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Resumo

Esta dissertacdo foi realizada no ambito da conclusdo do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria pela Universidade Lusofona de Humanidades e Tecnologias e teve
como tema shunts portossistémicos extrahepaticos (SPSEH) congénitos em cdes. Ap6s uma
revisao bibliografica, foram descritos 4 casos clinicos acompanhados durante o estagio

curricular no Hospital Veterinario do Baixo Alentejo.

Os shunts portossistémicos (SPS) congénitos sdo considerados a anomalia
hepatobiliar congénita mais comum em Medicina Veterinaria e resultam da persisténcia do
ducto venoso ou da formacdo de uma comunicacdo congénita entre a circulacdo portal e
sistémica. A maioria dos SPS congénitos sdo extrahepaticos e, desses, 0s mais comuns sdo 0s
portocaval. Surgem geralmente em racas pequenas ou toy, sendo mais prevalente nas ragas
Yorkshire Terrier, Bichon Havanés, Maltés, Dandie Dinmont Terrier, Pug e Shnauzer
Miniatura. Animais com SPSEH congénito sdo geralmente de pequena estatura, com sinais do
sistema nervoso central causados por encefalopatia hepética, gastrointestinais e/ou urinarios.
Podem ser diagnosticadas através dos mais variados meios de diagnostico e 0 seu maneio
pode ser terapéutico e cirargico. Nesta dissertacdo, sdo descritos casos de shunts semelhantes
com diferentes abordagens terapéuticas, através do maneio médico e de cirurgia para
colocacéo de banda de celofane, com distintos resultados.

Palavras-chave: shunt portossistémico extrahepatico congénito; anomalias vasculares

congénitas; maneio terapéutico; atenuacao cirurgica com banda de celofane.
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Abstract

This dissertation was carried out as part of the conclusion of the Integrated Master’s
Degree in Veterinary Medicine by the Universidade Lusdfona de Humanidades e Tecnologias
and had as its theme Congenital Extrahepatic Portosystemic Shunts in dogs. After a
bibliographic review, 4 clinical cases followed during the curricular internship at Hospital

Veterinario do Baixo Alentejo are described.

Congenital Portosystemic Shunts (PSS) are considered the most common congenital
hepatobiliary abnormality in Veterinary Medicine and it results from the persistence of the
ductus venosus or from the formation of a congenital communication between the portal and
systemic circulation. Most congenital PSS are extrahepatic (EHPSS) and, of these, the most
common are portocavals. EHPSS usually appears in small or toy breeds, being more prevalent
in the Yorkshire Terrier, Bichon Havanese, Maltese, Dandie Dinmont Terrier, Pug and
Miniature Shnauzer breeds. Animals with EHPSS are usually of small stature, with central
nervous system signs caused by hepatic encephalopathy, gastrointestinal and/or urinary. They
can be diagnosed through the most varied means of diagnosis and their management can be
both therapeutic and surgical. In this dissertation, cases of similar shunts with different
therapeutic approaches are described, through medical management and surgery for
placement of a cellophane band, all with different outcomes.

Keywords: Congenital extrahepatic portosystemic shunt; congenital vascular disorders;
therapeutic management; surgical attenuation using a cellophane band.
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% - percentagem
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ALP — Fosfatase Alcalina

ALT — Alanina Aminotransferase
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BID — Duas vezes por dia, do latim bis in die

bpm — Batimentos Por Minuto

BUN — Azoto Ureico Sanguineo, do inglés Blood Urea Nitrogen
CA — Constritor de Amerdide

CAMYV - Centro de Atendimento Médico-Veterinario
CID - Coagulopatia Intravascular Disseminada
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EH — Encefalopatia Hepatica

FC — Frequéncia Cardiaca

FR — Frequéncia Respiratoria

g/dl — grama por decilitro
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IR — Intervalo de Referéncia

IV — Intravenoso
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MAVH — Malformac@es Arteriovenosas Hepéticas
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PAAF — Puncdo Aspirativa por Agulha Fina
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PU/PD - Polidria e Polidipsia

rpm — Respiragdes Por Minuto

SAMe — S-adenosil-metionina

seg. — segundos

SID — Uma vez por dia, do latim semel in die
SNC — Sistema Nervoso Central

SPS — Shunt Portossistémico

SPSEH — Shunt Portossistémico Extrahepatico

SPSIH — Shunt Portossistémico Intrahepatico
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Estagio Curricular

O estagio curricular teve lugar no Hospital Veterinario do Baixo Alentejo (HVBA),
com duragdo de 28 semanas, de 20 de Setembro de 2021 a 1 de Abril de 2022, com uma
duracdo diaria minima de 9h e 30min, sob orientacéo e coordenacédo da Dra. Isa Calado.

Sendo um hospital de referéncia no Baixo Alentejo e contando com novas
instalacBes e equipamentos desde Setembro de 2021, oferece um servico de exceléncia e tem

uma ampla casuistica, o que incentivou a escolha deste local para a realizacdo do estagio.

No decurso do estagio, a autora teve a oportunidade de acompanhar e auxiliar toda a
equipa, com base num sistema de rotacdo, que abrangeu todas as areas praticadas no hospital,
desde servigo de internamento, a consultas, cirurgias, exames imagiologicos e anélises

laboratoriais.

No servico de internamento, dividido em alas distintas para canideos, felideos e
doencas infeto-contagiosas, a autora acompanhou e auxiliou o médico responsavel, as
enfermeiras e as auxiliares, na realizacdo de exames fisicos, na preparacdo e administracao de
farmacos, na alimentacdo e nos cuidados de higiene basicos. Foi também possivel realizar
varios procedimentos de diagndéstico e de urgéncia, como colocacdo de catéter, colheita de
sangue, cistocentese, algaliacdo, toracocentese, abdominocentese, puncdo aspirativa por
agulha fina (PAAF), andlises laboratoriais e exames imagioldgicos. Houve ainda a
oportunidade de assistir as 3 rondas diarias, realizadas a cada mudanca de turno, onde se
discutiam o estado de todos os pacientes e 0 seu plano terapéutico, em conjunto com toda a

equipa.

Relativamente a clinica médica, a casuistica, por espécie, dos pacientes que se
apresentaram a consulta esta representada no grafico 1. Das 674 consultas assistidas durante o
periodo do estagio, com uma frequéncia absoluta de 397 (58,90%) correspondem 0s canideos,
276 (40,95%) os felideos e 1 (0,15%) leporideo.
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COELHO
0,15%

Gréfico 1- Distribuicdo da casuistica clinica médica por espécie

Na tabela 1, estdo discriminadas as 20 especialidades assistidas em consulta, o que

permitiu acompanhar todos os médicos veterinarios da equipa.

Tabela 1- Distribuicédo da casuistica clinica médica por especialidade

Especialidade Frequéncia Frequéncia
absoluta relativa
Medicina preventiva 162 24,04%
Urgéncias 98 14,54%
Gastroenterologia 63 9,35%
Controlo analitico/ 44 6,53%

consulta de reavaliagéo

Ecografia 41 6,08%
Nefrologia/urologia 35 5,19%
Otorrinolaringologia 31 4,60%
Controlo pds-cirurgico 28 4,15%
Dermatologia 25 3,71%
Cardiologia 21 3,12%
Oncologia 20 2,97%
Oftalmologia 20 2,97%
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Ortopedia 19 2,82%
Pneumologia 19 2,82%
Reproducéo 17 2,52%

Estomatologia 12 1,78%
Endocrinologia 10 1,48%
Alergologia 5 0,74%
Neurologia 3 0,45%
Animais exoticos 1 0,15%

Ao analisar os dados, é possivel concluir que a area da medicina preventiva, que

inclui check ups de rotina, vacinacOes e desparasitagdes, possui a maior prevaléncia.

Ainda de acordo com a tabela supracitada, podemos verificar que as consultas de
urgéncia tiveram a segunda maior prevaléncia durante o estagio curricular. Sendo uma area de
particular interesse para a autora, foi muito enriquecedor todo este contacto, ndo s pelo
namero de consultas, como pela diversidade dos casos, uma vez que o HVBA é o Unico

hospital de referéncia, em todo o Baixo Alentejo.

Em relacdo ao servico de Cirurgia, a autora pode acompanhar cirurgias de tecidos
moles, ortopédicas, odontoldgicas e endoscopias, como ajudante de cirurgia e instrumentista.

No que diz respeito a Anestesia, foi possivel participar ativa e autonomamente nos
procedimentos desde o pré ao pds-cirurgico de cada paciente. A autora, com base na historia
clinica e nos exames pré-anestésicos, formulava um protocolo anestésico apropriado ao
animal em questdo e tratava de toda a preparacdo para a cirurgia, incluindo cateterizagéo,
administracdo de farmacos e tricotomia da area a intervencionar, sob supervisdo do médico

responsavel. Era, também, responsavel pela monitorizacdo anestésica intra e pds-cirurgica.

O gréafico 2 demonstra a distribuicdo de casuistica de cada area de intervengdo, com

um total de 87 intervencdes cirdrgicas.
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Endoscopia
7%

Odontologia
9%

Gréfico 2- Distribui¢do da casuistica cirurgica por area de intervencao
Ao interpretar o gréfico, vemos que as cirurgias de tecidos moles tém a maior
prevaléncia, com um total de 58 cirurgias, seguindo-se das cirurgias ortopédicas com uma

frequéncia absoluta de 15, das odontoldgicas com 8 e, por fim, endoscopias com 6.

Relativamente as cirurgias de tecidos moles, a sua casuistica esta registada na tabela
2, através da qual é possivel concluir que a maioria se tratou de cirurgias eletivas, com

frequéncias absolutas de 12 orquiectomias e 11 ovariohisterectomias.

Tabela 2- Distribuicéo da casuistica de cirurgias de tecidos moles

Intervencdo cirargica Frequéncia Frequéncia

Absoluta Relativa

Orquiectomia 12 20,69%
Ovariohisterectomia 11 18,97%
Mastectomia 8 13,79%
Nodulectomia 4 6,90%
Blefaroplastia 3 5,17%
Exérese de massa cutanea 3 5,17%
Cesariana 2 3,45%
Esplenectomia 2 3,45%
Enterectomia 2 3,45%
Laparotomia exploratoria 2 3,45%
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Cistotomia 2 3,45%
Enterotomia 1 1,72%
Colecistectomia 1 1,72%
Rutura de eséfago 1 1,72%
Uretrostomia 1 1,72%
Enucleagédo 1 1,72%
Reducdo de hérnia 1 1,72%
inguinal
Correcdo sindrome 1 1,72%
braquicefalico

A autora teve, ainda, oportunidade de realizar e auxiliar na execucao de varios meios
de diagnostico imagiologicos, tais como ultrassonografias, radiografias e tomografias
computorizadas (TC). A respeito da ultima, importa frisar que o0 HVBA realizou um acordo
de parceria com o Hospital Veterinario Montenegro, tornou-se assim, um dos Centros de
Imagem Montenegro, sendo o unico hospital em toda a regido do Alentejo a disponibilizar

esse Servico.

Em suma, a autora considera o estagio curricular no HVBA de efetiva relevancia
para o seu processo formativo, na medida em que contribuiu para o reforco e aperfeicoamento
das competéncias adquiridas ao longo do curso, através da pratica clinica, da relacdo
estabelecida com os tutores e da interacdo e cooperagdo com o restante corpo clinico do

hospital.
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1. Introducéao

Um shunt portossistémico (SPS) trata-se de uma deformidade vascular, na qual o
sangue comunica da veia porta diretamente para a circulacdo sistémica através de ligacGes
micro ou macrovasculares, sem passar pelo parénquima e sinusoides hepaticos (Berent, &
Weisse, 2007; Harkin, 2008; Tobias, 2009; Hunt, 2020), sendo considerada a anomalia

hepatobiliar congénita mais comum em Medicina Veterinaria (Weisse & Berent, 2017).

Num animal saudavel, o sangue que chega a veia porta, proveniente do estdmago, do
intestino, do pancreas e do baco, irriga o figado através da rede sinusoidal e segue para a veia
cava caudal através das veias hepaticas (Tobias, 2003). Como tal, o sangue portal transporta
uma série de substancias procedentes desses mesmos Orgdos, como nutrientes, hormonas
troficas, produtos do metabolismo bacteriano e toxinas de origem intestinal (Tams, 2003;
Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2018).

O SPS congeénito resulta da ocorréncia de ducto venoso persistente ou da formacéo
de outra comunicacdo congénita, 0 que permite que entrem diretamente na circulacdo
sistémica substancias geralmente metabolizadas ou eliminadas pelo figado (Radkinsky, 2013;
Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020). Também podem desenvolver-se SPS adquiridos,
genericamente secundarios a hipertensdo portal cronica (Chanoit et al., 2007; Weisse &
Berent, 2017).
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2. Embriologia

As veias umbilical, vitelinas e cardinais ddo origem a todas as veias abdominais.
Com origem no saco vitelino, as veias vitelinas geram a veia hepatica esquerda, 0s sinusoides
hepéticos, a por¢do hepética da veia cava caudal, a veia porta pré-hepética e os seus afluentes.
Os sistemas umbilical e vitelino em conjunto formam o ducto venoso e o ramo esquerdo da
veia porta. Das veias cardinais, resultam as veias abdominais nao-portais, renais e gonadais.
Em particular, as veias cardinais caudais originam a porcdo caudal ao figado da veia cava
caudal e a veia azigos. Na ligacdo entre os sistemas cardinal e vitelino juntam-se os ramos

pré-hepaticos e intrahepaticos da veia cava caudal (Tobias, 2003; Weisse & Berent, 2017).

Uma vez que o figado do feto ndo tem total capacidade para o processamento das
substancias provenientes do estbmago, do intestino, do pancreas e do baco, estes possuem o
ducto venoso, que consiste num vaso de grandes dimensdes localizado do lado esquerdo do
figado e que comunica com a circulagédo sistémica, evitando a circulacdo hepéatica, como meio
de protecéo (Tobias, 2003).

O ducto venoso encerra, geralmente, entre os 3 e os 10 dias de vida (Tobias, 2003;
Tobias, 2009). Isto deve-se a mudanca da pressdo arterial que ocorre devido a interrupgédo da
circulacdo venosa umbilical, bem como a estimulacdo da contracdo da musculatura do ducto
venoso causada por tromboxano e por outras substdncias adrenérgicas (Center, 1996;
Mathews & Bunch, 2005).

Apesar de existirem varias comunica¢Ges ndo funcionais porta-cava e porta-azigos,
estas ndo persistem nos adultos em condi¢Ges normais, pelo que é necessaria a ocorréncia de
hipertensdo portal para que persistam e se formem shunts portossistémicos extrahepaticos
(SPSEH) congénitos. Assim, os SPSEH congénitos derivam de falhas no desenvolvimento
que levam a criacdo andémala de comunicagdes entre a veia porta e a circulacdo sistémica
(Payne, Martin & Constantinescu, 1990; Weisse & Berent, 2017).

Ja os shunts portossistémicos intrahepaticos (SPSIH) congénitos resultam de vasos
com permeabilidade alterada ou de outra anomalia no desenvolvimento do sistema venoso
vitelino. Portanto, a generalidade dos SPSIH ndo derivam de ducto venoso persistente
(Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).
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3. Anatomia do figado do cdo

O figado esta localizado imediatamente atras do diafragma, na porcao intratoracica
do abdomen, sendo a sua forma influenciada pelos 6rgéos adjacentes e obtendo impressées
dos mesmos. Possui uma face convexa que esta em contacto com o diafragma, a parede
costal, a veia cava caudal e o es6fago, denominada de face diafragmatica e uma face concava
que esta contigua com o estdbmago, o duodeno, o pancreas e o rim direito, designada de face
visceral. (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2016)

Esta dividido em 4 lobos: os lobos hepaticos esquerdo e direito (ambos subdivididos
em medial e lateral), lobo caudado (subdividido em processo papilar e processo caudado) e
lobo quadrado. (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2016)

A vesicula biliar esta situada entre o lobo quadrado e o lobo medial direito, na face
ventral do figado. (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2016)

A veia porta é formada atraves da jungdo das veias mesentéricas cranial e caudal e é
a responsavel pelo fornecimento de 80% do sangue e 50% do oxigénio ao figado, sendo o
restante proporcionado pela artéria hepatica. Conflui para a veia porta 0 sangue proveniente
do baco, do trato gastrointestinal e do pancreas atraves das respectivas veias (Tobias, 2003;
Mathews & Bunch, 2005).

No cdo, a veia porta, ao entrar no figado, divide-se num ramo direito e num ramo
esquerdo. O ramo direito principal irriga o processo caudado e lateral direito do lobo caudado,
enguanto o ramo esquerdo principal supre os restantes lobos e origina um ramo central que
irriga o lobo medial direito (Tobias, 2003; Weisse & Berent, 2017).

O sangue entra no parénquima hepatico pelas triades portais, através das vénulas
oriundas da veia porta. Segue entdo para os sinusOides hepaticos, onde é purificado pelo
sistema reticuloendotelial, avanca para veias centrais que originam vénulas hepaticas maiores
e posteriores veias hepaticas que, por fim, drenam para a veia cava caudal (Weisse & Berent,
2017).

Na presenga de um SPS, o sangue € desviado do figado para o trajecto que ofereca
menos resisténcia, atingindo a circulagdo sistémica sem passar pela circulagdo hepatica
(Weisse & Berent, 2017).

22



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

4. Classificacao

Segundo Tobias & Rohrbach (2003), 0,18% dos cdes em geral e 0,05% dos caes de
raca indeterminada apresentam SPS congeénito. Regularmente, o SPS congeénito apresenta-se
como um unico vaso que leva a comunicacdo da circulacdo portal com a circulagéo sistémica,
nomeadamente com a veia cava caudal ou a veia azigos. Apesar de a maioria dos SPS
congénitos se tratar de um vaso Unico intra ou extrahepatico, excepcionalmente podem existir

dois ou mais vasos sanguineos que originam SPS (Weisse et al., 2014).

Os SPS congenitos podem ser de varios tipo, designadamente da veia porta para a
veia cava intra ou extrahepatico, extrahepéatico da veia porta para a veia azigos, atresia da veia
porta com Vvérias anastomoses portocavais, malformacgdes arteriovenosas hepaticas (MAVH) e
SPS microintrahepaticos (Berent & Weisse, 2007; Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent,
2017).

Tanto em cdes como em gatos, 0s SPS congenitos sdo sensivelmente 25-33%
intrahepéticos e 66-75% extrahepaticos, sendo que nos Ultimos o mais comum é ser um shunt
portocaval (Berent & Weisse, 2007; Tobias, 2009). Certos SPSEH, como shunts entre a veia
esplénica e a veia cava, podem causar sinais clinicos menos graves, uma vez que 0 sangue ndo
é proveniente do trato gastrointestinal e hd uma menor quantidade de sangue portal a ser
desviado do figado. J& os SPSIH, podem originar sinais clinicos mais graves ou mais
precoces, pois 0 volume de sangue portal desviado € maior (Tams, 2003; Berent & Weisse,
2007; Weisse & Berent, 2017). A presente dissertacdo terd como principal foco SPSEH

congénitos.

As MAVH sdo um fendmeno raro, no qual existem varias comunicac@es arteriais de
alta pressdo e venosas de baixa pressdo. Sdo formados maltiplos vasos aberrantes que fazem a
comunicacdo direta entre um ramo da artéria hepatica, geralmente, e a veia porta. A
hipertensdo portal leva a criagcdo de varios shunts extrahepaticos com o intuito de aliviar a
pressdo, e estd comummente associada & presenca de ascite. Relativamente aos restantes SPS
e a hipoplasia da veia porta (HVP), o progndéstico a longo prazo ¢ inferior (Berent & Weisse,
2007; Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent, 2017).

4.1. Shunts Portossistémicos Adquiridos

Os SPS também podem ser adquiridos e sdo geralmente secundarios a hipertensédo

portal cronica, que leva a abertura de vasos sanguineos fetais vestigiais. Genericamente,
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shunts adquiridos sdo mdaltiplos, tortuosos, extrahepaticos e localizados perto dos rins
(Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent, 2017).

As principais causas de SPSEH adquiridos sdo fibrose hepatica (cirrose), HVP

primaria com hipertensao portal, ou MAVH (Bunch et al., 2001; Chanoit et al., 2007).

Sabe-se estar presente de uma HVP com hipertensdo portal quando ha hipertenséo
portal intra-abdominal com uma veia porta patente e um figado nédo-cirrético. Embora a
etiologia seja desconhecida, pensa-se que possa ocorrer devido a malformacdes vasculares
intrahepaticas difusas e graves sem a ocorréncia de cirrose, levando assim ao aparecimento de
hipertensdo portal e de varios SPSEH (Bunch et al., 2001; Weisse & Berent, 2017).

Ja a HVP sem hipertensdo portal, previamente conhecida como displasia
microvascular, define-se como uma malformacdo microscopica da vasculatura hepatica,
tratando-se de pequenos vasos portais intrahepaticos, hiperplasia endotelial portal, dilatagdo
da veia porta, vasos intralobulares imaturos aleatérios, hipertrofia venosa central e fibrose.
Assim, a comunicacdo anomala entre a circulacdo portal e a sistémica ocorre a um grau
microvascular, podendo estar presente isoladamente ou em simultineo com um SPS
macroscopico. Verifica-se que 58% dos cdes com HVP tém concomitantemente SPS
macroscopico congénito (Cullen et al., 2006). Apesar dos sinais clinicos poderem ser
semelhantes aos do SPS, quando ndo ha um shunt macroscopico em simultaneo os sinais sdo
geralmente menos graves, mais tardios e tém um progndstico a longo prazo mais favoravel

apenas com maneio terapéutico (Weisse & Berent, 2017).
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5. Prevaléncia

Os SPS congénitos estdo presentes em 0,18% dos cdes, sendo que entre 66 e 75% dos

SPS séo extrahepéticos e Unicos (Paepe et al., 2007).

O aparecimento dos sinais clinicos pode variar consoante o tipo de SPS, contudo, a
maioria dos cées apresenta sinais antes do primeiro ano de idade. Muitos cdes com SPSEH, ao
contrario do que acontece tendencialmente em animais com SPSIH, apresentam sinais
clinicos apenas na idade adulta, estando descrito o diagndstico em animais com 13 anos.
(Paepe et al., 2007; Worley & Holt, 2008; Adam et al., 2012; Radkinsky, 2013)

Aparentemente, ndo ha relacdo entre o género dos animais e o desenvolvimento de
SPS (Paepe et al., 2007).

Os SPSEH séao geralmente encontrados em animais de ragas pequenas ou toy, sendo
mais provavel nas racas Yorkshire Terrier, Bichon Havanés, Maltés, Dandie Dinmont Terrier,
Pug e Shnauzer Miniatura (Tobias & Rohrbach, 2003; Mathews & Bunch, 2005) Pensa-se que
0s SPS nos cées Yorkshire Terrier possa ser hereditario, uma vez que tém uma probabilidade
35.9 vezes mais alta do que as restantes ragas em conjunto (Winkler et al., 2003; Hunt, 2004).
Nos cédes de raca Maltés, suspeita-se que tanto os SPS macroscopicos como a HVP sejam
hereditarios (O'Leary et al., 2014). De acordo com Fukushima et al. (2014), animais mais
velhos com SPSEH tém mais frequentemente shunts espleno-frénico e espleno-azigos do que

shunts gastrocaval ou esplenocaval.

No que diz respeito aos SPSIH, é mais comum encontra-los em racas grandes, como
o Lébrel Irlandés, Labrador e Golden Retrievers, Boiadeiro Australiano e Pastor Australiano
(Krotscheck et al., 2007). Nos cées Lébrel Irlandés, os SPSIH no lado esquerdo tém sido
considerados hereditarios (Kerr & van Doorn, 1999). Na Australia, os cées de raca Boiadeiro-
australiano tém demonstrado uma maior prevaléncia de SPSIH no lado direito entre os cdes
machos (Krotscheck et al., 2007).

Em animais com SPS congénitos, € comum observar-se defeitos congénitos
concomitantes, como criptorquidismo, sopros cardiacos e iris com coloragdo de cobre
desadequada a raca (Broome et al., 2004; Mathews & Bunch, 2005).

Comparando cées com SPS congénito e adquiridos, os cdes com SPS adquirido tém

menor probabilidade de apresentar sinais clinicos do sistema nervoso central (SNC) que 0s
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que tém SPS congénito, mas sdo geralmente animais mais velhos, mais pesados, com pior

condicdo corporal e é mais provavel que desenvolvam ascite (Adam et al., 2012).

Nos cdes, SPSEH multiplos adquiridos séo diagnosticados, em meédia, aos 3 anos de

idade (com um intervalo entre 0s 7 meses e 0s 7 anos) (Weisse & Berent, 2017).

Apesar de ocorrer mais frequentemente em cées, os gatos também apresentam SPS, sendo 0s
SPSEH mais comuns (Tobias, 2003).
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6. Fisiopatologia

A deficiente irrigacdo sanguinea do figado leva a que hormonas troficas, em especial
a insulina e o glucagon, ndo estejam presentes para estimular o crescimento hepético, levando
ao seu subdesenvolvimento, a insuficiente producdo de proteina, a problemas no sistema
reticuloendotelial, a alteracGes no metabolismo de gorduras e proteinas, a atrofia hepatica e,
por fim, a falha hepatica (Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).

Consoante o tipo de SPS, assim varia o volume e a proveniéncia do sangue e,
consequentemente, originam variados sinais clinicos, nomeadamente com relacdo ao
comprometimento da funcdo hepatica, a encefalopatia hepéatica (EH), a sinais gastrointestinais
cronicos, a sinais do trato urinario inferior, a coagulopatias e a crescimento retardado. Estes
sinais devem-se a deficiente funcdo hepatica, que afeta mecanismos como a gluconeogénese,
a glicogendlise e os ciclos da ureia e do acido drico, bem como a acumulacdo de toxinas
enddgenas e exdgenas, uma vez que o figado ndo tem capacidade para as metabolizar e
eliminar (Mehl, 2009; Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).

Na ocorréncia de hipertensdo portal, é possivel que haja um comprometimento da
oxigenacdo dos tecidos do trato gastrointestinal (TGI) devido a diminuicdo do fluxo
sanguineo intestinal pela diminuicdo do gradiente de pressdo nos capilares. Os transtornos na
pressao hidrostatica possibilitam que haja passagem de liquido, e por vezes até mesmo de
sangue, dos capilares sanguineos para o limen intestinal. Ainda, a deficiente funcdo hepatica
pode levar a que surjam alteragdes no metabolismo de gorduras e proteinas, o que pode estar

na origem de sinais gastrointestinais (Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).

O aumento da excrecdo de amoniaco e a diminuicdo da producdo de ureia e do
metabolismo do acido Urico sdo alteracdes que podem levar a formacao de cristais de urato de
amonio (Dear et al., 2011; Caporali et al., 2015).

A Sindrome da EH refere-se ao quadro neurolégico e comportamental resultante da
presenca de um SPS (Holt, 1994). Quando ha perda de fungéo hepatica, o figado perde a sua
capacidade de sintese e desintoxicacdo, o que leva a acumulacdo de substéncias toxicas no
sangue. Estas alcancam o cortex cerebral e afetam o funcionamento do SNC (Berent &
Tobias, 2009; Nelson & Couto, 2015; Berent & Tobias, 2018).

Na tabela 3, estdo identificadas as toxinas implicadas em casos de encefalopatia

hepética (Berent & Tobias, 2009; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018).
27



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

Tabela 3- Toxinas implicadas em encefalopatia hepatica (EH) e os seus respetivos efeitos

Amoniaco Aumento do triptofano e da glutamina; reducdo da
disponibilidade de ATP; aumento de excitabilidade;
aumento de glicdlise; edema cerebral; reducdo de
Na*'K* ATPase microssomal cerebral

Diminuicdo do acido alfa- Desvio do ciclo de Krebs para desintoxicacdo de

cetoglutarico amoniaco; reducédo da disponibilidade de ATP

Glutamina Modifica o transporte de aminoécidos através da
barreira hemato-encefalica (BHE).

Amino-4cidos aromaticos Diminuicdo da sintese de neurotransmissores DOPA,;
neurorecetores alterados; aumento da producdo de
falsos neurotransmissores.

Acidos gordos de cadeia Reducdo de Na”K* ATPase microssomal cerebral;

curta desacoplamento da fosforilagdo oxidativa, prejudica o
uso de oxigénio, separa o triptofano da albumina,
aumentando o triptofano livre.

Neurotransmissores falsos  Prejudica a acdo da norepinefrina; sinérgico com
amoniaco e acidos gordos de cadeia curta; reducdo da
desintoxicacdo de amoniaco no ciclo de ureia cerebral,
proveniente do trato gastrointestinal (fetor hepaticus —
odor de hélito hepatico na EH); diminuicdo de Na“K*
ATPase microssomal cerebral.

Triptofano Diretamente  neurotéxico; aumenta niveis de
serotonina: neuroinibig&o.

Fenol Sinérgico com outras toxinas;, reduz as enzimas
celulares; neurotoxico e hepatotdxico.

Acidos Biliares Destruicdo de membranas celulares que alteram a

permeabilidade das células/membranas; aumento da
permeabilidade da BHE a outras toxinas; reducdo do
metabolismo celular devido a citotoxicidade.
Acido gama-aminobutirico Inibicdo neural: hiperpolarizacio da membrana neural;
(GABA) aumento da permeabilidade da BHE ao GABA.
Benzodiazepinas enddgenas Inibicdo neural: hiperpolarizacdo da membrana neural

Tabela adaptada de Weisse & Berent (2017). Legenda: ATP- adenosina trifosfato; BHE- barreira
hemato-encefalica; DOPA- dihidroxifenilalanina; EH- encefalopatia hepatica; GABA- acido gama-
aminobutirico; Na”’K* ATPase- bomba sddio-potassio.

A sindrome da EH é originada pela acumulacdo de uma ou mudltiplas toxinas
referidas na tabela 3, sendo 0 amoniaco responsavel por muitas das alteraces devido aos seus
efeitos no SNC. Sensivelmente 40% do amoniaco presente no organismo entra na circulacao
sanguinea através do sistema portal, com o intuito de ser convertido em ureia no figado,
através do ciclo da ureia, e € proveniente do metabolismo de proteinas alimentares por parte
das bactérias presentes no TGI (Monnet et al., 2013). Assim, fatores que contribuam para o

aumento da absorcdo ou producdo de amoniaco no TGI, como hemorragias do TGI ou dietas
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com elevado teor proteico, tendem a agravar os sinais clinicos de EH (Monnet et al., 2013).
Apesar da sua importancia para o desenvolvimento de EH, outras neurotoxinas sdo
igualmente relevantes, uma vez que os valores de amoniaco no sangue ndo estdo

proporcionalmente relacionados com a gravidade dos sinais clinicos (Berent & Tobias, 2009).

O conhecimento atual sugere que o aumento dos valores da glutamina, do triptofano
e dos respetivos metabolitos no liquido cefalorraquidiano de animais com SPS congénito é
também responsavel pelas alterac6es neuroldgicas da EH (Holt et al., 2002; Paepe et al.,
2007).
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7. Historia e Sinais Clinicos

Em geral, estes animais tém histéria de dificuldade em prosperar desde jovens,
pequena estatura, perda de peso ou dificuldade a ganhar peso, intolerancia a farmacos, por
vezes letargicos, e com comportamentos atipicos (Tams, 2003; Broome et al., 2004; Berent &
Weisse, 2007). Alguns animais tém ainda historia de disuria, poliuria e polidipsia (PU/PD)
(Mathews & Bunch, 2005; Berent & Weisse, 2007; Caporali et al., 2015).

As 3 apresentacdes clinicas mais comuns sdo as que envolvem sinais clinicos do
SNC, TGI e/ou urinarios (Weisse & Berent, 2017).

Os sinais de encefalopatia hepatica estdo associados a comportamentos atipicos e
podem ser subtis ou ébvios. Quando ha afeccdo do SNC, os sinais observados abrangem
ataxia, irresponsividade, ‘“stargazing”, “head pressing”, “pacing”, “circling”, cegueira,
agressividade, convulsdes, latir aleatoriamente e coma (Broome et al., 2004; Weisse &
Berent, 2017).

Apenas em 30-50% dos animais é que os sinais clinicos sugem apds a ingestdo das
refeicdes (Mathews & Bunch, 2005).

Quanto aos sinais do TGI, estes ocorrem em aproximadamente 30% dos cées e
incluem vémitos, diarreia, anorexia, picacismo, hemorragia do TGI, melena e/ou hematemese.
A hemorragia do TGl é mais comum em racas grandes com SPSIH do que em cdes com
SPSEH (Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 2017).

No que toca a sinais do trato urinario inferior, entre 20-50% dos animais apresentam
sinais como hematuria, estranguria, polaquiuria ou obstrucdo uretral (Berent & Weisse, 2007).
A formacdo de cristais de urato de amoénio é relativamente comum e pode estar aliada a
infecGes bacterianas do trato urinario (Dear et al., 2011; Caporali et al., 2015; Mendoza-
Lopez et al., 2019; Van Riet et al., 2020).

Cées que apresentem um unico SPS congénito raramente apresentam ascite, com
excecdo de animais com hipoproteinemia grave, hemorragia gastrointestinal grave, ou a
hipertensdo portal associada a MAVH, a HVP ou a SPSEH adquiridos (Weisse & Berent,
2017).

Um estudo demonstrou que o0s sinais clinicos pré-operatorios surgem em 88% dos

cdes com SPS congenito portocaval e apenas em 58% dos cdes com SPS congenito porto-
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azigos. Afirmou também que os sinais surgiam mais comummente em shunts inseridos
caudalmente ao figado, em comparacdo com o0s que sdo inseridos entre o figado e o
diafragma. Por fim, os sinais de SNC eram mais comuns em SPS congénitos espleno-cava e
0s sinais urinarios eram mais frequentes em shunts com origem na veia géstrica direita do que

0s originarios na veia gastroesplénica (Kraun et al., 2014).
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8. Diagnostico
8.1. Analises laboratoriais
8.1.1. Hemograma

Frequentemente, animais com SPS apresentam alteracdes hematologicas que
compreendem anemia ligeira a moderada, ndo regenerativa, microcitica e normocrémica. Em
relagdo a morfologia, em cdes, é comum observarem-se coddcitos. A microcitose tem sido
descrita em 60-72% dos cdes, com ou sem anemia e geralmente é resolvida ap6s a resolucao
do shunt (Simpson et al., 1997; Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005). Pode ocorrer
leucocitose, estando associada a fraco prognéstico, uma vez que deriva da deficiente remogéo
de endotoxinas e bactérias da circulacdo portal por parte do figado (Tobias & Besser, 1997;
Berent & Weisse, 2007).

8.1.2.  Analises bioquimicas

Alteracdes bioquimicas séricas sdo muito frequentes em cdes com SPS, sendo a
maioria devido a diminuicdo da sintese hepatica, o que resulta em hipoalbuminemia, azoto
ureico sanguineo [do inglés blood urea nitrogen (BUN)] baixo, hipocolesterolemia e
hipoglicemia. Também é comum observarem-se aumentos ligeiros a moderado das enzimas
hepaticas alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (ALP) (Weisse & Berent,
2017). A taxa de filtragdo glomerular e o volume renal s&o extraordinariamente superiores em
81% dos cdes com SPS congénito, e sofrem uma descida significativa apds a correccdo
cirdrgica do shunt. Possivelmente devido a diminui¢do do “clearance” hepatico, cdes com
SPS congénito apresentam niveis altos de &cido hialurénico, o que melhora ap6s a atenuacao
do shunt (Seki et al., 2010; Weisse & Berent, 2017). O aumento da proteina C Reativa e

monocitose observam-se habitualmente quando ocorre EH (Tivers et al., 2014).
8.1.3.  Analises de Funcéo Hepatica

O exame de escolha para avaliar a funcdo hepatica em animais com suspeita de SPS
é a medicdo dos &cidos biliares séricos (ABS) com um jejum de 12 horas e 2 horas pés-
prandial. Os &cidos biliares auxiliam na absorcdo de lipidos através da emulsificacdo e
metabolismo da gordura intestinal, sdo reabsorvidos no ileo, seguem para a circulacéo portal e
sdo extraidos pelos hepatocitos para entrarem novamente em circulagdo. Sao sintetizados no

figado através do colesterol, conjugados, libertados pelo canaliculo biliar e, até serem
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excretados para o duodeno, permanecem armazenados na vesicula biliar. Ao determinar as
concentracdes dos ABS, avalia-se a sua producdo, excrecdo e recirculacdo enterohepatica,
sendo as mesmas afetadas pelos seguintes fatores: 0 momento da contragdo da vesicula biliar,
a velocidade do transito intestinal, o nivel de desconjugacdo do &cido biliar no intestino
delgado, a eficiéncia e a taxa de absorcao de &cido biliar no ileo, o fluxo sanguineo portal, a
funcdo de captacdo dos hepatdcitos e o transporte canalicular (Weisse & Berent, 2017).
Alguns estudos apontam que aumentos dos ABS pos-prandiais tém uma sensibilidade de
100% para o diagnostico de SPS em cdes e gatos (Center, 1993; Center et al., 1995). Outros,
sugerem que apenas tém 100% de sensibilidade as amostras que incluem a medi¢do dos ABS
pré e pos-prandiais, ja que alguns animais apresentam valores elevados em jejum e normais
pos-prandial e outros tém valores normais em jejum e elevados pos-prandial (Winkler, 2003).
Os resultados “falsos-positivos” podem ocorrer em cées de raca Maltés, cujos ABS séo
fisiologicamente elevado (Tisdall et al., 1994), em situagGes de erro nos momentos de recolha
e tratamento das amostras, noutras patologias hepatobiliares, em caso de colestase, aquando
de terapia anticonvulsiva ou com glucocorticéides, em colapsos traqueais, em convulsées e/ou
em patologias gastrointestinais (Bauer et al., 2006; Weisse & Berent, 2017). Os resultados
“falsos-negativos” podem ocorrer devido a atraso ou auséncia da contra¢do da vesicula biliar,
a atraso da absorcdo intestinal por hipomotilidade, a ingestdo insuficiente de alimento, a
atraso no esvaziamento gastrico e a problemas de absorcdo e digestdo intestinais. Pode
acontecer os valores dos ABS pré-prandiais serem superiores aos pds-prandiais quando a
vesicula biliar contrai entre refeicbes. Em animais com SPS, as concentraces
persistentemente elevadas dos ABS devem-se ao desvio dos ABS reabsorvidos diretamente

para a circulacdo sistémica (Weisse & Berent, 2017).

Outro teste relevante para o diagnostico de SPS € o teste da tolerancia ao amoniaco,
que pode ser usado quando h& suspeita da doenca mas a mesma ndo € corroborada pelos
valores dos ABS. Este teste consiste na medicdo dos valores de amoniaco antes e 30 minutos
apo6s a administracdo de cloreto de amoénio por via oral ou retal. A absor¢do pelo trato
gastrointestinal é a principal fonte de amoniaco sanguineo, sendo mais de 75% criada pelo
metabolismo bacteriano no célon (Broome et al., 2004). O amoniaco é entdo transportado no
sangue portal até aos hepatocitos, sendo convertido em ureia pelo ciclo da ureia. Contudo,
essa conversdao ndo ocorre com eficiéncia em animais com SPS ou outras patologias
hepéticas, o que leva ao aumento das concentragdes de amoniaco. O teste da tolerancia ao

amoniaco tem uma sensibilidade de 95-100% para insuficiéncia hepética, mas deve ser

33



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

cautelosamente usado, estando contra-indicado em animais com EH (Weisse & Berent, 2017).
Deste teste podem resultar “falsos-positivos” em situacdes de hiperamonemia em animais
jovens induzida por acidemia metilmaldnica, por outras deficiéncias enzimaticas no ciclo da
ureia, em obstrucgdes uretrais ou em cachorros Lébrel Irlandés (Washizu et al., 2004; Mathews
& Bunch, 2005; Zandvliet, & Rothuizen, 2008).

O teste dos ABS tem uma maior sensibilidade que o da tolerancia ao amoniaco, uma
vez que apenas 62-88% dos animais com SPS apresentam concentracdes de amoniaco
alteradas, particularmente apdés um jejum prolongado ou quando hd um correto maneio
terapéutico da EH. Assim, as concentracfes elevadas de amoniaco podem ser sugestivas de
insuficiéncia hepatica mas servem apenas como teste de suporte e ndo de diagnostico de SPS
(Winkler, 2003; Tivers et al., 2014).

8.2. Uriandlise

Animais com SPS congénito apresentam alteragdes na urianalise, como baixa
densidade urinaria e cristais de biurato de amonio na urina (Broome et al., 2004; Mathews &
Bunch, 2005; Mendoza-Lépez et al., 2019; Van Riet et al., 2020). Devido ao excesso de
excrecdo renal de amoniaco e urato, estes podem precipitar, resultando na formacéao de cristais
ou, em 30 a 36% dos casos, de calculos nos rins e na bexiga. E comum observarem-se cristais
de biurato de aménio na urina, estando presente em 26-57% dos cdes afectados. Em cdes com
SPSEH congénito, a urolitiase parece ndo estar relacionada com a morfologia do shunt, mas
sim associado a animais machos, de idade mais avancada e com historial de maneio médico
antes da avaliacdo do paciente (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). Por fim, é ainda
comum existir proteindria em cdes com SPS, possivelmente secundaria a glomerulopatias
(Weisse & Berent, 2017).

8.3. Perfis de Coagulacéo

A maioria dos cdes com SPS apresenta tempos de coagulagdo aumentados, porém,
hemorragia espontdnea raramente ocorre e, em geral, s6 aquando de uma intervencédo
cirurgica (Kummeling et al., 2006). De acordo com um estudo por Kummeling et al. (2004),
cdes cujas coagulopatias pioraram significativamente apresentaram uma taxa de mortalidade
pos-cirdrgica maior. Em animais com algum grau de insuficiéncia hepéatica, como é o caso
dos animais com SPS, é expectavel o aparecimento de coagulopatias derivadas de deficiéncias

de fatores de coagulacdo, uma vez que a maioria dos mesmos € produzida pelas células do
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parénquima hepatico. Apds a perda de 65-80% dos fatores de coagulacédo, verifica-se um
aumento do tempo de protrombina (PT) e/ou do tempo de tromboplastina parcial (PTT)
ativada (Kummeling et al., 2006; Weisse & Berent, 2017). Para que possa ocorrer a
regeneracdo dos fatores inativados e dos fatores fibrinoliticos, o figado € também responsavel
pela eliminacdo dos fatores ativados. Animais com SPS ou outras doencas hepaticas cronicas
geralmente apresentam um aumento apenas de PTT e ndo de PT, enquanto animais com
patologias hepéticas agudas podem exibir um aumento de ambos (Prater, 2000). Pensa-se que
0 aumento de PTT nos animais com SPS seja devido a deficiente sintese hepética, a anomalias
qualitativas e a eliminacdo de fatores de coagulacdo (Kummeling et al., 2004; Kummeling et
al., 2006).

Cées com SPS tém, geralmente, contagem plaquetaria muito baixa no pré-cirurgico,
0 gue piora no pés-operatorio. Contudo, ndo ha nenhum relato de valor de plaquetas tdo baixo
ao ponto de causar hemorragia, 0 que suporta a existéncia de coagulopatia intravascular
disseminada (CID) pos-cirdrgicas. Segundo Kummeling et al. (2006), apds a atenuacgdo
cirdrgica do shunt, apenas em animais sem um shunt persistente, os parametros de coagulacéo
(contagem plaquetaria, PTT e PT) voltaram a valores normais 6 semanas apds a cirurgia
(Kummeling et al., 2006).

De acordo com outro estudo, a avaliagdo dos parametros de coagulacdo e de
tromboelastografias demonstraram anomalias hemostaticas compativeis com marcadores de
coagulopatias e um estado concomitante de hipercoagulabilidade em alguns cdes com SPS
congénito. Demonstrou ainda que animais com hipercoagulabilidade tém uma probabilidade

40 vezes maior de estar associada a EH clinica (Kelley et al., 2013).
8.4. Estudo de Efusdo Abdominal

Na presenca de ascite, o liquido associado trata-se, geralmente, de um transudado
puro, transparente, relativamente acelular, com proteinas totais <g/dL, densidade <1.017 e
<1000 células nucleadas/pL (Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).

8.5. Histopatologia

A analise histopatologica da generalidade dos cdes com SPS congénito revelam
proliferacdo microscopica do ducto biliar, hipoplasia dos afluentes portais intrahepaticos,
atrofia hepatocelular, duplicagédo ou proliferacdo arteriolar, lipidose, alteragcbes vacuolares

citoplasmaticas, hipertrofia do muasculo liso, aumento dos vasos linfaticos em redor das veias
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centrais e hipertrofia das células estreladas hepaticas e das células de Kupffer (Isobe et al.,
2008; Parker et al., 2008). Em redor das veias centrais, alguns animais demonstram fibrose
moderada, e uma pequena parte apresenta mesmo sinais de necrose ou inflamacao (Parker et
al., 2008).

Um estudo demonstrou que ndo existe uma relacdo estatisticamente relevante entre
os achados histopatoldgicos e o tempo de sobrevivéncia em cdes com SPS congeénito (Parker
et al., 2008). Todavia, achados histolégicos como fibrose, hiperplasia biliar e necrose estdo

geralmente associados a pior prognéstico (Mathews & Bunch, 2005; Baade et al., 2006).

Alteracbes focais em células de Kupffer e/ou macrofagos com pigmentos
citoplasmaticos castanhos e lipogranulomas podem ser observados em alguns cdes com SPS
congénito (Isobe et al., 2008).

Um estudo reportou que a auséncia de veias portais identificaveis estava relacionada
com o aumento da proliferacdo arteriolar hepéatica, menor tolerancia a atenuacdo cirurgica
completa e diminui¢do da opacidade dos vasos portais intrahepaticos na portovenografia. A
reavaliacdo histoldgica hepatica revelou apenas ligeiras alteracdes apds a atenuacdo cirurgica
de SPS congénito, apesar das importantes alteracdes clinicas, biogquimicas séricas e
portovenogréficas reveladoras de melhorias da funcdo hepética (Lee et al., 2011).

As alteracOes histopatoldgicas no SNC que podem ser apresentadas em cdes com EH
sdo polimicrocavitacdo do tronco cerebral, dos ndcleos cerebelares ou do cortex cerebral e

hipertrofia e hiperplasia dos astrocitos protoplasmaticos corticais cerebrais (Tobias, 2003).
8.6. Imagiologia
8.6.1. Radiografia

Apesar de ndo ser possivel realizar o diagndéstico definitivo de SPS através do exame
radiografico, podem detetar-se sinais sugestivos do mesmo. Os pacientes podem apresentar
renomegalia e, entre 60 a 100% dos cdes, microhepatia (Tobias, 2003; Mathews & Bunch,
2005). Por vezes, € possivel observar calculos urinarios ligeiramente radiopacos, apesar de
também poderem ser radiolucentes, constituidos por cristais de biurato de aménio aliados a

cloreto de calcio ou com revestimento de estruvite (Weisse & Berent, 2017).
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8.6.2. Ultrassonografia

Os achados ecograficos habitualmente observados em SPS congénitos sdo
microhepatia, diminui¢cdo do nimero de veias hepaticas e portais e vasos aberrantes (Weisse
& Berent, 2017).

Em geral, devido a pequena estatura dos pacientes, ao pequeno calibre dos vasos
sanguineos, a localizagdo variavel e a presenca de gads no intestino e nos pulmdes, o
diagnostico de SPSEH é mais complicado através da utilizagdo da ultrassonografia. E ainda
mais desafiante o diagnostico de SPSEH mudltiplos e, por norma, encontram-se perto do rim
esquerdo (Weisse & Berent, 2017).

Com o intuito de identificar alteracdes no fluxo sanguineo, a utilizacdo de Doppler
continuo e/ou pulsado permite, por vezes, visualizar fluxo hepatopetal em direcdo a veia porta
(Weisse & Berent, 2017). Pode também dar informagdo pertinente acerca da velocidade do
fluxo sanguineo portal, j& que esta se encontra aumentada ou varidvel em 53% dos cdes com
SPSEH (Mathews & Bunch, 2005).

A diminuicdo do racio entre o tamanho da veia porta e a aorta tem sido reportado em
cdes com SPSEH (Weisse & Berent, 2017).

Em animais que apresentem uroélitos radiolucentes, a ultrassonografia pode ser

vantajosa para o diagnostico dos mesmos (Lamb & Daniel, 2002; Weisse & Berent, 2017).

Em cdes com SPS congénito, através de venografia com contraste ultrassonogréafico
é, ainda, possivel distinguir entre shunts intra e extrahepéticos e entre shunts porto-azigos e
porto-caval (Gmez-Ochoa et al., 2011).

8.6.3. Cintigrafia Nuclear

A cintigrafia transcolonica consiste num meio de diagnostico ndo invasivo de SPS,
através do qual € introduzido um bolus do radioisotopo tecnécio-99m no colon, de modo a
gue este seja absorvido e drenado pelas veias coldnicas, sendo observado o seu trajeto através
de uma camara de radiacdo gama. Em animais com SPS, é possivel visualizar o trajecto do
isétopo a contornar o figado até chegar ao coracgéo, atingindo o figado através da circulacéo
arterial (Lamb & Daniel, 2002). E também possivel estimar a fracdo de sangue portal
desviado pelo shunt (Weisse & Berent, 2017).

37



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

Contudo, ndo deve ser utilizado para avaliar o sucesso pos-cirargico ao longo do
tempo, uma vez que ha variacdes resultantes da absorcdo no cdlon, da matéria fecal e do

operador (Samii et al., 2001).

Apesar de ndo ser possivel diferenciar a localizagdo, o tipo e 0 nimero de shunts,
através de cintigrafia portal transesplénica é possivel diagnosticar um SPS e identificar se é
um shunt Gnico ou multiplos. Porém, ndo permite distinguir entre SPSEH e SPSIH (Morandi
et al., 2005).

8.6.4. Tomografia Computorizada

Em humanos, a angiografia tomografica computorizada (ATC) é o meio de
diagnostico de eleicdo para avaliar o sistema venoso portal. Trata-se de um meio de
diagndstico rapido, ndo invasivo e, através de uma injec¢do de contraste numa veia periférica,
permite visualizar todas as tributérias da veia porta e respetivas ramificacdes. A ATC de dupla
fase é considerada superior a ATC de uma fase, pois permite a avaliagdo completa da

vasculatura portal e hepéatica (Weisse & Berent, 2017; Slaughter et al., 2022).

Foi demonstrado que, por vezes, a utilizacdo de ATC em caes com SPSEH permite
visualizar varios vasos tributarios que ndo seriam detetados durante o procedimento cirdrgico,
fornecendo assim conhecimento essencial acerca da anatomia do shunt (Nelson & Nelson,
2011; Slaughter et al., 2022).

8.6.5. Ressonancia Magnética

A angiografia por ressonancia magnética também permite visualizar shunts
tridimensionalmente mas, em relacdo a ATC, € mais dispendiosa, mais dificil de interpretar e
menos detalhada (Mathews & Bunch, 2005).

E possivel diagnosticar SPSEH e SPSIH através do uso de angiografia por

ressonancia magnética melhorada por contraste (Bruehschwein et al., 2010).
8.6.6. Venografia

A portovenografia permite a visualizacdo de shunts atraves do uso de contraste
intravenoso e de fluoroscopia, implicando a realizacdo de laparotomia. Como tal, é dada
preferéncia a outros meios de diagnostico imagiolégico menos invasivos para o diagnostico
de SPS (Weisse & Berent, 2017).
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O sucesso da portovenografia intra-cirdrgica depende tanto da posicdo do paciente

como da presenca de subtracdo digital de imagem fluoroscépica (Tobias, 2009).

E ainda possivel realizar venografia ecoguiada através da veia esplénica por via
percutanea, com o intuito de evitar a abordagem cirdrgica, contudo, em SPSEH cuja
comunicag¢do com a veia cava caudal (VCC) ocorre caudalmente a veia esplénica, a mesma
pode ndo ser detetada (Echandi et al., 2007).
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9. Diagnosticos Diferenciais

Em casos de suspeita de SPS, devem ser descartadas patologias que originem sinais
clinicos semelhantes, como outras hepatopatias primarias, parasitismo gastrointestinal,
enteropatia com perda de proteina, hipoadrenocorticismo, HVP e MAVH (Weisse & Berent,
2017).

Quando as concentracdes dos acidos biliares sdo compativeis com o diagnostico de
SPS, € necessario diferenciar, através de exames imagioldgicos, de HVP com/sem hipertensao
portal e MAVH. Foi documentado num estudo que os niveis de atividade plasmatica da
proteina C eram superiores a 70% em 88% dos cdes com HVP sem hipertensdo portal e baixas

em cées com SPS, o que pode ser til na diferenciacdo destas condic6es (Toulsa et al., 2006).

Outras hepatopatias que causem sinais clinicos semelhantes, como hepatite crénica,
cirrose ou leptospirose, sdo genericamente encontradas em animais mais velhos e,
frequentemente, tém hiperbilirrubinemia. Em animais que apresentem EH e hiperamonemia
devem excluir-se anomalias metabdlicas do ciclo da ureia, como deficiéncias de ornitina

transcarbamilase e acidemia metilmalonica (Washizu et al., 2004; Weisse & Berent, 2017).
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10.Tratamento
10.1. Maneio Médico

O maneio médico de animais com SPS tem como objetivo apenas o controlo dos
sinais clinicos e ndo o tratamento, podendo ser aplicado no pré-cirirgico ou em animais que
ndo possam ser submetidos a cirurgia de correcéo, seja pela morfologia do shunt ou por opcao
do tutor (Weisse & Berent, 2017).

Em animais com sinais de EH, é crucial diminuir os niveis de amoniaco rapidamente
e estabilizar o quadro clinico. Em caso de desidratacdo ou incapacidade de ingestdo
espontanea de agua, deve ser iniciada fluidoterapia IV para manter a hidratacdo, devendo ser
evitadas solucBes de Lactato de Ringer. Em situagfes de diarreia crénica ou diminuicdo da
ingestdo de alimento, e uma vez que a hipocalemia também pode potenciar a EH, pode ser
necessaria a suplementacdo com potassio (Broome et al., 2004; Berent & Rondeau, 2009). Em
cachorros com SPS, ja que a gluconeogénese e as reservas de glucose sdo muito restritas, a

fluidoterapia deve ser suplementada com glucose (Weisse & Berent, 2017).

Na presenca de EH aguda e grave, a terapéutica passa pela administracdo de enemas
com &gua quente e lactulose, lactulose oral, antibioterapia e, se necessario, anticonvulsivos.
(Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2009; Radkinsky, 2013; Berent & Tobias, 2018).

Em humanos, o flumazenil é usado em comas induzidos por EH por se tratar de um
antagonista das benzodiazepinas. Ha ainda uma relacdo entre EH e edema cerebral (Berent &
Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009; Kerbert et al., 2018). Assim, pode ser usado manitol
em situacdes de EH grave, uma vez que estes quadros podem levar a edema cerebral e

aumento da pressao intracraniana (Berent & Rondeau, 2009; Kerbert et al., 2018).

Para o controlo inicial de convulsbes, é comummente usado midazolam em dose
baixa, uma vez que as benzodiazepinas sdo farmacos anticonvulsivos de primeira linha pela
rapidez com que atingem o SNC (Bray et al., 2021). O diazepam ndo é recomendado pois
contém propilenoglicol como solvente que, por sua vez, € amplamente metabolizado no
figado (Berent & Tobias 2009; Mastroianni et al., 2021). Apds a estabilizacdo, pode-se optar
pela administragdo de fenobarbital, brometo de potéssio, brometo de sédio ou levetiracetam
(Berent & Tobias, 2018).
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A lactulose é um dissacarideo com efeito osmotico que leva a acidificacdo do
contetdo do colon, converte amoniaco em amonio e elimina tanto 0 amonio como as bactérias
produtoras de amoniaco pelas fezes. Pode ser administrada sob a forma oral ou através de
enema. Isto leva a evacuagdo e consequente aceleracdo do transito intestinal, diminuicdo do
tempo disponivel para a proliferacdo bacteriana e producdo de amoniaco (Monnet et al., 2013;
Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017).

A antibioterapia auxilia na reducéo da populacédo bacteriana intestinal, o que resulta
numa diminuicdo da producdo de amoniaco. Pode recorrer-se ao uso de antibioticos como
metronidazol, ampicilina ou neomicina, sendo que os dois primeiros adicionalmente reduzem
o risco de translocacdo bacteriana e de infecGes sistémicas (Berent & Weisse, 2007; Berent &
Tobias, 2009; Radkinsky, 2013; Berent & Tobias, 2018).

Em animais com necessidade de transfusdo sanguinea por hemorragias, anemia ou
tempos de coagulacdo aumentados e com sinais de EH, é aconselhado usar concentrado de
eritrécitos, plasma ou sangue inteiro fresco, uma vez que o sangue armazenado contém menos
fatores de coagulacdo e apresenta niveis elevados de amoniaco (Weisse & Berent, 2017;
Berent & Tobias, 2018).

A nutricdo é outro fator importante a ter em considera¢do no maneio médico de cédes
com SPS, especialmente em animais jovens e com fraca condi¢do corporal. O alimento
fornecido deve ser facilmente digerido, a base de proteinas de alto valor biol6gico restritas, ter
uma boa palatabilidade e fornecer os &cidos gordos essenciais, vitaminas e minerais
necessarios para o organismo. As proteinas utilizadas devem ser, preferencialmente, de
origem vegetal ou do leite, perfazendo um total de conteddo proteico entre 18-22% do
alimento (Berent & Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009; Grant et al., 2021).

Na eventualidade da ocorréncia de ulceracdo ou hemorragia gastrica, devem ser
usados farmacos bloqueadores dos recetores de acido (como a famotidina), inibidores das
bombas de protbes (como o omeprazol) e/ou sucralfato (Berent & Tobias, 2018; Johnston &
Tobias, 2018).

Fluidoterapia com coldides pode ser necessaria em animais com ascites causadas por
baixa pressdo oncotica e, em ascites causadas por hipertensdo portal, pode recorrer-se a
administracdo de diuréticos e implementacdo de uma dieta pobre em sédio (Weisse & Berent,
2017).
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No maneio terapéutico de animais que ndo sejam submetidos a resolucdo do shunt,
alguns nutracéuticos podem ser aconselhados como S-adenosil-metionina (SAMe), acido

ursodesoxicolico, vitamina E e silimarina (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017).
10.2. Maneio Cirurgico
10.2.1. Consideracdes pré-cirurgicas

Apesar de ndo existir um periodo de tempo estipulado como ideal entre o diagnostico
de SPS e a cirurgia, é geralmente recomendado, mesmo em animais assintomaticos, 0 maneio

terapéutico antes da realizacdo da cirurgia (Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018).

Os animais cuja condigdo corporal e/ou a sintomatologia ndo sejam controladas
previamente ao procedimento cirtrgico, tém maior probabilidade de, no periodo
perioperatdrio, desenvolver hipoglicemia, hipotermia e hemorragias intracirirgicas, bem
como de ocorréncia de convulsdes no pds-cirargico (Weisse & Berent, 2017; Berent &
Tobias, 2018).

Antes da realizacdo do procedimento cirdrgico, pode ser realizado um pré-tratamento
com levetiracetam, uma vez que alguns estudos mostram os seus beneficios na reducdo da
ocorréncia de convulsdes no pos-cirargico e maior probabilidade de sobrevivéncia (Tisdall et
al., 2000; Fryer et al., 2011). Contudo, a utilizacdo profilatica de anti-convulsivos ndo €
consensual, sendo cada vez mais evidente que ndo tem resultados efetivos na prevencéo de
sinais neuroldgicos pos-cirdrgicos (Berent & Tobias, 2009; Berent & Tobias, 2018; Mullins et
al., 2019; Mullins et al., 2020; Mullins et al., 2022)

No planeamento do protocolo anestésico, devem ser evitados farmacos com uma

forte ligacdo a proteinas ou dependentes do metabolismo hepético (Weisse & Berent, 2017).

Dado que, em geral, os animais com SPS sdo jovens, ndo sao imunocompetentes, e
sdo usados implantes nos procedimentos cirurgicos, € aconselhado o uso de antibioticos

perioperatorio (Weisse & Berent, 2017).
10.2.2.  Abordagem Cirargica

A abordagem cirdrgica tem como intuito a atenuacdo do shunt, preferencialmente
completa, para restabelecer a circulacdo sanguinea atraves do parénquima hepatico. Contudo,

ndo é aconselhavel a oclusédo completa do shunt no momento da cirurgia, uma vez que grande
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parte dos animais ndo possuem uma veia porta suficientemente desenvolvida para tolerar a

alteracdo aguda do aporte sanguineo (Weisse & Berent, 2017).

Assim, através do recurso a materiais de oclusdo progressiva, pode reduzir-se a
probabilidade de desenvolvimento de hipertensdo portal aguda, apesar de ndo estar
esclarecida a sua relacdo entre a ocorréncia de hipertensdo portal crénica e o aparecimento de
multiplos SPS adquiridos (Winkler, 2003; Weisse & Berent, 2017).

Apesar do risco do procedimento aumentar em situagdes de atenuagdo completa, esta
é aconselhada sempre que possivel e ap6s um exame cuidado através da medicdo da pressao

portal, de venografia portal e/ou da avaliacdo visual (Weisse & Berent, 2017).

A atenuacdo do shunt deve ser realizada na porcdo terminal do mesmo, o mais
préximo possivel da circulacdo sistémica, uma vez que permite garantir que todos os vasos
sanguineos que convergem para 0 vaso anémalo sdo também atenuados (Nelson & Nelson,
2011; Hunt et al., 2014).

Uma vez que animais com um defeito congénito muitas vezes apresentam mais
anomalias, é aconselhada a exploracdo de todo o abdémen quando se realiza a cirurgia. E
também importante proceder a palpacdo da bexiga com o intuito de procurar calculos que

devam ser removidos (Berent & Tobias, 2018).

Tendo em consideracao que os SPS sdo hereditarios em diversas racas, é aconselhada
a realizacdo de ovariohisterectomia/orquiectomia (Tobias & Rohrbach, 2003; van Straten et
al., 2005).

10.2.3.  Técnicas Cirurgicas em SPSEH

O maneio da maioria dos SPSEH é realizado com recurso a dispositivos de oclusao
gradual, como Constritores de Amerdide (CA) e Bandas de Celofane (BC) ou com o0 uso de
Ligadura de Seda (Weisse & Berent, 2017).

10.2.3.1. Constritor de Ameroide

Os constritores de amerodide, com uma caseina higroscépica na sua constituicao,
absorvem progressivamente o fluido peritoneal, o que leva a sua expansdo concéntrica devido
ao seu revestimento com um anel de aco inoxidavel. Cerca de 17% dos cédes submetidos a

atenuacdo de SPS com CA, desenvolveram mdaltiplos SPS adquiridos devido a uma ocluséo
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muito rapida ou a uma ocluséo afetada por motivos como a dissecao dos tecidos, o peso do
CA, a esterilizacdo repetida de um CA, o tamanho do CA, ou a extensdo da reacdo tecidular
em redor do CA (Hunt et al., 2014; Thompson et al., 2014). Com a utilizagdo de CA, tanto o
tempo para a realizagdo do procedimento cirdrgico como as complicagdes intra-operatorias

sd0 menores, comparativamente ao uso de suturas (Mehl et al., 2005).
10.2.3.2.  Banda de Celofane

As bandas de celofane sdo formadas atraves de celulose de plantas e constituem uma
alternativa aos CA como dispositivos de oclusdo gradual em SPSEH, ja que, devido as suas
propriedades inflamatorias, vao desencadeando a ocorréncia de fibrose em redor do vaso
anomalo (Berent & Tobias, 2018). Sdo vulgarmente obtidos das embalagens de cigarros ou de
embrulhos (Berent & Tobias, 2009; Falls et al., 2013), apesar de existir um material
especifico para uso veterinario. O celofane tem como principais vantagens o seu baixo custo,
a sua leveza, a facilidade de esterilizacdo e armazenamento e o facto de requerer menos

dissecdo na regido do shunt (Weisse & Berent, 2017).

O uso de BC esta associado a uma menor incidéncia de SPS adquiridos devido a sua

acdo mais gradual comparativamente aos constritores de amerdide (Weisse & Berent, 2017).

Apos a colocacdo da banda de celofane com 3-4mm de didmetro em redor do shunt,
a mesma deve ser fixada com hemoclips (Hunt, 2004; McAlinden et al., 2010).

A semelhanca do que acontece com os CA, a atenuacio parcial intraoperatoria pode
estar relacionada com o aparecimento de SPS adquiridos, contudo é possivel ocorrer uma
oclusdo completa mesmo sem qualquer atenuacdo no momento da colocacdo da BC (Frankel
et al., 2006).

Um estudo demonstrou que 19% dos cdes com grandes fracdes de shunt, 6 semanas

apos a cirurgia, desenvolveram mdaltiplos SPS adquiridos (Landon et al., 2008).
10.2.3.3.  Ligadura de Seda

Outra opgédo para proceder a atenuacdo de um shunt é a ligadura com um fio de
sutura de seda, ndo absorvivel (Mankin, 2015). Este método tem a grande desvantagem de ser
menos seguro comparativamente aos dispositivos de oclusdo gradual, sendo o unico que esta

associado a falhas na oclusao dos shunts (Weisse & Berent, 2017).
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Para determinar o grau de oclusdo maximo, que simultaneamente evite a ocorréncia
de hipertensdo portal (Monnet et al., 2013), deve ser medida a pressao portal, uma vez que
estimar a hipertensdo apenas através da avaliagdo visual estd associada a uma taxa de
mortalidade de 29% (Wolschrijn et al., 2000; Winkler et al., 2003; Lipscomb et al., 2007;
Berent & Tobias, 2018). Os sinais de alerta para identificar visualmente hipertensao portal
incluem aumento dos movimentos peristalticos, aumento das pulsacdes mesentéricas, cianose

dos intestinos e/ou cianose ou edema do pancreas (Mankin, 2015).

Na grande maioria dos animais com SPS congénito, ndo € viavel proceder a ligadura
total do shunt devido ao risco de induzir hipertensdo portal, realizando-se apenas a ligadura
parcial (Wolschrijn et al., 2000; Kummeling et al., 2004; Kyles et al., 2004; Mehl et al.,
2005). Porém, a ligadura parcial leva frequentemente a recorréncia ou mesmo persisténcia dos
sinais clinicos (Mehl et al., 2005), pelo que é comum ser necessario realizar uma segunda
cirurgia mais tarde para proceder a ligagdo total do shunt (Hottinger et al., 1995; Lee et al.,
2006; Lipscomb et al., 2007; Monnet et al., 2013).

10.2.4. Complicacgdes Pds-cirurgicas

As principais complicacdes pos-cirirgicas observadas estdo relacionadas com shunts
persistentes devido a persisténcia do shunt original ou ao desenvolvimento de shunts
adquiridos, hipertensdo portal aguda e/ou problemas neuroldgicos. A persisténcia ou
recorréncia de sinais clinicos estdo associadas a diversos motivos, entre eles persisténcia do
shunt original ou de um shunt ndo diagnosticado, vaso atenuado incorrecto, desenvolvimento
de SPS adquiridos e patologia hepéatica parenquimatosa ou patologia neuroldgica
concomitantes (Holt, 1994; Berent & Tobias, 2009; Weisse & Berent, 2017).

Outra possivel complicacdo é o desenvolvimento de hipertensdao portal, que pode
originar ascites, porém, ndo é frequente colocar o animal em risco de vida, principalmente
quando utilizados dispositivos de oclusdo gradual. Sinais clinicos que podem alertar para
quadros graves de choque e coagulopatia intravascular disseminada compreendem vémitos,
dor abdominal, dilatagdo abdominal, ascite e hipotenséo (Weisse & Berent, 2017; Berent &
Tobias, 2018). Em dltima instancia, na auséncia de resposta ao maneio médico nestas

condigdes, deve-se proceder a remocao do dispositivo de oclusdo (Weisse & Berent, 2017).

Entre 5 e 12% dos cées experienciam convulsdes sem estarem associados a quadros

de EH ou hipoglicemia (Tisdall et al., 2000; Wallace et al., 2018). Estas aparentam n&o estar
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relacionadas com o tipo de atenuacdo realizado e podem ocorrer até varios dias apds a
cirurgia. Ainda ndo é consensual se o risco de convulsdes é superior em animais mais velhos
(Weisse & Berent, 2017). A longo prazo, alguns animais podem permanecer com certo grau
de disfuncdo neuroldgica uma vez que a recuperacdo pode ndo ser completa. (Tisdall et al.,
2000; Hunt et al., 2004). Outros sinais neuroldgicos observados podem ser depresséo,

alteracdes de comportamento, tremores e contrac¢des musculares (Mullins et al., 2022).

Em animais que demonstrem algum grau de stresse apds o periodo do recobro,
podem ser usadas doses baixas de acepromazina, uma vez que esses comportamentos podem
contribuir para o aumento da pressdo portal (Tobias et al., 2006; Berent & Tobias, 2009;
Berent & Tobias, 2018).

Apesar de, geralmente, ser possivel prevenir hipotermia e hipoglicemia, esta relatado
que 44% dos cdes com SPSEH desenvolvem hipoglicemia ap0s a cirurgia e cerca de um terco

ndo responde a suplementacdo com dextrose (Holford et al., 2008).
10.2.,5. Controlo Poés-cirurgico

Apbs a cirurgia, deve manter-se o tratamento pré-estabelecido com uma dieta restrita
em proteina, antibioterapia e lactulose até haver melhoria hepética, porém, ndo existe um
protocolo de desmame definido como ideal (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017; Berent
& Tobias, 2018).

Sugere-se a reavaliacdo das analises bioquimicas 1 més apds a cirurgia e, se 0s
parametros hepaticos estiverem normalizados, executar o desmame da terapéutica médica
entre 2 a 4 semanas, comec¢ando com a remocao da antibioterapia, seguida da lactulose e, por

fim, a alteracéo da alimentacdo (Weisse & Berent, 2017).

Em cdes com SPSEH, aconcelha-se avaliar os ABS 3 meses depois da realiza¢do do
procedimento cirdrgico e, se se encontrarem moderadamente aumentados, reavaliar 2 a 4
meses depois (Toulza et al., 2006; Berent & Tobias, 2018).

Os resultados da medicdo dos ABS podem ser considerados irrelevantes para afirmar
0 sucesso do tratamento cirdrgico se o desmame terapéutico for bem tolerado, se 0s sinais
clinicos ndo recidivarem e se os valores do hemograma, das analises bioguimicas e da
proteina C sérica melhorarem. (Winkler et al., 2003; Kummeling et al., 2006; Berent &
Tobias, 2018).
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11.Prognostico

O prognostico, a longo prazo, apenas com recurso a tratamento médico em humanos
com SPS congénito é considerado excelente, porém, o mesmo nao se verifica em cdes. Um
estudo avaliou os efeitos do uso exclusivo da terapéutica médica em 27 cdes com SPS
congénito, dos quais 17 tinham SPSIH, 9 SPSEH e 1 apresentava um shunt complexo. Foi
observado que 51,8% dos caes foram eutanasiados com uma idade média de 20 meses, 33%
sobreviveram um tempo médio de 56.9 meses, sendo que muitos ainda se encontravam Vvivos
até a data da avaliacdo, e 14,8% ndo houve acompanhamento. Relativamente aos sinais
clinicos, os animais com SPSEH demonstraram-nos com igual ou menor frequéncia apos o
inicio da terapéutica. A longo prazo, apenas os valores das proteinas totais, da ALP e da ALT

revelaram diminuicdes significativas (Watson & Herrtage, 1998; Weisse & Berent, 2017).

Um estudo realizado em cdes com SPS congénito comparou a longevidade entre
animais sujeitos a tratamento médico e cirdrgico e concluiu que o tempo de sobrevivéncia ndo
foi afetado pela morfologia do shunt nem pela idade no momento do diagnostico. O mesmo
revelou ainda que 88% dos animais sujeitos exclusivamente a tratamento médico e apenas
21.6% dos cées submetidos a tratamento cirargico morreram ou foram sujeitos a eutanasia
(Greenhalgh et al., 2014).

Assim, o prognostico de cdes submetidos exclusivamente a maneio médico €

considerado reservado a fraco (Weisse & Berent, 2017).

A atenuacdo cirdrgica é o método preferencial para o tratamento de SPS congénitos
sempre que possivel (Greenhalgh et al., 2010; Greenhalgh et al., 2014).

Algumas condicGes podem levar a um mau prognéstico a longo prazo, como a
persisténcia do shunt apds o procedimento cirargico entre 6 a 10 semanas, a existéncia de
convulsbes no pos-cirdrgico e a presenca de leucocitose e hipoalbuminemia previamente a
cirurgia (Weisse & Berent, 2017).

Estudos recentes concluiram que animais que sobrevivem pelo menos 1 més apoés a
atenuacdo cirurgica com sinais neuroldgicos conseguem, posteriormente, atingir uma boa
qualidade de vida e sobreviver mais de 6 meses. Revelaram ainda que a maioria dos sinais
neuroldgicos, excluindo as convulsdes, solucionou-se em menos de 1 més apds a cirurgia de

atenuacéo (Carrera et al., 2021; Mullins et al., 2022).
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Quanto a idade dos pacientes aquando da cirurgia, esta aparenta ndo ser relevante

para o progndstico (Weisse & Berent, 2017).

A utilizacdo de CA em cdes com SPSEH demonstra um prognostico bom a excelente
em 94% dos casos, com uma taxa de mortalidade entre 0 e 17%, uma taxa de morbilidade de
7 a 20% e um tempo de sobrevivéncia medio de 152 meses (12 anos e 8 meses) (Winkler et
al., 2003; Mehl et al., 2005; Falls et al., 2013). Um estudo por Mehl et al. (2005), demonstrou
que o progndstico permaneceu entre bom a excelente mesmo sem a atenuacdo completa do

shunt.

O uso de BC em cdes com SPSEH apresenta um prognostico bom a excelente em
aproximadamente 84% dos cées, com uma taxa de mortalidade entre 3 e 9% e a taxa de
morbilidade de 10-13% (Hunt et al., 2004; Frankel et al., 2006).

A resolugdo de SPS com recurso a ligadura de seda revela uma taxa de mortalidade
de 2 a 20% e uma taxa de morbilidade entre 9 e 50%, demonstrando, assim, piores resultados

em comparacdo com os métodos de oclusdo gradual (Weisse & Berent, 2017).

A longo prazo, animais com um Unico SPSEH atenuados tanto com BC como com
CA, apresentam prognoésticos semelhantes e taxas de mortalidade e morbilidade baixas
(Otomo et al., 2020).

A ocorréncia de SPS adquiridos pode trazer inmeras complicacbes e alterar o
progndstico de um paciente. Quando se recorre a constrigdo cirargica da VCC cranialmente
ao SPSEH, podem desenvolver-se ascite, edema dos membros posteriores e formacdo de
outros shunts portoazigos, sendo mesmo possivel a persisténcia da fraca perfusdo portal.
Comparativamente a animais numa situacdo idéntica, submetidos a tratamento médico, o
tempo de sobrevivéncia é semelhante (Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005; Weisse &
Berent, 2017).
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12.Materiais e Métodos

Foram escolhidos quatro casos clinicos de cdes com diagnostico de SPSEH que a
autora teve a possibilidade de acompanhar no decorrer do estdgio curricular no HVBA. Trés
dos animais foram submetidos a atenuacgdo cirargica e um foi gerido apenas com maneio

médico, cada um deles com um outcome diferente.

Os dados recolhidos para a dissertacdo foram obtidos durante 0 acompanhamento dos

casos e atraves do software QVET®, gentilmente cedidos pelo HVBA.

Ndo foi efetuado nenhum procedimento suplementar, além do estritamente
necessario para o tratamento do paciente, tendo sido apenas realizada a recolha dos dados,

sem interferir no regular funcionamento da instituicéo.

Todos os procedimentos realizados cumpriram as normas de ética e bem-estar

animal.
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13.Casos Clinicos
13.1. Caso clinico 1 — Nina
13.1.1. Anamnese e Historia Clinica

A Nina é um canideo, fémea inteira, de raca indeterminada, de pelagem preta e
castanha, com cerca de 3 anos. Indoor, sem coabitantes. Vacinacdo core e desparasitaces

interna e externa atualizadas.

Era seguida noutro CAMV com queixa de vOmito cronico e hiporexia e foi

referenciada para 0 HVBA para a realizagdo de exames complementares de diagndstico.
13.1.2. Exame fisico

Paciente com condicdo corporal 2/5 e 3,950kg de peso. Estado mental alerta e
responsivo. Membranas mucosas rosadas e himidas, tempo de replecéo capilar (TRC) <2seg.,
frequéncia cardiaca (FC) 120 batimentos por minuto (bpm), frequéncia respiratoria (FR) 28
respiracdes por minuto (rpm), pulso femoral forte, sincrono e simétrico e temperatura retal
38,3°C. Linfonodos mandibulares, pré-escapulares e popliteos sem alteracbes dignas de
registo. Na auscultacdo cardiaca ndo eram audiveis sopros nem arritmias. Na auscultacdo
pulmonar estavam presentes murmdrios vesiculares bilateralmente. Palpacdo abdominal sem

dor e sem alteracdes palpaveis.
13.1.3. Lista de problemas
Vomito crénico e hiporexia.
13.1.4. Diagnosticos diferenciais

Patologia gastrointestinal — gastrite crénica, gastroenterite infeciosa (parasitaria,
bacteriana, viral, flngica); patologia hepéatica — hepatite/colangiohepatite, doenca colestatica,

insuficiéncia hepatica; anomalias vasculares — shunt portossistémico.
13.1.5. Plano

Realizacdo de exames complementares de diagndstico: hemograma e analises

bioquimicas, radiografia abdominal e avaliagdo dos &cidos biliares.
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13.1.6. Meios complementares de diagndstico
13.1.6.1. Hemograma e analises bioquimicas (Anexo |, Tabela 1 e 2)

Todos os valores no hemograma se encontravam dentro dos intervalos de referéncia.
Quanto as andlises bioquimicas, observou-se um aumento das enzimas hepaticas com ALP a
325 U/L (IR 13-83 U/L) e ALT a 618 U/L (IR 17-78 U/L), bem como diminuic¢do da
creatinina com 0.3 mg/dl (IR 0.4-1.4 mg/dl) e de BUN com 5.1 mg/dl (IR 9.2-29.2 mg/dl).

13.1.6.2. Radiografia abdominal
Imagem sugestiva de microhepatia. Sem mais alteracdes relevantes.
13.1.6.3.  Acidos Biliares

Foram realizadas medicdes dos acidos biliares apdés um jejum de 12 horas e
novamente 2 horas ap6s uma refeicdo com uma lata de comida himida Gastrointestinal Royal

Canin®. Foi observado um aumento significativo de ambos os valores (tabela 4).

Tabela 4 - Acidos Biliares Séricos pré e pos-prandiais da Nina

Parametro Resultado Intervalo de
referéncia
Acidos Biliares Séricos 309.1 pmol/L <8.0 umol/L
(pré-prandial)
Acidos Biliares Séricos 471.1 umol/L <30.0 umol/L
(po6s-prandial)

13.1.7. Plano

Realizagdo de ecografia abdominal e TC. A pedido dos tutores, foi realizada apenas a

ecografia abdominal.
13.1.8. Meios complementares de diagnostico
13.1.8.1.  Ecografia abdominal

Foram observadas uma ligeira diminui¢do do tamanho do figado e a presenca de uma
alteracdo na vasculatura portal, compativel com um shunt portossistémico extrahepéatico

porto-azigos (figura 1).
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Figura 1- Imagem ecogréafica do SPSEH Unico porto-azigos da Nina

13.1.9. Diagndstico e decisao terapéutica

A ecografia abdominal confirmou a presenca de um shunt portossistémico

extrahepatico Unico porto-azigos.

Foi sugerida a realizacdo de cirurgia para atenuacdo do shunt, bem como de TC para
planeamento da mesma. Contudo, uma vez que a Nina apresentava sinais ligeiros, os tutores
optaram por tentar 0 maneio terapéutico com o intuito de controlar os sinais clinicos e manter

0 quadro estavel.

Assim, a paciente teve alta com lactulose 2ml PO BID por tempo indeterminado e
WePatic® 1 comprimido PO SID pelo menos 1 més, bem como com indicagéo para alterar a
alimenta¢do para uma dieta adequada a patologias hepaticas como a “Hepatic Canine” da

Royal Canin®.
13.1.10. Acompanhamento

A Nina retornou ao HVBA a cada 6 meses para controlo das analises bioguimicas e
revisdo da medicacdo. Apesar de algumas flutuacdes nos valores analiticos, tanto as enzimas
hepaticas como os &cidos biliares pré e pds-prandiais mantiveram-se acima dos valores de
referéncia. Depois de iniciar 0 maneio terapéutico, o valor da albumina normalizou,

apresentando-se com hipoalbuminemia apenas uma vez, 1 ano e meio apos o diagnostico.

A tabela 3 do anexo I, apresenta o resumo da evolugcdo analitica da Nina apds o

diagnostico.
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Durante o primeiro ano, a paciente manteve-se maioritariamente assintomatica, tendo
apenas alguns episédios de hiporexia e vomitos. Nesse periodo, 0s tutores apenas
administraram a lactulose 2ml PO BID e a dieta hepatica, nunca chegando a iniciar nenhum
suplemento nutricional da funcdo hepética (WePatic®).

Um ano e meio apds o diagndstico, a paciente realizou uma ecografia de controlo
onde se verificaram novos achados, como ligeira renomegalia, ligeiro sedimento biliar e
cristais vesicais. Procedeu-se a urianalise que revelou a presenca de abundante material
cristaléide compativel com uratos de aménio. Foram também observados vestigios de cristais
de estruvite. Apesar de todos os achados, a Nina manteve-se clinicamente estavel, apenas com
vomitos pontuais. Uma vez que o0s tutores continuaram a ndo querer avancar para atenuagao
cirurgica, foi proposto manter a dieta hepatica e a lactulose 2ml PO BID, e adicionar acido

ursodesoxicolico 15mg/kg PO SID e WePatic® 1 comprimido PO SID.

No controlo seguinte, 2 anos apds o diagnostico, os tutores reportaram ter apenas
administrado a lactulose e a dieta hepatica, apesar das restantes indicacdes terapéuticas.
Contudo, houve uma regularizagdo do valor da albumina e uma melhoria dos valores das

enzimas hepaticas, embora continuassem acima dos valores de referéncia.

No controlo realizado 4 anos depois do diagndstico, os tutores descreveram o inicio
de comportamentos aberrantes compativeis com sinais de encefalopatia hepéatica, como
prostracdo, ataxia e desorientacdo desde 2 semanas antes. Notou-se uma perda de peso,
passando para os 3,550kg. Foi mais uma vez indicada a administracdo de WePatic®, bem
como a continuacdo da dieta e lactulose.

Na ultima visita ao HVBA, 5 anos apds o diagndstico, a Nina apresentou-se em
episédio de urgéncia com um quadro de gastroenterite hemorragica apés um episddio de
indiscricdo alimentar, demonstrando sinais de choque hipovolémico e acabando por falecer

apos 1 dia de internamento.
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13.2. Caso clinico 2 — Manny
13.2.1.  Anamnese e Historia Clinica

O Manny é um canideo, macho inteiro, de raca Yorkshire Terrier, com 1 ano. Indoor,
com 1 coabitante canideo. Alimentacdo a base de racdo para cachorros de marca comercial.

Sem primovacinacdo nem desparasitacdes interna e externa.

Comecou a ser seguido no HVBA apds um episodio de alteracdo de comportamento,
onde comecou a ganir sem qualquer explicagdo aparente, e hiporexia. O tutor descreveu que 0
Manny sempre foi 0 mais pequeno da ninhada e tinha dificuldade em aumentar de peso.

Nessa altura, realizou hemograma e analises bioquimicas (Anexo II, tabelas 1 e 2)
que revelaram uma ligeira anemia microcitica hipocrémica e aumento dos valores das
enzimas hepaticas, com ALP a 116 U/L (IR 13-83U/L) e ALT a 331 U/L (IR 17-78 U/L).

Por restricbes monetarias, o tutor ndo autorizou a realizacdo de mais exames
complementares de diagndstico, como ecografia abdominal e medicdo dos acidos biliares,
optando por tentar apenas o tratamento sintomatico. Foi prescrito um suplemento alimentar
para 0 combate a anemia (WeHemo®) e aconselhada a alimentagdo com dieta
gastrointestinal. O médico veterinario responsavel ponderou ainda iniciar terapéutica empirica
para SPS com base na anamnese, mas optou por aguardar a evolugdo, uma vez que, no
momento, 0 paciente ndo estava a alimentar-se adequadamente e ndo havia diagndstico

definitivo.

Um més depois da primeira visita, 0 Manny apresentou-se a consulta com queixa de

continua perda de peso e com ataxia e astenia desde o dia anterior.
13.2.2. Exame fisico

Paciente com condicdo corporal 2/5 e 2,3kg de peso. Estado mental alerta e
responsivo. Ambulatério, asténico e com ataxia moderada, sem mais alteragdes no exame
neuroldgico. Membranas mucosas ligeiramente palidas e humidas, TRC <2seg., FC 108 bpm,
FR 20 rpm, pulso femoral forte, sincrono e simétrico e temperatura retal 38,0°C. Linfonodos
mandibulares, pré-escapulares e popliteos sem alteracbes dignas de registo. Na auscultacéo
cardiaca ndo eram audiveis sopros nem arritmias. Na auscultacdo pulmonar estavam presentes
murmarios vesiculares bilateralmente. Palpacdo abdominal sem dor e sem alteragdes
palpaveis.
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13.2.3.  Lista de problemas
Ataxia moderada, astenia, perda de peso e desenvolvimento lento.
13.2.4.  Diagnosticos diferenciais

Anomalias vasculares — SPS congénito, HVP, MAVH; patologias hepéticas —
encefalopatia hepatica, hepatite; patologias neuroldgicas — Doenca inflamatoria infeciosa ou

ndo do SNC, discoespondilite.
13.2.5. Plano

Hospitalizacdo para proceder a realizacdo de exames complementares de diagnoéstico:
reavaliacdo do hemograma e das analises bioguimicas, determinacdo dos acidos biliares e

ecografia abdominal.
13.2.6. Meios complementares de diagnostico
13.2.6.1. Hemograma e andlises bioquimicas (Anexo I, tabelas 3 e 4)

O hemograma apresentava anemia microcitica hipocrémica, semelhante aos valores

iniciais, bem como leucocitose por neutrofilia ligeira.

As andlises bioquimicas revelaram hipoalbuminemia de 2,5 g/dl (IR 2.6-4.0 g/dl),

sem mais alteracGes relevantes.
13.2.6.2.  Acidos biliares

Foram realizadas medi¢Bes dos acidos biliares apés um jejum de 12 horas e
novamente 2 horas ap6s uma refeicdo com uma lata de comida himida Gastrointestinal Royal

Canin®. Foi observado um aumento significativo de ambos os valores (tabela 5).

Tabela 5 - Acidos Biliares Séricos pré e pés-prandiais do Manny

Parametro Resultado Intervalo de
referéncia

Acidos Biliares Séricos 137.7 umol/L <8.0 umol/L
(pré-prandial)

AcidosBiliares Séricos >150.0 pmol/L <30.0 umol/L
(p6s-prandial)
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13.2.6.3.  Ecografia abdominal
Foi observada uma ligeira renomegalia, sem mais alteracdes relevantes.
13.2.7.  Plano

Realizacdo de TC para diagnostico definitivo de SPS e possivel planeamento

cirurgico para atenuacao do shunt, se 0 mesmo se verificar.

Enquanto isso, foi prescrito, até indicacdo contréria, lactulose 1,2ml PO BID,
metronidazol 25mg/kg PO BID e WePatic® meio comprimido PO SID.

13.2.8. Meios complementares de diagndstico
13.2.8.1. Tomografia computorizada

Este exame revelou a presenca de um shunt portossistémico extrahepatico Unico
espleno-azigos (figura 2), com microhepatia, ligeiro aumento do tamanho dos rins e urolitiase

renal esquerda. Foram também observados testiculos criptorquideos com localizacdo inguinal.

Figura 2- Imagem de TC, com contraste, do SPSEH Unico espleno-azigos do Manny

13.2.9. Diagnostico e decisdo terapéutica

A TC confirmou a presenca de um SPSEH Unico espleno-azigos. Foi proposta a
atenuacdo cirurgica atraves de laparotomia exploratoria para colocacdo de banda de cefolane,

a qual o tutor aceitou. Foi ainda sugerida a orquiectomia, também aceite pelo tutor.
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Como havia disponibilidade da cirurgia, a cirurgia foi realizada no mesmo dia.
13.2.10. Maneio preé e intra-cirurgico

O paciente foi pre-medicado com midazolam e metadona e induzido com propofol.

Apbs a entubacédo endotraqueal, a manutencéo foi realizada através do uso de isoflurano.
Foi administrada antibioterapia peri-operatoria com cefazolina 22mg/kg 1V.

Durante o procedimento cirurgico, o paciente recebeu fluidoterapia com fluido
isotonico e foi permanentemente monitorizado com recurso a eletrocardiograma, capnografo,

pulsioximetro, pressdo arterial ndo invasiva e termémetro esofagico.
13.2.11. Procedimento cirurgico

Através da dissecdo durante a laparotomia exploratéria, foi encontrado o vaso
anomalo, com cerca de 8mm de didmetro em toda a sua extensdo. Procedeu-se a colocacao de
uma banda de celofane a volta do shunt, fixando as duas pontas livres da banda através de
hemoclips. Para garantir a auséncia de sinais de hipertensdo portal, como aumento do
peristaltismo, aumento das pulsacfes mesentéricas, cianose e edema do pancreas, durante

cerca de 1 minuto foram inspecionados minuciosamente os 6rgaos abdominais.
Por fim, procedeu-se ainda a orquiectomia.
13.2.12. Pobs-cirurgico

O paciente teve uma excelente recuperacdo anestésica, voltando rapidamente a um

estado mental alerta e responsivo.

Durante as primeiras 24 horas, o Manny manteve-se estavel, com estado mental
alerta e responsivo e com muito apetite. Contudo, apresentava alguns momentos de ataxia,
semelhante ao que exibia previamente ao procedimento cirdrgico. Foi retomado o tratamento
médico com lactulose, metronidazol, WePatic® e dieta hipoalergénica, bem como prescrito

um ciclo de 10 dias de amoxicilina + acido clavulanico 22mg/kg PO BID.

O Manny teve alta 24 horas ap0s a cirurgia. Seguiu com indicacdes para permanecer
com o tratamento medico até ao proximo controlo analitico, apenas com indicagdo para

suspender a toma de metronidazol 25 dias ap0s a cirurgia.
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Foi recomendado que consultasse novamente o HVBA dentro de 3 meses para

reavaliacdo ecogréafica e dos valores de ALP e ALT, BUN e albumina.
13.2.13. Acompanhamento

O Manny retornou ao HVBA apds varios episodios de ataxia e astenia, apesar de
manter 0 estado mental alerta e responsivo e continuar a alimentar-se com muito apetite.
Esses episodios ocorreram com menos frequéncia e menor intensidade comparativamente ao
que ocorria previamente a cirurgia. A pedido do tutor, o Manny ficou em regime de

internamento para ficar em vigilancia até que houvesse melhoria clinica.

Em internamento, 0 paciente apenas demonstrava alguma ataxia, mas que foi
melhorando significativamente ao longo de 16 dias, periodo ap6s o qual teve alta ja sem

sintomatologia.

Apesar de ter sido recomendada a realizacdo de uma consulta de controlo 3 meses
apos a cirurgia, o tutor ndo retornou ao HVBA até ao momento. Apds contacto telefénico, o
tutor relata que o Manny se encontra em excelente estado, sem quaisquer sinais clinicos e sem

recurso a terapéutica médica.
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13.3. Caso clinico 3 — Snoopy
13.3.1.  Anamnese e Histéria clinica

O Snoopy é um canideo, macho inteiro, de raca Yorkshire Terrier, com 6 anos.

Indoor, sem coabitantes. Vacinagédo core e desparasitacdes interna e externa atualizadas.

Desde que comecou a ser seguido no HVBA, o Snoopy tinha infe¢bes urinarias
recorrentes com urolitiase, historial de recuperacdo anestésica muito prolongada e duas
reacOes de hipersensibilidade ap6s a administracdo de propofol e Milbemax. Aos 3 anos de

idade, realizou uma cistotomia para remoc¢ao de um célculo vesical.

Aos 4 anos de idade, o Snoopy foi diagnosticado com um shunt portossistémico
extrahepatico espleno-azigos, sendo nessa altura realizada a atenuagdo cirlrgica através de

laparotomia exploratéria para colocacdo de banda de celofane.

Aguando do diagnostico de SPS, o paciente apresentava as seguintes alteraces no
hemograma e analises bioquimicas (Anexo IlI, tabelas 1 e 2): leucocitose por neutrofilia
moderada, trombocitopenia severa, aumento da ALP, diminuicdo de BUN e
hipoalbuminemia. Foram avaliados os ABS, cujos valores pré-prandiais eram 54.2 umol/L
(IR pré-prandial <8.0 pumol/L) e pés-prandiais eram 99.0 umol/L (IR pods-prandial <30.0
umol/L). Foi, também, realizado um painel de coagulagdo (Anexo I, tabela 3) que revelou
aumento de PTT ativada e de fibrinogénio. Apos a atenuacdo cirdrgica, 0 Snoopy recuperou
sem problemas da cirurgia, normalizando os valores do hemograma e das analises
bioquimicas, mantendo apenas ligeiramente aumentados os valores dos acidos biliares pré e

poOs-prandiais.

Seis meses apds a cirurgia, teve 2 episodios de obstrucdo uretral por urolitos, num
intervalo de duas semanas, sendo necessario realizar outra cistotomia para remocdo dos
mesmos. Verificou-se ainda que existia nefrolitiase no rim direito, estando esse atrofiado, e
renomegalia esquerda. O calculo removido cirurgicamente era composto por fosfato de calcio

(80%) e oxalato de célcio monohidratado (20%). Desde entdo, ndo fez qualquer medicagéo.

O Snoopy apresentou-se em consulta de urgéncia, cerca de 2 anos e meio depois da

cirurgia de atenuacdo do shunt, com queixas de anorexia, hematdria severa e prostragéo.
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13.3.2. Exame fisico

Paciente com condi¢do corporal 3/5 e 6,9kg de peso. Estado mental alerta e
responsivo. Membranas mucosas ictéricas e ligeiramente secas, TRC <2seg., FC 128 bpm, FR
32 rpm, pulso femoral forte, sincrono e simétrico e temperatura retal 40,4°C. Grau de
desidratacdo de 5%. Linfonodos mandibulares, pré-escapulares e popliteos sem alteraces
dignas de registo. Na auscultacdo cardiaca ndo eram audiveis sopros nem arritmias. Na
auscultacdo pulmonar estavam presentes murmurios vesiculares bilateralmente. Palpacao

abdominal com dor na regido do abdomen caudal.
13.3.3.  Lista de problemas

Anorexia, prostracdo, hematuria severa, ictericia, dor abdominal, pirexia, grau de

desidratacéo de 5%.
13.3.4. Diagnosticos diferenciais

Anomalias vasculares — SPS adquirido ou SPS original ndo atenuado; patologias
hepéticas — hepatite/colangiohepatite, doenga colestatica, insuficiéncia hepatica; patologias

urinarias — urolitiase, cistite, infe¢do urinaria.
13.3.5. Plano

Hospitalizagdo para estabilizagdio do paciente e realizacdo de exames
complementares de diagnéstico: hemograma, analises bioquimicas, ionograma, medicdo de
acidos biliares, urianalise, radiografia abdominal, ecografia abdominal e tomografia

computorizada.
13.3.6.  Meios complementares de diagndstico

13.3.6.1. Hemograma, analises bioquimicas e ionograma (Anexo lll, tabelas
4,5 e 6)

O hemograma apresentava anemia normocitica normocrémica, com leucocitose por
neutrofilia moderada, linfocitose ligeira, monocitose moderada e eosinofilia ligeira, bem

como trombocitopenia severa.

As analises  bioquimicas = demonstraram  hiperproteinemia  moderada,

hiperalbuminemia moderada e aumentos ligeiros da ALP, ALT, creatinina e BUN.
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O ionograma revelou apenas hipocalemia ligeira.
13.3.6.2.  Acidos biliares

Foi realizada apenas a medicdo dos acidos biliares apds um jejum de 12 horas,

estando estes com um valor de 68.3 umol/L (IR <8.0 pmol/L).
13.3.6.3.  Urianalise

A urocultura revelou a presenca de Staphylococcus spp. resistente a meticilina,
apenas suscetivel a nitrofurantoina. A analise do sedimento demonstrou a presenca de cristais

de estruvite.
13.3.6.4. Radiografia abdominal

Presenca de calculo radiopaco de grandes dimens@es, a ocupar quase todo 0 espaco

da bexiga, bem como multiplos pequenos célculos vesicais. Sem mais alteracdes relevantes.
13.3.6.5.  Ecografia abdominal

Foram observados sinais de colecistite, renomegalia esquerda e rim direito muito

atrofiado com nefrolitiase presente.
13.3.6.6. Tomografia computorizada

Foi identificado um SPSEH Unico espleno-azigos (figura 3-1), na mesma localizacéo
do shunt original. Na saida da veia esplénica, observou-se um corpo estranho metélico linear,
compativel com os hemoclips usados na fixacdo da banda de celofane na cirurgia de
atenuacdo (figura 3-2), contudo, ndo se verifica qualquer diminuicdo do fluxo sanguineo no
vaso andmalo. Confirmou-se a renomegalia esquerda com calcificacao ligeira da pélvis renal
e atrofia severa do rim direito. Foram ainda visualizados multiplos calculos vesicais de

reduzidas dimensdes, bem como um calculo maior de 2,7cm de diametro.
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Figura 3- Imagens de TC com contraste do Snoopy. Legenda: 1) SPSEH Unico espleno-azigos; 2)
Hemoclips

13.3.7. Diagndstico e decisao terapéutica

A tomografia computorizada confirmou a presenga de um shunt portossistémico
extrahepético unico espleno-azigos compativel com o shunt originalmente diagnosticado, sem
diminuicdo do fluxo sanguineo no mesmo, bem como a presenca dos hemoclips utilizados
para a fixacdo da banda de celofane. Confirmou, também, a presenca de renomegalia
esquerda, atrofia severa do rim direito e a presenca de um grande célculo vesical de 2,7cm de

didmetro e multiplos de reduzidas dimensGes.

Foram sugeridas duas cirurgias: uma cistotomia para remocdo dos calculos vesicais e
uma laparotomia exploratoria para tentar novamente atenuar o vaso anémalo. Contudo, a
cirurgia para corre¢do do SPS teria de ser realizada noutro CAMV ou agendada para meses
mais tarde, devido a disponibilidade da cirurgia. Devido a impossibilidade da realizacdo de
ambas as cirurgias em simultdneo e uma vez que o tutor ndo se mostrou disponivel para
repetir a cirurgia de corregdo do SPS, optou-se por avancar apenas com a cistotomia

imediatamente a seguir a TC, na mesma anestesia.

Fez transfusdo de plasma, o que levou a uma melhoria dos valores do hemograma
(Anexo I, tabela 7). Foi introduzida nitrofurantoina 4,5mg/kg PO TID durante 10 dias e
amoxicilina + acido clavulanico 19mg/kg PO BID durante 10 dias. Durante os primeiros 3
dias de internamento foi administrado buprenorfina 0.02mg/kg IV BID para controlo de dor.
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Teve alta ap6s 9 dias de internamento, ja a comer com apetite, alerta e responsivo,
sem hematuria, com indicagdo para iniciar dieta para patologias urinarias como a “Urinary”

da Royal Canin®.
13.3.8. Acompanhamento

O Snoopy regressou a0 HVBA para realizar hemograma de controlo 5 dias apos a
alta médica (Anexo Ill, tabela 8), onde se verificou que j& ndo apresentava anemia nem

trombocitopenia, revelando apenas ligeira leucocitose por neutrofilia.

Apo6s um ano do diagnostico da recidiva de SPSEH espleno-azigos e da cistotomia, o
tutor descreve que 0 Snoopy Sse encontra em bom estado de salde, sem qualquer

sintomatologia e continua a dieta “Urinary”.

64



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

13.4. Caso clinico 4 — Black
13.4.1. Anamnese e Historia Clinica

O Black é um canideo, macho inteiro, cruzado de raca Pug, de pelagem preta, com
cerca de 5 anos. Indoor, sem coabitantes e sem historial de doengas. Nunca demonstrou muito
interesse por racdo, pelo que na dieta também constava comida dos tutores. Vacinacdo core

atualizada, contudo, com as desparasitacdes interna e externa desatualizadas.

Comecou a ser acompanhado no HVBA por apresentar perda de peso, hiporexia e 2
episodios de prostragdo, com comportamentos de “pacing” e desorientagdo e vOmitos.
Inicialmente, os tutores relacionaram a ocorréncia dos episédios com a auséncia de um dos
tutores, considerando que fosse um problema comportamental. As analises bioquimicas
realizadas na primeira consulta revelaram apenas ligeiros aumentos das enzimas hepaticas
(ALT e ALP) e no hemograma ndo foram observadas alteracdes. Foi aconselhada a
administracdo de um suporte nutricional a funcao hepética (WePatic®).

Um més apds a ocorréncia do primeiro episodio, o Black apresentou-se a consulta
apos mais um episodio semelhante aos anteriores, desta vez sem qualquer possivel motivo que

pudesse ter desencadeado essas alteracGes comportamentais.
13.4.2. Exame fisico

Paciente com condicdo corporal 2/5 e 3,7kg de peso. Estado mental alerta e
responsivo. Membranas mucosas rosadas e himidas, TRC <2seg., FC 112 bpm, FR 28 rpm,
pulso femoral forte, sincrono e simétrico e temperatura retal 38,2°C. Linfonodos
mandibulares, pré-escapulares e popliteos sem alteracdes dignas de registo. Na auscultacdo
cardiaca ndo eram audiveis sopros nem arritmias. Na auscultacdo pulmonar estavam presentes
murmdrios vesiculares bilateralmente. Palpacdo abdominal sem dor e sem alteracdes

palpaveis.
13.4.3. Lista de problemas

Perda de peso, hiporexia, prostracdo, comportamentos de “pacing” e desorientacao

recorrentes, vomitos, ligeiro aumento das enzimas hepaticas.
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13.4.4. Diagnosticos diferenciais

Anomalias vasculares — SPS congénito ou adquirido, HVP, MAVH; patologias
hepéticas — encefalopatia hepatica, doenca colestatica, hepatite/colangiohepatite, insuficiéncia
hepatica; patologias gastrointestinais — gastrite cronica, gastroenterite infeciosa (parasitaria,
bacteriana, viral, fangica); patologia neurolégica — Doenca inflamatdria infeciosa ou ndo do
SNC.

13.4.5. Plano

Realizacdo de exames complementares de diagndstico: reavaliagdo de analises
bioquimicas, determinacdo dos &cidos biliares séricos, radiografia abdominal e ecografia

abdominal.
13.4.6. Meios complementares de diagndstico
13.4.6.1.  Analises bioquimicas

Foram apenas reavaliadas as enzimas hepéticas e a albumina, verificando-se um
aumento ligeiro dos valores de ALT e ALP relativamente aos valores iniciais, permanecendo

a albumina dentro dos valores de referéncia (tabela 6).

Tabela 6 - Comparacao das anélises bioquimicas no momento da consulta com os valores

anteriores
Resultado Resultado - 1 Intervalo de
més antes referéncia
Fosfatase Alcalina 112 U/L 96 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 211 U/L 131 U/L 17-78 U/L
Albumina 2.8 g/dI 2.7 g/dl 2.6-4.0 g/dl

13.4.6.2. Radiografia abdominal

Imagem sugestiva de microhepatia, renomegalia e nefrolitiase. Sem mais alteracdes

relevantes.
13.4.6.3.  Ecografia abdominal

Foram confirmadas as suspeitas de microhepatia e renomegalia, bem como

visualizada a presenca de nefrolitiase. Sem mais alteragdes relevantes.

66



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

13.4.6.4.  Acidos Biliares

Foram realizadas medi¢Bes dos acidos biliares ap6s um jejum de 12 horas e
novamente 2 horas apds uma refeicdo com uma lata de comida humida Recovery Royal

Canin®. Foi observado um aumento significativo de ambos os valores (tabela 7).

Tabela 7 - Acidos Biliares Séricos pré e pos-prandiais do Black

Parametro Resultado Intervalo de
referéncia

Acidos Biliares Séricos 91.1 umol/L <8.0 umol/L
(pré-prandial)

Acidos Biliares Séricos >150 pmol/L <30.0 pmol/L
(p6s-prandial)

13.4.7. Plano
Realizacdo de TC para confirmacdo de diagnostico de SPS.

Por motivos pessoais, 0s tutores optaram por ndo realizar a TC nesse momento,
dando assim preferéncia ao maneio terapéutico para controlo da sintomatologia de

encefalopatia hepatica.

Seguiu com indicagdo para a administragdo, até indicagdo contréria, de lactulose 2ml
PO BID e WePatic® 1 comprimido PO SID. Foi também sugerida a alteracdo da alimentacédo
para uma dieta indicada para doencas hepéticas. Ficou agendada uma consulta de controlo
para reavaliacdo dos parametros bioquimicos e dos acidos biliares ap6s 3 meses.

13.4.8. Reavaliacéo do paciente

Ap0s 4 meses, 0s tutores retornaram ao HVBA com o Black para reavaliacdo e com
0 intuito de obter um diagnostico definitivo, estando dispostos a realizacdo de TC. O maneio
médico controlou a sintomatologia de encefalopatia hepatica durante cerca de 3 meses,
porém, 0s sinais retornaram apos esse periodo, 0 que motivou o regresso dos tutores para a

reavaliacao.
13.4.9. Plano

Reavaliacdo de hemograma, de anélises bioquimicas, dos &cidos biliares séricos pré e
pos-prandiais e realizacdo de TC para confirmacdo diagndstica.
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13.4.10. Meios complementares de diagndstico
13.4.10.1. Hemograma e analises bioquimicas (Anexo IV, Tabelas 1 e 2)

O hemograma apresentava leucocitose por neutrofilia ligeira. Restantes valores

dentro dos intervalos de referéncia.

Nas andlises bioguimicas, observou-se aumentos ligeiros dos valores de ALP e ALT

e diminuicédo dos valores de BUN e Creatinina.
13.4.10.2. Acidos Biliares

Ambos os valores dos &cidos biliares pré e pos-prandiais se encontravam >150

pumol/L (IR pré-prandial <8.0 umol/L; IR pés-prandial <30.0 pumol/L).
13.4.10.3. Tomografia Computorizada

Este exame revelou a presenca de um SPSEH Unico espleno-azigos (figura 4), com

microhepatia, renomegalia e nefrolitiase.

Figura 4 — Imagens de TC, com contraste, do SPSEH Unico espleno-azigos do Black

13.4.11. Diagnostico e decisdo terapéutica

A TC confirmou a presenca de um SPSEH Unico espleno-azigos. Apesar de
relutantes com 0s riscos cirargicos, 0s tutores aceitaram avancar com a atenuagdo cirurgica

atraves de laparotomia exploratoria para colocacao de banda de celofane.
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Devido a disponibilidade da cirurgid, a cirurgia foi agendada para 2 meses depois,
periodo durante o qual o paciente fez ininterruptamente metronidazol 15mg/kg PO BID e
lactulose 2ml PO BID.

13.4.12. Maneio pré e intra-cirdargico

Foram realizadas analises hematoldgicas pré-anestésicas (Anexo 1V, tabelas 3 e 4),
com todos os valores do hemograma dentro dos intervalos de referéncia, com ligeiro aumento
da ALT, diminuicdo do valor de BUN com 7.6 mg/dl (IR 9.2-29.2 mg/dl) e hipoalbuminemia
de 2.2 g/dl (IR 2.6-4.0 g/dI).

O paciente foi pré-medicado com midazolam e metadona, induzido com propofol e a

manutencdo foi realizada através do uso de isoflurano, apos a entubacgéo endotraqueal.
Foi administrada antibioterapia peri-operatoria com cefazolina 22mg/kg 1V.

Durante o procedimento cirdrgico, o paciente recebeu fluidoterapia com fluido
isotonico e foi permanentemente monitorizado com recurso a eletrocardiograma, capnografo,

pulsioximetro, pressdo arterial ndo invasiva e termometro esofagico.
13.4.13. Procedimento cirurgico

Através da dissecdo durante a laparotomia exploratéria, foi encontrado o vaso
andmalo, com cerca de 7mm de didmetro em toda a sua extensdo. Procedeu-se a colocacao de
uma banda de celofane a volta do shunt, fixando as duas pontas livres da banda através de
hemoclips. Para garantir a auséncia de sinais de hipertensdo portal, como aumento do
peristaltismo, aumento das pulsacfes mesentéricas, cianose e edema do pancreas, durante

cerca de 1 minuto foram inspecionados minuciosamente os 6rgdos abdominais.
13.4.14. Po6s-cirdrgico

No recobro, o paciente teve uma recuperacdo anestésica mais demorada que o
esperado para o tipo de sedagdo usada. Apesar de apresentar ligeira letargia e ndo manifestar
qualquer interesse pela comida fornecida, manteve-se estavel durante as primeiras 24 horas,
sem demonstrar quaisquer sinais de hipertensdo portal. Neste periodo, foi retomado o

tratamento médico com lactulose, metronidazol e WePatic®.

Contudo, no final do dia seguinte, entrou em episoédio convulsivo muito dificil de
controlar. Foi gerido com a administracéo de levetiracetam, midazolam e propofol. Durante o
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restante periodo de internamento, o paciente experienciou iniumeras convulsdes e, entre cada
episdédio, permaneceu com estado mental letargico e por vezes estuporado. Manteve-se a
administracdo de levetiracetam IV TID, bem como o uso de midazolam e propofol para
controlo convulsivo. Cerca de 72 horas ap0s a cirurgia, o Black acabou por falecer. N&o foi

realizada necropsia.
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14.Discussao

Todos os casos clinicos apresentaram SPSEH Unicos, como a maioria dos animais
com SPS congénito demonstra (Paepe et al., 2007), sendo 1 porto-azigos e 3 espleno-azigos,
apesar dos mais comuns serem portocaval (Berent & Weisse, 2007; Tobias, 2009). Somente o
Manny foi diagnosticado antes do ano de idade e apresentava sinais clinicos desde cedo, o que
suporta a ideia de que muitos animais com SPSEH apenas apresentam sinais clinicos em
idade adulta (Paepe et al., 2007; Worley & Holt, 2008; Adam et al., 2012; Radkinsky, 2013).
Todos os animais eram de porte pequeno e trés deles eram de ragas predispostas, dois
Yorkshire Terrier e um cruzado de raca Pug (Tobias & Rohrbach, 2003; Mathews & Bunch,
2005). Um dos animais, 0 Manny, apresentava ambos os testiculos criptorquideos, um defeito
congénito comummente presente em animais com SPS congénitos (Broome et al., 2004;
Mathews & Bunch, 2005).

A excecdo do Snoopy, os pacientes apresentavam pequena estatura, peso abaixo do
ideal e alteragdes de comportamento associadas a EH, o que é frequente em animais com SPS
(Tams, 2003; Broome et al., 2004; Berent & Weisse, 2007; Weisse & Berent, 2017).

Sabe-se que animais com dietas ricas em proteina tém maior tendéncia para o
agravamento dos sinais clinicos de EH, o que pode ser uma das causas para 0s recorrentes
episodios de EH do Black, que ndo tinha uma dieta controlada com restricao proteica (Monnet
etal., 2013).

Esta relatada a ocorréncia de intolerancia anestésica devido ao comprometimento da
funcdo hepatica para metabolizar os agentes anestésicos, o que foi validado com o Snoopy
(Tams, 2003; Broome et al., 2004; Berent & Weisse, 2007; Weisse & Berent, 2017).

Apesar de estar descrito que uma parte dos animais, menos de 50%, apresenta sinais
clinicos ap6s as refeicdes, o0 mesmo ndo se verificou com os pacientes escolhidos para a
presente dissertacdo (Mathews & Bunch, 2005). Os sinais do TGI estdo descritos em somente
cerca de 30% dos cées e maioritariamente em cdes de grande porte com SPSIH, contudo, 3
dos pacientes apresentaram sinais como anorexia/hiporexia e vdmitos. No caso da Nina, esta
apresentou maioritariamente sinais do TGl (Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent,
2017).

Quanto a sinais do trato urinario inferior, tanto a Nina como o Snoopy apresentaram

cristaldria. A Nina tinha urolitiase maioritariamente de urato de amaénio, que ocorre devido ao
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aumento da excrecdo de amoniaco, a diminuicdo da producdo de ureia e a diminuicdo do
metabolismo do acido Urico, sendo o tipo de calculo mais frequente em pacientes com SPSEH
(Dear et al., 2011; Kraun et al., 2014; Caporali et al., 2015; Mendoza-Lopez et al., 2019; Van
Riet et al., 2020). Apresentava ainda vestigios de cristais de estruvite (fosfato de amdnio e
magnésio), que também é comummente observado nestes pacientes (Caporali et al., 2015;
Van Riet et al., 2020). Contudo, o diagndstico foi realizado apenas com base em exames
imagioldgicos e urianalise, uma vez que ndo apresentava sinais clinicos urinarios. Estudos
sugerem que 0 mesmo se sucede em 77% dos cées que ndo demonstram qualquer
sintomatologia de patologia urinaria (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). A primeira
urianalise do Snoopy revelou a presenca de calculos de fosfato de calcio e de oxalato de
calcio, o que parece ser apenas uma patologia concomitante e ndo estar relacionado com a
existéncia do shunt. Aquando da presenca de urolitiase de estruvite, € comum 0s animais
serem acometidos por infecBes do trato urinario por bactérias produtoras da enzima urease,
como é o caso de Staphylococcus spp, 0 que ocorreu com 0 Snoopy (Mendoza-Lépez et al.,
2019; Kopecny et al., 2021). Ambos os pacientes tinham mais de 11 meses de idade quando
surgiu a urolitiase, tendo vindo a ser demonstrado que existe uma maior predisposicao a partir
dessa idade (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). N&o sendo realizado o tratamento
definitivo do SPS, é de esperar que urdlitos com componentes de amonio sejam recorrentes,

como se demonstrou com o Snoopy (Kraun et al., 2014; Van Riet et al., 2020).

A ictericia observada no Snoopy pode ter tido origem pds-hepatica e ser devida a

colecistite que o paciente apresentava a entrada (Allerton, 2020).

A anemia microcitica, como vista no Manny, € frequentemente observada em
pacientes com SPS e geralmente resolvida ap6s a resolucdo do SPS, contudo, uma vez que 0
Manny ndo realizou analises de controlo pés-cirtrgicas, ndo € possivel confirmar a resolugédo
da mesma (Simpson et al., 1997; Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005). A anemia que 0
Snoopy apresentou pode ter ocorrido devido a hematuria severa, o que explicaria o facto de o
hematocrito do Snoopy ter recuperado quando a mesma cessou (Fleischman, 2012). Tanto o
Snoopy como o Black apresentavam leucocitose, possivelmente resultante da incompetente
remocdo de endotoxinas e bactérias da circulacdo portal (Tobias & Besser, 1997; Berent &
Weisse, 2007). Outro possivel motivo, no caso do Snoopy, é ter sido em resposta a infecdo
bacteriana do trato urinario inferior que se verificou (Kritsepi-Konstantinou & Oikonomidis,
2016).
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A Nina, o Snoopy e o Black apresentaram, em algum momento, diminui¢do de BUN
e a Nina, o Manny e o0 Snoopy diminuicao da albumina, suportado pela expectavel diminuicédo
da sintese hepética nestes pacientes (Weisse & Berent, 2017). Todos 0s cdes apresentaram
aumento das enzimas hepaticas ALP e ALT, o que, apesar de ser um achado frequente, ndo
traduz o estado da funcdo hepatica, mas sim de, respetivamente, colestase e de dano
hepatocelular (Devriendt et al., 2020). O valor da creatinina sérica também se demonstrou
abaixo dos valores de referéncia na Nina e no Black, justificavel pelo facto de animais com
SPS congénito deterem um aumento da taxa de filtragio glomerular e do volume renal. E,
ainda, um dos motivos pelo qual a BUN se pode encontrar inferior ao intervalo de referéncia
(Deppe et al., 1999; Weisse & Berent, 2017). O Snoopy manifestou alteracdes de coagulacéo,
com trombocitopenia e aumento do PTT ativada e da concentragdo de fibrinogénio,
resultantes da deficiente sintese hepética, de anomalias qualitativas e da eliminagdo de fatores
de coagulacéo (Prater, 2000; Kummeling et al., 2004; Kummeling et al., 2006). Aquando do
episddio de hematuria do Snoopy, 0 aumento das proteinas totais, de albumina, de creatinina e
de BUN verificados nas analises bioquimicas eram consistentes com o grau de desidratacdo
que exibia (Atata et al., 2018). Relativamente ao nivel de potassio sérico, devido a patologia
do trato urinrio, seria expectavel observar-se um aumento do mesmo, contudo, a hipocalemia
pode ter estado associada a anorexia e insuficiente ingestdo de potassio (Hoehne et al., 2019).
Os &cidos biliares séricos pré e pds-prandiais foram avaliados em todos os pacientes, estando
sempre acima dos valores de referéncia, suportando o diagnostico de SPS (Weisse & Berent,
2017).

O exame radiolégico permitiu visualizar microhepatia, renomegalia e litiase
radiopaca, tanto vesical como renal, nos pacientes que demonstravam efetivamente essas
alteracdes (Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 2017).

Através do uso de ultrassonografia, foi possivel observar microhepatia, alteracdes na
vesicula biliar, renomegalia, atrofio renal e litiase renal e vesical. Contudo, apenas num dos
pacientes foi possivel visualizar o shunt, o que é muito desafiante em animais com SPSEH
(Lamb & Daniel, 2002; Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 2017).

A TC foi crucial para o diagnostico dos shunts dos pacientes, exceto da Nina que néo
realizou o exame. Além de fornecer informacg&o acerca dos SPS, permitiu confirmar suspeitas

ecogréficas e providenciar conhecimento adicional, como no caso do Black, onde foi possivel
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visualizar a localizacdo exata dos testiculos ectopicos (Weisse & Berent, 2017; Slaughter et
al., 2022).

O caso da Nina foi gerido exclusivamente com maneio terapéutico por opcdo dos
tutores. A lactulose administrada oralmente auxilia na prevencdo da producdo e acumulagéo
excessiva de amoniaco e consequente EH (Monnet et al., 2013; Radkinsky, 2013; Weisse &
Berent, 2017). Contudo, quando a paciente comegou a exibir sinais de EH aguda, poderia ter
sido realizado um enema com agua quente e lactulose, bem como antibioterapia para reduzir a
populacdo bacteriana intestinal produtora de amoniaco, para resultados mais imediatos
(Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2009; Monnet et al., 2013; Radkinsky, 2013;
Berent & Tobias, 2018).

A antibioterapia com metronidazol foi utilizada no Manny e no Black com o intuito
de diminuir a populacdo bacteriana intestinal produtora de amoniaco devido aos sinais de EH
gue ambos apresentavam (Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2009; Radkinsky, 2013;
Berent & Tobias, 2018). Apesar do amoniaco ndo ser o Unico responsavel pela EH, esta na
origem de muitas das alteragdes observadas do SNC (Berent & Tobias, 2009; Monnet et al.,
2013).

No que diz respeito a alimentacdo, esta indicada uma dieta com restricdo proteica e
proteinas de origem vegetal ou do leite, como se verifica na dieta “Hepatic” da Royal Canin®
que foi aconselhada a Nina e ao Black (Berent & Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009;
Grant et al., 2021). A rac¢do hipoalergénica da Royal Canin® que foi aconselhada ao Manny,
apesar de ser composta por proteinas vegetais e hidrolisadas, tem um maior teor proteico do
que o aconselhado, enquanto a ra¢do “Urinary” da Royal Canin® sugerida ao Snoopy tem um
teor proteico aceitdvel mas € confecionada a partir de proteinas de origem animal. Esta
descrito que a fonte proteica tem menor importancia que a propor¢do de proteina no alimento
em pacientes com EH, contudo, a dieta “Hepatic” ¢ a inica que cumpre ambos os requisitos

(Grant et al., 2021).

O WePatic® foi recomendado a Nina, ao Manny e ao Black e trata-se de um
suplemento nutricional da fungdo hepatica que contém, entre outros, SAMe, silimarina e
vitamina E. Estes componentes sdo recomendados em patologias que comprometam a fungéo
hepatica, pelas suas propriedades antioxidantes e hepatoprotetoras. No caso da Nina, foi ainda
recomendada a administracdo de acido ursodesoxicélico devido aos sinais colestaticos

observados (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017).
74



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

Contra as expectativas, uma vez que o progndéstico de cées sujeitos apenas a maneio
terapéutico é reservado a fraco e a longevidade € menor comparativamente a animais sujeitos
a atenuacao cirurgica, a Nina sobreviveu até quase aos 8 anos de idade (Watson & Herrtage,
1998; Greenhalgh et al., 2014; Weisse & Berent, 2017).

Em todos os pacientes submetidos a procedimentos cirdrgicos para atenuagdo do
shunt foram utilizadas bandas de celofane, que levam a uma ocluséo gradual do vaso anémalo
(Winkler, 2003; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018). Outro importante motivo
que levou a escolha das bandas de celofane foi para diminuir os custos associados a cirurgia,
pois trata-se de um material muito barato, o que auxilia os tutores a suportarem todas as
despesas previsiveis (Berent & Tobias, 2009; Falls et al., 2013; Weisse & Berent, 2017).

Os sinais neurolégicos demonstrados pelo Manny, apds a cirurgia, cessaram em
menos de 1 més, o que vai de encontro ao descrito por estudos recentes (Carrera et al., 2021;
Mullins et al., 2022). Teria sido benéfico ter-se realizado um controlo das analises
bioguimicas e dos ABS 1 e 3 més depois, respetivamente, para avaliar o verdadeiro sucesso
da resolucdo cirdrgica e o desmame terapéutico (Winkler et al., 2003; Kummeling et al.,
2006; Toulza et al., 2006; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018).

Observou-se uma persisténcia do shunt original no Snoopy, sem reducdo do didmetro
do vaso andémalo, o que indica que houve uma falha na atenuagdo cirdrgica. Varios estudos
apontam gue ha muito material usado como sendo celofane que nédo o € verdadeiramente, pelo
que essa diferenca pode interferir com a eficacia dos hemoclips. Uma vez que os hemoclips
foram observados junto ao shunt através da TC, a falha na atenuagdo pode ter sido devida a
atenuacdo do vaso errado, a composicdo da banda de celofane e/ou ao deslize dos hemoclips
que fixavam a banda (Weisse & Berent, 2017; Joffe et al., 2019). O Snoopy, tal como a Nina,
contraria 0 expectavel no que diz respeito a0 maneio terapéutico e mantém-se clinicamente
estavel com quase 7 anos de idade (Watson & Herrtage, 1998; Greenhalgh et al., 2014;
Weisse & Berent, 2017).

O Black experienciou convulsdes pos-cirtrgicas que resultaram num quadro fatal,
apesar dos esforcos para estabilizacdo do paciente com farmacos anticonvulsivos. Estéo
descritos que entre 5 e 12% dos cédes desenvolvem episodios convulsivos apds a cirurgia de
atenuacdo, sem associacdo a EH ou hipoglicemia, que frequentemente sdo refractarios a
medicacdo anticonvulsiva (Tisdall et al., 2000; Wallace et al., 2018). Ainda, apesar de a razéo

ser desconhecida, os cdes de raca Pug aparentam ter uma maior predisposicdo para o
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desenvolvimento destes quadros neuroldgicos, bem como uma maior taxa de mortalidade

quando ocorrem (Wallace et al., 2018; Mullins et al., 2022).
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15.Conclusao

O SPS trata-se de uma deformidade vascular e é considerada a anomalia hepatobiliar
congénita mais comum em Medicina Veterinaria. Geralmente, 0s pacientes apresentam

dificuldade no crescimento e sinais clinicos neuroldgicos, gastrointestinais e/ou urinarios.

E importante que se alcance o diagndstico definitivo precocemente, para que a escolha do
maneio do paciente seja consciente e a mais adequada, melhorando também o progndstico a
longo prazo. Os meios de diagnostico imagiologicos, como a ecografia e a tomografia
computorizada, sdo cruciais para confirmacdo do diagnostico, bem como para o planeamento
cirtrgico, uma vez que proporcionam informacdo importante acerca da morfologia e

localizagéo dos shunts.

O maneio médico é essencial mesmo em animais que sejam submetidos a atenuacdo cirdrgica,

uma vez que permite a reducdo dos sinais clinicos e promove a estabilizacdo dos pacientes.

A atenuacdo cirargica de SPSEH tem, em geral, um bom prognostico a longo prazo
relativamente a utilizacdo de bandas de celofane ou constritores de amerdide. Contudo, estdo
associadas uma série de complicacfes intra e pds-operatérias, das quais é muito importante
que os tutores estejam cientes. Estas incluem persisténcia do SPS, hipertensdo portal e

problemas neuroldgicos, associados ou ndo a encefalopatia hepatica.

Assim, é importante expor aos tutores, de forma clara, todas as op¢des de maneio médico e
cirurgico, bem como os seus possiveis “outcomes”, para que possam deliberar em parceria
com o médico veterinario qual a decisdo terapéutica, sempre em prol do bem-estar do

paciente.
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Anexos

Anexo | — Nina

Tabela 1- Hemograma inicial da Nina

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia
Leucocitos 6.8 x10°%/L 6.0-17.0 x10%/L
Neutrofilos 5.4 x10%/L 3.2-12.3 x10%L
Linfdcitos 1.1 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 0.3 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 0.17 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrdcitos 7.43 x10%%g/L | 5.1-8.5 x10%%g/L
Hemoglobina 160 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 50.2 % 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 67.6 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 21.5 pg 20-27 pg
Concentracdo de Hemoglobina 318 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 14.1 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 209 x10%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 9.4 fL 7.0-12.9 fL

Tabela 2- Analises bioquimicas iniciais da Nina

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Proteinas Totais 5.8 g/dI 5.0-7.2 g/dI
Fosfatase Alcalina 325 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 618 U/L 17-78 U/L
Glucose 114 g/dl 75-128 g/dI
Creatinina 0.3 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 5.1 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
Albumina 2.8 g/dI 2.6-4.0 g/dl
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Tabela 3- Resumo da evolugdo analitica da Nina ap6s o diagndstico

Anos ap6éso ABS (pre- ABS (pos- ALP BUN Albumina
diagnostico prandiais) prandiais)
0 309.1 471.1 325 618 5.1 2.8
0.5 127 318 147 221 5.0 2.9
1 38 58 178 795 - 2.8
1.5 93.5 331 132 353 - 1.87
2 110.3 - 152 189 <5.0 3.1
2.5 163.5 195.1 162.7 251 - 3.14
3 102.6 135.6 181 151 - 2.9
4 123.9 - 153 416 <5.0 2.9
5) - - 85 97 14.6 24

Legenda: ABS- acidos biliares séricos; ALP- fosfatase alcalina; ALT- alanina aminotransferase;

BUN- azoto ureico sanguineo, do inglés blood urea nitrogen.
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Tabela 1- Hemograma inicial do Manny, antes do diagndstico

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 11.83 x10%L | 3.2-12.3 x10%L
Linfdcitos 1.55 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 1.25 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 0.39 x10%L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrocitos 7.12 x10%g/L | 5.1-8.5 x10%2g/L
Hemoglobina 122 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 37.4% 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 52.5fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 17.2 pg 20-27 pg
Concentracao de Hemoglobina 327 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 15.3% 10.8-17.2 %
Plaquetas 244 x10°/L 117-490 x10°%/L
Volume Plaquetario Médio 9fL 7.0-12.9 fL

Parametro

Resultado

Tabela 2- Analises bioquimicas iniciais do Manny, antes do diagnostico

Intervalo de
Referéncia

Proteinas Totais 5.2 g/dl 5.0-7.2 g/dI
Fosfatase Alcalina 116 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 331 U/L 17-78 U/L
Glucose 87 g/dl 75-128 g/dl
Creatinina 0.45 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 13.4 mg/dI 9.2-29.2 mg/dl
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Tabela 3- Hemograma no inicio da hospitalizagdo do Manny

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 17.28 x10%/L 3.2-12.3 x10%L
Linfocitos 3.85 x10%L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 1.89 x10°%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 0.57 x10%L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrdcitos 6.76 x10%g/L | 5.1-8.5 x10%2g/L
Hemoglobina 117 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 349 % 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 51.6 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 17.3 pg 20-27 pg
Concentracao de Hemoglobina 335¢g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicdo dos Eritrocitos 15.3 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 194 x10%L 117-490 x10°%/L
Volume Plaquetario Médio 9.1fL 7.0-12.9 fL

Tabela 4- Andlises bioguimicas no inicio da hospitaliza¢do do Manny

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Proteinas Totais 5.0 g/dI 5.0-7.2 g/dI
Fosfatase Alcalina 33 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 85 U/L 17-78 U/L
Glucose 78 g/dI 75-128 g/dI
Creatinina 0.41 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 9.8 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
Albumina 2.5 g/dI 2.6-4.0 g/dl
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Anexo Il — Snoopy

Tabela 1- Hemograma do Snoopy na altura do diagndstico

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 24.6 x10°%L | 3.2-12.3 x10°%L
Linfdcitos 3.9 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 0.9 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 0.35 x10%L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrocitos 6.46 x10%g/L | 5.1-8.5 x10%2g/L
Hemoglobina 123 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 39.8% 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 61.7 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 21 pg 20-27 pg
Concentracao de Hemoglobina 309 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 14.7 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 44 x10%/L 117-490 x10°%/L
Volume Plaquetario Médio 9.9fL 7.0-12.9 fL

Tabela 2- Analises bioquimicas do Snoopy na altura do diagnéstico

Parametro

Resultado

Intervalo de
Referéncia

Proteinas Totais 5.7 g/dl 5.0-7.2 g/dI
Fosfatase Alcalina 258 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 60 U/L 17-78 U/L
Glucose 104 g/dI 75-128 g/dl
Creatinina 0.7 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 7.2 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
Albumina 2.2 g/dl 2.6-4.0 g/dl
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Tabela 3- Painel de coagulacéo do Snoopy

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia
Tempo de Protrombina 7.4 seq. 5.1-7.9 seg.
Tempo de Tromboplastina Parcial 17.0 seg. 8.6-12.9 seg.
Ativada
Fibrinogénio 95.0 mg/dL 150.0-300.0 mg/dL

Tabela 4- Hemograma no inicio da hospitalizagdo do Snoopy

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia
Leucocitos 59.17 x10%L | 6.0-17.0 x10%L
Neutrofilos 46.33 x10%L | 3.2-12.3 x10%/L
Linfdcitos 5.74 x10°/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 4.26 x10°/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 2.84 x10°/L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrocitos 4.34 x10%%g/L | 5.1-8.5 x10¥g/L
Hemoglobina 123 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 33.2% 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 76.6 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 28.3 pg 20-27 pg
Concentracédo de Hemoglobina 369 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicéo dos Eritrocitos 12.8 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 24 x10%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 179 fL 7.0-12.9fL

96



Diana de Guadalupe Castanho Rocha
Shunt Portossistémico Extrahepatico Congénito Em Cées: Estudo De 4 Casos Clinicos

Tabela 5- Analises bioquimicas no inicio da hospitaliza¢cdo do Snoopy

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia

Proteinas Totais 5.0-7.2 g/dl
Fosfatase Alcalina 234 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 146 U/L 17-78 U/L
Glucose 111 g/dl 75-128 g/dl
Creatinina 1.65 mg/dI 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 52.2 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
Albumina >6 g/dl 2.6-4.0 g/dl

Tabela 6- lonograma no inicio da hospitalizacdo do Snoopy

Parametro ‘ Resultado Intervalo de Referéncia ‘
Saédio 148 mEg/L 141-152 mEq/L
Potéssio 3.3 mEg/L 3.8-5.0 mEqg/L
Cloro 108 mEg/L 102-117 mEqg/L

Tabela 7- Hemograma apds a transfuséo de plasma

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia
Leucdcitos 55.12 x10%L | 6.0-17.0 x10%/L
Neutrofilos 4421 x10%L | 3.2-12.3 x10%/L
Linfocitos 4.85 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 3.91 x10%L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 2.15 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrdcitos 4.22 x10%%g/L | 5.1-8.5 x10%g/L
Hemoglobina 120 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 31.7% 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 75.2 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 28.5 pg 20-27 pg
Concentracao de Hemoglobina 379 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 13.6 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 65 x10%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 14.3 fL 7.0-12.9 fL
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Tabela 8- Hemograma de controlo 5 dias apés alta médica

Parametro

Resultado

Intervalo de
Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 16.35 x10%L 3.2-12.3 x10%L
Linfécitos 3.25 x10%L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 1.67 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 0.43 x10%L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrdcitos 5.69 x10*g/L | 5.1-8.5 x10%%g/L
Hemoglobina 155 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 46.9 % 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 82.5fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 27.3 pg 20-27 pg
Concentracdo de Hemoglobina 331 ¢g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 15.7 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 275 x10%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 13.4 fL 7.0-12.9fL
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Anexo 1V — Black

Tabela 1- Hemograma na consulta de reavaliagdo do Black

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 14.49 x10%/L 3.2-12.3 x10%L
Linfécitos 1.89 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 1.23 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 1.06 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrocitos 8.08 x10%g/L | 5.1-8.5 x10%2g/L
Hemoglobina 162 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 52.2 % 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 64.7 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 20.1 pg 20-27 pg
Concentracdo de Hemoglobina 310 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicdo dos Eritrocitos 14.4 % 10.8-17.2 %
Plaquetas 256 x10%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 114 fL 7.0-12.9fL

Tabela 2- Anélises bioguimicas na consulta de reavaliacdo do Black

Parametro Resultado Intervalo de
Referéncia
Proteinas Totais 6.3 g/dI 5.0-7.2 g/dl
Fosfatase Alcalina 103 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 166 U/L 17-78 U/L
Glucose 82 g/dI 75-128 g/di
Creatinina 0.29 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 7.0 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
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Tabela 3- Hemograma pré-anestésico

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Leucocitos
Neutrofilos 9.40 x10%/L 3.2-12.3 x10%L
Linfécitos 1.69 x10%/L 0.8-5.1 x10%/L
Mondcitos 1.03 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eosindfilos 1.26 x10%/L 0.0-1.5 x10%/L
Eritrdcitos 6.79 x10*g/L | 5.1-8.5 x10%%g/L
Hemoglobina 139 g/L 110-195 g/L
Hematocrito 43.8 % 39.0-56.0 %
Volume Corpuscular Médio 64.4 fL 60.0-76.0 fL
Hemoglobina Corpuscular Média 20.5 pg 20-27 pg
Concentracdo de Hemoglobina 318 g/L 300-380 g/L
Corpuscular Média
Distribuicao dos Eritrocitos 13.2% 10.8-17.2 %
Plaquetas 253 x10°%/L 117-490 x10%/L
Volume Plaquetario Médio 12.7 fL 7.0-12.9fL

Tabela 4- Analises bioquimicas pré-anestésicas

Parametro

Resultado

Intervalo de

Referéncia

Proteinas Totais 5.6 g/dI 5.0-7.2 g/dI
Fosfatase Alcalina 37 U/L 13-83 U/L
Alanina Aminotransferase 202 U/L 17-78 U/L
Glucose 110 g/dI 75-128 g/dI
Creatinina 0.43 mg/dl 0.4-1.4 mg/dI
Ureia 7.6 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl
Albumina 2.2 g/dl 2.6-4.0 g/dl




