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Edema é um sindroma caracterizado pelo acumulo de liquido
nos espacos intercelulares dos tecidos, especialmente no celular sub-
cutaneo, muitas vézes acompanhado de hidrospsia das cavidades se-
rosas do corpo, de cunho local ou concernente a todo o organismo
(anasarca).

@) liquido do edema provém do sangue e € formado essencial-
mente por agua, proteinas, lipdides e sais (Cl, Na, K).

Clinicamente, os caracteres do edema sdo evidenciados pelo
exame da pele, dado o acumulo de liquido no tecido celular sub-
cutaneo.

A pele, nos pontos sem pigmentacdo, revela palidés, ao mes-
mo tempo que se torna mais brilhante e de consisténcia pas-
tosa, tanto que guarda a impressdo do dedo, por determinado es-
paco de tempo, quando sujeita a pressdo.

Ao examinarmos um caso de edema, devemos levar em consi-
deracdo dois fatores principais: a) a extensdo da area abrangida;
b) as caracteristicas locais.

« Trabalho laureado com o “Prémio René Straunard” instituido pela Sociedade
Paulista de Medicina Veterinaria.
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a) Extensdo — 1 geral (anasarca)
2 regional
3 local

b) Caracteristicas locais — 1 cor
2 consisténcia
3 temperatura
4 sensibilidade
5 transtornos troficos concomi-
tantemente existentes.

Téda regido edemaciada revela certo grau de andxia e defi-
ciéncia de outras substancias quimicas nutritivas, a par de reten-
¢do de produtos finais do catabolismo celular, o que torna o tecido
edemaciado verdadeiro meio de cultura para microrganismos in-
fectantes, além de predispo-lo a fibrose.

FISIOPATOGENIA DOS EDEMAS

Para que se possa interpretar com seguranga o fator determi-
nante do aumento de liquido interstical nos tecidos e, eventualmen-
te a hidropsia, torna—se necessario conhecer 0 mecanismo das trocas
dos liquidos contidos nos compartimentos vasculares e nos espa-
¢os tissulares, na homeostase.

De ac6rdo com o antigo conceito de Starling (1909), o qual é
ainda aceito, os fatores fisicos que determinam o fluxo dos liquidos
dos tecidos para a corrente circulatéria, assim como no sentido
contrario, sdo a pressdo osmotica e a pressdo hidrostatica dos li-
quidos nas duas situacfes. Hoje se sabe que 0 mecanismo hao é
tdo simples como o admitido por aquéle autor.

Segundo ogden € Tripp (1947), existem outros fatdres que
interferem na direcdo do fluxo, para fora ou para dentro do siste-
ma capilar. Em condicdes normais ha equilibrio das forcas exis-
tentes: pressdo capilar sangliinea, pressdo coloidosmética, imper-
meabilidade da parede capilar as proteinas, circulacdo linfatica,
pressdo hidrostatica dos tecidos e atracdo osmética de solugbes sa-
linas existentes nos espacos intercelulares.

Para melhor compreensdo, consideraremos tais fatéres dividi-
dos em dois grupos:

| — Foércas que obrigam os liquidos capilares a passar para
0s espacos tissulares:
a — Pressdo capilar sangliinea (extremidade arteriolar)

b — Atracdo osmgtica para os liquidos intracapilares pelas
solucdes salinas existentes nos espacgos intercelulares.
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1 — Fobrcas que obrigam a passagem dos liquidos dos espacos
tissulares para o interior dos capilares:

a — Tensdo tissular relacionada a quantidade de liquido for-
mado e ao espaco Util para éle existente.

b — Pressdo oncética das proteinas plasmaticas do sangue
dependente principalmente da concentracdo de albumina
no plasma.

¢ — Circulacdo linfatica: a circulagdo linfatica ajuda a remo-
ver pequenas quantidades de liquido dos espacos tissu-
lares.

O equilibrio do organismo, em condigdes normais, € caracte-
rizado pela superioridade das fércas que obrigam os liquidos a aban-
donar os capilares em sua extremidade arterial e, na extremidade
venosa, O inverso, isto é superioridade das fércas que obrigam a
passagem dos liquidos dos espacos tissulares para o interior dos ca-
pilares. Tal fenébmeno explica como os tecidos sdo nutridos e co-
Mo os residuos séo removidos.

A forca principal que determina o fluxo do liquido intracapilar
para os espagos tissulares é a pressao sangiliinea intracapilar a qual
varia de momento a momento, nas diferentes partes do sistema
capilar. Ela ¢ determinada pelo maior ou menor desembaraco que
0 sangue dos capilares obtém para atingir as vénulas, dependente
em grande parte da circulagdo cardiaca e do grau de vaso dilata-
¢do, que permite grande variacdo da pressao arterial. O simples
aumento da pressdo sanguinea, sem interferéncia de outros fato-
res que perturbem o equilibrio, tem pequena influéncia sbbre a
formacdo do edema.

Opondo-se a saida do liquido capilar ou, em outras palavras,
impedindo a retencdo de liquido tissular, temos o efeito osmético
dos col6ides sanguineos (os quais virtualmente ndo atravessam a
parede capilar), a tensdo tissular relacionada ao espaco util que os
tecidos oferecem a retencdo de liquido (nos casos em que a faixa
subcutdnea € tesa, dificilmente havera formacdo de edema, ao
passo que, nas regides onde o tecido celular subcutaneo ¢ frouxo,
pequenas perturbacdes do equilibrio hidrico podem provoca-lo) e a
circulacdo linfatica.

A presséo coloidosmética ndo depende essencialmente da quan-
tidade total de proteinas, mas sim da relacdo albumina/globuli-
na fibrinogénio; o principal fator determinante de edema, em re-
lacdo as proteinas, é a diminuicdo da albumina, seja por deficién-
cia alimentar, seja por impossibilidade da absorcdo ou por proces-
so patolégico que determine perda daquele componente nitrogenado.

@] conceito de impermeabilidade as proteinas plasmaticas pela

parede capilar sanguinea foi modificado apdés as observacdes de
Drinker € Yoffey (1941) os quais verificaram que em determi-
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nados orgdos, particularmente no figado, parte daqueles compo-
nentes proteicos atravessa a parede capilar, especialmente os de
menor péso molecular.

A passagem das moléculas protéicas do sangue para os espa-
¢os intercelulares pode ser influenciada pelo conteido de célcio no
plasma, pelo pH sanguineo e pela tensdo de oxigénio no plasma
(0Ogden € Tripp). Tais fatores, especialmente a anoxemia, pertur-
bam o metabolismo, dilatando os capilares e conseqientemente,
permitindo maior passagem de proteina através de suas paredes.
De qualquer forma, a albumina dificilmente atravessa a membra-
na capilar; as moléculas protéicas que a atravessam sdo removi-
das pela via capilar linfatica e sofrem fogocitose nos géanglios lin-
faticos.

ETIOPATOGENIA DOS EDEMAS

Interferem na formacdo do edema seis fatores principais:
I — Aumento da permeabilidade capilar;

Il — Diminuicdo da pressdo oncoética das proteinas

Il — Aumento da press@o hidrostéatica nas arteriolas;

IV — Obstéiculo nas vias linfaticas;

V — Desequilibrio eletrolitico;

VI — Aumento da pressdo venosa.

I — Aumento da ‘permeabilidade capilar

Normalmente as paredes capilares permitem o livre transito
de 4dgua e sais do sangue para os tecidos e vice-versa, sendo porém,
guase impermeaveis as proteinas.

Considerando-se os capilares renais, que permitem estudo mais
minucioso, verifica-se que realmente a possibilidade de passagem
das moléculas protéicas, normalmente existentes no sangue, € in-
fima através do filtro glomerular. Segundo cantarow € Trum-
per (1945), as albumindrias fisiolégicas podem ser devidas a exer-
cicios fisicos excessivos, exposicdo prolongada ao frio ou ortosta-
ticas; as demais, segundo pPaditta (1950), sdo conseqlentes a pre-
senca no sangue de proteinas de baixo péso molecular, como albu-
minurias alimentares, hemoglobindria e mioglobindria.

Os componentes nitrogenados protéicos préoprios do plasma
(séro albumina, globulina e fibrinogénio) excepcionalmente atra-
vessam os capilares, havendo maior ou menor facilidade, conforme
o tecido do corpo: assim, o tecido celular subcutdneo permite a
passagem de apenas 0,1% das proteinas, enquanto no tecido inters-

ticial renal e no do érgédo jecoral, a permeabilidade é maior (4%
e 7% respectivamente).
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Dos componentes protéicos normais do plasma, o que tende a
passar com maior facilidade é a séro-albumina, por apresentar péso
molecular menor do que a globulina e fibrinogénio, respectivamen-
mente.

A passagem das proteinas para espacos tissulares, em condi-
¢Oes patologicas, rompe o equilibrio hidrostatico e a pressdo onco-
tica de reabsorcdo, ocasionando edema. Segundo Fishbkrgh
(1947), somente quando o liquido subcutdneo contenha considera-
vel quantidade de elementos nitrogenados organicos, ha justifica-
tiva para considerar-se o aumento da permeabilidade capilar como
fator expressivo na génese do edema.

Os edemas caracterizados por excesso de moléculas protéicas
nos espacos tissulares podem ser determinados em casos de glomé-
rulonefrites agudas, edemas inflamatérios e, em menor extenso,
nos edemas cardiacos e nos conseqiientes a estado de choque.

Eles podem ocorrer também no transcurso de doencas infec-
ciosas acompanhadas de nefrite e nas inflamacdes locais. N&o se
pode afastar a hipétese de que a estase venosa duradoura, em cer-
tas condicdes patoldgicas, impossiveis de serem reproduzidas expe-
rimentalmente, ocasionem alteracdes da parede do vaso, em virtude
da anoxemia, responsavel pela permeabilidade das moléculas pro-
téicas.

Convém lembrar que, em relacdo aos edemas renais, somente
0 edema nefritico pode se enquadrar néste capitulo, pois em sua
origem ha aumento da permeabilidade da membrana capilar e,
conseqlientemente, transudacdo de liquido rico em proteinas, ao
passo que, o edema nefrético resulta da diminuicdo da pressdo on-
cética das proteinas, como veremos no capitulo seguinte.

Segundo Pruite (1952), a hidropsia nefritica ocorre somente
em presenca de lesbes glomerulares agudas-

Il — Diminuicdo da pressdo oncoética (hipoproteinemia)

A pressdo oncética das proteinas sangliineas € uma pressao
determinada pela avidés a agua, pelas substancias nitrogenadas
protéicas, especialmente pela albumina. Ela age em sentido opos-
to a pressdo capilar atraindo os liquidos dos espacos tissulares para
0 sangue. Atua principalmente na porcdo terminal ou venosa dos
capilares, onde supera a pressdo hidrostatica.

A pressdo oncética ndo depende unicamente da concentracdo
guantitativa dos componentes protéicos plasmaticos, mas princi-
palmente pela sua constituicdo qualitativa; assim, a albumina tem
poder coloidosmético muito superior ao da globulina e, ainda maior
aquéle do fibrinogénio.

Verifica-se portanto, que a relacdo albumina/globulina fibri-
nogénio oferece dados de maior valor, do que a taxa total protéica,
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na formacdo do edema. Muitas vézes uma hidropsia pode ser oca-
sionada por diminuicdo da albumina plasmética, havendo pertur-
bacdo da relacdo com a globulina e fibrinogénio.

A queda acentuada de taxa de albumina no plasma é comumen-
te acompanhada de aumento da globulina, no sentido de compensar
a deficiéncia daquele componente nitrogenado; ocasionalmente,
pode haver também aumento do fibrinogénio, porém em minimas
proporcdes, ndo chegando a ter significado clinico.

0 aumento da globulina e do fibrinogénio é incapaz de com-
pensar a diminuicdo da pressdo coldidosmotica resultante da dimi-
nuicdo da sbéro albumina, pois esta tem férca de atragcdo maior
sbbre os liquidos, em virtude de suas moléculas serem menores e,
conseqiientemente, terem superficie de atracdo maior.

Dificilmente pode-se determinar com seguranca o limiar mi-
nimo da taxa protéica que possa determinar o edema, em virtude
gque, nos casos patolégicos, quase sempre outros fatores, além da
proteindrias, podem favorecer a retencdo de liquidos; assim, nas
glomérulonefrites, hd associacdo de aumento da permeabilidade ca-
pilar, diminuicdo da pressdo oncética e retencdo de sais de sodio;
em determinadas afeccles hepaticas, como por exemplo na cirrose,
ha diminuicdo da taxa de proteinas no sangue e aumento da pres-
sdo venosa no territério porta; nas insuficiéncias cardiacas, asso-
ciando-se ao aumento da pressdo hidrostatica na extremidade ve-
nosa dos capilares, existe também diminuicdo da pressdo oncética
e retencdo de sais de sodio. Outros exemplos poderiam ser cita-
dos, os quais serdo comentados nos capitulos correspondentes.

A diminuicdo da pressdo coloidosmética das proteinas pode
ocorrer nas seguintes condicdes patoldgicas:

a) Moléstias que se acompanham de perda de proteinas plas-

maticas:

1 — Afeccdes renais;

2 — Processos patolégicos que se acompanham do sindroma
ascite, particularmente naqueles em que o liquido perito-
nial contém elevada quantidade de albuming;

3 — Hemorragias;

4 — Choque (especialmente nas gueimaduras).

b) Suprimento inadequado de proteinas
1 — Edema da fome ou edema caquético;
2 — Afeccles gastro-intestinais.

c) AlteracGes da sintese das proteinas plasmatieas
d) Diluicdo rapida do plasma sanglineo

a) Moléstias que se acompanham de peida das proteinas plas-
maticas:
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1 — Afeccles renais.

Nas nefroses e nas glomérulo-nefrites cronicas (fase nefroti-
ca das glomérulo-nefrites, segundo Fishbergh), pela ocorréncia
de excessiva e prolongada proteindria, surge a hidropsia, resultan-
te da diminuicdo da pressdo oncoética intracapilar mais evidente
nos processos degenerativos renais.

Na fase aguda dos processos inflamatérios renais a taxa pro-
téica permanece ao redor dos limites da normalidade.

2 — Ascites.

Nos processos patolégicos que se acompanham do sindroma
ascite, particularmente naqueles em que o liquido peritonial con-
tém elevada quantidade de albumina, a perda da proteina plasméa-
tica agrava o estado edematoso pré-existente.

Em tais casos deve-se evitar ao maximo a puncdo da cavida-
de abdominal; é conveniente procurar diminuir o volume de liqui-
do abdominal pelo emprégo de diuréticos, cardiotbnicos ou admi-
nistracdo de proteinas, de acérdo com a etiologia do processo.

Nas doencas hepéticas, além da perda de sbro-albumina plas-
matica, que passa para a cavidade peritonial, hd diminuicdo da
constituicdo daquele elemento protéico pelo 6rgdo jecoral, o que
em ultima analise se traduz por hipoproteinemia. Tal alteracdo é
mais freqliente nos processos hepatocelulares do que nos hepatoca-
naliculares.

Portanto, nas afecces hepéticas, a par da diminuicdo da sin-
tese das proteinas, a albumina extravasada na cavidade peritonial
contribue para agravar o estado edematoso.

3 — Hemorragia.

0 aumento do liquido nos espacgos tissulares em casos de he-
morragia € consequente a perda de proteinas plasmaticas, princi-
palmente em casos de anemias sub-agudas ou crdnicas (como por
exemplo na ancilostomiase).

4 — Chogue.

Raramente observa-se estado edematoso em casos de choque,
pois ha, quase sempre, hemoconcentracdo e, portanto, aumento da
pressdo coldidosmotica das proteinas; no entanto, em algumas for-
mas, como, por exemplo, em casos de queimaduras extensas a ex-
sudacdo serosa, composta quase que exclusivamente de proteinas
derivadas do sangue pode acarretar hipoproteinemia. Em outros
casos 0 edema pode ser ocasionado pelo aumento da permeabilida-
de da parede capilar.

B — Suprimento inadequado de proteinas

1 — Edema da fome ou edema caquético.
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Durante muito tempo admitiu-se que o edema da nutricdo era
resultante da interferéncia do metabolismo do cloreto de s6dio ou
de perturbacdes da excitabilidade dos musculos vasculares, seja de
origem simpatica, seja de origem central, que ocasionariam esti-
mulos responsaveis pela liberacdo de substancias quimicas e hor-
monais, como acetilcolina, adrenalina, desoxicorticosterona, tiro—
Xina e hormonios pré e pés-hipofisarios.

Somente depois das experiéncias de Starling sbbre a pressao
coloidosmética, pdde-se demonstrar que em casos de desnutricéo,
a quantidade de proteinas sangliineas esta diminuida, em razdo da
falta de suprimento ao organismo e ndo em conseqiéncia a sua eli-
minagdo sob a forma de albumina.

2 — Afeccbes gastro-intestinais.

O edema pode ser observado no curso de doencas acompanha-
das de vomitos, diarréias ou de inflamag¢do da mucosa intestinal e,
como temos observado em cédes, pela perturbacdo da digestdo de
proteinas por deficiéncia de tripsina.

B — Alteracdes da sintese das proteinas plasmaticas

Observadas em caso de infeccBes crénicas, determinados ti-
pos de anemia (perniciosa e aplastica), afeccdes hepaticas e em dia-
betes melitus.

D — Diluicdo rapida do plasma sangliineo

Em casos de recuperacdo imediata do volume sangliineo apés
desidratacdo ou hemorragias agudas, pode haver formacdo de
edema.

Il — Aumento da pressao hidrostatica nas arteriolas

O aumento da pressdo hidrostatica na extremidade arteriolar
dos capilares poderia, tedricamente, originar estado edematoso.
Na realidade tal fendmeno ndo se observa, pois, segundo demons-
trou Turnbull, citado por Wood (1952), nos capilares linfaticos, o
mecanismo voluntario musculo-valvular que impulsiona o sangue
centripetamente e o aumento da concentracdo da proteina plas-
matica no interior dos capilares de individuos em estacdo, impe-
de a retencdo de liquido nos espacos tissulares.

Portanto, tal fator somente pode ocasionar edema em casos
nos quais, alguns daqueles mecanismos removedores de liquidos
em excesso dos espacgos tissulares encontram-se alterados.

IV — Obstaculo nas vias linfaticas (Edema linfatico)

O edema linfatico (linfedema) representa, segundo Estes
(1952), a presenca de excessivo fluido linfatico no tecido celular
subcuténeo-
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Resulta de alguma alteracdo no sistema linfatico (neoplasias
dos ganglios linfaticos, remocdo cirdrgica de nodulos linfaticos,
tricofitose ou linfedema congénito).

Para se efetuar o diagndstico diferencial deve-se excluir ou-
tras causas (cardiaca, renal, venosa ou hipoproteinémica).

V — Desiquilibrio eletrolitico

~Nos tecidos animais existem principalmente dois cations: o
so6dio que predomina no liquido extraeelular e o potassio, mais
abundante no liquido intracelular.

A concentracdo de sodio no liquido extraeelular regula em
grande parte o grau de hidratacdo das células. Por muito tem-
po persistiu a idéia de que os edemas eram originados da incapaci-
dade dos rins em eliminar o cloreto de sédio (cada 6 g de Cl Na
retém 1.000 ml de 4gua). Na realidade em alguns casos a mobi-
lizacdo do sodio e ndo a de ion cloro é a responsavel pela formacéo
do edema.

Uma fungdo importante dos rins € manter a concentracdo de
sodio no liquido extraeelular; a elevacdo do teor de sodio néste,
atrai a agua das células, dado o fato de que a membrana celular
€ impermeével ao sodio. Ao contrario, uma baixa do teor de so6dio
extraeelular acarreta hidratacdo celular.

Pode intervir neste mecanismo um hormoénio da suprarrenal,
a desoxicorticosterona, o qual age nos tubulos renais estimulando
a reabsorcdo dos sais de sddio e favorecendo a excrecdo dos sais
de potassio; assim, empregando-se dose elevada de corticosterona
e administrando-se grande quantidade de sais de sddio a um ani-
mal, a reabsorcdo dos liquidos e eletrolitos extracelulares é téo
grande que pode determinar o edema.

Entretanto, ndo se pode responsabilizar a retencdo de sédio
pelo aparecimento do edema em todos os casos de insuficiéncia re-
nal; em casos de obstrucdo mecanica das vias urinarias (tumores,
litiase) apesar da oliglria ou mesmo andria, durante alguns dias,
ndo se observa formacdo de edema. Ele s6 aparece se houver
causa concomitante (diminuicdo da pressdo oncotica, aumento
da permeabilidade capilar ou aumento da pressdo hidrostatica nos
capilares).

Havendo tendéncia para a formagdo do edema, éle sera agra-
vado quanto maior for a quantidade de sddio utilizada pelo orga-
nismo, tanto assim que a ingestdo exagerada de sal, determina o
aumento de péso, mesmo em individuos normais.

VI — Aumento da pressio venosa

O aumento da pressdo venosa dificulta o retorno dos liquidos
dos espacos tissulares para o interior dos vasos sangiineos pelo fa-
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to de quase se igualarem, na extremidade venosa do capilar, a
pressdo hidrostatica e a pressao oncotica.

O aumento da pressdo venosa pode ter origem central, isto €,
resultar de insuficiéncia cardiaca congestiva, na qual as cémaras
do lado direito do coracdo acham-se impedidas de receber ou expe-
lir, em quantidades suficientes, o sangue venoso (insuficiéncia tri-
cuspide, estenose pulmonar, estenose tricuspide, insuficiéncia pul-
monar e pericardite crbnica constritiva).

Nem todos autores admitem, em tais casos, ser simplesmente
0 aumento da pressdo venosa o fator determinante do edema; as-
sim, Anderson (1952) acha questdo controvertida a patogenia do
edema cardiaco. Aquéles que admitem a insuficiéncia retrogada
(“backward failure”) estdo de ac6rdo com as principios ja expos-
tos, porém, os partidarios da insuficiéncia cardiaca de propulsao
(“forward failure”) acham que o mecanismo € mais complexo.

Para os adeptos desta ultima teoria, o fenbmeno do edema esta
baseado na diminuicdo do rendimento cardiaco, o qual reduz o fluxo
renal e, conseqlentemente, retencdo de agua e sais de sodio nos
vasos sangiineos, o que, em ultima anélise, resulta no aumento ab-
soluto do sangue circulante. Néstes casos, agindo em terreno pre-
disposto a insuficiéncia cadiaca, pois ja se acha instalada a dilata-
¢do do coracdo, no sentido de compensar a insuficiéncia, o aumen-
to de volume circulatério ird acarretar sobrecarga s6bre um co-
racdo lesado, que é incapaz de aceitar e expelir o excesso de volu-
me liquido, estabelecendo-se o edema.

Em dltima andlise, tanto uma como outra teoria sugerem que
o fenbmeno final é o aumento da pressdo venosa, que excede a
pressdo coloidosmoética do plasma na extremidade venosa, inibindo
a reabsorcdo da agua, que exsuda dos segmentos dos capilares ar-
teriais-

Outra vézes 0 aumento da pressdo venosa nos capilares pode
ter carater local ou regional; néstes casos resulta, segundo Barkek
(1952), da obstrucdo parcial ou total de grande tronco venoso, de
pequena veia ou da diminuicdo do fluxo venoso em decorréncia a
insuficiéncia valvular venosa.

Em relagdo a obstrucdo parcial ou completa de grande tronco
venoso, 0 mecanismo da formacdo do edema tem sido objeto de
controvérsias, assinalando alguns autores que ndao é suficiente o
aumento da pressdo venosa para sua formacao.

Assim, Wood (1952) lembra que um individuo permanecendo
na posicdo erecta, sem se movimentar, deveria apresentar edema,
caso fosse Unicamente o aumento da pressao venosa o fator deter-
minante; em tal posicdo, a pressdo venosa aumenta rapidamente,
atingindo até 90 mm de mercurio, superando de muito a pressdo
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coloidosmotica, que oscila ao redor de 25 mg de mercurio. Nes-
tas condicbes o fenbmeno do edema deveria ser observado com
maior freqiiéncia em individuos que permanecessem naquela po-
sicdo por longo tempo.

Diversas teorias foram aventadas para explicar o motivo de
ndo ser unicamente o aumento da pressdo venosa O responsavel
pela formacdo do edema.

Déste modo, Turnbull, citado por Wood (1952), verificou que
a medida que aumenta a pressdo venosa, em individuos na posicao
em pé, ha concomitantemente aumento da concentracdo das pro-
teinas plasmaticas (3% apds 5 minutos e 7% ap6s aquéle periodo);
em posicdo deitada, a taxa de proteinas volta ao normal no espaco
de 15 minutos.

Outro mecanismo que se opde a formacdo do edema pelo au-
mento da pressao venosa € 0 “mecanismo muscular pulsatil volun-
tdrio e vascular venoso” (“venous valvular — voluntary muscle
pumping”) consegiente a pressdo que exerce a musculatura das
pernas, quando na posicdo de estacdo, sdbre as paredes das veias,
forcando o sangue a dirigir-se centripetamente para o coracao di-
reito; pelo relaxamento muscular, a pressdo venosa aumenta e as
veias ficam em replecdo, dado que a pressao “vis a tergo” arterial,
nao € suficiente para compensar 0 excesso de sangue venoso.

Opondo-se a formacdo de edema nas condicdes citadas, existe
ainda o aumento do fluxo da linfa, que serve de retorno ao excesso
de fluido transvasado.

Por fim, reforcando a impossibilidade da formacdo de edema
em individuos normais, na posicdo erécta, existe um terceiro fa-
tor, relacionado ao aumento da pressédo tissular, normalmente exis-
tente na extremidade dos membros de locomocdo, e que foi ob-
servado em homens sujeitos a centrifugacdo, nos quais eviden-
ciou-se que a formacdo do edema, em bases hidrostaticas, € por
natureza mais resistente nos vasos das extremidades baixas do
gue nos vasos das porcdes superiores do corpo.

A andxia capilar foi admitida por muito tempo como um dos
fatores predisponentes a formacdo do edema; porém, as observa-
¢les de Nairn (1951) vieram demonstrar que também tal fator
ndo pode ter influéncia definida na formacdo da hidropsia em
casos de estase capilar.

Até aqui tbdas as hipdtese para explicar o mecanismo de for-
macdo dos edemas, concebem o0s grandes troncos venosos intac-
teis e, pelo que se pode deduzir da bibliografia, o edema nédo ocor-
re simplesmente em condi¢des hidrostaticas, isto € aumento da
pressdo venosa € nem em virtude da andxia.

Devemos analisar também o que se passaria pela obstrucédo
de um grande tronco venoso, como, por exemplo, a veia cava
caudal.
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Ligadura da veia cava
Literatura

A ligadura da veia cava caudal, praticada em animal por
Lower em 1669, segundo Cossio e Perianes (1948), foi original-
mente realizada para o tratamento de lesdes acidentais do vaso
(Bottini-1893) e das tramboflebites e flebotromboses da regido
pélvica e dos membros inferiores, desde 1906. Mais recentemen-
te, a intervencdo é indicada por varios autores (Cossio e Perianes
1948; Albanese e col. 1949; Noc.rete 1951; Bracci e col. 1953;
Wiringer 1953, entre outros) com o objetivo de remediar ou, pelo
menos, aliviar o sofrimento de individuos portadores de insufi-
ciéncia cardiaca, o que tem contribuido para originar vasta pes-
quisa experimental e clinica (Robinson 1949; Montorsi e col.
1950; Hoff.mann 1951; Benedetto e Poletti 1951; Mantero e
col. 1952; Conforti e Infranzi 1953; Coixins e col. 1952; de
Vincentis € Trapani 1955, além de outros).

Cossio € Perianes (1948) comentam que a ligadura da veia
cava inferior pode apresentar edema nos membros, veias varico-
sas no abdome e flancos e outros disturbios venosos. Referin-
do-se a experiéncia de Ray e Burch, descrevem que o edema das
pernas e do pé varia de membro a membro, em geral, desapare-
cendo rdpidamente e que ndo ha nenhum efeito deletérico demons-
travel pela ligadura da veia cava inferior. Os mesmos AA., trans-
crevendo conclusdes de Gosset e Lecéne, citam, primeiro, que o
sistema cava “inferior” no cdo é igual e comparavel ao do homem;
segundo, que a ligadura, abaixo das renais, ndo é acompanhada
de fendmenos patolégicos e nem mesmo de edema das pernas; ter-
ceiro, que a ligadura acima das renais provoca graves lesdes dos
rins e, a despeito da existéncia de anastomose entre as veias re-
nais, cava e azigos, a morte sempre ocorre.

Dada a atualidade do assunto, resolvemos investigar experi-
mentalmente o capitulo da ligadura da veia cava caudal, em cées,
com o intuito de contribuir para o estudo do mecanismo de acdo
da obstrucdo de um grosso vaso na formacdo do edema venoso.

PARTE EXPERIMENTAL
MATERIAL E METODOS

Procedemos a ligadura da veia cava caudal logo apds a de-
sembocadura das renais em 9 animais da espécie canina, sem
raca definida, 5 machos e 4 fémeas, de idade, calculada aproxi-
madamente, entre 1 a 3 anos, de péso entre 7 e 15 quilos, prove-
nientes do Deposito Municipal de Sdo Paulo, e considerados apds
exame, clinicamente normais.
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Todos os animais foram operados, obedecendo-se rigorosamen-
te os preceitos de profilaxia da infeccdo e submetidos a anestesia
geral pelo pentobarbital sodico em solugdo a 3%, administrado
por via intravenosa na dose de 1 ml por quilograma de péso.

A seguir, contidos em decubito lateral esquerdo, repousando
sbbre um coxim colocado na regido costo-iliaca.

0 campo operatério, delimitado por panos esterilizados, so-
fria, preliminarmente, depilacdo, antissepsia da pele da regiao
com é&lcool e espadol.

Técnica

A técnica da operacdo obedeceu, uniformemente, os seguin-
tes tempos fundamentais:

1 — a) via de acesso por incisdo cutanea (flanco direito),
ligeiramente obliqua, dirigindo-se cranio—caudalmente numa exten-
sdo de, aproximadamente, 6 cm, logo abaixo dos processos trans-
versos vértebras lombares;

b) seccdo da tela subcuténea e divulsdo cuidadosa a tesoura
de ponta romba dos musculos e suas faseias de revestimento (obli-
quo externo, obliquo interno e transverso) ;

c) afastamento do peritbneo em sentido medial e penetra-
¢ca0 no espago retro-peritoneal.

2 — Hemostasia por pincamento e laqueadura dos vasos com
fio de algoddo préto n.u 16.

’ 3 — Isolamento cuidadoso da veia cava com pinca curva de
Kelly.

4 — Ligadura: o lago da ligadura era apertado lentamen-
te (prevencdo de colapso) com fio de seda preta n'" 3, passado
com auxilio de agulha de Deschamp, até oclusdo completa do
Vaso.

5 — A sintese dos planos anatdmicos foi realizada exclusiva-
mente com fio de algodédo préto n." 16, sendo o fechamento meto-
dico das diversas estruturas misculo-aponeuréticas, com pontos
separados e a pele com sutura de Donatti.

6 — Protecdo da ferida operatéria com penso curativo es-
téril e séco.

Apds o ato operatorio, aplicAvamos por via sub-cutdnea ana-
Iéptico central e periférico (Pervitin) e a fim de evitar a flebo-
trombose injetdvamos por via intravenosa medicacdo anticoagu-
lante (heparina), continuando-se a administra-la durante os pri-
meiros dias de pds-operatorio.

Os animais foram mantidos em canis e observados no pds-
operatério, recebendo indicacbes e cuidados necessarios Em épo-
cas diversas désse periodo foi efetuada a flebografia com substan-
cia contraste (Cilatrast a 70% — 20 ml) através da veia femural
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direita para verificar os efeitos na circulacdo cava provocados pela
ligadura.

De ac6rdo com plano estabelecido para a feitura do trabalho,
os animais sacrificados em varias idades do pds-operatorio, dentro
dos limites de 30 dias a 3 meses eram necropsiados. Retirdvamos
rins, ureteres, bexiga, a porcdo da cava caudal e a peca era assim
estudada macroscopicamente tanto na zona operada como nas por-
¢des a jusante e a montante da ligadura.

M-MOS DA AORTA ASDOMINAL E TRIBUTARIOS DA CAVA
CAIIDAL DO CAO + PONTO DA LIGADURA

RESULTADOS

Em 4 animais verificamos ligeiro edema, ocorrendo em um
dos membros posteriores em 3 cdes (no esquerdo: Obs. n's 3 e
9; no direito: Obs. n.” 8) e somente na observacdo n." 1 em am-
bos os membros posteriores e na bolsa escrotal.

Sensibilidade aumentada na coxa direita e hiperemia na pa-
rede ventro-lateral direita do abdome, foram também observadas

no caso n." 3. Claudicacdo do membro posterior esquerdo apenas
no cdo da observacdo n.' 2



Rev. Fae. Med. Vet. S. Paulo — Vol. 7. fase. 3, 1966-1967 683

Ocorréncia de infeccdo (abcesso da ferida operatéria) e deis-
céncia de pontos da sutura da pele foram registradas respectiva-
mente nos cdes n' 9 en°® 2 Em todos os outros casos a cicatriza—
¢do foi por primeira intensdo sendo que a cabo dos primeiros oito
dias de pés-operatério ndo havia mais sinais de edema nos cies em
que féra presenciado (Figuras 1 e 2).

A angiografia efetuada e bem sucedida em 6 animais (Obs.
n's4, 5 6, 7, 8 9) revelou trajeto irregular da veia cava posterior,
aboralmente a ligadura, e presenca de rica e nitida réde venosa
colateral. Em apenas um cdo (Obs. n." 8) foi evidenciada recana-
lizacdo da veia cava pelo controle flebografico feito 6 méses apés
a operacdo (ver chapas radiograficas em anexo).

A necropsia ndo pdde ser praticada em dois cdes (n." 3 e 8).
O animal da observacédo n.° 6 veio a falecer por doenca intercorren-
te, conforme revelou a necroscopia. Nas outras, nada digno de
nota, em relacdo a intervencdo, foi notada.

A peca anatbmica, contendo porcdo da veia cava caudal e te-
cidos circunvizinhos, nada ofereceu de particular ao exame, excep-
to a presenca de aderéncias, em maior ou menor intensidade, com
o peritbneo, misculos e tecidos circunjacentes, na zona da ligadu-
ra do vaso, irregularidades no trajeto da veia cava caudal e au-
mento de calibre dos vasos das anastomoses ao nivel do tronco da
veia obstruida (Figuras 3, 4, 5, 6, 7, 8 € 9).

No capitulo de Comentérios voltaremos a fazer consideracdes
sbbre os resultados da experimentacdo de interésse e oportunidade
ao estudo dos tipos de edemas.

COMENTARIOS

A revisdo bibliografica por nés apresentada nos capitulos an-
teriores teve o objetivo de acentuar os pontos controvertidos do
edema.

A investigacdo experimental que empreendemos mostra aspec-
to interessante que intefere na apreciacdo da etiopatogenia do ede-
ma Vvenoso.

A fim de imprimir melhor orientacdo na discussdo do assun-
to, bem como na andlise dos resultados das nossas observacoes, te-
ceremos comentarios sbbre os varios Tipos de Edema vistos, prin-
cipalmente, na Clinica Veterinaria, objetivando assim, abranger
mais amplamente o sindroma em estudo.

1 — Edema venoso: Como mencionamos anteriormente, o
edema venoso pode ser causado por insuficiéncia valvular venosa,
compressdo ou inflamagdo de grandes troncos venosos e obstrucdo
de grossos troncos.
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Fig. 1

Fig. 2

Animais do protocolo n.° 1.



Fig. 3 Fig. 4

Fig. 5

Fotografias das pegas antdomicas, ap6s ligadura da veia cava.
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Fig. 6

Fig. 7

Os do primeiro grupo, conhecidos como edema varicoso, Sao
raramente observados em medicina veterinaria, ao passo que 0s
resultantes dos outros grupos de causas, sdo fregiientemente reco-
nhecidos no exercicio da clinica, como, por exemplo, em casos de
tumores, enfartamento ganglionar, proliferacdo cicatricial exube-
rante, calos exagerados na consolidacdo de fraturas, flebites e trom-
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Fig. 8

Fig. 9

Fotografia das pecas anatémicas, apoés ligadura da veia cava.

boses. Os sinais, semelhantes aos do edema cardiaco, como vere-
mos, estdo limitados ao territério correspondente aquele servido
pela veia, portanto, circunscritos, e abrangendo maior ou menor
area na dependéncia do tronco venoso afetado.
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Flebografia: Protocolo n.° 4

A obstrucdo completa de um grande vaso, como por exemplo,
pela ligadura da veia cava caudal, conforme pudemos verificar em
nossas experimentacfes em cdes, ndo ocasiona obrigatoriamente o
edema venoso.

Os resultados de nossas observacdes confirmam, nesse parti-
cular, o que descreveram Cossio e Perianes (1948), e outros para
0 homem.

Evidentemente hd uma certa relutancia natural em se reali-
zar a ligadura de grande veia, particularmente, da cava devido acs
transtornos que se supde possam ocorrer, a exemplificar, os ede-
mas, a flebotrombose retrégrada, etc. Todavia, a ligadura do vaso
em apréco, nas condicbes e no ponto em que a praticamos, com-
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Flebografia: Protocolo n.° 5

provou também ser intervencdo perfeitamente tolerada e compa-
tivel com a vida e a salde dos animais, consoante nossas observa-
¢des durante o largo tempo de sobrevivéncia que mantivemos al-
guns cées.

O fato de ndo ter sido instalado o edema na maioria dos ca-
sos de nossa experimentacdo ou, naqueles em gue ocorreu, ter de-
saparecido rapidamente pode ser assim explicado:

Na ligadura da veia cava hd a considerar dois fatores cujas
bases fisio—patologicas foram invocadas pelo proprio Cossio e cal.,
para justificar a intervencdo e clinicamente documentados em tra-
balho de Mantero € col. (1952): um de ordem hemodindmica, in-
terferindo imediatamente apds a operacdo, com aumento da pres-
sdo venosa aboralmente a ligadura e reducédo do retorno de sangue
ao coracao direito; outro, mais tardio, porém estritamente depen-
dente do primeiro, determina melhoria no rendimento funcional de
dois emunctdrios principais: rim e figado. O desafogo da circula-
c¢do renal, melhorando o gradiente de pressdo artéria-veia, facili-
ta assim o fluxo através o rim, e, conseqientemente, a filtracéo
renal e eliminacdo de sddio. Em virtude de menor retorno de san-
gue tende a desaparecer a congestdo hepatica reabsorvendo-se os
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edemas dos membros posteriores, apesar do aumento da pressdo
venosa que se instala nos dltimos.

A diminuicdo de pressdo na veia cava anterior facilita o de-
sagle do canal tordcico na mesma e assim, a drenagem linfatica
dos membros posteriores se fard melhor.

Flebografia: Protocolo n.° 6

Evidentemente, com a ligadura obtem-se de fato nova situa-
¢do circulatéria venosa, obrigando o sangue proveniente dos mem-
bros posteriores e da regido pélvica a se recolher a um leito venoso
de maior superficie representado por eficiente circulacdo colateral
do tipo cava-cava, conforme fora, alids, bem estudado por monte-
martini (1934). Na realidade, por haver dificuldade no retorno
venoso das partes posteriores ao coracdo direito, o sangue é forca-
do a percorrer caminho mais longo e através de vasos de menor
calibre. Nos casos de oclusdo da veia cava caudal o sangue aflui
ao coracdo pela cava anterior através de circulo derivativo, ou seja,
pelas anastomoses.

Essas, em condi¢des normais sdo peguenas, porém aumentam
considerdvelmente o seu calibre em consequéncia do impedimento
circulatorio o que pbdde ser confirmado em nossas observacdes pelas
flebografias.
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Assim, podemos explicar — anatomicamente — as observagdes
experimentais que permitem aos autores concluir que a obstrucdo
do tronco da cava posterior ndo determina distlrbios circulato-
rios notaveis e, particularmente, com bases nos fenémenos fisio-
—patoldgicos, sucintamente expostos, 0 edema venoso.

Flebografia: Protocolo n.° 7

E 6bvio que os resultados da experimentacdo nem sempre sdo
superponiveis a clinica, mas em condicdes gerais, sdo éles que per-
mitem e aperfeicoam os métodos para a mais racional aplicacdo
pratica. Particularmente a concepcdo que a ligadura da veia cava
produz reducdo de retorno de sangue ao coracdo direito — face
aos frutos obtidos em pesquisas experimentais e as indicagfes no
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tratamento das insuficiéncias cardiacas no homem em que a tera-
péutica clinica bem conduzida houver falhado — merece também
ser estudada com os mesmos objetivos no cao.

A compressdo da veia cava anterior (como, por exemplo, em
casos de tumores intra-toracicos), origina edema nas partes ante-
riores do corpo (pescogo € membros), quase sempre acompanhado
de hidrotorax pelo fato de ndo haver circulagdo colateral suficiente
para aliviar a obstrucéo.

Flebografia: Rccanalizacdo da veia cava (Protocolo n.° 8)

2 — Edema cardiaco-. O elema cardiaco pode ser identifica-
vel pelo seu inicio, habitualmente em regides em declive, dada a
influéncia da gravidade na determinagdo de sua distribuicéo.
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Ele 6 em geral bilateral e simétrico, insensivel a palpacéo, frio
e acompanha-se quase sempre de dispnéia, congestdo hepatica e
cianose das mucosas e péle.

~ Seu aparecimento torna-se mais evidente nas partes do orga-
nismo citadas e especialmente naquelas constituidas de tecido con-

juntivo frouxo (ventre e peito); acompanha-se quase sempre de
hidropsia das cavidades serosas.

Flebografia: Protocolo n.°© 9

O edema cardiaco ocorre principalmente em casos de insufi-
ciéncia do coracdo direito e em casos de insuficiéncia hipodiast6-
lica (pericardite constrictiva, derrames pericardicos) tendo como
fator principal de sua formagdo, o aumento da pressdo hidrostati-
ca na extremidade venosa dos capilares.
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Outros fatores, no entanto, podem contribuir para a hidropsia
cardiaca: aumento da permeabilidade capilar, em virtude da anoxe-
mia; diminuicdo da pressdo coloidosmética do sangue; retencdo de
cations Na.

Distefano (1952) admite que além do aumento da pressdo na
extremidade venosa dos capilares, contribuem para o edema car-
diaco outros fatores, salientando: a) insuficiéncia circulatéria de
propulsdo; b) insuficiéncia renal; c) insuficiéncia hepética.

O A. acha que a ligadura da veia cava posterior, proposta por
Cossio e Perianes (1948) e efetuada para minorar o edema da
insuficiéncia cardiaca, deveria agrava-lo, caso fosse unicamente o
aumento da pressdo venosa o seu causador.

Ainda segundo aquéle autor, a incapacidade do coracdo para
propulsionar o sangue aos tecidos, insuficiéncia sistélica ou de pro-
pulsdo (“forward failure”), representa na patogenia da descom-
pensacdo cardiaca o0 primeiro momento do complexo circulatorio
vicioso, que através dos fendmenos de vaso constriccdo geral, tra-
duzidos por isquemia renal, diminuicdo da filtracdo glomerular,
diminuicdo da excrecdo salina e consequente hipervolemia, leva a
formacdo do edema.

Outros autores contestam esta observacdo de Distefano, ba-
seados em casos de insuficiéncia do coracdo esquerdo e na insufi-
ciéncia circulatoéria periférica, nas quais o volume minuto circula-
tério acha-se diminuido e, conseqientemente, a pressao capilar, sem
que se observe a formacdo de edema.

Ndo se pode contestar as outras observagdes daquele autor,
isto é o0 papel que representa accessOriamente, na formacédo do
edema cardiaco, a perturbacdo do funcionamento renal, responséa-
vel pela retencdo de sais de sodio e a alteracdo hepatica, agravan-
do o estado edematoso pela diminuicdo da taxa protéica sangui-
nea e aumento da pressdo da veia porta, que dificulta a circula-
¢do de retorno, agravada pela compressdo da veia cava caudal
pela formacédo do liquido ascitico.

Devemos ainda considerar o aumento da permeabilidade ca-
pilar as proteinas, em virtude da anoxemia; segundo Fishbergh
0 liquido do edema cardiaco apresenta uma taxa protéica inter-
mediaria entre a dos edemas nefréticos (quase desprovidos de
proteinas) e a dos processos inflamatérios e das nefrites, mais
ricos em nitrogénio protéico.

3 — Edemas discrasicos: S&o observados em casos nos quais
ha hipoproteinemia plasmética, especialmente naqueles em que a
taxa de soro albumina é baixa.

a) Edema da nutricio — observado em animais que obtem
na racdo quantidades inadequadas de proteinas ou nos que se
acham impossibilitados de receber alimentos.
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b) Impossibilidade de utilizar proteinas ingeridas — nos ca-
sos de processos gastro-intestinais acompanhados de vomitos ou
diarréia, edema da mucosa intestinal ou por insuficiéncia de suco
pancreatico.

Cc) Perda excessiva de proteinas — nas nefroses e gloméru-
lonefrites cronicas, dado o elevado e prolongado grau de protei-
nuria, desenvolvendo-se edema por diminuicdo da pressdo onco-
tica das proteinas. Este fenbmeno ocorre exclusivamente em vir-
tude da diminuicdo da séro albumina, possuidora de uma pressao
coloidosmética muito superior a da globulina e do fibrinogénio.
Segundo Cantarow € Trumper (1945), éstes dois Ultimos elemen-
tos estdo mesmo aumentados.

Segundo Pruitt (1952), caso fésse possivel dosar os elemen-
tos do liquido intersticial, facil seria reconhecer o edema nefri-
tico do nefrético; no primeiro, dado o aumento da permeabilida-
de das membranas capilares, o liquido intersticial apresenta um
conteido relativamente alto em proteinas enquanto o edema ne-
frético ndo possui albumina.

N&o se pode dizer o mesmo em relacdo aos sais de sddio, ca-
pazes de agravar o estado hidropico em ambos 0s casos.

d) Edemas hepéaticos — Durante muitos anos os edemas he-
paticos foram tidés como resultantes de perturbacbes circulato-
rias (hipertensdo porta), renais e cardiacas.

Na época atual é sobejamente conhecido o papel que desem-
penha o figado na regulacdo das proteinas do s6ro sangiineo, ad-
mitindo-se existir néle o principal fator que estabelece o equili-
brio entre as proteinas armazenadas e as existentes no plasma.

Voltaremos a tratar déste tipo de edema em capitulo especial.

e) Edema da gestacdo e da lactacdo: observa-se, no exer-
cicio da clinica, o aparecimento de edema em cadelas em gesta-
¢do e no periodo de lactagao.

O fator principal é sem dlvida, a perda de proteinas do or-
ganismo materno para sintetizar os corpos nitrogenados necessa-
rios para a manutencdo do feto ou aleitamento do recém-nascido.
Nao resta duvida que tal fendmeno ndo é observado em condigbes
normais, sendo necessério haver, concomitantemente outra causa,
seja dieta restrita em proteinas, seja outra anormalidade, como
toxemia da prenhez ou afeccdo renal.

f) Edema anémico — Um estado hipoproteinémico pode re-
sultar de perda de sangue, especialmente em hemorragias de ca-
rater crbnico. Mais raramente, ap6s hemorragias agudas, a rei-
dratacdo pode ocasionar diluicdo do plasma e originar a hidropsia.

4 — Edema inflamatério: O edema inflamatério difere
nica e patogénicamente dos anteriormente citados por diversos
elementos:

cli-
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a) a regido afetada apresenta vermelhiddo nos pontos des-
pigmentados da pele.

b) pela palpacdo nota—se grau de calor mais acentuado na
parte afetada, em comparacdo com as partes circunvizinhas; a dis-
tensdo dos tecidos e a formacdo de substancia dolorigena (acidez
histoldgica) sdo responsaveis pela sensibilidade da regido.

c) pela acdo do agente infeccioso ou de seu metabolismo, ha
dilatacdo dos capilares arteriais, responsavel pela sintomatologia
clinica.

d) a acdo das toxinas bacterianas torna a parede capilar
mais permeavel e, conseqgientemente, passagem de soro albumina
para 0s espagos intersticiais, constituindo mais um fator para a
formacgdo do edema.

O edema inflamatério pode ser observado em moléstias in-
fecciosas septicémicas (carbunculo, edema maligno), moléstias pa-
rasitarias (tripanosomose) ou como edema colateral, acompanhan-
do inflamagbes em 6rgdos circunvizinhos e nos traumatismos (ede-
ma duro pés traumatico).

5 — Edema das queimaduras e por congelacdo: Poderia es-
tar incluido no capitulo anterior, pois em alguns aspectos patogé-
nicos assemelham-se. Assim, segundo Ogden e Tripp (1947), a
alteracdo principal, dilatacdo arteriolar, que leva o sangue a al-
tas pressbGes nos capilares é secundéaria aos efeitos do calor ou do
frio, os quais ocasionam dilatacdo e aumento da permeabilidade
da parede vascular.

Os efeitos quimicos da destruicdo dos tecidos determinariam
a dilatacdo e o aumento da permeabilidade.

6 — Edema renal: Incluem-se néste capitulo, dois tipos de
edema, de patogenia diversa:

a) Edema da glomérulo-nefrite aguda — Representa mani-
festacdo toxémica aguda e ndo acdo direta do germe sébre o dglo-
mérulo renal; as toxinas agem soObre todos os capilares do orga-
nismo, tornando-os mais permeaveis resultando, em relacdo aos
renais, os fenbmenos de hematdria e proteindria. Nas demais
partes do organismo, observa-se edema no tecido sub-cutaneo.

A hipervolemia parece ser o fator principal, pois persistindo
a integridade tubular, que permite a reabsorcdo dos sais de sédio
e da agua, da mesma forma que em condi¢gbes normais, instala-se
um desequilibrio glomérulo tubular.

Existe diminuicdo do filtrado no glomérulo e persistindo a
capacidade de reabsorcdo tubular, instala-se uma oliguria hiper-
tesndrica, com retencdo de agua e sbdio, o que origina o aumen-
to do volume de liquido interticial. Associando-se a ésses fatores,
had o aumento da permeabilidade capilar.

b) Edema nefrético e das glomérulonefrites crénicas — In-
cluem-se nos edemas discrasicos ja considerados. Clinicamente di-
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ferem dos nefriticos pela formacdo do derrame no tecido subcutaneo
das partes baixas do corpo.

7 — Edemas hepéticos: Como ja citamos anteriormente
patogenia déles enquadra-se em um misto de edema discrasico e
de edema venoso.

Efetuando-se o blogueio da veia porta, em animais, ndo se
observa derrame peritoneal, porém, combinando-se uma dieta po-
bre em proteinas que determine hipoalbuminemia, pode-se produ-
zir ascite.

Segundo rRoyer (1948), has afeccBes hepéticas verifica-se di-
minuicdo da albumina plasmética, enquanto a quantidade de glo-
bulina permanece normal ou mesmo aumenta, alterando-se a re-
lacdo albumina/globulina.

Pode haver também associagdo de aumento da permeabilida-
de capilar a retencdo de sais de sdédio e de agua, segundo se pode
verificar no seguinte quadro esquematico (Sodeman 1963):

DOENCA HEPATICA

Obstrucao Sintese das Aumento da Retencéo de
albuminas permeabilidade
porta diminuida capilar sédio e agua
Aumento da Diminuicdo da  Transudagio Aumento de
pressio 3 de proteinas
. L. pressao para tecidos aldosterona
capilar coloidosmética  serosas

EDEMA E ASCITE
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8 — Edemas angioneuréticos: Os edemas angioneuréticos
estariam melhor enquadrados entre aquéles resultantes de aumen-
to da permeabilidade capilar. Realmente, segundo se conhece da

fisiopatogenia do edema, o liquido intersticial é rico em proteinas.

Ele tem relagcdo com doencas do sistema nervoso (cérebro,
medula e nervos).

Segundo Fineman (1940), pode ser classificado em trés ti-
pos clinicos: 1 — agudo ou transitorio 2 — crénico ou recur-
rente; 3 — hereditario (homem).

O tipo agudo € caracterizado por eritema localizado e acom-
panhado de edemaciacdo, variavel de tamanho e localizacdo, ocor-
rendo, contudo, mais freqlentemente na cabeca e nas extremida-
des. Raramente as mucosas sdo atingidas.

Na forma crbnica ou recurrente, as mucosas sdo atingidas
com certa freqliéncia e a doenca dura longo periodo de tempo;
chamamos a atencdo para o edema da laringe, observado nesta
forma e que adquire carater alarmante, porém raramente fatal.

9 — Linfedema: A obstrucdo dos vasos linfaticos, (tumo-
res, inflamacdo ou presenca de parasitas) pode originar edema,
por se encontrar alterado o mecanismo de drenagem dos liquidos
intersticiais.

O linfedema desaparece rapidamente quando o fator de obs-
trucdo é removido.

Segundo Estes (1952), o linfedema pode envolver a porcédo
distai de uma extremidade, ou todo o membro, € mesmo o tron-
co. Ocasionalmente a cabeca esta comprometida, porém, os ca-
sos mais frequentes sdo observados nos membros posteriores.

Para se confirmar o diagnéstico de linfedema, tem muita
importancia o exame do aparelho linfatico e a histéria da doen-
ca: a presenca de fatores etiolégicos especificos, tais como en-
volvimento neoplasico dos géanglios linfaticos, de carater sistémi-
co (linfoadenose) ou em consequéncia de metastases tumorais,
como no tumor de Sticker no cdo, afetando os géanglios inguinais,
devem ser levados em consideracao.

Muitas vézes o edema pode surgir apés a extirpacdo cirurgi-
ca de um ganglio regional.

Existe, além dos fatores citados, o linfedema congénito, de-
vido & falta de desenvolvimento das vias linfaticas.

10 — Edemas hormonais: Segundo Sprague (1952), pode-
mos encontrar na clinica edemas relacionados a alteragbes de
glandulas de secrecdo interna: tiredide, cértex suprarrenal, glan-
dulas sexuais, hipofise anterior, hipofise posterior e péancreas.

O mixedema é ocasionado pela deficiéncia de tiroxina. Boothby
e cols., Byron, dentre outros, citados por Sprague (1952), veri-
ficaram que o liguido do edema nos casos de insuficiéncia tireoi-
deana é rico em proteinas e sais.
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@) emprégo de corticoesterdides pode ocasionar retencdo de
cloreto de sédio e agua, originando edema generalizado. A pro-
gesterona e a testosterona, ocasionalmente, podem ter efeito se-
melhante.

A excessiva administracdo de hormonio hipofisario posterior
em casos de diabete insipido pode ser causa predisponente a hi-
dropsia.

Existem citagbes de ocorréncia de edema em casos de dia-
bete melitus, logo ap6s as primeiras administracdes de insulina;

a causa parece estar relacionada @ retencdo de cloreto de sddio.

1 — Edevias tdxicos e anafilaticos: Os edemas tdxicos e
anafilaticos sdo ocasionados por aumento da permeabilidade ca-
pilar segundo Lewis, citado por Cancado (1943), em conseqién-
cia a formacdo de substancia toxica, semelhante a histamina.

Sdo observados em casos de aplicacdo de sbros heterogéneos,
extrato hepatico, toxodide tetanico, vacinas avianizadas e outros
preparados farmacéuticos contendo materiais antigénicos.

Outras vézes tém origem alimentar; nestes casos a sensibili-
dade do organismo ndo decorre necessariamente de uma prévia
injecdo da substéncia que ocasionou o fendmeno alérgico deter-
minante do edema; um animal pode espontaneamente ser sensi-
vel a uma determinada substancia assim como a um produto bio-
I6gico.

Alguns venenos animais determinam edema, que pode ser
localizado (insetos e aracnideos) ou generalizado (veneno de de-
terminados tipos de cobra). Quando o fenbmeno resulta de en-
venenamento do tipo botrdpico, 0 edema atinge propor¢fes colos-
sais (Vital Brazil 1914).

SUMMARY

The A. A. discussed concepts in oedema formation, with special
regard to veinous oedema.

In eleven cases, where the total ligature of vena cava caudalis
was made after the arising of renal artery, the followings conclu-
sions are considered:

1) This surgical intervention adopted was compatible with
animals survival.

2) Circulatory disturbances were not present in treated ani-
males, and oedema formation was not always observed.

3) The oedema of posterior extremities that arose in some
cases, disappear during post operative period.

4) The venous ligature was accompanied by new collateral
blood supply as could be demonstrated by phlebography.
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5) Anatomical and hemodinamical factors are evoked to
explain the absence or the rapid disappearance of edema.

6) The A. A. suggest this procedure as a method for palliative
treatement of congestive heart failures in dogs.

SUMARIO E CONCLUSOES

No presente trabalho os AA. ao ensejo de estudarem a étio
patogenia dos edemas e hidropsia das cavidades serosas, de obser-
vacdo frequente nos animais, analisam e discutem, a luz da biblio-
grafia, os fatéres, de origens diversas, que interferem na sua for-
macdo, salientando-se o desequilibrio da pressdo hidrostatica nas
extremidades capilares, arterial e venosa, as modificacbes da pres-
sdo coloidosmotica das proteinas, as perturbacbes da pressdo os-
mética salina, a influencia da pressdo instersticial dos tecidos, a
circulacdo linfatica e a permeabilidade capilar.

Em investigacdo experimental praticada em cdes os AA. es-
tudam a formacdo do edema venoso pela ligadura total da veia
cava posterior, aboralmente a desembocadura das veias renais,
permitindo pelo exame do material observado, as seguintes con-
clusdes:

1 — A intervencdo nas condi¢cbes em que foi praticada é per-
feitamente tolerada e compativel com a vida e a salde dos animais.

2 — Os animais submetidos a ligadura da veia cava ndo apre-
sentaram transtornos circulatorios dignos de nota, ndo se verifi-
cando obrigatoriamente o edema venoso.

3 — A ocorréncia de ligeiro edema nos membros posteriores,
observada em alguns animais, desapareceu completamente durante
0 periodo poés-operatério imediato.

4 — A oclusdo da veia cava caudal forma nova situagcdo cir-
culatéria venosa, estabelecendo-se colateralmente circulo derivati-
vo, conforme foi demonstrado pelas flebografias levadas a efeito
nos cdes operados.

5 — Fator de ordem anatdmica e fenomenos hemodinamicos
sdo invocados para explicar a auséncia ou o desaparecimento de
edema.

Os autores, além dos comentarios da parte experimental, tecem
consideracdes sbbre os varios tipos de edema observados na clinica
e sugerem, baseados na investigacdo realizada e no interésse des-
pertado pelo assunto na espécie humana, a aplicacdo da ligadura
da veia cava caudal com fins terapéuticos em caes.
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SUMULA DAS OBSERVAGOES EXPERIMENTAIS

Protocolo n." 1

Animal: Cdo — Macho — Sem raca definida — 18 meses de idade — Pela-
gem: marrom — Péso: 15 quilos.
Operagdo: Ligadura da veia cava caudal — realizada com a técnica padréo

descrita anteriormente.

Po6s-operatério: Evolucdo boa.
Ocorréncias: Ligeiro edema inicialmente, apenas no membro poste-
rior esquerdo e depois também no direito e na bolsa escrotal (3.° dia);
grandes funcdes e locomogdo normais. Retirada dos pontos da pele
no 8% dia, com cicatrizacdo “per primam?”, ndo havendo, mais pre-
senca de edema em qualquer regido (Figs. 2 e 3).
Sobrevida: 30 dias. Animal sacrificado.

Necropsia: Aberto o abdome por ampla incisdo mediana foi procedido exa-
me da cavidade e das visceras. Inspecdo da zona da ligadura da veia
cava: havia presenca de densas aderéncias com o peritdbneo e 0os mus-
culos. Os rins, ureteres, a bexiga juntamente com a porcdo da cava
e tecidos circunvizinhos, foram retirados, constatando-se a ocluséo

completa do tronco com aumento de calibre, a jusante e & montante,
assim como de veias colaterais.

Protocolo n.° 2

Animal; C&o — Macho — Sem raca definida — 2 anos de idade — Pela-
gem:: escura — Péso: 12 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudal segundo técnica padréo.

Pés-operatério: Deiscéncia parcial da sutura da pele, no 3." dia; Auséncia
de edema; claudicagdo do membro posterior esquerdo. Cicatrizacao
da ferida operatdéria por segunda intensdo. Sobrevida: 40 dias. Ani-
mal sacrificado.

Necropsia: Abertura da cavidade abdominal por incisdo mediana. Na zona
correspondente a ligadura, havia extensa zona fibrosada. dura, que

envolvia o peritdbneo de um lado e os musculos lombares do outro.
A peca foi retirada juntamente com os rins ureteres e bexiga, notan-

do-se oclusdo da veia cava e presenca de nitida réde venosa colateral
desenvolvida em térno do ponto da ligadura.

Protocolo n.° 3

Animal: Céo Sem raca definida — 3 anos de idade — Pelagem: bran-
ca-amarelada — Péso: 10 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudal.
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Pés-operatério: Evolucao boa.
Ocorréncias: Sensibilidade na coxa direita; hiperemia na parede ven-
tro-lateral direita do abdome. Temperatura 39." “Dibiotyl”. Loco-
mocdo perfeita. Micgdes frequentes. Ligeiro edema no membro pos-
terior esquerdo (4«dia). Retirada dos pontos no 8." dia, ndo haven-
do sinais do edema ou outras perturbacgées.

mObservacéo: Este animal ficou sob custédia do Sr. A. T. residente a rua
Pires da Mota, 159, vivendo em boas condi¢cdes de salde.

Protocolo n.° 4

Animal: Cado — Macho — Sem raca definida — 3 anos de idade — Pela-
gem: clara com manchas escuras — Péso: 15 quilos.

Operacgdo: Ligadura da veia cava caudal.

Po6s-operatdério: Evolucdo boa. Auséncia de edema. Cicatrizagcdo “per primam?”.
Flebografia (50.° dia): rica réde venosa em tdérno ao ponto da
Obstrucdo da cava. Sobrevida: 60 dias. Animal sacrificado.

Necropsia: Abertura da cavidade abdominal por ampla incisdo mediana
Zona correspondente a ligadura levemente aderente aos tecidos cir-
cunvizinhos. Rins, ureteres, porcdo da veia cava e bexiga foram re-
tirados num s6 bloco, sendo bem evidente o aumento de calibre do
vaso, craneal e caudalmente ao ponto ligado, bem como dos outros
constituintes da réde anastomoética da veia cava.

Protocolo n.° 5

Animal: Cado — Sem racga definida — 3 anos de idade — Pelagem branca-
preta — Péso: 10 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudal realizada por técnica padréo.

P6s-operatério: Evolugdo boa. Auséncia de edemas. Extracdo pontos da
pele apdés 8 dias.

Cavografia (60 dias ap6s) : A substancia contraste encontrou obstaculo
a altura do ponto da ligadura da veia cava e aumento de calibre de
vasos colaterais.

Sobrevida: 90 dias. Animal sacrificado.

Necropsia: Abertura ampla da cavidade abdominal. Na zona corresponden-
te a ligadura da cava havia pequena aderéncia com os tecidos circun-
vizinhos. Foram retirados os rins. ureteres, bexiga e porgdo do vaso
numa s6 peca: multiplas anastomoses ao nivel da obstrucéo.
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Protocolo n.° 6

Animal: Cado — Fémea Sem raca definida — 3 anos de idade — Pelagem
amarelada — Péso: 10 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudalmente as veias renais.
P6s-operatério: Evolugdo boa. Auséncia de edema.

Flebografia da veia cava caudal (20 dias apés): veia iliaca direita
nitida, cava caudal de aspecto irregular, notando-se vasos caliborosos
profundos formando complexa anastomose colateral.

Sobrevida: 25 dias. Animal adoeceu (vdomitos c diarréia) e veio a
morrer.

Necropsia: Gastro-enterite catarro-hemorragica. Outros 6érgdos abdominais,
nada apresentavam digno de nota. Aderéncias em térno da regido
operada. A peca foi retirada e preparada para exame macroscoépico:
oclusdo veia cava com presenca do fio da ligadura e presenca de vasos

calibrosos colaterais a veia.

Protocolo n.° 7

Animal: Cdo — Fémea — Sem raca definida — 1 ano de idade — Pelagem
amarela-clara — Péso: 7 quilos.

Operacgdo: Ligadura da veia cava por técnica usual pelo flanco direito.

P6s-operatério: Sem incidentes. Auséncia de edema. Grandes funcles e
locomogdo normais. Extragdo dos pontos da pele apdés 8 dias Cavo-
grafia (60 dias ap6s) : a radiografia mostra que a veia cava é impér-
via ao ponto da ligadura, porém ha nitida réde colateral formando
complexo desenho venoso.

Necropsia: Foi aberta amplamente a cavidade abdominal e apd6s exames
preliminares verificou-se a zona correspondente a operagdo que apre-
sentava aderéncia de pequena intensidade. Retirada a peg¢a que foi
submetida a exame macroscépico: réde venosa colateral da veia cava

bem desenvolvida com evidente estrangulamento do calibre da mes-
ma no ponto da ligadura.

Protocolo n.° 8

Animal: Cdo — Fémea — Sem raca definida — 12 méess de idade —
Pelagem: cinzenta e preta — Péso: 12 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudal com técnica padréo.

P6s-operatério: Auséncia de edema até o 3.° dia, quando houve apareci-

mento ligeiro apenas no membro posterior direito. Colecdo sero-he-
morragica na ferida operatéria (drenagem). Retirada dos pontos no
8" dia. Boas condicdes gerais e auséncia de sinais do edema.
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Observacgdo: Em virtude do estado de prenhez a fémea foi mantida em ob-
servacgdo, ocorrendo sem incidentes a gestacdo, o parto e o puerpério.
Flebografia realizada seis meses apés: Veia iliaca direita evidente e
veia cava caudal irregularmente recanalizada. Circulacdo colateral
profunda, constituindo réde venosa.

Protocolo n.° 9

Animal: Cdo — Fémea — Sem raca definida — 18 meses de idade —
Pelagem escura — Péso: 10 quilos.

Operacdo: Ligadura da veia cava caudal com via de acesso pelo flanco
direito.

P6s-operatério: Formacdo de hematoma sub-cutdneo na sede operatéria
(Drenagem). Ligeiro edema no membro posterior esquerdo. Absces-
so na ferida operatéria. Cicatrizacdo da pele por segunda intenséo.
Cavografia (30 dias ap6s) : a substancia contraste encontra obsta-
culo ao nivel da terceira vértebra lombar, observando-se preenchimen-
to de vasos colaterais nessa regido e da veia cava caudal com aspecto
irregular.

Sobrevida: 50 dias. Animal sacrificado.

Necropsia: Abertura da cavidade abdominal por ampla incisdo mediana.
N&do foi encontrado qualquer processo supurativo ou hemorragico no
peritbneo ou espago retro-peritoncal. Vs aderéncias na zona da liga-
dura eram frouxas. A poga anatdmica constituida de rins. ureteres,
bexiga, veia cava e tecidos circunjacentes examinada macroscopica-
mente apresenta intensa reacdo fibrosa cm toérno ao fio da ligadura
do vaso que se mo.;tra muito aumentado de calibre a montante assim
como os vasos de complexa réde colateral.
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