
pH 6,0 - acida
Prateina 3+ - negativa
Glicose Negativo -~ negative RELACAOD PROTU/CREATU: URC
Cetona Megativo - negativo
Sangue oculto 4+ - negativo
Urabilinogenio Normal - negativo
Bilirrubina 1+ - negativo Resultado
Sais biliares Negativo - negativao
Sedimentoscopia Sensiprot 890,1 mgrdL
Células Epiteliais
Escamosas (média por R Creatinina Urinaria 135,4 mgidL
- . Ausentes p/c
campa)
Transicao (média por e upC 6,6 mg/dL
. | 0alpfc -até 5 pic
campa)
Pelve renal (média por Metodo de Coleta Cistocentese
. . ’ Ausentes p/c
campo)
Tubular :Er.la (média Ausentes pjc - até 2 pjc
por campa)
Fiacitos (media por campo) 20 a 100 -atés
Hemacias [media por s -
| 5a20 -atés
campa)
Bactérias 3+ - até 4
Outros Goticulas de gordura 24
e Granulosos 1+ N
Cilindros - ausente
Gordurasos 14
Cristais Bilirrubina 24 - ausente
Observagdo Presenga de impregnacdo por bilirrukina.
Liberado por Marcio

Fonte: Setor de Patologia Clinica — HVET-UFU.

Além dos exames hematoldgicos de hemograma, bioquimicos e perfil de
coagulagao-TP, TTPa e fibrinogénio. (Figuras 5 e 6).

COAGULOGRAMA

Resultado Referéncia
) 68-99
Tempo de Protrombina (TP): 5.8 Segundos
Segundos
Tempo de Tromboplastina parcial 12,8-17.4
. i 12,0 Segundos
ativado (TTPa): Segundos
Fibrinogenio: 1769,2 mg/dL 109 - 518 mg/dL

Fonte: Setor de Patologia Clinica HVET-UFU
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Figura 6: Resultados de exames laboratoriais da paciente pds operatério

Eritrograma

Hemacias 8.0 x 10° juL 5.5-85x10° julL

RDW 11,7 % 13,2-19,1 %
Leucograma

Leucdcitostotais = 13,3x10°

Mielocitos

‘.’ elocitos
Metamielocitos

Metamielécitos
Bastoes

Bastdes
Segmentados

Segmentados 11305 jul 3.000 - 11.500 /ul
Eosinofilos 00 ¢

Eosintfilos 00 /uL 150 - 1.250 Jul
Basofilos

Basofilos 00 jul ul / Raros
Mondcitos

Monécitos 150 - 1.350 fulL

Linfocitos

Plaquetograma
Plaquetas 120 x 10
PM 10.9 fl 9.05

PDW 14,1 fL 9,3

Avaliagao Bioquimica Referéncia
Uréia 54,6 mg/dL 30-59,9 mg/dL
Creatinina 1,13 mg/dL 0,5-1,5 mg/dL
ALT 321 UL 21-102 U/L
GGT 6,7 U/L 1,5-6,4 U/L

FA 173 U/L 20-156 U/L
Albumina 1,94 g/dL 2,6 -3,3g/dL
Creatinina 1,13 mg/dL 0,5-1,5 mg/dL

Fonte: Setor de Patologia Clinica — HVET-UFU.

Com a identificacdo de estruturas compativeis com trombos pelo exame
de ultrassonografia, exames laboratoriais, e evolugdo dos sinais clinicos do
paciente que apresentava dor intensa e membro pélvico direito cada vez mais
frio e ciandtico, foi recomendado intervengao cirurgica para remogao de émbolo
de artéria iliaca direita através da técnica de embolectomia e arteriorrafia, com
intuito de reestabelecer fluxo sanguineo e oxigenagao do membro afetado.

Para pré operatério foi instituido jejum alimentar de 10 horas, prescricao
de Ampicilina com Sulbactam (22 mg/kg/TID V), realizagdo de MPA com
metadona (0,2 mg/kg IM), indugdo anestésica utilizando remifentanil (10
mcg/kg/h) e propofol (3 mg/kg/lV lento), intubagdo com sonda endotraqueal 4
mm, € manutencdo em anestesia inalatéria com isofluorano em V1%. Foi
realizado bloqueio anestésico TapBlock com Bupivacaina a 0,25%, e paciente



16

permaneceu durante todo transoperatorio e no pds operatério em infusao
continua de Remifentanil (10 mcg/kg/h), Lidocaina (3 mg/kg/h) e Cetamina (1
mg/kg/h). Foi realizado no transcirurgico 50 ml de transfusdo sanguinea de
sangue total sem intercorréncias e efeitos colaterais.

Animal foi posicionado em decubito dorsal, e apds tricotomia, realizou-se
antissepsia do campo cirurgico desde o processo xifoide até a zona pubica
utilizando clorexidina degermante a 2%, seguido de clorexidina alcodlico 0,5%,
colocacgao do pano de campo e pingas Backhaus. Iniciou-se o procedimento com
uma incisdo na linha média ventral do xifoide ao pubis, e apdés acesso da
cavidade abdominal, foi realizada inspecéo e delicado afastamento de 6rgaos
afim de localizar e isolar artéria aorta distal e sua trifurcacdo com as artérias
iliacas direita e esquerda. (Figura 7)

Figura 7: Aorta abdominal distal, sua trifurcacéo e artérias iliacas direita e esquerda (seta azul).
Paralela a aorta esta a veia cava caudal.

Fonte: Setor de Clinica Cirurgica de Pequenos Animais - UFU

Em seguida foram posicionadas as pinc¢as Bulldog e duplas lagadas com
fio de algodao e captons obstruindo o vaso proximal e distal a oclusao, para
entdo realizar a arteriotomia com uma lamina de bisturi n°® 11 sobre o trombo
(Figura 8 -A e B). A localizagdao anatdbmica exata da incisdo foi baseada nas
imagens ultrassonograficas e da visualizagdo do endotélio vascular escurecido
comparado ao restante do vaso. Apods arteriotomia, foi possivel identificagao do
émbolo e retirada do mesmo com uma pin¢a de Addison sem dente (Imagem C)
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Imagem A: incisdo na artéria Imagem B: Obstrugdo do fluxo arterial Imagem C: Retirada de émbolo

Fonte: Setor de Clinica Cirurgica de Pequenos Animais - UFU

Posteriormente foi realizado a sintese da artéria (arteriorrafia) com fio
polidioxanona (PDS) 6-0 no padrao de sutura simples continuo, liberacdo das
pingas que obstruiam o fluxo sanguineo, e seguiu-se para inspeg¢ao de pontos
de extravasamento de sangue (Figura 9). O intervalo de tempo seguro para
manobra de pingamento do vaso com interrupgao do fluxo sanguineo e posterior
desobstrucao foi menos de 20 minutos, ndo causando assim comprometimento
pelo bloqueio na perfusao de estruturas relacionadas.

Figura 9: Arteriorrafia da artéria iliaca direita

Fonte: Setor Ifnica Cirargica de Pequenos Animais - UFU

Apos embolectomia da artéria iliaca direita, foi realizado os mesmos
procedimentos para incisdo na artéria aorta, caudal a artéria renal direita, sendo
utilizado auscultacdo na mudanca de frequéncia e som do pulso arterial através
do Doopler envolvido em luva de procedimento estéril, afim de identificar o
trombo da aorta. Devido ao fato do seu didmetro ser menor e da obstrucédo do
fluxo ser parcial, ndo foi possivel a sua identificagao.

Sendo assim, foi verificado o pulso arterial com a sensibilidade do tato dos
dedos por toda extensdo da aorta e nas artérias iliacas direita e esquerda, e
observou-se que a paténcia vascular da artéria iliaca direita permanecia fraca.
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Foi entao realizada uma incisdo na face medial do membro pélvico direito
para disseccao e isolamento da artéria femoral direita, que € ramificagao da iliaca
direita, e posterior cateterizacao da mesma para inje¢gdo em bolus de solugao
heparinizada, com intuito de verificar se havia fluxo reverso do liquido infundido
na iliaca direita. Mesmo observando que o soro heparinizado fluia normalmente
pela artéria iliaca, ndo houve percepgao de melhora na paténcia vascular pés
desobstrucao (Figura 10).

Figura 10: Artéria Femoral direita isolada para cateterizagao

,[I‘fl: ..__:I.jl- AT TRy S2ein ]
Fonte: Setor de Clinica Cirurgica de Pequenos Animais - UFU

Para finalizar o procedimento cirurgico realizou-se a sintese dos planos
muscular, subcutaneo e pele da cavidade abdominal, onde a miorrafia foi
realizada com fio acido poliglicélico (PGA) 2-0 em padrao sultan, a aproximagao
de subcutédneo com fio PGA 3-0 em padrdo “zigue e zague” continuo e a
dermorrafia com fio Nylon 3-0 padrdao Wolf. Durante toda a monitoragcéo
anestésica a paciente apresentou parametros dentro da normalidade e manteve-
se estavel. No entanto, na recuperagao anestésica, paciente retornou com
alucinagdes, inquietude, vocalizagao e dor intensa, sendo necessario manté-la
em infusdo continua de Remifentanil (10 mcg/kg/h), lidocaina (50 mg/kg/h) e
quetamina (1 mg/kg/h).

No pos operatério paciente retornou para UTI para monitoracdo de
parametros de forma intensiva, controle do quadro algico e avaliacdo de
revitalizacdo de membro afetado. Mesmo sendo mantida na infusdo continua em
doses elevadas de farmacos com alta eficiéncia no controle de dor, ndo houve
sinais de alivio ou de redugao da algia, e 0 membro pélvico direito permanecia
edemaciado, frio e cianotico.

Um novo procedimento cirurgico foi recomendado para amputagao de
MPD, porém tutora ndo tinha mais condigdes financeiras para sustentar e dar
continuidade ao tratamento, levando a decisao pela eutanasia da paciente para
abreviagao de seu sofrimento um dia apds procedimento cirurgico.
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4 — DISCUSSAO

Conforme visto nas literaturas utilizadas como apoio para a realizagao do
presente relato, a doengca tromboembdlica em cades € incomum e de dificil
diagndstico, e na grande maioria dos casos, o animal vai a 6bito (WILLIAMS et
al. 2016; BOSWOOD; LAMB; WHITE, 2000), como ocorreu com a paciente do
caso relatado.

A doenca tromboembdlica acontece quando ocorre um desequilibrio dos
mecanismos hemostaticos, criando condi¢ées que propiciam a formacao de
coagulos ou que prejudicam a trombdlise. A estase sanguinea, o aumento da
reatividade plaquetaria, a ativagdo da coagulagao intravascular em uma area
onde o endotélio esteja lesionado ou anormal, a redugdo da atividade de
anticoagulantes naturais, e a reducéao de fibrindlise podem resultar na formagéao
do tromboembolismo, principalmente em animais que tenham condi¢des
sistémicas predisponentes (COUTO,2010; WARE,2005).

A fisiopatologia do desenvolvimento do tromboembolismo esta associada
a algumas condigdes sistémicas, como: cardiomiopatias, nefropatias com perdas
proteicas, neoplasias, traumas extensos, endocrinopatias, anemia hemolitica,
pancreatite, CID, dentre outras. Além do histérico da queda e de seus efeitos
colaterais, n&o foi possivel confirmagéo de outras causas subjacente na paciente
que desencadeariam a formagdo do trombo, limitado pelo tempo habil
necessario para realizagcao de todos os exames.

Foi realizado um Eco fast (exame de triagem realizado em pacientes
traumatizados para avaliagdo de pericardio com objetivo de identificar
hemoperitbneo e hemopericardio) e foi possivel observar uma degeneracao
mixomatosa da valva mitral e hipertrofia concéntrica de ventriculo esquerdo,
sendo uma afecgao cardiaca comum em caes, podendo levar a insuficiéncia
cardiaca. No entanto, a paciente ndo apresentava remodelamento cardiaco,
sendo classificada como B1 com presenga de sopro em valvula mitral grau IV.
Tais alteragbes nao justificariam o desenvolvimento do trombo.

Uma das possibilidades de ocorréncia de trombo é ser decorrente de
neoplasias ou doengas enddcrinas, mas néo foi encontrado nos exames de
estadiamento alteragdes sugestivas de processos neoplasicos, e nem alteragdes
significativas em exames laboratoriais que direcionasse para doencgas
endocrinas.

O exame de urinalise detectou proteinuria, no entanto, ndo se pode
afirmar que havia uma nefropatia por glomerulonefrite, uma vez que a proteinuria
pode ser pré renal, renal ou pés renal, necessitando de mais marcadores.

O fibrinogénio excessivamente alto analisado no primeiro dia de
internacdo e no poés operatdrio, tanto poderia influenciar na formagao de
trombose quanto poderia ser resultado de um processo inflamatorio,
desencadeado talvez pelo histérico de trauma ao cair do banco ha 3 dias atras,
alguma doenca infecciosa que nao foi de detectada, ou pelo préprio
procedimento cirurgico.
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Alteragdes laboratoriais sdo variaveis em pacientes com TEA. O aumento
de ALT e AST observado nesta paciente € descrito em literatura como decorrente
de lesdo muscular e ocorre logo apds o evento isquémico (WARE, 2015). A
literatura ainda cita que possa ocorrer aumento de CK (BOSWOOD; LAMB;
WHITE, 2000, GONCALVES et al. 2008), embora esta enzima n&o tenha sido
dosada. Alteragbes em hemograma, assim como as bioquimicas, sao diversas e
podem ou nao ser vistas na doenga tromboembdlica. Aumento de fibrinogénio e
trombocitose também foram relatados em pacientes com TEA segundo alguns
autores (LAKE-BAAKAR; JOHNSON; GRIFFITHS, 2012), no entanto a paciente
do relato apresentou plaquetopenia importante, que poderia estar relacionada a
hemoparasitose. Contudo tutora ndo autorizou realizagao de PCR de Erliquiose,
Babesiose, Hepatozoon e Anaplasma para confirmagao desse diagnostico.

O principal objetivo do manejo do tromboembolismo arterial é tentar
assegurar a recuperagdo do membro afetado e a sobrevivéncia do paciente
(SMITH e TOBIAS,2004; DUNN,2011) com terapias de suporte, analgesia e uso
de farmacos antiplaquetarios, anticoagulantes e fibrinoliticos, com a finalidade
de prevenir o aumento do trombo, a trombogénese e a dissolugdo do coagulo
existente. Uma vez que o TEA é predisposto por varias doengas sistémicas, €
importante identificar a causa base o quanto antes e instituir seu tratamento
especifico, a fim de evitar novos episddios tromboembdlicos.

Farmacos antiplaquetarios, como o acido acetilsalicilico (Aspirina) e o
clopidogrel, e anticoagulantes, como a heparina, tém sido amplamente utilizados
no tratamento de TEA com o intuito de evitar a formagao de novos trombos e
impedir o aumento dos trombos ja existentes (WARE, 2015, WILLIAMS et al.,
2016). A literatura cita haver opgdes de medicamentos tromboliticos, como a
estreptoquinase ou a uroquinase, entretanto, sua utilizacdo pode aumentar as
lesdes e complicagbes decorrentes da isquemia e reperfusdo, hemorragias, e a
nao existéncia de protocolos de dosagem claramente estabelecidos, fazem que
seu uso seja bastante questionavel (WARE, 2015).

Na paciente do relato foi instituido o tratamento com Heparina sédica 50
Ul/kg SC, e Clopidogrel 2 mg/kg VO, controle algico com Metadona 0,25 mg/kg
IM e Dipirona sédica 25 mg/kg SC, massagem e afericdo de pulso de MPD
edemaciado periodicamente. Entretanto num periodo de 48 horas com terapia
farmacoldgica e de suporte, nao foi observado melhora em seu quadro clinico,
pois a obstrugdo arterial ja4 ocasionava problemas sistémicos e o animal ja
apresentava indicios de necrose tecidual em membro pélvico devido perda de
irrigacdo e perfusdo sanguinea. Foi entdo, recomendado realizagdo de
Embolectomia.

O tratamento cirurgico foi citado na literatura por Schwede et al. (2018) e
Winter et al. (2012) e, em ambos os trabalhos os animais vieram a ébito, assim
como o animal deste estudo. Os riscos relacionados ao procedimento cirdrgico
envolvem o pds-operatério como momento critico e ocorrem devido a sindrome
I/R, no qual enzimas produtoras de radicais livres produzidas no tecido isquémico
sao ativadas pelo oxigénio no momento de reperfuséo, gerando a liberacao de
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radicais livres que causam morte celular e reagao inflamatéria, e estao
relacionadas ao desenvolvimento de acidose metabdlica, insuficiéncia renal
aguda, insuficiéncia multipla de 6rgao e 6bito do animal.

Ao final do procedimento cirurgico e na recuperagao anestésica, paciente
apresentava-se com intensa dor em membros pélvicos mesmo sob efeito da
infusdo continua de farmacos Remifentanil (1 mcg/kg/h), lidocaina (3 mg/kg/h) e
quetamina (1 mg/kg/h), mostrando que a remocgao cirurgica do émbolo n&o foi
suficiente para reestabelecer fluxo e reperfusdo de membro afetado, pelo fato do
tempo prolongado dos sinais clinicos, seu diagnostico e a intervengao cirurgica
ou pelo fato de haver outros trombos nao identificaveis e nao retirados, ou ainda
pela formacao de novos trombos estimulados pelo préprio ato cirurgico. Alguns
autores citam como tempo ideal para melhorar um pouco o prognostico no pos
operatdrio de no maximo 12 horas apds identificagao do trombo.

Com a piora do quadro clinico foi recomendado amputagdo do membro
pélvico direito, no entanto tutora tinha limitagdes financeiras para nova cirurgia e
para manter paciente sob cuidados intensivos, optou-se entdo pela eutanasia da
paciente.
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5 - CONCLUSAO

A intervencgao cirurgica para remogao de tromboembolismo € uma
alternativa que deve ser analisada em conjunto com o estado geral do animal, o
tempo do inicio dos sintomas e seu diagnostico, bem como o local de
acometimento e riscos pos operatorios. Assim, conclui-se que a trombose arterial
em caes é uma urgéncia na medicina veterinaria pois, o prognostico é reservado
e piora conforme o tempo até a intervengado, sendo uma afeccdo comumente
desfavoravel visto que a taxa de sobrevida € muito baixa em caes.
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