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Resumo 

Esta dissertação foi realizada no âmbito da conclusão do Mestrado Integrado em 

Medicina Veterinária pela Universidade Lusófona de Humanidades e Tecnologias e teve 

como tema shunts portossistémicos extrahepáticos (SPSEH) congénitos em cães. Após uma 

revisão bibliográfica, foram descritos 4 casos clínicos acompanhados durante o estágio 

curricular no Hospital Veterinário do Baixo Alentejo. 

Os shunts portossistémicos (SPS) congénitos são considerados a anomalia 

hepatobiliar congénita mais comum em Medicina Veterinária e resultam da persistência do 

ducto venoso ou da formação de uma comunicação congénita entre a circulação portal e 

sistémica. A maioria dos SPS congénitos são extrahepáticos e, desses, os mais comuns são os 

portocaval. Surgem geralmente em raças pequenas ou toy, sendo mais prevalente nas raças 

Yorkshire Terrier, Bichon Havanês, Maltês, Dandie Dinmont Terrier, Pug e Shnauzer 

Miniatura. Animais com SPSEH congénito são geralmente de pequena estatura, com sinais do 

sistema nervoso central causados por encefalopatia hepática, gastrointestinais e/ou urinários. 

Podem ser diagnosticadas através dos mais variados meios de diagnóstico e o seu maneio 

pode ser terapêutico e cirúrgico. Nesta dissertação, são descritos casos de shunts semelhantes 

com diferentes abordagens terapêuticas, através do maneio médico e de cirurgia para 

colocação de banda de celofane, com distintos resultados. 

 

Palavras-chave: shunt portossistémico extrahepático congénito; anomalias vasculares 

congénitas; maneio terapêutico; atenuação cirúrgica 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 Lusófona 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 

Veterinário 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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Estágio Curricular 

O estágio curricular teve lugar no Hospital Veterinário do Baixo Alentejo (HVBA), 

com duração de 28 semanas, de 20 de Setembro de 2021 a 1 de Abril de 2022, com uma 

duração diária mínima de 9h e 30min, sob orientação e coordenação da Dra. Isa Calado. 

Sendo um hospital de referência no Baixo Alentejo e contando com novas 

instalações e equipamentos desde Setembro de 2021, oferece um serviço de excelência e tem 

uma ampla casuística, o que incentivou a escolha deste local para a realização do estágio.  

No decurso do estágio, a autora teve a oportunidade de acompanhar e auxiliar toda a 

equipa, com base num sistema de rotação, que abrangeu todas as áreas praticadas no hospital, 

desde serviço de internamento, a consultas, cirurgias, exames imagiológicos e análises 

laboratoriais.  

No serviço de internamento, dividido em alas distintas para canídeos, felídeos e 

doenças infeto-contagiosas, a autora acompanhou e auxiliou o médico responsável, as 

enfermeiras e as auxiliares, na realização de exames físicos, na preparação e administração de 

fármacos, na alimentação e nos cuidados de higiene básicos. Foi também possível realizar 

vários procedimentos de diagnóstico e de urgência, como colocação de catéter, colheita de 

sangue, cistocentese, algaliação, toracocentese, abdominocentese, punção aspirativa por 

agulha fina (PAAF), análises laboratoriais e exames imagiológicos. Houve ainda a 

oportunidade de assistir às 3 rondas diárias, realizadas a cada mudança de turno, onde se 

discutiam o estado de todos os pacientes e o seu plano terapêutico, em conjunto com toda a 

equipa. 

Relativamente à clínica médica, a casuística, por espécie, dos pacientes que se 

apresentaram à consulta está representada no gráfico 1. Das 674 consultas assistidas durante o 

período do estágio, com uma frequência absoluta de 397 (58,90%) correspondem os canídeos, 

276 (40,95%) os felídeos e 1 (0,15%) leporídeo.  
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Gráfico 1- Distribuição da casuística clínica médica por espécie 

 

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

permitiu acompanhar todos os médicos veterinários da equipa.  

 

Tabela 1- Distribuição da casuística clínica médica por especialidade 

Especialidade Frequência 

absoluta 

Frequência 

relativa 

Medicina preventiva 162 24,04% 

Urgências 98 14,54% 

Gastroenterologia 63 9,35% 

Controlo analítico/ 

consulta de reavaliação 

44 6,53% 

Ecografia 41 6,08% 

Nefrologia/urologia 35 5,19% 

Otorrinolaringologia 31 4,60% 

Controlo pós-cirúrgico 28 4,15% 

Dermatologia 25 3,71% 

Cardiologia 21 3,12% 

Oncologia 20 2,97% 

Oftalmologia 20 2,97% 

CÃO

59%

GATO

41%

COELHO

0,15%
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Ortopedia 19 2,82% 

Pneumologia 19 2,82% 

Reprodução 17 2,52% 

Estomatologia 12 1,78% 

Endocrinologia 10 1,48% 

Alergologia 5 0,74% 

Neurologia 3 0,45% 

Animais exóticos 1 0,15% 

 

Ao analisar os dados, é possível concluir que a área da medicina preventiva, que 

inclui check ups de rotina, vacinações e desparasitações, possui a maior prevalência. 

Ainda de acordo com a tabela supracitada, podemos verificar que as consultas de 

urgência tiveram a segunda maior prevalência durante o estágio curricular. Sendo uma área de 

particular interesse para a autora, foi muito enriquecedor todo este contacto, não só pelo 

número de consultas, como pela diversidade dos casos, uma vez que o HVBA é o único 

hospital de referência, em todo o Baixo Alentejo. 

Em relação ao serviço de Cirurgia, a autora pôde acompanhar cirurgias de tecidos 

moles, ortopédicas, odontológicas e endoscopias, como ajudante de cirurgia e instrumentista. 

No que diz respeito à Anestesia, foi possível participar ativa e autonomamente nos 

procedimentos desde o pré ao pós-cirúrgico de cada paciente. A autora, com base na história 

clínica e nos exames pré-anestésicos, formulava um protocolo anestésico apropriado ao 

animal em questão e tratava de toda a preparação para a cirurgia, incluindo cateterização, 

administração de fármacos e tricotomia da área a intervencionar, sob supervisão do médico 

responsável. Era, também, responsável pela monitorização anestésica intra e pós-cirúrgica. 

O gráfico 2 demonstra a distribuição de casuística de cada área de intervenção, com 

um total de 87 intervenções cirúrgicas. 
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Gráfico 2- Distribuição da casuística cirúrgica por área de intervenção 

Ao interpretar o gráfico, vemos que as cirurgias de tecidos moles têm a maior 

prevalência, com um total de 58 cirurgias, seguindo-se das cirurgias ortopédicas com uma 

frequência absoluta de 15, das odontológicas com 8 e, por fim, endoscopias com 6. 

Relativamente às cirurgias de tecidos moles, a sua casuística está registada na tabela 

2, através da qual é possível concluir que a maioria se tratou de cirurgias eletivas, com 

frequências absolutas de 12 orquiectomias e 11 ovariohisterectomias. 

 

Tabela 2- Distribuição da casuística de cirurgias de tecidos moles 

Intervenção cirúrgica Frequência 

Absoluta 

Frequência 

Relativa 

Orquiectomia 12 20,69% 

Ovariohisterectomia 11 18,97% 

Mastectomia 8 13,79% 

Nodulectomia 4 6,90% 

Blefaroplastia 3 5,17% 

Exérese de massa cutânea 3 5,17% 

Cesariana 2 3,45% 

Esplenectomia 2 3,45% 

Enterectomia 2 3,45% 

Laparotomia exploratória 2 3,45% 

Tecidos 

Moles

67%

Ortopedias

17%

Odontologia

9%

Endoscopia

7%



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

19 

 

Cistotomia 2 3,45% 

Enterotomia 1 1,72% 

Colecistectomia 1 1,72% 

Rutura de esófago 1 1,72% 

Uretrostomia 1 1,72% 

Enucleação 1 1,72% 

Redução de hérnia 

inguinal 

1 1,72% 

Correção síndrome 

braquicefálico 

1 1,72% 

 

A autora teve, ainda, oportunidade de realizar e auxiliar na execução de vários meios 

de diagnóstico imagiológicos, tais como ultrassonografias, radiografias e tomografias 

computorizadas (TC). A respeito da última, importa frisar que o HVBA realizou um acordo 

de parceria com o Hospital Veterinário Montenegro, tornou-se assim, um dos Centros de 

Imagem Montenegro, sendo o único hospital em toda a região do Alentejo a disponibilizar 

esse serviço. 

Em suma, a autora considera o estágio curricular no HVBA de efetiva relevância 

para o seu processo formativo, na medida em que contribuiu para o reforço e aperfeiçoamento 

das competências adquiridas ao longo do curso, através da prática clínica, da relação 

estabelecida com os tutores e da interação e cooperação com o restante corpo clínico do 

hospital. 
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1. Introdução 

Um shunt portossistémico (SPS) trata-se de uma deformidade vascular, na qual o 

sangue comunica da veia porta diretamente para a circulação sistémica através de ligações 

micro ou macrovasculares, sem passar pelo parênquima e sinusóides hepáticos (Berent, & 

Weisse, 2007; Harkin, 2008; Tobias, 2009; Hunt, 2020), sendo considerada a anomalia 

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

Num animal saudável, o sangue que chega à veia porta, proveniente do estômago, do 

intestino, do pâncreas e do baço, irriga o fígado através da rede sinusoidal e segue para a veia 

cava caudal através das veias hepáticas (Tobias, 2003). Como tal, o sangue portal transporta 

uma série de substâncias procedentes desses mesmos órgãos, como nutrientes, hormonas 

tróficas, produtos do metabolismo bacteriano e toxinas de origem intestinal (Tams, 2003; 

Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2018). 

O SPS congénito resulta da ocorrência de ducto venoso persistente ou da formação 

de outra comunicação congénita, o que permite que entrem diretamente na circulação 

sistémica substâncias geralmente metabolizadas ou eliminadas pelo fígado (Radkinsky, 2013; 

Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020). Também podem desenvolver-se SPS adquiridos, 

genericamente secundários a hipertensão portal crónica (Chanoit et al., 2007; Weisse & 

Berent, 2017). 
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2. Embriologia 

As veias umbilical, vitelinas e cardinais dão origem a todas as veias abdominais. 

Com origem no saco vitelino, as veias vitelinas geram a veia hepática esquerda, os sinusóides 

hepáticos, a porção hepática da veia cava caudal, a veia porta pré-hepática 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 não-portais, renais e gonadais. 

Em particular, as veias cardinais caudais originam a porção caudal ao fígado da veia cava 

caudal e a veia ázigos. Na ligação entre os sistemas cardinal e vitelino juntam-se os ramos 

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

Uma vez que o fígado do feto não tem total capacidade para o processamento das 

substâncias provenientes do estômago, do intestino, do pâncreas e do baço, estes possuem o 

ducto venoso, que consiste num vaso de grandes dimensões localizado do lado esquerdo do 

fígado e que comunica com a circulação sistémica, evitando a circulação hepática, como meio 

de proteção (Tobias, 2003). 

O ducto venoso encerra, geralmente, entre os 3 e os 10 dias de vida (Tobias, 2003; 

Tobias, 2009). Isto deve-se à mudança da pressão arterial que ocorre devido à interrupção da 

circulação venosa umbilical, bem como à estimulação da contração da musculatura do ducto 

venoso causada por tromboxano e por outras substâncias adrenérgicas (Center, 1996; 

Mathews & Bunch, 2005). 

Apesar de existirem várias comunicações não funcionais porta-cava e porta-ázigos, 

estas não persistem nos adultos em condições normais, pelo que é necessária a ocorrência de 

hipertensão portal para que persistam e se formem shunts portossistémicos extrahepáticos 

(SPSEH) congénitos. Assim, os SPSEH congénitos derivam de falhas no desenvolvimento 

que levam à criação anómala de comunicações entre a veia porta e a circulação sistémica 

(Payne, Martin & Constantinescu, 1990; Weisse & Berent, 2017). 

Já os shunts portossistémicos intrahepáticos (SPSIH) congénitos resultam de vasos 

com permeabilidade alterada ou de outra anomalia no desenvolvimento do sistema venoso 

vitelino. Portanto, a generalidade dos SPSIH não derivam de ducto venoso persistente 

(Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020). 
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3. Anatomia do fígado do cão 

O fígado está localizado imediatamente atrás do diafragma, na porção intratorácica 

do abdómen, sendo a sua forma influenciada pelos órgãos adjacentes e obtendo impressões 

dos mesmos. Possui uma face convexa que está em contacto com o diafragma, a parede 

costal, a veia cava caudal e o esófago, denominada de face diafragmática e uma face côncava 

que está contígua com o estômago, o duodeno, o pâncreas e o rim direito, designada de face 

visceral. (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2016) 

Está dividido em 4 lobos: os lobos hepáticos 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 vesícula biliar está situada entre o lobo quadrado e o lobo medial direito, na face 

ventral do fígado. (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2016) 

A veia porta é formada através da junção das veias mesentéricas cranial e caudal e é 

a responsável pelo fornecimento de 80% do sangue e 50% do oxigénio ao fígado, sendo o 

restante proporcionado pela artéria hepática. Conflui para a veia porta o sangue proveniente 

do baço, do trato gastrointestinal e do pâncreas através das respectivas veias (Tobias, 2003; 

Mathews & Bunch, 2005). 

No cão, a veia porta, ao entrar no fígado, divide-se num ramo direito e num ramo 

esquerdo. O ramo direito principal irriga o processo caudado e lateral direito do lobo caudado, 

enquanto 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 parênquima hepático pelas tríades portais, através das vénulas 

oriundas da veia porta. Segue então para os sinusóides hepáticos, onde é purificado pelo 

sistema reticuloendotelial, avança para veias centrais que originam vénulas hepáticas maiores 

e posteriores veias hepáticas que, por fim, drenam para a veia cava caudal (Weisse & Berent, 

2017). 

Na presença de um SPS, o sangue é desviado do fígado para o trajecto que ofereça 

menos resistência, atingindo a circulação sistémica sem passar pela circulação hepática 

(Weisse & Berent, 2017). 
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4. Classificação 

Segundo Tobias & Rohrbach (2003), 0,18% dos cães em geral e 0,05% dos cães de 

raça indeterminada apresentam SPS congénito. Regularmente, o SPS congénito apresenta-se 

como um único vaso que leva à comunicação da circulação portal com a circulação sistémica, 

nomeadamente com a veia cava caudal ou a veia ázigos. Apesar de a maioria dos SPS 

congénitos se tratar de um vaso único intra ou extrahepático, excepcionalmente podem existir 

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

Os SPS congénitos podem ser de vários tipo, designadamente da veia porta para a 

veia cava intra ou extrahepático, extrahepático da veia porta para a veia ázigos, atresia da veia 

porta com várias anastomoses portocavais, malformações arteriovenosas hepáticas (MAVH) e 

SPS microintrahepáticos (Berent & Weisse, 2007; Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent, 

2017). 

Tanto em cães como em gatos, os SPS congénitos são sensivelmente 25-33% 

intrahepáticos e 66-75% extrahepáticos, sendo que nos últimos 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 clínicos menos graves, uma vez que o sangue não 

é proveniente do trato gastrointestinal e há uma menor quantidade de sangue portal a ser 

desviado do fígado. Já os SPSIH, podem originar sinais clínicos mais graves ou mais 

precoces, pois o volume de sangue portal desviado é maior (Tams, 2003; Berent & Weisse, 

2007; Weisse & Berent, 2017). A presente dissertação terá como principal foco SPSEH 

congénitos. 

As MAVH são um fenómeno raro, no qual existem várias comunicações arteriais de 

alta pressão e venosas de baixa pressão. São formados múltiplos vasos aberrantes que fazem a 

comunicação direta entre um ramo da artéria hepática, geralmente, e a veia porta. A 

hipertensão portal leva à criação de vários shunts extrahepáticos com o intuito de aliviar a 

pressão, e está comummente associada à presença de ascite. Relativamente aos restantes SPS 

e à hipoplasia da veia porta (HVP), o prognóstico a longo prazo é inferior (Berent & Weisse, 

2007; Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent, 2017). 

4.1. Shunts Portossistémicos Adquiridos 

Os SPS também podem ser adquiridos e são geralmente secundários a hipertensão 

portal crónica, que leva à abertura de vasos sanguíneos fetais vestigiais. Genericamente, 
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shunts adquiridos são múltiplos, tortuosos, extrahepáticos e localizados perto dos rins 

(Chanoit et al., 2007; Weisse & Berent, 2017). 

As principais causas de SPSEH adquiridos são fibrose hepática (cirrose), HVP 

primária com hipertensão portal, ou MAVH (Bunch et al., 2001; Chanoit et al., 2007). 

Sabe-se estar presente de uma HVP com hipertensão portal quando há hipertensão 

portal intra-abdominal com uma veia porta patente e um fígado não-cirrótico. Embora a 

etiologia seja desconhecida, pensa-se que possa ocorrer devido a malformações vasculares 

intrahepáticas difusas e graves sem a ocorrência de cirrose, levando assim ao aparecimento de 

hipertensão portal e de vários SPSEH (Bunch et al., 2001; Weisse & Berent, 2017). 

Já a HVP sem hipertensão portal, previamente conhecida como displasia 

microvascular, define-se como uma malformação microscópica da vasculatura hepática, 

tratando-se de pequenos vasos portais intrahepáticos, hiperplasia endotelial portal, dilatação 

da veia porta, vasos intralobulares imaturos aleatórios, hipertrofia venosa central e fibrose. 

Assim, a comunicação anómala entre a circulação portal e a sistémica ocorre a um grau 

microvascular, podendo estar presente isoladamente ou em simultâneo com um SPS 

macroscópico. Verifica-se que 58% dos cães com HVP têm concomitantemente SPS 

macroscópico congénito (Cullen et al., 2006). Apesar dos sinais clínicos poderem ser 

semelhantes aos do SPS, quando não há um shunt macroscópico em simultâneo os sinais são 

geralmente menos graves, mais tardios e têm um prognóstico a longo prazo mais favorável 

apenas com maneio terapêutico (Weisse & Berent, 2017). 
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5. Prevalência 

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

SPS são extrahepáticos e únicos (Paepe et al., 2007). 

O aparecimento dos sinais clínicos pode variar consoante o tipo de SPS, contudo, a 

maioria dos cães apresenta sinais antes do primeiro ano de idade. Muitos cães com SPSEH, ao 

contrário do que acontece tendencialmente em animais com SPSIH, apresentam sinais 

clínicos apenas na idade adulta, estando descrito o diagnóstico em animais com 13 anos. 

(Paepe et al., 2007; Worley & Holt, 2008; Adam et al., 2012; Radkinsky, 2013) 

Aparentemente, não há relação entre o género dos animais e o desenvolvimento de 

SPS (Paepe et al., 2007). 

Os SPSEH são geralmente encontrados em animais de raças pequenas ou toy, sendo 

mais provável nas raças Yorkshire Terrier, Bichon Havanês, Maltês, Dandie Dinmont Terrier, 

Pug e Shnauzer Miniatura (Tobias & Rohrbach, 2003; Mathews & Bunch, 2005) Pensa-se que 

os SPS nos cães Yorkshire Terrier possa ser hereditário, uma vez que têm uma probabilidade 

35.9 vezes mais alta do que as restantes raças em conjunto (Winkler et al., 2003; Hunt, 2004). 

Nos cães de raça Maltês, suspeita-se que tanto os SPS macroscópicos como a HVP sejam 

hereditários (O'Leary et al., 2014). De acordo com Fukushima et al. (2014), animais mais 

velhos com SPSEH têm mais frequentemente shunts espleno-frénico e espleno-ázigos do que 

shunts gastrocaval ou esplenocaval. 

No que diz respeito aos SPSIH, é mais comum encontrá-los em raças grandes, como 

o Lébrel Irlandês, Labrador e Golden Retrievers, Boiadeiro Australiano e Pastor Australiano 

(Krotscheck et al., 2007). Nos cães Lébrel Irlandês, os SPSIH no lado esquerdo têm sido 

considerados hereditários (Kerr & van Doorn, 1999). Na Austrália, os cães de raça Boiadeiro-

australiano têm demonstrado uma maior prevalência de SPSIH no lado direito entre os cães 

machos (Krotscheck et al., 2007). 

Em animais com SPS congénitos, é comum observar-se defeitos congénitos 

concomitantes, como criptorquidismo, sopros cardíacos e íris com coloração de cobre 

desadequada à raça (Broome et al., 2004; Mathews & Bunch, 2005). 

Comparando cães com SPS congénito e adquiridos, os cães com SPS adquirido têm 

menor probabilidade de apresentar sinais clínicos do sistema nervoso central (SNC) que os 
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que têm SPS congénito, mas são geralmente animais mais velhos, mais pesados, com pior 

condição corporal e é mais provável que desenvolvam ascite (Adam et al., 2012). 

Nos cães, SPSEH múltiplos adquiridos são diagnosticados, em média, aos 3 anos de 

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

Apesar de ocorrer mais frequentemente em cães, os gatos também apresentam SPS, sendo os 

SPSEH mais comuns (Tobias, 2003). 
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6. Fisiopatologia 

A deficiente irrigação sanguínea do fígado leva a que hormonas tróficas, em especial 

a insulina e o glucagon, não estejam presentes para estimular o crescimento hepático, levando 

ao seu subdesenvolvimento, à insuficiente produção de proteína, a problemas no sistema 

reticuloendotelial, a alterações no metabolismo de gorduras e proteínas, a atrofia hepática e, 

por fim, a falha hepática (Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020). 

Consoante o tipo de SPS, assim varia o volume e a proveniência do sangue e, 

consequentemente, originam variados sinais clínicos, nomeadamente com relação ao 

comprometimento da função hepática, a encefalopatia hepática (EH), a sinais gastrointestinais 

crónicos, a sinais do trato urinário inferior, a coagulopatias e a crescimento retardado. Estes 

sinais devem-se à deficiente função hepática, que afeta mecanismos como a gluconeogénese, 

a glicogenólise e os ciclos da ureia e do ácido úrico, bem como à acumulação de toxinas 

endógenas e exógenas, uma vez que o fígado não tem capacidade para as metabolizar e 

eliminar (Mehl, 2009; Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020).  

Na ocorrência de hipertensão portal, é possível que haja um comprometimento da 

oxigenação dos tecidos do trato gastrointestinal (TGI) devido à diminuição do fluxo 

sanguíneo intestinal pela diminuição do gradiente de pressão nos capilares. Os transtornos na 

pressão hidrostática possibilitam que haja passagem de líquido, e por vezes até mesmo de 

sangue, dos capilares sanguíneos para o lúmen intestinal. Ainda, a deficiente função hepática 

pode levar a que surjam alterações no metabolismo de gorduras e proteínas, o que pode estar 

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

O aumento da excreção de amoníaco e a diminuição da produção de ureia e do 

metabolismo do ácido úrico são alterações que podem levar à formação de cristais de urato de 

amónio (Dear et al., 2011; Caporali et al., 2015). 

A Síndrome da EH refere-se ao quadro neurológico e comportamental resultante da 

presença de um SPS (Holt, 1994). Quando há perda de função hepática, o fígado perde a sua 

capacidade de síntese e desintoxicação, o que leva à acumulação de substâncias tóxicas no 

sangue. Estas alcançam o córtex cerebral e afetam o funcionamento do SNC (Berent & 

Tobias, 2009; Nelson & Couto, 2015; Berent & Tobias, 2018). 

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

hepática (Berent & Tobias, 2009; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018).  
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Tabela 3- Toxinas implicadas em encefalopatia hepática (EH) e os seus respetivos efeitos 

Amoníaco Aumento do triptofano e da glutamina; redução da 

disponibilidade de ATP; aumento de excitabilidade; 

aumento de glicólise; edema cerebral; redução de 

Na+/K+ ATPase microssomal cerebral 

Diminuição do ácido alfa-

cetoglutárico 

Desvio do ciclo de Krebs para desintoxicação de 

amoníaco; redução da disponibilidade de ATP 

Glutamina Modifica o transporte de aminoácidos através da 

barreira hemato-encefálica (BHE). 

Amino-ácidos aromáticos Diminuição da síntese de neurotransmissores DOPA; 

neurorecetores alterados; aumento da produção de 

falsos neurotransmissores. 

Ácidos gordos de cadeia 

curta 

Redução de Na+/K+ ATPase microssomal cerebral; 

desacoplamento da fosforilação oxidativa, prejudica o 

uso de oxigénio, separa o triptofano da albumina, 

aumentando o triptofano livre. 

Neurotransmissores falsos Prejudica a ação da norepinefrina; sinérgico com 

amoníaco e ácidos gordos de cadeia curta; redução da 

desintoxicação de amoníaco no ciclo de ureia cerebral; 

proveniente do trato gastrointestinal (fetor hepaticus – 

odor de hálito hepático na EH); diminuição de Na+/K+ 

ATPase microssomal cerebral. 

Triptofano Diretamente neurotóxico; aumenta níveis de 

serotonina: neuroinibição. 

Fenol Sinérgico com outras toxinas; reduz as enzimas 

celulares; neurotóxico e hepatotóxico. 

Ácidos Biliares Destruição de membranas celulares que alteram a 

permeabilidade das células/membranas; aumento da 

permeabilidade da BHE a outras toxinas; redução do 

metabolismo celular devido a citotoxicidade. 

Ácido gama-aminobutírico 

(GABA) 

Inibição neural: hiperpolarização da membrana neural; 

aumento da permeabilidade da BHE ao GABA. 

Benzodiazepinas endógenas Inibição neural: hiperpolarização da membrana neural 
 

Tabela adaptada de Weisse & Berent (2017). Legenda: ATP- adenosina trifosfato; BHE- barreira 

hemato-encefálica; DOPA- dihidroxifenilalanina; EH- encefalopatia hepática; GABA- ácido gama-

aminobutírico; Na+/K+ ATPase- bomba sódio-potássio. 

 

A síndrome da EH é originada pela acumulação de uma ou múltiplas toxinas 

referidas na tabela 3, sendo o amoníaco responsável por muitas das alterações devido aos seus 

efeitos no SNC. Sensivelmente 40% do amoníaco presente no organismo entra na circulação 

sanguínea através do sistema portal, com o intuito de ser convertido em ureia no fígado, 

através do ciclo da ureia, e é proveniente do metabolismo de proteínas alimentares por parte 

das bactérias presentes no TGI (Monnet et al., 2013). Assim, fatores que contribuam para o 

aumento da absorção ou produção de amoníaco no TGI, como hemorragias do TGI ou dietas 
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com elevado teor proteico, tendem a agravar os sinais clínicos de EH (Monnet et al., 2013). 

Apesar da sua importância para o desenvolvimento de EH, outras neurotoxinas são 

igualmente relevantes, uma vez que os valores de amoníaco no sangue não estão 

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

O conhecimento atual sugere que o aumento dos valores da glutamina, do triptofano 

e dos respetivos metabolitos no líquido cefalorraquidiano de animais com SPS congénito é 

também responsável pelas alterações neurológicas da EH (Holt et al., 2002; Paepe et al., 

2007). 
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7. História e Sinais Clínicos 

Em geral, estes animais têm história de dificuldade em prosperar desde jovens, 

pequena estatura, perda de peso ou dificuldade a ganhar peso, intolerância a fármacos, por 

vezes letárgicos, e com comportamentos atípicos (Tams, 2003; Broome et al., 2004; Berent & 

Weisse, 2007). Alguns animais têm ainda história de disúria, poliúria e polidipsia (PU/PD) 

(Mathews & Bunch, 2005; Berent & Weisse, 2007; Caporali et al., 2015). 

As 3 apresentações clínicas mais comuns são as que envolvem sinais clínicos do 

SNC, TGI e/ou urinários (Weisse & Berent, 2017). 

Os sinais de encefalopatia hepática estão associados a comportamentos atípicos e 

podem ser subtis ou óbvios. Quando há afecção do SNC, os sinais observados abrangem 

ataxia, irresponsividade, “stargazing”, “head pressing”, “pacing”, “circling”, cegueira, 

agressividade, convulsões, latir aleatoriamente e coma (Broome et al., 2004; Weisse & 

Berent, 2017).  

Apenas em 30-50% dos animais é que os sinais clínicos sugem após a ingestão das 

refeições (Mathews & Bunch, 2005). 

Quanto aos sinais do TGI, estes ocorrem em aproximadamente 30% dos cães e 

incluem vómitos, diarreia, anorexia, picacismo, hemorragia do TGI, melena e/ou hematemese. 

A hemorragia do TGI é mais comum em raças grandes com SPSIH do que em cães com 

SPSEH (Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 2017). 

No que toca a sinais do trato urinário inferior, entre 20-50% dos animais apresentam 

sinais como hematúria, estrangúria, polaquiúria ou obstrução uretral (Berent & Weisse, 2007). 

A formação de cristais de urato de amónio é relativamente comum e pode estar aliada a 

infeções bacterianas do trato urinário (Dear et al., 2011; Caporali et al., 2015; Mendoza-

López et al., 2019; Van Riet et al., 2020). 

Cães que apresentem um único SPS congénito raramente apresentam ascite, com 

exceção de animais com hipoproteinemia grave, hemorragia gastrointestinal grave, ou a 

hipertensão portal associada a MAVH, a HVP ou a SPSEH adquiridos (Weisse & Berent, 

2017). 

Um estudo demonstrou que os sinais clínicos pré-operatórios surgem em 88% dos 

cães com SPS congénito portocaval e apenas em 58% dos cães com SPS congénito porto-
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ázigos. Afirmou também que os sinais surgiam mais comummente em shunts inseridos 

caudalmente ao fígado, em comparação com os que são inseridos entre o fígado e o 

diafragma. Por fim, os sinais de SNC eram mais comuns em SPS congénitos espleno-cava e 

os sinais urinários eram mais frequentes em shunts com origem na veia gástrica direita do que 

os originários na veia gastroesplénica (Kraun et al., 2014). 
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8. Diagnóstico 

8.1. Análises laboratoriais 

8.1.1. Hemograma 

Frequentemente, animais com SPS apresentam alterações hematológicas que 

compreendem anemia ligeira a moderada, não regenerativa, microcítica e normocrómica. Em 

relação à morfologia, em cães, é comum observarem-se codócitos. A microcitose tem sido 

descrita em 60-72% dos cães, com ou sem anemia e geralmente é resolvida após a resolução 

do shunt (Simpson et al., 1997; Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005). Pode ocorrer 

leucocitose, estando associada a fraco prognóstico, uma vez que deriva da deficiente remoção 

de endotoxinas e bactérias da circulação portal por parte do fígado (Tobias & Besser, 1997; 

Berent & Weisse, 2007).  

8.1.2. Análises bioquímicas 

Alterações bioquímicas séricas são muito frequentes em cães com SPS, sendo a 

maioria devido à diminuição da síntese hepática, o que resulta em hipoalbuminemia, azoto 

ureico sanguíneo [do inglês blood urea nitrogen (BUN)] baixo, hipocolesterolemia e 

hipoglicemia. Também é comum observarem-se aumentos ligeiros a moderado das enzimas 

hepáticas alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (ALP) (Weisse & Berent, 

2017). A taxa de filtração glomerular e o volume renal são extraordinariamente superiores em 

81% dos cães com SPS congénito, e sofrem uma descida significativa após a correcção 

cirúrgica do shunt. Possivelmente devido à diminuição do “clearance” hepático, cães com 

SPS congénito apresentam níveis altos de ácido hialurónico, o que melhora após a atenuação 

do shunt (Seki et al., 2010; Weisse & Berent, 2017). O aumento da proteína C Reativa e 

monocitose observam-se habitualmente quando ocorre EH (Tivers et al., 2014). 

8.1.3. Análises de Função Hepática 

O exame de escolha para avaliar a função hepática em animais com suspeita de SPS 

é a medição dos ácidos biliares séricos (ABS) com um jejum de 12 horas e 2 horas pós-

prandial. Os ácidos biliares auxiliam na absorção de lípidos através da emulsificação e 

metabolismo da gordura intestinal, são reabsorvidos no íleo, seguem para a circulação portal e 

são extraídos pelos hepatócitos para entrarem novamente em circulação. São sintetizados no 

fígado através do colesterol, conjugados, libertados pelo canalículo biliar e, até serem 
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excretados para o duodeno, permanecem armazenados na vesícula biliar. Ao determinar as 

concentrações dos ABS, avalia-se a sua produção, excreção e recirculação enterohepática, 

sendo as mesmas afetadas pelos seguintes fatores: o momento da contração da vesícula biliar, 

a velocidade do trânsito intestinal, o nível de desconjugação do ácido biliar no intestino 

delgado, a eficiência e a taxa de absorção de ácido biliar no íleo, o fluxo sanguíneo portal, a 

função de captação dos hepatócitos e o transporte canalicular (Weisse & Berent, 2017). 

Alguns estudos apontam que aumentos dos ABS pós-prandiais têm uma sensibilidade de 

100% para o diagnóstico de SPS em cães e gatos (Center, 1993; Center et al., 1995). Outros, 

sugerem que apenas têm 100% de sensibilidade as amostras que incluem a medição dos ABS 

pré e pós-prandiais, já que alguns animais apresentam valores elevados em jejum e normais 

pós-prandial e outros têm valores normais em jejum e elevados pós-prandial (Winkler, 2003). 

Os resultados “falsos-positivos” podem ocorrer em cães de raça Maltês, cujos ABS são 

fisiologicamente elevado (Tisdall et al., 1994), em situações de erro nos momentos de recolha 

e tratamento das amostras, noutras patologias hepatobiliares, em caso de colestase, aquando 

de terapia anticonvulsiva ou com glucocorticóides, em colapsos traqueais, em convulsões e/ou 

em patologias gastrointestinais (Bauer et al., 2006; Weisse & Berent, 2017). Os resultados 

“falsos-negativos” podem ocorrer devido a atraso ou ausência da contração da vesícula biliar, 

a atraso da absorção intestinal por hipomotilidade, a ingestão insuficiente de alimento, a 

atraso no esvaziamento gástrico e a problemas de absorção e digestão intestinais. Pode 

acontecer os valores dos ABS pré-prandiais serem superiores aos pós-prandiais quando a 

vesícula biliar contrai entre refeições. Em animais com SPS, as concentrações 

persistentemente elevadas dos ABS devem-se ao desvio dos ABS reabsorvidos diretamente 

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

Outro teste relevante para o diagnóstico de SPS é o teste da tolerância ao amoníaco, 

que pode ser usado quando há suspeita da doença mas a mesma não é corroborada pelos 

valores dos ABS. Este teste consiste na medição dos valores de amoníaco antes e 30 minutos 

após a administração de cloreto de amónio por via oral ou retal. A absorção pelo trato 

gastrointestinal é a principal fonte de amoníaco sanguíneo, sendo mais de 75% criada pelo 

metabolismo bacteriano no cólon (Broome et al., 2004). O amoníaco é então transportado no 

sangue portal até aos hepatócitos, sendo convertido em ureia pelo ciclo da ureia. Contudo, 

essa conversão não ocorre com eficiência em animais com SPS ou outras patologias 

hepáticas, o que leva ao aumento das concentrações de amoníaco. O teste da tolerância ao 

amoníaco tem uma sensibilidade de 95-100% para insuficiência hepática, mas deve ser 
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cautelosamente usado, estando contra-indicado em animais com EH (Weisse & Berent, 2017). 

Deste teste podem resultar “falsos-positivos” em situações de hiperamonemia em animais 

jovens induzida por acidemia metilmalónica, por outras deficiências enzimáticas no ciclo da 

ureia, em obstruções uretrais ou em cachorros Lébrel Irlandês (Washizu et al., 2004; Mathews 

& Bunch, 2005; Zandvliet, & Rothuizen, 2008). 

O teste dos ABS tem uma maior sensibilidade que o da tolerância ao amoníaco, uma 

vez que apenas 62-88% dos animais com SPS apresentam concentrações de amoníaco 

alteradas, particularmente após um jejum prolongado ou quando há um correto maneio 

terapêutico da EH. Assim, as concentrações elevadas de amoníaco podem ser sugestivas de 

insuficiência hepática mas servem apenas como teste de suporte e não de diagnóstico de SPS 

(Winkler, 2003; Tivers et al., 2014). 

8.2. Urianálise 

Animais com SPS congénito apresentam alterações na urianálise, como baixa 

densidade urinária e cristais de biurato de amónio na urina (Broome et al., 2004; Mathews & 

Bunch, 2005; Mendoza-López et al., 2019; Van Riet et al., 2020). Devido ao excesso de 

excreção renal de amoníaco e urato, estes podem precipitar, resultando na formação de cristais 

ou, em 30 a 36% dos casos, de cálculos nos rins e na bexiga. É comum observarem-se cristais 

de biurato de amónio na urina, estando presente em 26-57% dos cães afectados. Em cães com 

SPSEH congénito, a urolitíase parece não estar relacionada com a morfologia do shunt, mas 

sim associado a animais machos, de idade mais avançada e com historial de maneio médico 

antes da avaliação do paciente (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). Por fim, é ainda 

comum existir proteinúria em cães com SPS, possivelmente secundária a glomerulopatias 

(Weisse & Berent, 2017). 

8.3. Perfis de Coagulação 

A maioria dos cães com SPS apresenta tempos de coagulação aumentados, porém, 

hemorragia espontânea raramente ocorre e, em geral, só aquando de uma intervenção 

cirúrgica (Kummeling et al., 2006). De acordo com um estudo por Kummeling et al. (2004), 

cães cujas coagulopatias pioraram significativamente apresentaram uma taxa de mortalidade 

pós-cirúrgica maior. Em animais com algum grau de insuficiência hepática, como é o caso 

dos animais com SPS, é expectável o aparecimento de coagulopatias derivadas de deficiências 

de fatores de coagulação, uma vez que a maioria dos mesmos é produzida pelas células do 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

35 

 

parênquima hepático. Após a perda de 65-80% dos fatores de coagulação, 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 

regeneração dos fatores inativados e dos fatores fibrinolíticos, o fígado é também responsável 

pela eliminação dos fatores ativados. Animais com SPS ou outras doenças hepáticas crónicas 

geralmente apresentam um aumento apenas de PTT e não de PT, enquanto animais com 

patologias hepáticas agudas podem exibir um aumento de ambos (Prater, 2000). Pensa-se que 

o aumento de PTT nos animais com SPS seja devido à deficiente síntese hepática, a anomalias 

qualitativas e à eliminação de fatores de coagulação (Kummeling et al., 2004; Kummeling et 

al., 2006).  

Cães com SPS têm, geralmente, contagem plaquetária muito baixa no pré-cirúrgico, 

o que piora no pós-operatório. Contudo, não há nenhum relato de valor de plaquetas tão baixo 

ao ponto de causar hemorragia, o que suporta a existência de coagulopatia intravascular 

disseminada (CID) pós-cirúrgicas. Segundo Kummeling et al. (2006), após a atenuação 

cirúrgica do shunt, apenas em animais sem um shunt persistente, os parâmetros de coagulação 

(contagem plaquetária, PTT e PT) voltaram a valores normais 6 semanas após a cirurgia 

(Kummeling et al., 2006). 

De acordo com outro estudo, a avaliação dos parâmetros de coagulação e de 

tromboelastografias demonstraram anomalias hemostáticas compatíveis com marcadores de 

coagulopatias e um estado concomitante de hipercoagulabilidade em alguns cães com SPS 

congénito. Demonstrou ainda que animais com hipercoagulabilidade têm uma probabilidade 

40 vezes maior de estar associada a EH clínica (Kelley et al., 2013). 

8.4. Estudo de Efusão Abdominal 

Na presença de ascite, o líquido associado trata-se, geralmente, de um transudado 

puro, transparente, relativamente acelular, com proteínas totais <g/dL, densidade <1.017 e 

<1000 células nucleadas/µL (Weisse & Berent, 2017; Hunt, 2020). 

8.5. Histopatologia 

A análise histopatológica da generalidade dos cães com SPS congénito revelam 

proliferação microscópica do ducto biliar, hipoplasia dos afluentes portais intrahepáticos, 

atrofia hepatocelular, duplicação ou proliferação arteriolar, lipidose, alterações vacuolares 

citoplasmáticas, hipertrofia do músculo liso, aumento dos vasos linfáticos em redor das veias 
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centrais e hipertrofia das células estreladas hepáticas 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 inflamação (Parker et 

al., 2008).  

Um estudo demonstrou que não existe uma relação estatisticamente relevante entre 

os achados histopatológicos e o tempo de sobrevivência em cães com SPS congénito (Parker 

et al., 2008). Todavia, achados histológicos como fibrose, hiperplasia biliar e necrose estão 

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

Alterações focais em células de Kupffer e/ou macrófagos com pigmentos 

citoplasmáticos castanhos e lipogranulomas podem ser observados em alguns cães com SPS 

congénito (Isobe et al., 2008). 

Um estudo reportou que a ausência de veias portais identificáveis estava relacionada 

com o aumento da proliferação arteriolar hepática, menor tolerância a atenuação cirúrgica 

completa e diminuição da opacidade dos vasos portais intrahepáticos na portovenografia. A 

reavaliação histológica hepática revelou apenas ligeiras alterações após a atenuação cirúrgica 

de SPS congénito, apesar das importantes alterações clínicas, bioquímicas séricas e 

portovenográficas reveladoras de melhorias da função hepática (Lee et al., 2011). 

As alterações histopatológicas no SNC que podem ser apresentadas em cães com EH 

são polimicrocavitação do tronco cerebral, dos núcleos cerebelares ou do córtex cerebral e 

hipertrofia e hiperplasia dos astrócitos protoplasmáticos corticais cerebrais (Tobias, 2003). 

8.6. Imagiologia 

8.6.1. Radiografia 

Apesar de não ser possível realizar o diagnóstico definitivo de SPS através do exame 

radiográfico, podem detetar-se sinais sugestivos do mesmo. Os pacientes podem apresentar 

renomegalia e, entre 60 a 100% dos cães, microhepatia (Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 

2005). Por vezes, é possível observar cálculos urinários ligeiramente radiopacos, apesar de 

também poderem ser radiolucentes, constituídos por cristais de biurato de amónio aliados a 

cloreto de cálcio ou com revestimento de estruvite (Weisse & Berent, 2017). 

 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

37 

 

8.6.2. Ultrassonografia 

Os achados ecográficos habitualmente observados em SPS congénitos são 

microhepatia, diminuição do número de veias hepáticas e portais e vasos aberrantes (Weisse 

& Berent, 2017). 

Em geral, devido à pequena estatura dos pacientes, ao pequeno calibre dos vasos 

sanguíneos, à localização variável e à presença de gás no intestino e nos pulmões, o 

diagnóstico de SPSEH é mais complicado através da utilização da ultrassonografia. É ainda 

mais desafiante o diagnóstico de SPSEH múltiplos e, por norma, encontram-se perto do rim 

esquerdo (Weisse & Berent, 2017). 

Com o intuito de identificar alterações no fluxo sanguíneo, a utilização de Doppler 

contínuo e/ou pulsado permite, por vezes, visualizar fluxo hepatopetal em direção à veia porta 

(Weisse & Berent, 2017). Pode também dar informação pertinente acerca da velocidade do 

fluxo sanguíneo portal, já que esta se encontra aumentada ou variável em 53% dos cães com 

SPSEH (Mathews & Bunch, 2005). 

A diminuição do rácio entre o tamanho da veia porta e a aorta tem sido reportado em 

cães com SPSEH (Weisse & Berent, 2017). 

Em animais que apresentem urólitos radiolucentes, a ultrassonografia pode ser 

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

Em cães com SPS congénito, através de venografia com contraste ultrassonográfico 

é, ainda, possível distinguir entre shunts intra e extrahepáticos e entre shunts porto-ázigos e 

porto-caval (Gómez-Ochoa et al., 2011). 

8.6.3. Cintigrafia Nuclear 

A cintigrafia transcolónica consiste num meio de diagnóstico não invasivo de SPS, 

através do qual é introduzido um bólus do radioisótopo tecnécio-99m no cólon, de modo a 

que este seja absorvido e drenado pelas veias colónicas, sendo observado o seu trajeto através 

de uma câmara de radiação gama. Em animais com SPS, é possível visualizar o trajecto do 

isótopo a contornar o fígado até chegar ao coração, atingindo o fígado através da circulação 

arterial (Lamb & Daniel, 2002). É também possível estimar a fração de sangue portal 

desviado pelo shunt (Weisse & Berent, 2017). 
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Contudo, não deve ser utilizado para avaliar o sucesso pós-cirúrgico ao longo do 

tempo, uma vez que há variações resultantes da absorção no cólon, da matéria fecal e do 

operador (Samii et al., 2001). 

Apesar de não ser possível diferenciar a localização, o tipo e o número de shunts, 

através de cintigrafia portal transesplénica é possível diagnosticar um SPS e identificar se é 

um shunt único ou múltiplos. Porém, não permite distinguir entre SPSEH e SPSIH (Morandi 

et al., 2005). 

8.6.4. Tomografia Computorizada 

Em humanos, a angiografia tomográfica computorizada (ATC) é o meio de 

diagnóstico de eleição para avaliar o sistema venoso portal. Trata-se de um meio de 

diagnóstico rápido, não invasivo e, através de uma injecção de contraste numa veia periférica, 

permite visualizar todas as tributárias da veia porta e respetivas ramificações. A ATC de dupla 

fase é considerada superior à ATC de uma fase, pois permite a avaliação completa da 

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

Foi demonstrado que, por vezes, a utilização de ATC em cães com SPSEH permite 

visualizar vários vasos tributários que não seriam detetados durante o procedimento cirúrgico, 

fornecendo assim conhecimento essencial acerca da anatomia do shunt (Nelson & Nelson, 

2011; Slaughter et al., 2022). 

8.6.5. Ressonância Magnética 

A angiografia por ressonância magnética também permite visualizar shunts 

tridimensionalmente mas, em relação à ATC, é mais dispendiosa, mais difícil de interpretar e 

menos detalhada (Mathews & Bunch, 2005). 

É possível diagnosticar SPSEH e SPSIH através do uso de angiografia por 

ressonância magnética melhorada por contraste (Bruehschwein et al., 2010). 

8.6.6. Venografia 

A portovenografia permite a visualização de shunts através do uso de contraste 

intravenoso e de fluoroscopia, implicando a realização de laparotomia. Como tal, é dada 

preferência a outros meios de diagnóstico imagiológico menos invasivos para o diagnóstico 

de SPS (Weisse & Berent, 2017). 
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O sucesso da portovenografia intra-cirúrgica depende tanto da posição do paciente 

como da presença de subtração digital de imagem fluoroscópica (Tobias, 2009). 

É ainda possível realizar venografia ecoguiada através da veia esplénica por via 

percutânea, com o intuito de evitar a abordagem cirúrgica, contudo, em SPSEH cuja 

comunicação com a veia cava caudal (VCC) ocorre caudalmente à veia esplénica, a mesma 

pode não ser detetada (Echandi et al., 2007). 
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9. Diagnósticos Diferenciais 

Em casos de suspeita de SPS, devem ser descartadas patologias que originem sinais 

clínicos semelhantes, como outras hepatopatias primárias, parasitismo gastrointestinal, 

enteropatia com perda de proteína, hipoadrenocorticismo, HVP e MAVH (Weisse & Berent, 

2017). 

Quando as concentrações dos ácidos biliares são compatíveis com o diagnóstico de 

SPS, é necessário diferenciar, através de exames imagiológicos, de HVP com/sem hipertensão 

portal e MAVH. Foi documentado num estudo que os níveis de atividade plasmática da 

proteína C eram superiores a 70% em 88% dos cães com HVP sem hipertensão portal e baixas 

em cães com SPS, o que pode ser útil na diferenciação destas condições (Toulsa et al., 2006).  

Outras hepatopatias que causem sinais clínicos semelhantes, como hepatite crónica, 

cirrose ou leptospirose, são genericamente encontradas em animais mais velhos e, 

frequentemente, têm hiperbilirrubinemia. Em animais que apresentem EH e hiperamonemia 

devem excluir-se anomalias metabólicas do ciclo da ureia, como deficiências de ornitina 

transcarbamilase e acidemia metilmalónica (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 clínicos e não o tratamento, podendo ser aplicado no pré-cirúrgico ou em animais que 

não possam ser submetidos a cirurgia de correção, seja pela morfologia do shunt ou por opção 

do tutor (Weisse & Berent, 2017). 

Em animais com sinais de EH, é crucial diminuir os níveis de amoníaco rapidamente 

e estabilizar o quadro clínico. Em caso de desidratação ou incapacidade de ingestão 

espontânea de água, deve ser iniciada fluidoterapia IV para manter a hidratação, devendo ser 

evitadas soluções de Lactato de Ringer. Em situações de diarreia crónica ou diminuição da 

ingestão de alimento, e uma vez que a hipocalemia também pode potenciar a EH, pode ser 

necessária a suplementação com potássio (Broome et al., 2004; Berent & Rondeau, 2009). Em 

cachorros com SPS, já que a gluconeogénese e as reservas de glucose são muito restritas, a 

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

Na presença de EH aguda e grave, a terapêutica passa pela administração de enemas 

com água quente e lactulose, lactulose oral, antibioterapia e, se necessário, 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. Há ainda uma relação entre EH e edema cerebral (Berent & 

Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009; Kerbert et al., 2018). Assim, pode ser usado manitol 

em situações de EH grave, uma vez que estes quadros podem levar a edema cerebral e 

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

Para o controlo inicial de convulsões, é comummente usado midazolam em dose 

baixa, uma vez que as benzodiazepinas são fármacos anticonvulsivos de primeira linha pela 

rapidez com que atingem o SNC (Bray et al., 2021). O diazepam não é recomendado pois 

contém propilenoglicol como solvente que, por sua vez, é amplamente metabolizado no 

fígado (Berent & Tobias 2009; Mastroianni et al., 2021). Após a estabilização, pode-se optar 

pela administração de fenobarbital, brometo de potássio, brometo de sódio ou levetiracetam 

(Berent & Tobias, 2018). 
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A lactulose é um dissacarídeo com efeito osmótico que leva à acidificação do 

conteúdo do cólon, converte amoníaco em amónio e elimina tanto o amónio como as bactérias 

produtoras de amoníaco pelas fezes. Pode ser administrada sob a forma oral ou através de 

enema. Isto leva a evacuação e consequente aceleração do trânsito intestinal, diminuição do 

tempo disponível para a proliferação bacteriana e produção de amoníaco (Monnet et al., 2013; 

Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017).  

A antibioterapia auxilia na redução da população bacteriana intestinal, o que resulta 

numa diminuição da produção de amoníaco. Pode recorrer-se ao uso de antibióticos como 

metronidazol, ampicilina ou neomicina, sendo que os dois primeiros adicionalmente reduzem 

o risco de translocação bacteriana e de infeções sistémicas (Berent & Weisse, 2007; Berent & 

Tobias, 2009; Radkinsky, 2013; Berent & Tobias, 2018). 

Em animais com necessidade de transfusão sanguínea por hemorragias, anemia ou 

tempos de coagulação aumentados e com sinais de EH, é aconselhado usar concentrado de 

eritrócitos, plasma ou sangue inteiro fresco, uma vez que o sangue armazenado contém menos 

fatores de coagulação e apresenta níveis elevados de amoníaco (Weisse & Berent, 2017; 

Berent & Tobias, 2018). 

A nutrição é outro fator importante a ter em consideração no maneio médico de cães 

com SPS, especialmente em animais jovens e com fraca condição corporal. O alimento 

fornecido deve ser facilmente digerido, à base de proteínas de alto valor biológico restritas, ter 

uma boa palatabilidade e fornecer os ácidos gordos essenciais, vitaminas e minerais 

necessários para o organismo. As proteínas utilizadas devem ser, preferencialmente, de 

origem vegetal ou do leite, perfazendo um total de conteúdo proteico entre 18-22% do 

alimento (Berent & Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009; Grant et al., 2021). 

Na eventualidade da ocorrência de ulceração ou hemorragia gástrica, devem ser 

usados fármacos bloqueadores dos recetores de ácido (como a famotidina), inibidores das 

bombas de protões (como o omeprazol) e/ou sucralfato (Berent & Tobias, 2018; Johnston & 

Tobias, 2018). 

Fluidoterapia com colóides pode ser necessária em animais com ascites causadas por 

baixa pressão oncótica e, em ascites causadas por hipertensão portal, pode recorrer-se à 

administração de diuréticos e implementação de uma dieta pobre em sódio (Weisse & Berent, 

2017). 
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No maneio terapêutico de animais que não sejam submetidos à resolução do shunt, 

alguns nutracêuticos podem ser aconselhados como S-adenosil-metionina (SAMe), ácido 

ursodesoxicólico, vitamina E e silimarina (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017).  

10.2. Maneio Cirúrgico 

10.2.1. Considerações pré-cirúrgicas 

Apesar de não existir um período de tempo estipulado como ideal entre o diagnóstico 

de SPS e a cirurgia, é geralmente recomendado, mesmo em animais assintomáticos, o maneio 

terapêutico antes da realização da cirurgia (Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018). 

Os animais cuja condição corporal e/ou a sintomatologia não sejam controladas 

previamente ao procedimento cirúrgico, têm maior probabilidade de, no período 

perioperatório, desenvolver hipoglicemia, hipotermia e hemorragias intracirúrgicas, bem 

como de ocorrência de convulsões no pós-cirúrgico (Weisse & Berent, 2017; Berent & 

Tobias, 2018). 

Antes da realização do procedimento cirúrgico, pode ser realizado um pré-tratamento 

com levetiracetam, uma vez que alguns estudos mostram os seus benefícios na redução da 

ocorrência de convulsões no pós-cirúrgico e maior probabilidade de sobrevivência (Tisdall et 

al., 2000; Fryer et al., 2011). Contudo, a utilização profilática de anti-convulsivos não é 

consensual, sendo cada vez mais evidente que não tem resultados efetivos na prevenção de 

sinais neurológicos pós-cirúrgicos (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 fármacos com uma 

forte ligação a proteínas ou dependentes do metabolismo hepático (Weisse & Berent, 2017). 

Dado que, em geral, os animais com SPS são jovens, não são imunocompetentes, e 

são usados implantes nos procedimentos cirúrgicos, é aconselhado o uso de antibióticos 

perioperatório (Weisse & Berent, 2017). 

10.2.2. Abordagem Cirúrgica 

A abordagem cirúrgica tem como intuito a atenuação do shunt, preferencialmente 

completa, para restabelecer a circulação sanguínea através do parênquima hepático. Contudo, 

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

alteração aguda do aporte sanguíneo (Weisse & Berent, 2017). 

Assim, através do recurso a materiais de oclusão progressiva, pode reduzir-se a 

probabilidade de desenvolvimento de hipertensão portal aguda, apesar de não estar 

esclarecida a sua relação entre a ocorrência de hipertensão portal crónica e o aparecimento de 

múltiplos SPS adquiridos (Winkler, 2003; Weisse & Berent, 2017). 

Apesar do risco do procedimento aumentar em situações de atenuação completa, esta 

é aconselhada sempre que possível e após um exame cuidado através da medição da pressão 

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

A atenuação do shunt deve ser realizada na porção terminal do mesmo, o mais 

próximo possível da circulação sistémica, uma vez que permite garantir que todos os vasos 

sanguíneos que convergem para o vaso anómalo são 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 exploração de todo o abdómen quando se realiza a cirurgia. É 

também importante proceder à palpação da bexiga com o intuito de procurar cálculos que 

devam ser removidos (Berent & Tobias, 2018). 

Tendo em consideração que os SPS são hereditários em diversas raças, é aconselhada 

a realização de ovariohisterectomia/orquiectomia (Tobias & Rohrbach, 2003; van Straten et 

al., 2005).  

10.2.3. Técnicas Cirúrgicas em SPSEH 

O maneio da maioria dos SPSEH é realizado com recurso a dispositivos de oclusão 

gradual, como Constritores de Ameróide (CA) e Bandas de Celofane (BC) ou com o uso de 

Ligadura de Seda (Weisse & Berent, 2017). 

10.2.3.1. Constritor de Ameróide 

Os constritores de ameróide, com uma caseína higroscópica na sua constituição, 

absorvem progressivamente o fluido peritoneal, o que leva à sua expansão concêntrica devido 

ao seu revestimento com um anel de aço inoxidável. Cerca de 17% dos cães submetidos a 

atenuação de SPS com CA, desenvolveram múltiplos SPS adquiridos devido a uma oclusão 
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muito rápida ou a uma oclusão afetada por motivos como a disseção dos tecidos, o peso do 

CA, a esterilização repetida de um CA, o tamanho do CA, ou a extensão da reação tecidular 

em redor do CA (Hunt et al., 2014; Thompson et al., 2014). Com a utilização de CA, tanto o 

tempo para a realização do procedimento cirúrgico como as complicações intra-operatórias 

são menores, comparativamente ao uso de suturas (Mehl et al., 2005). 

10.2.3.2. Banda de Celofane 

As bandas de celofane são formadas através de celulose de plantas e constituem uma 

alternativa aos CA como dispositivos de oclusão gradual em SPSEH, já que, devido às suas 

propriedades inflamatórias, vão desencadeando a ocorrência de fibrose em redor do vaso 

anómalo (Berent & Tobias, 2018). São vulgarmente obtidos das embalagens de cigarros ou de 

embrulhos (Berent & Tobias, 2009; Falls et al., 2013), apesar de existir um material 

específico para uso veterinário. O celofane tem como principais vantagens o seu baixo custo, 

a sua leveza, a facilidade de esterilização e armazenamento e o facto de requerer menos 

disseção na região do shunt (Weisse & Berent, 2017). 

O uso de BC está associado a uma menor incidência de SPS adquiridos devido à sua 

ação mais gradual comparativamente aos constritores de ameróide (Weisse & Berent, 2017). 

Após a colocação da banda de celofane com 3-4mm de diâmetro em redor do shunt, 

a mesma deve ser fixada com hemoclips (Hunt, 2004; McAlinden et al., 2010). 

À semelhança do que acontece com os CA, a atenuação parcial intraoperatória pode 

estar relacionada com o aparecimento de SPS adquiridos, contudo é possível ocorrer uma 

oclusão completa mesmo sem qualquer atenuação no momento da colocação da BC (Frankel 

et al., 2006). 

Um estudo demonstrou que 19% dos cães com grandes frações de shunt, 6 semanas 

após a cirurgia, desenvolveram múltiplos SPS adquiridos (Landon et al., 2008). 

10.2.3.3. Ligadura de Seda 

Outra opção para proceder à atenuação de um shunt é a ligadura com um fio de 

sutura de seda, não absorvível (Mankin, 2015). Este método tem a grande desvantagem de ser 

menos seguro comparativamente aos dispositivos de oclusão gradual, sendo o único que está 

associado a falhas na oclusão dos shunts (Weisse & Berent, 2017). 
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Para determinar o grau de oclusão máximo, que simultaneamente evite a ocorrência 

de hipertensão portal (Monnet et al., 2013), deve ser medida a pressão portal, uma vez que 

estimar a hipertensão apenas através da avaliação visual está 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 hipertensão portal 

incluem aumento dos movimentos peristálticos, aumento das pulsações mesentéricas, cianose 

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

Na grande maioria dos animais com SPS congénito, não é viável proceder à ligadura 

total do shunt devido ao risco de induzir hipertensão 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 à recorrência ou mesmo persistência dos 

sinais clínicos (Mehl et al., 2005), pelo que é comum ser necessário realizar uma segunda 

cirurgia mais tarde para proceder à ligação total do shunt (Hottinger et al., 1995; Lee et al., 

2006; Lipscomb et al., 2007; Monnet et al., 2013). 

10.2.4. Complicações Pós-cirúrgicas 

As principais complicações pós-cirúrgicas observadas estão relacionadas com shunts 

persistentes devido à persistência do shunt original ou ao desenvolvimento de shunts 

adquiridos, hipertensão portal aguda e/ou problemas neurológicos. A persistência ou 

recorrência de sinais clínicos estão associadas a diversos motivos, entre eles persistência do 

shunt original ou de um shunt não diagnosticado, vaso atenuado incorrecto, desenvolvimento 

de SPS adquiridos e patologia hepática parenquimatosa ou patologia neurológica 

concomitantes (Holt, 1994; Berent & Tobias, 2009; Weisse & Berent, 2017). 

Outra possível complicação é o desenvolvimento de hipertensão portal, que pode 

originar ascites, porém, não é frequente colocar o animal em risco de vida, principalmente 

quando utilizados dispositivos de oclusão gradual. Sinais clínicos que podem alertar para 

quadros graves de choque e coagulopatia intravascular disseminada compreendem vómitos, 

dor abdominal, dilatação abdominal, ascite e hipotensão (Weisse & Berent, 2017; Berent & 

Tobias, 2018). Em última instância, na ausência de resposta ao maneio médico nestas 

condições, deve-se proceder à remoção do dispositivo de oclusão (Weisse & Berent, 2017). 

Entre 5 e 12% dos cães experienciam convulsões sem estarem associados a quadros 

de EH ou hipoglicemia (Tisdall et al., 2000; Wallace et al., 2018). Estas aparentam não estar 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

47 

 

relacionadas com o tipo de atenuação realizado e podem ocorrer até vários dias após a 

cirurgia. Ainda não é consensual se o risco de convulsões é superior em animais mais velhos 

(Weisse & Berent, 2017). A longo prazo, alguns animais podem permanecer com certo grau 

de disfunção neurológica uma vez que a recuperação pode não ser completa. (Tisdall et al., 

2000; Hunt et al., 2004). Outros sinais neurológicos observados podem ser depressão, 

alterações de comportamento, tremores e contracções musculares (Mullins et al., 2022). 

Em animais que demonstrem algum grau de stresse após o período do recobro, 

podem ser usadas doses baixas de acepromazina, uma vez que esses comportamentos podem 

contribuir para o aumento da pressão portal (Tobias et al., 2006; Berent & Tobias, 2009; 

Berent & Tobias, 2018). 

Apesar de, geralmente, ser possível prevenir hipotermia e hipoglicemia, está relatado 

que 44% dos cães com SPSEH desenvolvem hipoglicemia após a cirurgia e cerca de um terço 

não responde à suplementação com dextrose (Holford et al., 2008). 

10.2.5. Controlo Pós-cirúrgico 

Após a cirurgia, deve manter-se o tratamento pré-estabelecido com uma dieta restrita 

em proteína, antibioterapia e lactulose até haver melhoria hepática, porém, não existe um 

protocolo de desmame definido como ideal (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017; Berent 

& Tobias, 2018). 

Sugere-se a reavaliação das análises bioquímicas 1 mês após a cirurgia e, se os 

parâmetros hepáticos estiverem normalizados, executar o desmame da terapêutica médica 

entre 2 a 4 semanas, começando com a remoção da antibioterapia, seguida da lactulose e, por 

fim, a alteração da alimentação (Weisse & Berent, 2017). 

Em cães com SPSEH, aconcelha-se avaliar os ABS 3 meses depois da realização do 

procedimento cirúrgico e, se se encontrarem moderadamente aumentados, reavaliar 2 a 4 

meses depois (Toulza et al., 2006; Berent & Tobias, 2018). 

Os resultados da medição dos ABS podem ser considerados irrelevantes para afirmar 

o sucesso do tratamento cirúrgico se o desmame terapêutico for bem tolerado, se os sinais 

clínicos não recidivarem e se os valores do hemograma, das análises bioquímicas e da 

proteína C sérica melhorarem. (Winkler et al., 2003; Kummeling et al., 2006; Berent & 

Tobias, 2018). 
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11. Prognóstico 

O prognóstico, a longo prazo, apenas com recurso a tratamento médico em humanos 

com SPS congénito é considerado excelente, porém, o mesmo não se verifica em cães. Um 

estudo avaliou os efeitos do uso exclusivo da terapêutica médica em 27 cães com SPS 

congénito, dos quais 17 tinham SPSIH, 9 SPSEH e 1 apresentava um shunt complexo. Foi 

observado que 51,8% dos cães foram eutanasiados com uma idade média de 20 meses, 33% 

sobreviveram um tempo médio de 56.9 meses, sendo que muitos ainda se encontravam vivos 

até à data da avaliação, e 14,8% não houve acompanhamento. Relativamente aos sinais 

clínicos, os animais com SPSEH demonstraram-nos com igual ou menor frequência após o 

início da terapêutica. A longo prazo, apenas os valores das proteínas totais, da ALP e da ALT 

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

Um estudo realizado em cães com SPS congénito comparou a longevidade entre 

animais sujeitos a tratamento médico e cirúrgico e concluiu que o tempo de sobrevivência não 

foi afetado pela morfologia do shunt nem pela idade no momento do diagnóstico. O mesmo 

revelou ainda que 88% dos animais sujeitos exclusivamente a tratamento médico e apenas 

21.6% dos cães submetidos a tratamento cirúrgico morreram ou foram sujeitos a eutanásia 

(Greenhalgh et al., 2014). 

Assim, o prognóstico de cães submetidos exclusivamente a maneio médico é 

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

A atenuação cirúrgica é o método preferencial para o tratamento de SPS congénitos 

sempre que possível (Greenhalgh et al., 2010; Greenhalgh et al., 2014). 

Algumas condições podem levar a um mau prognóstico a longo prazo, como a 

persistência do shunt após o procedimento cirúrgico entre 6 a 10 semanas, a existência de 

convulsões no pós-cirúrgico e a presença de leucocitose e hipoalbuminemia previamente à 

cirurgia (Weisse & Berent, 2017). 

Estudos recentes concluíram que animais que sobrevivem pelo menos 1 mês após a 

atenuação cirúrgica com sinais neurológicos conseguem, posteriormente, atingir uma boa 

qualidade de vida e sobreviver mais de 6 meses. Revelaram ainda que a maioria dos sinais 

neurológicos, excluindo as convulsões, solucionou-se em menos de 1 mês após a cirurgia de 

atenuação (Carrera et al., 2021; Mullins et al., 2022). 
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Quanto à idade dos pacientes aquando da cirurgia, esta aparenta não ser relevante 

para o prognóstico (Weisse & Berent, 2017). 

A utilização de CA em cães com SPSEH demonstra um prognóstico 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 sobrevivência médio 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 prognóstico permaneceu entre bom a excelente mesmo sem a atenuação completa do 

shunt. 

O uso de BC em cães com SPSEH apresenta um prognóstico bom a excelente em 

aproximadamente 84% dos cães, 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 resolução 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 comparação com os métodos de oclusão gradual (Weisse & Berent, 2017). 

A longo prazo, animais com um único SPSEH atenuados tanto com BC como com 

CA, apresentam prognósticos semelhantes e taxas de mortalidade e morbilidade baixas 

(Otomo et al., 2020). 

A ocorrência de SPS adquiridos pode trazer inúmeras complicações e alterar o 

prognóstico de um paciente. Quando se recorre à constrição cirúrgica da VCC cranialmente 

ao SPSEH, podem desenvolver-se ascite, edema dos membros posteriores e formação de 

outros shunts portoázigos, sendo mesmo possível a persistência da fraca perfusão portal. 

Comparativamente a animais numa situação idêntica, submetidos a tratamento médico, o 

tempo de sobrevivência é semelhante (Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005; Weisse & 

Berent, 2017). 
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12. Materiais e Métodos 

Foram escolhidos quatro casos clínicos de cães com diagnóstico de SPSEH que a 

autora teve a possibilidade de acompanhar no decorrer do estágio curricular no HVBA. Três 

dos animais foram submetidos a atenuação cirúrgica e um foi gerido apenas com maneio 

médico, cada um deles com um outcome diferente. 

Os dados recolhidos para a dissertação foram obtidos durante o acompanhamento dos 

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

Não foi efetuado nenhum procedimento suplementar, além do estritamente 

necessário para o tratamento do paciente, tendo sido apenas realizada a recolha dos dados, 

sem interferir no regular funcionamento da instituição. 

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

animal. 
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13. Casos Clínicos 

13.1. Caso clínico 1 – Nina 

13.1.1. Anamnese e História Clínica 

A Nina é um canídeo, fêmea inteira, de raça indeterminada, de pelagem preta e 

castanha, com cerca de 3 anos. Indoor, sem coabitantes. Vacinação core e desparasitações 

interna e externa atualizadas. 

Era seguida noutro CAMV com queixa de vómito crónico e hiporexia e foi 

referenciada para o HVBA para a realização de exames complementares de diagnóstico. 

13.1.2. Exame físico 

Paciente com condição corporal 2/5 e 3,950kg de peso. Estado mental alerta e 

responsivo. Membranas mucosas rosadas e húmidas, tempo de repleção capilar (TRC) <2seg., 

frequência cardíaca (FC) 120 batimentos por minuto (bpm), frequência respiratória (FR) 28 

respirações por minuto (rpm), pulso femoral forte, síncrono e simétrico e temperatura retal 

38,3°C. Linfonodos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos sem alterações dignas de 

registo. Na auscultação cardíaca não eram audíveis sopros nem arritmias. Na auscultação 

pulmonar estavam presentes murmúrios vesiculares bilateralmente. Palpação abdominal sem 

dor e sem alterações palpáveis. 

13.1.3. Lista de problemas 

Vómito crónico e hiporexia. 

13.1.4. Diagnósticos diferenciais 

Patologia gastrointestinal – gastrite crónica, gastroenterite infeciosa (parasitária, 

bacteriana, viral, fúngica); patologia hepática – hepatite/colangiohepatite, doença colestática, 

insuficiência hepática; anomalias vasculares – shunt portossistémico. 

13.1.5. Plano 

Realização de exames complementares de diagnóstico: hemograma e análises 

bioquímicas, radiografia abdominal e avaliação dos ácidos biliares. 

 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

52 

 

13.1.6. Meios complementares de diagnóstico 

13.1.6.1. Hemograma e análises bioquímicas (Anexo I, Tabela 1 e 2) 

Todos os valores no hemograma se encontravam dentro dos intervalos de referência. 

Quanto às análises bioquímicas, observou-se um aumento das enzimas hepáticas com ALP a 

325 U/L (IR 13-83 U/L) e ALT a 618 U/L (IR 17-78 U/L), bem como diminuição 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 alterações relevantes. 

13.1.6.3. Ácidos Biliares 

Foram realizadas medições dos ácidos biliares após um jejum de 12 horas e 

novamente 2 horas após uma refeição com uma lata de comida húmida Gastrointestinal Royal 

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

Tabela 4 - Ácidos Biliares Séricos pré e pós-prandiais da Nina 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

referência 

Ácidos Biliares Séricos 

(pré-prandial) 

309.1 µmol/L  <8.0 µmol/L 

Ácidos Biliares Séricos 

(pós-prandial) 

471.1 µmol/L <30.0 µmol/L 

 

13.1.7. Plano 

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

ecografia abdominal. 

13.1.8. Meios complementares de diagnóstico 

13.1.8.1. Ecografia abdominal 

Foram observadas uma ligeira diminuição do tamanho do fígado e a presença de uma 

alteração na vasculatura portal, compatível com um shunt portossistémico extrahepático 

porto-ázigos (figura 1). 
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Figura 1- Imagem ecográfica do SPSEH único porto-ázigos da Nina 

 

13.1.9. Diagnóstico e decisão terapêutica 

A ecografia abdominal confirmou a presença de um shunt portossistémico 

extrahepático único porto-ázigos. 

Foi sugerida a realização de cirurgia para atenuação do shunt, bem como de TC para 

planeamento da mesma. Contudo, uma vez que a Nina apresentava sinais ligeiros, os tutores 

optaram por tentar o maneio terapêutico com o intuito de controlar os sinais clínicos e manter 

o quadro estável. 

Assim, a paciente teve alta com lactulose 2ml PO BID por tempo indeterminado e 

WePatic® 1 comprimido PO SID pelo menos 1 mês, bem como com indicação para alterar a 

alimentação para uma dieta adequada a patologias hepáticas como a “Hepatic Canine” da 

Royal Canin®. 

13.1.10. Acompanhamento 

A Nina retornou ao HVBA a cada 6 meses para controlo das análises bioquímicas e 

revisão da medicação. Apesar de algumas flutuações nos valores analíticos, tanto as enzimas 

hepáticas como os ácidos biliares pré e pós-prandiais mantiveram-se acima dos valores de 

referência. Depois de iniciar o maneio terapêutico, o valor da albumina normalizou, 

apresentando-se com hipoalbuminemia apenas uma vez, 1 ano e meio após o diagnóstico. 

A tabela 3 do anexo I, apresenta o resumo da evolução analítica da Nina após o 

diagnóstico. 
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Durante o primeiro ano, a paciente manteve-se maioritariamente assintomática, tendo 

apenas alguns episódios de hiporexia e vómitos. Nesse período, os tutores apenas 

administraram a lactulose 2ml PO BID e a dieta hepática, nunca chegando a iniciar nenhum 

suplemento nutricional da função hepática (WePatic®). 

Um ano e meio após o diagnóstico, a paciente realizou uma ecografia de controlo 

onde se verificaram novos achados, como ligeira renomegalia, ligeiro sedimento biliar e 

cristais vesicais. Procedeu-se à urianálise que revelou a presença de abundante material 

cristalóide compatível com uratos de amónio. Foram também observados vestígios de cristais 

de estruvite. Apesar de todos os achados, a Nina manteve-se clinicamente estável, apenas com 

vómitos pontuais. Uma vez que os tutores continuaram a não querer avançar para atenuação 

cirúrgica, foi proposto manter a dieta hepática e a lactulose 2ml PO BID, e adicionar ácido 

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

No controlo seguinte, 2 anos após o diagnóstico, os tutores reportaram ter apenas 

administrado a lactulose e a dieta hepática, apesar das restantes indicações terapêuticas. 

Contudo, houve uma regularização do valor da albumina e uma melhoria dos valores das 

enzimas hepáticas, embora continuassem acima dos valores de referência. 

No controlo realizado 4 anos depois do diagnóstico, os tutores descreveram o início 

de comportamentos aberrantes compatíveis com sinais de encefalopatia hepática, como 

prostração, ataxia e desorientação desde 2 semanas antes. Notou-se uma perda de peso, 

passando para os 3,550kg. Foi mais uma vez indicada a administração de WePatic®, bem 

como a continuação da dieta e lactulose. 

Na última visita ao HVBA, 5 anos após o diagnóstico, a Nina apresentou-se em 

episódio de urgência com um quadro de gastroenterite hemorrágica após um episódio de 

indiscrição alimentar, demonstrando sinais de choque hipovolémico e acabando por falecer 

após 1 dia de internamento. 
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13.2. Caso clínico 2 – Manny 

13.2.1. Anamnese e História Clínica 

O Manny é um canídeo, macho inteiro, de raça Yorkshire Terrier, com 1 ano. Indoor, 

com 1 coabitante canídeo. Alimentação à base de ração para cachorros de marca comercial. 

Sem primovacinação nem desparasitações interna e externa. 

Começou a ser seguido no HVBA após um episódio de alteração de comportamento, 

onde começou a ganir sem qualquer explicação aparente, e hiporexia. O tutor descreveu que o 

Manny sempre foi o mais pequeno da ninhada e tinha dificuldade em aumentar de peso. 

Nessa altura, realizou hemograma e análises bioquímicas (Anexo II, tabelas 1 e 2) 

que revelaram uma ligeira anemia microcítica hipocrómica e aumento dos valores das 

enzimas hepáticas, com ALP a 116 U/L (IR 13-83U/L) e ALT a 331 U/L (IR 17-78 U/L). 

Por restrições monetárias, o tutor não autorizou a realização de mais exames 

complementares de diagnóstico, como ecografia abdominal e medição dos ácidos biliares, 

optando por tentar apenas o tratamento sintomático. Foi prescrito um suplemento alimentar 

para o combate à anemia (WeHemo®) e aconselhada a alimentação com dieta 

gastrointestinal. O médico veterinário responsável ponderou ainda iniciar terapêutica empírica 

para SPS com base na anamnese, mas optou por aguardar a evolução, uma vez que, no 

momento, o paciente não estava a alimentar-se adequadamente e não havia diagnóstico 

definitivo. 

Um mês depois da primeira visita, o Manny apresentou-se à consulta com queixa de 

contínua perda de peso e com ataxia e astenia desde o dia anterior. 

13.2.2. Exame físico 

Paciente com condição corporal 2/5 e 2,3kg de peso. Estado mental alerta e 

responsivo. Ambulatório, asténico e com ataxia moderada, sem mais alterações no exame 

neurológico. Membranas mucosas ligeiramente pálidas e húmidas, TRC <2seg., FC 108 bpm, 

FR 20 rpm, pulso femoral forte, síncrono e simétrico e temperatura retal 38,0°C. Linfonodos 

mandibulares, pré-escapulares e poplíteos sem alterações dignas de registo. Na auscultação 

cardíaca não eram audíveis sopros nem arritmias. Na auscultação pulmonar estavam presentes 

murmúrios vesiculares bilateralmente. Palpação abdominal sem dor e sem alterações 

palpáveis. 
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13.2.3. Lista de problemas 

Ataxia moderada, astenia, perda de peso e desenvolvimento lento. 

13.2.4. Diagnósticos diferenciais 

Anomalias vasculares – SPS congénito, HVP, MAVH; patologias hepáticas – 

encefalopatia hepática, hepatite; patologias neurológicas – Doença inflamatória infeciosa ou 

não do SNC, discoespondilite. 

13.2.5. Plano 

Hospitalização para proceder à realização de exames complementares de diagnóstico: 

reavaliação do hemograma e das análises bioquímicas, determinação dos ácidos biliares e 

ecografia abdominal. 

13.2.6. Meios complementares de diagnóstico 

13.2.6.1. Hemograma e análises bioquímicas (Anexo II, tabelas 3 e 4) 

O hemograma apresentava anemia microcítica hipocrómica, semelhante aos valores 

iniciais, bem como leucocitose por neutrofilia ligeira. 

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

sem mais alterações relevantes. 

13.2.6.2. Ácidos biliares 

Foram realizadas medições dos ácidos biliares após um jejum de 12 horas e 

novamente 2 horas após uma refeição com uma lata de comida húmida Gastrointestinal Royal 

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

Tabela 5 - Ácidos Biliares Séricos pré e pós-prandiais do Manny 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

referência 

Ácidos Biliares Séricos 

(pré-prandial) 

137.7 µmol/L <8.0 µmol/L 

ÁcidosBiliares Séricos 

(pós-prandial) 

>150.0 µmol/L <30.0 µmol/L 
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13.2.6.3. Ecografia abdominal 

Foi observada uma ligeira renomegalia, sem mais alterações relevantes. 

13.2.7. Plano 

Realização de TC para diagnóstico definitivo de SPS e possível planeamento 

cirúrgico para atenuação do shunt, se o mesmo se verificar. 

Enquanto isso, foi prescrito, até indicação contrária, lactulose 1,2ml PO BID, 

metronidazol 25mg/kg PO BID e WePatic® meio comprimido PO SID. 

13.2.8. Meios complementares de diagnóstico 

13.2.8.1. Tomografia computorizada 

Este exame revelou a presença de um shunt portossistémico extrahepático único 

espleno-ázigos (figura 2), com microhepatia, ligeiro aumento do tamanho dos rins e urolitíase 

renal esquerda. Foram também observados testículos criptorquídeos com localização inguinal. 

 

Figura 2- Imagem de TC, com contraste, do SPSEH único espleno-ázigos do Manny 

 

13.2.9. Diagnóstico e decisão terapêutica 

A TC confirmou a presença de um SPSEH único espleno-ázigos. Foi proposta a 

atenuação cirúrgica através de laparotomia exploratória para colocação 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 cirurgiã, a cirurgia foi realizada no mesmo dia. 

13.2.10. Maneio pré e intra-cirúrgico 

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

Após a entubação endotraqueal, a manutenção foi realizada através do uso de isoflurano. 

Foi administrada antibioterapia peri-operatória com cefazolina 22mg/kg IV. 

Durante o procedimento cirúrgico, o paciente recebeu fluidoterapia com fluido 

isotónico e foi permanentemente monitorizado com recurso a eletrocardiograma, capnógrafo, 

pulsioxímetro, pressão arterial não invasiva e termómetro esofágico. 

13.2.11. Procedimento cirúrgico 

Através da disseção durante a laparotomia exploratória, foi encontrado o vaso 

anómalo, com cerca de 8mm de diâmetro em toda a sua extensão. Procedeu-se à colocação de 

uma banda de celofane à volta do shunt, fixando as duas pontas livres da banda através de 

hemoclips. Para garantir a ausência de sinais de hipertensão portal, como aumento do 

peristaltismo, aumento das pulsações mesentéricas, cianose e edema do pâncreas, durante 

cerca de 1 minuto foram inspecionados minuciosamente os órgãos abdominais. 

Por fim, procedeu-se ainda à orquiectomia. 

13.2.12. Pós-cirúrgico 

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

estado mental alerta e responsivo.  

Durante as primeiras 24 horas, o Manny manteve-se estável, com estado mental 

alerta e responsivo e com muito apetite. Contudo, apresentava alguns momentos de ataxia, 

semelhante ao que exibia previamente ao procedimento cirúrgico. Foi retomado o tratamento 

médico com lactulose, metronidazol, WePatic® e dieta hipoalergénica, bem como prescrito 

um ciclo de 10 dias de amoxicilina + ácido clavulânico 22mg/kg PO BID. 

O Manny teve alta 24 horas após a cirurgia. Seguiu com indicações para permanecer 

com o tratamento médico até ao próximo controlo analítico, apenas com indicação para 

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

reavaliação ecográfica e dos valores de ALP e ALT, BUN e albumina. 

13.2.13. Acompanhamento 

O Manny retornou ao HVBA após vários episódios de ataxia e astenia, apesar de 

manter o estado mental alerta e responsivo e continuar a alimentar-se com muito apetite. 

Esses episódios ocorreram com menos frequência e menor intensidade comparativamente ao 

que ocorria previamente à cirurgia. A pedido do tutor, o Manny ficou em regime de 

internamento para ficar em vigilância até que houvesse melhoria clínica. 

Em internamento, o paciente apenas demonstrava alguma ataxia, mas que foi 

melhorando significativamente ao longo de 16 dias, período após o qual teve alta já sem 

sintomatologia. 

Apesar de ter sido recomendada a realização de uma consulta de controlo 3 meses 

após a cirurgia, o tutor não retornou ao HVBA até ao momento. Após contacto telefónico, o 

tutor relata que o Manny se encontra em excelente estado, sem quaisquer sinais clínicos e sem 

recurso a terapêutica médica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

60 

 

13.3. Caso clínico 3 – Snoopy 

13.3.1. Anamnese e História clínica 

O Snoopy é um canídeo, macho inteiro, de raça Yorkshire Terrier, com 6 anos. 

Indoor, sem coabitantes. Vacinação core e desparasitações interna e externa atualizadas. 

Desde que começou a ser seguido no HVBA, o Snoopy tinha infeções urinárias 

recorrentes com urolitíase, historial de recuperação anestésica muito prolongada e duas 

reações de hipersensibilidade após a administração de propofol e Milbemax. Aos 3 anos de 

idade, realizou uma cistotomia para remoção de um cálculo vesical.  

Aos 4 anos de idade, o Snoopy foi diagnosticado com um shunt portossistémico 

extrahepático espleno-ázigos, sendo nessa altura realizada a atenuação cirúrgica através de 

laparotomia exploratória para colocação de banda de celofane. 

Aquando do diagnóstico de SPS, o paciente apresentava as seguintes alterações no 

hemograma e análises bioquímicas (Anexo III, tabelas 1 e 2): leucocitose por neutrofilia 

moderada, trombocitopenia severa, aumento da ALP, diminuição de BUN e 

hipoalbuminemia. Foram avaliados os ABS, cujos valores pré-prandiais eram 54.2 μmol/L 

(IR pré-prandial <8.0 μmol/L) e pós-prandiais eram 99.0 μmol/L (IR pós-prandial <30.0 

μmol/L). Foi, também, realizado um painel de coagulação (Anexo III, tabela 3) que revelou 

aumento de PTT ativada e de fibrinogénio. Após a atenuação cirúrgica, o Snoopy recuperou 

sem problemas da cirurgia, normalizando os valores do hemograma e das análises 

bioquímicas, mantendo apenas ligeiramente aumentados os valores dos ácidos biliares pré e 

pós-prandiais.  

Seis meses após a cirurgia, teve 2 episódios de obstrução uretral por urólitos, num 

intervalo de duas semanas, sendo necessário realizar outra cistotomia para remoção dos 

mesmos. Verificou-se ainda que existia nefrolitíase no rim direito, estando esse atrofiado, e 

renomegália esquerda. O cálculo removido cirurgicamente era composto por fosfato de cálcio 

(80%) e oxalato de cálcio monohidratado (20%). Desde então, não fez qualquer medicação. 

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

cirurgia de atenuação do shunt, com queixas de anorexia, hematúria severa e prostração. 
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13.3.2. Exame físico 

Paciente com condição 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, síncrono e simétrico e temperatura retal 40,4°C. Grau de 

desidratação de 5%. Linfonodos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos sem alterações 

dignas de registo. Na auscultação cardíaca não eram audíveis sopros nem arritmias. Na 

auscultação pulmonar estavam presentes murmúrios vesiculares bilateralmente. Palpação 

abdominal com dor na região do abdómen caudal. 

13.3.3. Lista de problemas 

Anorexia, prostração, hematúria severa, icterícia, dor abdominal, pirexia, grau de 

desidratação de 5%. 

13.3.4. Diagnósticos diferenciais 

Anomalias vasculares – SPS adquirido ou SPS original não atenuado; patologias 

hepáticas – hepatite/colangiohepatite, doença colestática, insuficiência hepática; patologias 

urinárias – urolitíase, cistite, infeção urinária. 

13.3.5. Plano 

Hospitalização para estabilização do paciente e realização de exames 

complementares de diagnóstico: hemograma, análises bioquímicas, ionograma, medição de 

ácidos biliares, urianálise, radiografia abdominal, ecografia abdominal e tomografia 

computorizada. 

13.3.6. Meios complementares de diagnóstico 

13.3.6.1. Hemograma, análises bioquímicas e ionograma (Anexo III, tabelas 

4, 5 e 6) 

O hemograma apresentava anemia normocítica normocrómica, com leucocitose por 

neutrofilia moderada, linfocitose ligeira, monocitose moderada e eosinofilia ligeira, bem 

como trombocitopenia severa. 

As análises bioquímicas 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. Ácidos biliares 

Foi realizada apenas a medição dos ácidos biliares após um jejum de 12 horas, 

estando estes com um valor de 68.3 μmol/L (IR <8.0 μmol/L).  

13.3.6.3. Urianálise 

A urocultura revelou a presença de Staphylococcus spp. resistente à meticilina, 

apenas suscetível à nitrofurantoína. A análise do sedimento demonstrou a presença de cristais 

de estruvite. 

13.3.6.4. Radiografia abdominal 

Presença de cálculo radiopaco de grandes dimensões, a ocupar quase todo o espaço 

da bexiga, bem como múltiplos pequenos cálculos vesicais. Sem mais alterações relevantes. 

13.3.6.5. Ecografia abdominal 

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

atrofiado com nefrolitíase presente. 

13.3.6.6. Tomografia computorizada 

Foi identificado um SPSEH único espleno-ázigos (figura 3-1), na mesma localização 

do shunt original. Na saída da veia esplénica, observou-se um corpo estranho metálico linear, 

compatível com os hemoclips usados na fixação da banda de celofane na cirurgia de 

atenuação (figura 3-2), contudo, não se verifica qualquer diminuição do fluxo sanguíneo no 

vaso anómalo. Confirmou-se a renomegalia esquerda com calcificação ligeira da pélvis renal 

e atrofia severa do rim direito. Foram ainda visualizados múltiplos cálculos vesicais de 

reduzidas dimensões, bem como um cálculo maior de 2,7cm de diâmetro. 
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Figura 3- Imagens de TC com contraste do Snoopy. Legenda: 1) SPSEH único espleno-ázigos; 2) 

Hemoclips 

 

13.3.7. Diagnóstico e decisão terapêutica 

A tomografia computorizada confirmou a presença de um shunt portossistémico 

extrahepático único espleno-ázigos compatível com o shunt originalmente diagnosticado, sem 

diminuição do fluxo sanguíneo no mesmo, bem como a presença dos hemoclips utilizados 

para a fixação da banda de celofane. Confirmou, também, a presença de renomegalia 

esquerda, atrofia severa do rim direito e a presença de um grande cálculo vesical de 2,7cm de 

diâmetro e múltiplos de reduzidas dimensões.  

Foram sugeridas duas cirurgias: uma cistotomia para remoção dos cálculos vesicais e 

uma laparotomia exploratória para tentar novamente atenuar o vaso anómalo. Contudo, a 

cirurgia para correção do SPS teria de ser realizada noutro CAMV ou agendada para meses 

mais tarde, devido à disponibilidade da cirurgiã. Devido à impossibilidade da realização de 

ambas as cirurgias em simultâneo e uma vez que o tutor não se mostrou disponível para 

repetir a cirurgia de correção do SPS, optou-se por avançar apenas com a cistotomia 

imediatamente a seguir à TC, na mesma anestesia. 

Fez transfusão de plasma, o que levou a uma melhoria dos valores do hemograma 

(Anexo III, tabela 7). Foi introduzida nitrofurantoína 4,5mg/kg PO TID durante 10 dias e 

amoxicilina + ácido clavulânico 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 após 9 dias de internamento, já a comer com apetite, alerta e responsivo, 

sem hematúria, com indicação para iniciar dieta para patologias urinárias como a “Urinary” 

da Royal Canin®.  

13.3.8. Acompanhamento 

O Snoopy regressou ao HVBA para realizar hemograma de controlo 5 dias após a 

alta médica (Anexo III, tabela 8), onde se verificou que já não apresentava anemia nem 

trombocitopenia, revelando apenas ligeira leucocitose por neutrofilia. 

Após um ano do diagnóstico da recidiva de SPSEH espleno-ázigos e da cistotomia, o 

tutor descreve que o Snoopy se encontra em bom estado de saúde, sem qualquer 

sintomatologia e continua a dieta “Urinary”.  
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13.4. Caso clínico 4 – Black 

13.4.1. Anamnese e História Clínica 

O Black é um canídeo, macho inteiro, cruzado de raça Pug, de pelagem preta, com 

cerca de 5 anos. Indoor, sem coabitantes e sem historial de doenças. Nunca demonstrou muito 

interesse por ração, pelo que na dieta também constava comida dos tutores. Vacinação core 

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

Começou a ser acompanhado no HVBA por apresentar perda de peso, hiporexia e 2 

episódios de prostração, com comportamentos de “pacing” e desorientação e vómitos. 

Inicialmente, os tutores relacionaram a ocorrência dos episódios com a ausência de um dos 

tutores, considerando que fosse um problema comportamental. As análises bioquímicas 

realizadas na primeira consulta revelaram apenas ligeiros aumentos das enzimas hepáticas 

(ALT e ALP) e no hemograma não foram observadas alterações. Foi aconselhada a 

administração de um suporte nutricional à função hepática (WePatic®). 

Um mês após a ocorrência do primeiro episódio, o Black apresentou-se à consulta 

após mais um episódio semelhante aos anteriores, desta vez sem qualquer possível motivo que 

pudesse ter desencadeado essas alterações comportamentais. 

13.4.2. Exame físico 

Paciente com condição corporal 2/5 e 3,7kg de peso. Estado mental alerta e 

responsivo. Membranas mucosas rosadas e húmidas, TRC <2seg., FC 112 bpm, FR 28 rpm, 

pulso femoral forte, síncrono e simétrico e temperatura retal 38,2°C. Linfonodos 

mandibulares, pré-escapulares e poplíteos sem alterações dignas de registo. Na auscultação 

cardíaca não eram audíveis sopros nem arritmias. Na auscultação pulmonar estavam presentes 

murmúrios vesiculares bilateralmente. Palpação abdominal sem dor e sem alterações 

palpáveis. 

13.4.3. Lista de problemas 

Perda de peso, hiporexia, prostração, comportamentos de “pacing” e desorientação 

recorrentes, vómitos, ligeiro aumento das enzimas hepáticas. 
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13.4.4. Diagnósticos diferenciais 

Anomalias vasculares – SPS congénito ou adquirido, HVP, MAVH; patologias 

hepáticas – encefalopatia hepática, doença colestática, hepatite/colangiohepatite, insuficiência 

hepática; patologias gastrointestinais – gastrite crónica, gastroenterite infeciosa (parasitária, 

bacteriana, viral, fúngica); patologia neurológica – Doença inflamatória infeciosa ou não do 

SNC. 

13.4.5. Plano 

Realização de exames complementares de diagnóstico: reavaliação de análises 

bioquímicas, determinação dos ácidos biliares séricos, radiografia abdominal e ecografia 

abdominal. 

13.4.6. Meios complementares de diagnóstico 

13.4.6.1. Análises bioquímicas 

Foram apenas reavaliadas as enzimas hepáticas 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 referência (tabela 6). 

Tabela 6 - Comparação das análises bioquímicas no momento da consulta com os valores 

anteriores 

Parâmetro Resultado Resultado – 1 

mês antes 

Intervalo de 

referência 

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/dl 2.7 g/dl 2.6-4.0 g/dl 

 

13.4.6.2. Radiografia abdominal 

Imagem sugestiva de microhepatia, renomegalia e nefrolitíase. Sem mais alterações 

relevantes. 

13.4.6.3. Ecografia abdominal 

Foram confirmadas as suspeitas de microhepatia e renomegalia, bem como 

visualizada a presença de nefrolitíase. Sem mais alterações relevantes. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

67 

 

13.4.6.4. Ácidos Biliares 

Foram realizadas medições dos ácidos biliares após um jejum de 12 horas e 

novamente 2 horas após uma refeição com uma lata de comida húmida Recovery Royal 

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

Tabela 7 - Ácidos Biliares Séricos pré e pós-prandiais do Black 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

referência 

Ácidos Biliares Séricos 

(pré-prandial) 

91.1 µmol/L <8.0 µmol/L 

Ácidos Biliares Séricos 

(pós-prandial) 

>150 µmol/L <30.0 µmol/L 

 

13.4.7. Plano 

Realização de TC para confirmação de diagnóstico de SPS. 

Por motivos pessoais, os tutores optaram por não realizar a TC nesse momento, 

dando assim preferência ao maneio terapêutico para controlo da sintomatologia de 

encefalopatia hepática. 

Seguiu com indicação para a administração, até indicação contrária, de lactulose 2ml 

PO BID e WePatic® 1 comprimido PO SID. Foi também sugerida a alteração da alimentação 

para uma dieta indicada para doenças hepáticas. Ficou agendada uma consulta de controlo 

para reavaliação dos parâmetros bioquímicos e dos ácidos biliares após 3 meses. 

13.4.8. Reavaliação do paciente 

Após 4 meses, os tutores retornaram ao HVBA com o Black para reavaliação e com 

o intuito de obter um diagnóstico definitivo, estando dispostos à realização de TC. O maneio 

médico controlou a sintomatologia de encefalopatia hepática durante cerca de 3 meses, 

porém, os sinais retornaram após esse período, o que motivou o regresso dos tutores para a 

reavaliação.  

13.4.9. Plano 

Reavaliação de hemograma, de análises bioquímicas, dos ácidos biliares séricos pré e 

pós-prandiais e realização de TC para confirmação diagnóstica. 
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13.4.10. Meios complementares de diagnóstico 

13.4.10.1. Hemograma e análises bioquímicas (Anexo IV, Tabelas 1 e 2) 

O hemograma apresentava leucocitose por neutrofilia ligeira. Restantes valores 

dentro dos intervalos de referência. 

Nas análises bioquímicas, observou-se aumentos ligeiros dos valores de ALP e ALT 

e diminuição dos valores de BUN e Creatinina. 

13.4.10.2. Ácidos Biliares 

Ambos os valores dos ácidos biliares pré e pós-prandiais se encontravam >150 

µmol/L (IR pré-prandial <8.0 µmol/L; IR pós-prandial <30.0 µmol/L). 

13.4.10.3. Tomografia Computorizada 

Este exame revelou a presença de um SPSEH único espleno-ázigos (figura 4), com 

microhepatia, renomegalia e nefrolitíase. 

 

Figura 4 – Imagens de TC, com contraste, do SPSEH único espleno-ázigos do Black 

 

13.4.11. Diagnóstico e decisão terapêutica 

A TC confirmou a presença de um SPSEH único espleno-ázigos. Apesar de 

relutantes com os riscos cirúrgicos, os tutores aceitaram avançar com a atenuação cirúrgica 

através de laparotomia exploratória para colocação de banda de celofane. 
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Devido à disponibilidade da cirurgiã, a cirurgia foi agendada para 2 meses depois, 

período durante o qual o paciente fez ininterruptamente metronidazol 15mg/kg PO BID e 

lactulose 2ml PO BID. 

13.4.12. Maneio pré e intra-cirúrgico  

Foram realizadas análises hematológicas pré-anestésicas (Anexo IV, tabelas 3 e 4), 

com todos os valores do hemograma dentro dos intervalos de referência, com ligeiro aumento 

da ALT, diminuição 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/dl). 

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

manutenção foi realizada através do uso de isoflurano, após a entubação endotraqueal. 

Foi administrada antibioterapia peri-operatória com cefazolina 22mg/kg IV. 

Durante o procedimento cirúrgico, o paciente recebeu fluidoterapia com fluido 

isotónico e foi permanentemente monitorizado com recurso a eletrocardiograma, capnógrafo, 

pulsioxímetro, pressão arterial não invasiva e termómetro esofágico. 

13.4.13. Procedimento cirúrgico 

Através da disseção durante a laparotomia exploratória, foi encontrado o vaso 

anómalo, com cerca de 7mm de diâmetro em toda a sua extensão. Procedeu-se à colocação de 

uma banda de celofane à volta do shunt, fixando as duas pontas livres da banda através de 

hemoclips. Para garantir a ausência de sinais de hipertensão portal, como aumento do 

peristaltismo, aumento das pulsações mesentéricas, cianose e edema do pâncreas, durante 

cerca de 1 minuto foram inspecionados minuciosamente os órgãos abdominais. 

13.4.14. Pós-cirúrgico 

No recobro, o paciente teve uma recuperação anestésica mais demorada que o 

esperado para o tipo de sedação usada. Apesar de apresentar ligeira letargia e não manifestar 

qualquer interesse pela comida fornecida, manteve-se estável durante as primeiras 24 horas, 

sem demonstrar quaisquer sinais de hipertensão portal. Neste período, foi retomado o 

tratamento médico com lactulose, metronidazol e WePatic®. 

Contudo, no final do dia seguinte, entrou em episódio convulsivo muito difícil de 

controlar. Foi gerido com a administração de levetiracetam, midazolam e propofol. Durante o 
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restante período de internamento, o paciente experienciou inúmeras convulsões e, entre cada 

episódio, permaneceu com estado mental letárgico e por vezes estuporado. Manteve-se a 

administração de levetiracetam IV TID, bem como o uso de midazolam e propofol para 

controlo convulsivo. Cerca de 72 horas após a cirurgia, o Black acabou por falecer. Não foi 

realizada necropsia. 
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14. Discussão 

Todos os casos clínicos apresentaram SPSEH únicos, como a maioria dos animais 

com SPS congénito demonstra (Paepe et al., 2007), sendo 1 porto-ázigos e 3 espleno-ázigos, 

apesar dos mais comuns serem portocaval (Berent & Weisse, 2007; Tobias, 2009). Somente o 

Manny foi diagnosticado antes do ano de idade e apresentava sinais clínicos desde cedo, o que 

suporta a ideia de que muitos animais com SPSEH apenas apresentam sinais clínicos em 

idade adulta (Paepe et al., 2007; Worley & Holt, 2008; Adam et al., 2012; Radkinsky, 2013). 

Todos os animais eram de porte pequeno e três deles eram de raças predispostas, dois 

Yorkshire Terrier e um cruzado de raça Pug (Tobias & Rohrbach, 2003; Mathews & Bunch, 

2005). Um dos animais, o Manny, apresentava ambos os testículos criptorquídeos, um defeito 

congénito comummente presente em animais com SPS congénitos (Broome et al., 2004; 

Mathews & Bunch, 2005). 

À exceção do Snoopy, os pacientes apresentavam pequena estatura, peso abaixo do 

ideal e alterações 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 proteína têm maior tendência para o 

agravamento dos sinais clínicos de EH, o que pode ser uma das causas para os recorrentes 

episódios de EH do Black, que não tinha uma dieta controlada com restrição proteica (Monnet 

et al., 2013). 

Está relatada a ocorrência de intolerância anestésica devido ao comprometimento da 

função hepática 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 

clínicos após as refeições, o mesmo não se verificou com os pacientes escolhidos para a 

presente dissertação (Mathews & Bunch, 2005). Os sinais do TGI estão descritos em somente 

cerca de 30% dos cães e maioritariamente em cães de grande porte com SPSIH, contudo, 3 

dos pacientes apresentaram sinais como anorexia/hiporexia e vómitos. No caso da Nina, esta 

apresentou maioritariamente sinais do TGI (Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 

2017). 

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

cristalúria. A Nina tinha urolitíase maioritariamente de urato de amónio, que ocorre devido ao 
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aumento da excreção de amoníaco, à diminuição da produção de ureia e à diminuição do 

metabolismo do ácido úrico, sendo o tipo de cálculo mais frequente em pacientes com SPSEH 

(Dear et al., 2011; Kraun et al., 2014; Caporali et al., 2015; Mendoza-López et al., 2019; Van 

Riet et al., 2020). Apresentava ainda vestígios de cristais de estruvite (fosfato de amónio e 

magnésio), que também é comummente observado nestes pacientes (Caporali et al., 2015; 

Van Riet et al., 2020). Contudo, o diagnóstico foi realizado apenas com base em exames 

imagiológicos e urianálise, uma vez que não apresentava sinais clínicos urinários. Estudos 

sugerem que o mesmo se sucede em 77% dos cães que não demonstram qualquer 

sintomatologia de patologia urinária (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). A primeira 

urianálise do Snoopy revelou a presença de cálculos de fosfato de cálcio e de oxalato de 

cálcio, o que parece ser apenas uma patologia concomitante e não estar relacionado com a 

existência do shunt. Aquando da presença de urolitíase de estruvite, é comum os animais 

serem acometidos por infeções do trato urinário por bactérias produtoras da enzima urease, 

como é o caso de Staphylococcus spp, o que ocorreu com o Snoopy (Mendoza-López et al., 

2019; Kopecny et al., 2021). Ambos os pacientes tinham mais de 11 meses de idade quando 

surgiu a urolitíase, tendo vindo a ser demonstrado que existe uma maior predisposição a partir 

dessa idade (Caporali et al., 2015; Van Riet et al., 2020). Não sendo realizado o tratamento 

definitivo do SPS, é de esperar que urólitos com componentes de amónio sejam recorrentes, 

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

A icterícia observada no Snoopy pode ter tido origem pós-hepática e ser devida à 

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

A anemia microcítica, como vista no Manny, é frequentemente observada em 

pacientes com SPS e geralmente resolvida após a resolução do SPS, contudo, uma vez que o 

Manny não realizou análises de controlo pós-cirúrgicas, não é possível confirmar a resolução 

da mesma (Simpson et al., 1997; Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005). A anemia que o 

Snoopy apresentou pode ter ocorrido devido à hematúria severa, o que explicaria o facto de o 

hematócrito do Snoopy ter recuperado quando a mesma cessou (Fleischman, 2012). Tanto o 

Snoopy como o Black apresentavam leucocitose, possivelmente resultante da incompetente 

remoção de endotoxinas e bactérias da circulação portal (Tobias & Besser, 1997; Berent & 

Weisse, 2007). Outro possível motivo, no caso do Snoopy, é ter sido em resposta à infeção 

bacteriana do trato urinário inferior que se verificou (Kritsepi-Konstantinou & Oikonomidis, 

2016). 
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A Nina, o Snoopy e o Black apresentaram, em algum momento, diminuição de BUN 

e a Nina, o Manny e o Snoopy diminuição da albumina, suportado pela expectável diminuição 

da síntese hepática nestes pacientes (Weisse & Berent, 2017). Todos os cães apresentaram 

aumento das enzimas hepáticas ALP e ALT, o que, apesar de ser um achado frequente, não 

traduz o estado da função hepática, 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 referência na Nina e no Black, justificável pelo facto de animais com 

SPS congénito deterem um aumento da taxa de filtração glomerular e do volume renal. É, 

ainda, um dos motivos pelo qual a BUN se pode encontrar inferior ao intervalo de referência 

(Deppe et al., 1999; Weisse & Berent, 2017). O Snoopy manifestou alterações de coagulação, 

com trombocitopenia e aumento do PTT ativada e da concentração de fibrinogénio, 

resultantes da deficiente síntese hepática, de anomalias qualitativas e da eliminação de fatores 

de coagulação (Prater, 2000; Kummeling et al., 2004; Kummeling et al., 2006). Aquando do 

episódio de hematúria do Snoopy, o aumento das proteínas totais, de albumina, de creatinina e 

de BUN verificados nas análises bioquímicas eram consistentes com o grau de desidratação 

que exibia (Atata et al., 2018). Relativamente ao nível de potássio sérico, devido à patologia 

do trato urinário, seria expectável observar-se um aumento do mesmo, contudo, a hipocalemia 

pode ter estado associada à anorexia e insuficiente ingestão de potássio (Hoehne et al., 2019). 

Os ácidos biliares séricos pré e pós-prandiais foram avaliados em todos os pacientes, estando 

sempre acima dos valores de referência, suportando o diagnóstico de SPS (Weisse & Berent, 

2017). 

O exame radiológico permitiu visualizar microhepatia, renomegalia e litíase 

radiopaca, tanto vesical como renal, nos pacientes que demonstravam efetivamente essas 

alterações (Tobias, 2003; Mathews & Bunch, 2005; Weisse & Berent, 2017). 

Através do uso de ultrassonografia, foi possível observar microhepatia, alterações na 

vesícula biliar, renomegalia, atrofio renal e litíase renal e vesical. Contudo, apenas num dos 

pacientes foi possível 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 diagnóstico dos shunts dos pacientes, exceto da Nina que não 

realizou o exame. Além de fornecer informação acerca dos SPS, permitiu confirmar suspeitas 

ecográficas e providenciar conhecimento adicional, como no caso do Black, onde foi possível 
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visualizar a localização exata dos testículos ectópicos (Weisse & Berent, 2017; Slaughter et 

al., 2022). 

O caso da Nina foi gerido exclusivamente com maneio terapêutico por opção dos 

tutores. A lactulose administrada oralmente auxilia na prevenção da produção e acumulação 

excessiva de amoníaco e consequente EH (Monnet et al., 2013; Radkinsky, 2013; Weisse & 

Berent, 2017). Contudo, quando a paciente começou a exibir sinais de EH aguda, poderia ter 

sido realizado um enema com água quente e lactulose, bem como antibioterapia para reduzir a 

população bacteriana intestinal produtora de amoníaco, 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 população bacteriana intestinal produtora de amoníaco devido aos sinais de EH 

que ambos apresentavam (Berent & Weisse, 2007; Berent & Tobias, 2009; Radkinsky, 2013; 

Berent & Tobias, 2018). Apesar do amoníaco não ser o único responsável pela EH, está na 

origem de muitas das alterações observadas do SNC (Berent & Tobias, 2009; Monnet et al., 

2013). 

No que diz respeito à alimentação, está indicada uma dieta com restrição proteica e 

proteínas de origem vegetal ou do leite, como se verifica na dieta “Hepatic” da Royal Canin® 

que foi aconselhada à Nina e ao Black (Berent & Weisse, 2007; Berent & Rondeau, 2009; 

Grant et al., 2021). A ração hipoalergénica da Royal Canin® que foi aconselhada ao Manny, 

apesar de ser composta por proteínas vegetais e hidrolisadas, tem um maior teor proteico do 

que o aconselhado, enquanto a ração “Urinary” da Royal Canin® sugerida ao Snoopy tem um 

teor proteico aceitável mas é confecionada a partir de proteínas de origem animal. Está 

descrito que a fonte proteica tem menor importância que a proporção de proteína no alimento 

em pacientes com EH, contudo, a dieta “Hepatic” é a única que cumpre ambos os requisitos 

(Grant et al., 2021). 

O WePatic® foi recomendado à Nina, ao Manny e ao Black e trata-se de um 

suplemento nutricional da função hepática que contém, entre outros, SAMe, silimarina e 

vitamina E. Estes componentes são recomendados em patologias que comprometam a função 

hepática, pelas suas propriedades antioxidantes e hepatoprotetoras. No caso da Nina, foi ainda 

recomendada a administração de ácido ursodesoxicólico devido aos sinais colestáticos 

observados (Radkinsky, 2013; Weisse & Berent, 2017). 
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Contra as expectativas, uma vez que o prognóstico de cães sujeitos apenas a maneio 

terapêutico é reservado a fraco e a longevidade é menor comparativamente a animais sujeitos 

a atenuação cirúrgica, 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 cirúrgicos para atenuação do 

shunt foram utilizadas bandas de celofane, que levam a uma oclusão gradual do vaso anómalo 

(Winkler, 2003; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018). Outro importante motivo 

que levou à escolha das bandas de celofane foi para diminuir os custos associados à cirurgia, 

pois trata-se de um material muito barato, o que auxilia os tutores a suportarem todas as 

despesas previsíveis (Berent & Tobias, 2009; Falls et al., 2013; Weisse & Berent, 2017). 

Os sinais neurológicos demonstrados pelo Manny, após a cirurgia, cessaram em 

menos de 1 mês, 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 análises 

bioquímicas e dos ABS 1 e 3 mês depois, respetivamente, para avaliar o verdadeiro sucesso 

da resolução cirúrgica e o desmame terapêutico (Winkler et al., 2003; Kummeling et al., 

2006; Toulza et al., 2006; Weisse & Berent, 2017; Berent & Tobias, 2018). 

Observou-se uma persistência do shunt original no Snoopy, sem redução do diâmetro 

do vaso anómalo, o que indica que houve uma falha na atenuação cirúrgica. Vários estudos 

apontam que há muito material usado como sendo celofane que não o é verdadeiramente, pelo 

que essa diferença pode interferir com a eficácia dos hemoclips. Uma vez que os hemoclips 

foram observados junto ao shunt através da TC, a falha na atenuação pode ter sido devida à 

atenuação do vaso errado, à composição 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 o expectável no que diz respeito ao maneio terapêutico e mantém-se clinicamente 

estável com quase 7 anos de idade (Watson & Herrtage, 1998; Greenhalgh et al., 2014; 

Weisse & Berent, 2017). 

O Black experienciou convulsões pós-cirúrgicas que resultaram num quadro fatal, 

apesar dos esforços para estabilização do paciente com fármacos anticonvulsivos. Estão 

descritos que entre 5 e 12% dos cães desenvolvem episódios convulsivos após a cirurgia de 

atenuação, sem associação a EH ou hipoglicemia, que frequentemente são refractários a 

medicação anticonvulsiva (Tisdall et al., 2000; Wallace et al., 2018). Ainda, apesar de a razão 

ser desconhecida, os cães de raça Pug aparentam ter uma maior predisposição para o 
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desenvolvimento destes quadros neurológicos, bem como uma maior taxa de mortalidade 

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

O SPS trata-se de uma deformidade vascular e é considerada a anomalia hepatobiliar 

congénita mais comum em Medicina Veterinária. Geralmente, os pacientes apresentam 

dificuldade no crescimento e sinais clínicos neurológicos, gastrointestinais e/ou urinários. 

É importante que se alcance o diagnóstico definitivo precocemente, para que a escolha do 

maneio do paciente seja consciente e a mais adequada, melhorando também o prognóstico a 

longo prazo. Os meios de diagnóstico imagiológicos, como a ecografia e a tomografia 

computorizada, são cruciais para confirmação do diagnóstico, bem como para o planeamento 

cirúrgico, uma vez que proporcionam informação importante acerca da morfologia e 

localização dos shunts. 

O maneio médico é essencial mesmo em animais que sejam submetidos a atenuação cirúrgica, 

uma vez que permite a redução dos sinais clínicos e promove a estabilização dos pacientes. 

A atenuação cirúrgica de SPSEH tem, em geral, um bom prognóstico a longo prazo 

relativamente à utilização de bandas de celofane ou constritores de ameróide. Contudo, estão 

associadas uma série de complicações intra e pós-operatórias, das quais é muito importante 

que os tutores estejam cientes. Estas incluem persistência do SPS, hipertensão portal e 

problemas neurológicos, associados ou não a encefalopatia hepática. 

Assim, é importante expor aos tutores, de forma clara, todas as opções de maneio médico e 

cirúrgico, bem como os seus possíveis “outcomes”, para que possam deliberar em parceria 

com o médico veterinário qual a decisão terapêutica, sempre em prol do bem-estar do 

paciente. 

 

 

 

 

 

 

 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

78 

 

Bibliografia 

1. Adam, F., German, A., McConnel, J., Trehy, M., Whitley, N., Collings, A., … Burrow, R. 

(2012). Clinical and clinicopathologic abnormalities in young dogs with acquired and 

congenital portosystemic shunts: 93 cases (2003-2008). Journal of the American 

Veterinary Medical Association, 241(6), 760–765. 

2. Allerton, F. (2020). The jaundiced dog. In BSAVA Congress Proceedings 2020 (pp. 93-

93). BSAVA Library. 

3. Atata, J. A., Esievo, K. A. N., Adamu, S., Abdulsalam, H., Adam, M., Chiroma, M. A., & 

Avazi, D. O. (2018). Haematological and biochemical parameters of clinically dehydrated 

and euhydrated dogs. Sokoto Journal of Veterinary Sciences, 16(4), 73-78. 

4. Baade, S., Aupperle, H., Grevel, V., & Schoon, H.-A. (2006). Histopathological and 

immunohistochemical investigations of hepatic lesions associated with congenital 

postosystemic shunt in dogs. Journal of Comparative Pathology, 134, 80–90.  

5. Bauer, N., Schneider, M., Neiger, R., & Moritz, A. (2006). Liver disease in dogs with 

tracheal collapse. Journal of veterinary internal medicine, 20(4), 845–849.  

6. Berent, A. & Rondeau, M. (2009). Hepatic failure. In D. C. Silverstein, K. Hopper, Small 

animal critical care medicine. Saunders. 

7. Berent, A., & Tobias, K. (2018). Hepatic Vascular Anomalies. In S. S. Johnston & K. M. 

Tobias (Eds.), Veterinary Surgery Small Animal (2nd ed., Vol. 2, pp. 1852–1886). 

ELSEVIER. 

8. Berent, A., & Tobias, K. (2009). Portosystemic Vascular Anomalies. Veterinary Clinics 

North America Small Animal Practice, 39(3), 513–541. 

9. Berent, A., & Weisse, C. (2007). Portosystemic shunts and portal venous hypoplasia. 

Stand Care Emerg Crit Care Med, 9(3), 1–11. 

10. Bray, K. Y., Mariani, C. L., Early, P. J., Muñana, K. R., & Olby, N. J. (2021). Continuous 

rate infusion of midazolam as emergent treatment for seizures in dogs. Journal of 

Veterinary Internal Medicine, 35(1), 388-396. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

79 

 

11. Broome, C. J., Walsh, V. P., & Braddock, J. A. (2004). Congenital portosystemic shunts 

in dogs and cats. New Zealand veterinary journal, 52(4), 154–162. 

12. Bruehschwein, A., Foltin, I., Flatz, K., Zoellner, M., & Matis, U. (2010). Contrast‐

enhanced magnetic resonance angiography for diagnosis of portosystemic shunts in 10 

dogs. Veterinary Radiology & Ultrasound, 51(2), 116-121. 

13. Bunch, S. E., Johnson, S. E., & Cullen, J. M. (2001). Idiopathic noncirrhotic portal 

hypertension in dogs: 33 cases (1982-1998). Journal of the American Veterinary Medical 

Association, 218(3), 392–399. 

14. Caporali, E. H., Phillips, H., Underwood, L., & Selmic, L. E. (2015). Risk factors for 

urolithiasis in dogs with congenital extrahepatic portosystemic shunts: 95 cases (1999-

2013). Journal of the American Veterinary Medical Association, 246(5), 530–536. 

15. Carrera, A. E., Morrissey, A. M., Lipscomb, V. J., Tivers, M. S., Chan, A., Lisa Pinel 

Pisco, V., Anderson, D. M., Fox-Alvarez, W. A., Kirby Dvm, B. M., de Rooster, H., 

Nurra, G., Yool, D. A., Singh, A., Olive, M., Phillipe Billet, J., & Mullins, R. A. (2021). 

Long-term outcome and quality of life of dogs that developed neurologic signs after 

surgical treatment of a congenital portosystemic shunt: 50 cases (2005-2020). Journal of 

the American Veterinary Medical Association, 260(3), 326–334.  

16. Center S. (1993). Serum bile acids in companion animal medicine. The Veterinary clinics 

of North America. Small animal practice, 23(3), 625–657. 

17. Center, S. (1996). Hepatic vascular diseases. In W. G. Guilford, S. Center, D. Strombeck, 

et al. (Eds.), Strombeck’s small animal gastroenterology (3 ed.). Saunders. 

18. Center, S., Erb, H., & Joseph, S. (1995). Measurement of serum bile acids concentrations 

for diagnosis of hepatobiliary disease in cats. Journal of the American Veterinary Medical 

Association, 207(8), 1048-1054. 

19. Chanoit, G., Kyles, A. E., Weisse, C., & Hardie, E. M. (2007). Surgical and interventional 

radiographic treatment of dogs with hepatic arteriovenous fistulae. Veterinary surgery : 

VS, 36(3), 199–209. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

80 

 

20. Cullen, J. et al. (2006). Morphological classification of circulatory disorders of the canine 

and feline liver. In J. Rothuizen, et al. (Eds.), WSAVA standards for clinical and 

histological diagnosis of canine and feline liver diseases. Elsevier. 

21. Dear, J. D., Shiraki, R., Ruby, A. L., & Westropp, J. L. (2011). Feline urate urolithiasis: a 

retrospective study of 159 cases. Journal of feline medicine and surgery, 13(10), 725–732.  

22. Deppe, T. A., Center, S. A., Simpson, K. W., Erb, H. N., Randolph, J. F., Dykes, N. L., ... 

& Reynolds, A. J. (1999). Glomerular filtration rate and renal volume in dogs with 

congenital portosystemic vascular anomalies before and after surgical ligation. Journal of 

Veterinary Internal Medicine, 13(5), 465-471. 

23. Devriendt, N., Serrano, G., Paepe, D., & de Rooster, H. (2020). Liver function tests in 

dogs with congenital portosystemic shunts and their potential to determine persistent 

shunting after surgical attenuation. Veterinary journal, 261, 105478. 

24. Echandi, R., Morandi, F., Daniel, W., Paquette, J., & Daniel, G. (2007). Comparison of 

transplenic multidetector CT portography to multidetector CT-angiography in normal 

dogs. Veterinary radiology & ultrasound: the official journal of the American College of 

Veterinary Radiology and the International Veterinary Radiology Association, 48(1), 38–

44.  

25. Evans, H., & Lahunta, A. (2013). The digestive apparatus and abdomen. In Miller’s 

Anatomy of the Dog (pp. 328–334). Elsevier. 

26. Falls, E., Milovancev, M., Hunt, G., Daniel, L., Mehl, M., & Schmiedt, C. (2013). Long-

term outcome after surgical ameroid ring constrictor placement for treatment of single 

extrahepatic portosystemic shunts in dogs. Veterinary Surgery, 42(8), 951–957. 

27. Fleischman, W. (2012). Anemia: determining the cause. Compend Contin Educ 

Vet, 34(6), E1. 

28. Frankel, D., Seim, H., MacPhail, C., & Monnet, E. (2006). Evaluation of cellophane 

banding with and without intraoperative attenuation for treatment of congenital 

extrahepatic portosystemic shunts in dogs. Journal of the American Veterinary Medical 

Association, 228(9), 1355–1360. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

81 

 

29. Fryer, K., Levine, J., Peycke, L., Thompson, J., & Cohen, N. (2011). Incidence of 

postoperative seizures with and without levetiracetam pretreatment in dogs undergoing 

portosystemic shunt attenuation. Journal of Veterinary Internal Medicine, 25(6), 1379–

1384. 

30. Fukushima, K., Kanemoto, H., Ohno, K., Takahashi, M., Fujiwara, R., Nishimura, R., & 

Tsujimoto, H. (2014). Computed tomographic morphology and clinical features of 

extrahepatic portosystemic shunts in 172 dogs in Japan. Veterinary journal (London, 

England : 1997), 199(3), 376–381. 

31. Gómez-Ochoa, P., Llabrés-Díaz, F., Ruiz, S., Corda, A., Prieto, S., Sosa, I., Gregori, T., 

Gascón, M., & Couto, G. (2011). Use of transsplenic injection of agitated saline and 

heparinized blood for the ultrasonographic diagnosis of macroscopic portosystemic shunts 

in dogs. Veterinary radiology & ultrasound : the official journal of the American College 

of Veterinary Radiology and the International Veterinary Radiology Association, 52(1), 

103–106. 

32. Grant, C. E., Dodd, S., Abood, S. K., & Verbrugghe, A. (2021). Commercial diet 

recommendations and follow-up for a large breed puppy with an intrahepatic 

portosystemic shunt. The Canadian veterinary journal = La revue veterinaire 

canadienne, 62(6), 598–604. 

33. Greenhalgh, S., Dunning, M., McKinley, T., Goodfellow, M., Kelman, K., Freitag, T., 

O'Neill, E., Hall, E., Watson, P., & Jeffery, N. (2010). Comparison of survival after 

surgical or medical treatment in dogs with a congenital portosystemic shunt. Journal of 

the American Veterinary Medical Association, 236(11), 1215–1220. 

34. Greenhalgh, S., Reeve, J., Johnstone, T., Goodfellow, M., Dunning, M., O'Neill, E., Hall, 

E., Watson, P., & Jeffery, N. (2014). Long-term survival and quality of life in dogs with 

clinical signs associated with a congenital portosystemic shunt after surgical or medical 

treatment. Journal of the American Veterinary Medical Association, 245(5), 527–533. 

35. Harkin, K. (2008). Diseases of the Hepatobiliary System. In R. V. Morgan (Ed.), 

Handbook of Small Animal Pratice (5th ed., pp. 416–432). Saunders. 

36. Hoehne, S. N., Hopper, K., & Epstein, S. E. (2019). Retrospective evaluation of the 

severity of and prognosis associated with potassium abnormalities in dogs and cats 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

82 

 

presenting to an emergency room (January 2014–August 2015): 2441 cases. Journal of 

Veterinary Emergency and Critical Care, 29(6), 653-661. 

37. Holford, A., Tobias, K., Bartges, J., & Johnson, B. (2008). Adrenal response to 

adrenocorticotropic hormone in dogs before and after surgical attenuation of a single 

congenital portosystemic shunt. Journal of veterinary internal medicine, 22(4), 832–838. 

38. Holt, D. (1994). Critical care management of the portosystemic shunt patient. 

Compendium on Continuing Education for the Practising Veterinarian, 16, 879–901. 

39. Holt, D., Washabau, R., Djali, S., Dayrell-Hart, B., Drobatz, K., Heyes, M., & Robinson, 

M. (2002). Cerebrospinal fluid glutamine, tryptophan, and tryptophan metabolite 

concentrations in dogs with portosystemic shunts. American Journal of Veterinary 

Research, 63(8), 1167–1171. 

40. Hottinger, H., Walshaw, R., & Hauptman, J. (1995). Long term results of complete and 

partial ligation of congenital portosystemic shunts in dogs. Veterinary Surgery, 24(4), 

331–336. 

41. Hunt, G. (2020). Portosystemic Shunts and Microvascular Dysplasia. In D. S. Bruyette 

(Ed.), Clinical Small Animal Internal Medicine (Vol. 1, pp. 713–720). John Wiley & 

Sons. 

42. Hunt, G. (2004). Effect of breed anatomy of portosystemic shunts resulting from 

congenital diseases in dogs and cats: a review of 242 cases. Australian Veterinary 

Journal, 82(12), 749–764. 

43. Hunt, G., Culp, W., Mayhew, K., Mayhew, P., Steffey, M., & Zwingenberger, A. (2014). 

Evaluation of in vivo behavior of ameroid ring constrictors in dogs with congenital 

extrahepatic portosystemic shunts using computed tomography. Veterinary Surgery, 

43(7), 834–842. 

44. Hunt, G., Kummeling, A., Tisdall, P., Marchevsky, A., Liptak, J., Youmans, K., 

Goldsmid, S., & Beck, J. (2004). Outcomes of cellophane banding for congenital 

portosystemic shunts in 106 dogs and 5 cats. Veterinary surgery : VS, 33(1), 25–31. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

83 

 

45. Isobe, K., Matsunaga, S., Nakayama, H., & Uetsuka, K. (2008). Histopathological 

characteristics of hepatic lipogranulomas with portosystemic shunt in dogs. The Journal of 

veterinary medical science, 70(2), 133–138. 

46. Joffe, M., Hall, E., Tan, C., & Brunel, L. (2019). Evaluation of different methods of 

securing cellophane bands for portosystemic shunt attenuation. Veterinary Surgery, 48(1), 

42-49. 

47. Kelley, D., Lester, C., DeLaforcade, A., & Webster, C. (2013). Thromboelastographic 

evaluation of dogs with congenital portosystemic shunts. Journal of veterinary internal 

medicine, 27(5), 1262–1267. 

48. Kerbert, A., Engelmann, C., & Jalan, R. (2018). Neurocritical care management of hepatic 

encephalopathy and coma in liver failure. In Seminars in Respiratory and Critical Care 

Medicine (Vol. 39, nº 05, pp. 523-537). Thieme Medical Publishers. 

49. Kerr, M. G., & van Doorn, T. (1999). Mass screening of Irish wolfhound puppies for 

portosystemic shunts by the dynamic bile acid test. The Veterinary record, 144(25), 693–

696.  

50. Konig, H., & Liebich, H. (Eds.). (2016). Anatomia dos Animais Domésticos: Texto e Atlas 

Colorido (6th ed.). Artmed.  

51. Kopecny, L., Palm, C., Segev, G., & Westropp, J. (2021). Urolithiasis in dogs: Evaluation 

of trends in urolith composition and risk factors (2006-2018). Journal of Veterinary 

Internal Medicine. 35:1406–1415. 

52. Kraun, M., Nelson, L., Hauptman, J., & Nelson, N. (2014). Analysis of the relationship of 

extrahepatic portosystemic shunt morphology with clinical variales in dogs: 53 cases 

(2009-2012). Journal of the American Veterinary Medical Association, 245, 540–549. 

53. Kritsepi-Konstantinou, M., & Oikonomidis, I. (2016). The interpretation of leukogram in 

dog and cat. Hellenic Journal of Companion Animal Medicine, 5(2), 54–68. 

54. Krotscheck, U., Adin, C., Hunt, G., Kyles, A., & Erb, H. (2007). Epidemiologic factors 

associated with the anatomic location of intrahepatic portosystemic shunts in 

dogs. Veterinary surgery : VS, 36(1), 31–36.  



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

84 

 

55. Kummeling, A., Teske, E., Rothuizen, J., & van Sluijs, F. (2006). Coagulation profiles in 

dogs with congenital PSSs before & after surgical attenuation. Journal of Veterinary 

Internal Medicine, 20, 1319–1326.  

56. Kummeling, A., van Sluijs, F., & Rothuizen, J. (2004). Prognostic implications of the 

degree of shunt narrowing and of the portal vein diameter in dogs with congenital 

portosystemic shunts. Veterinary Surgery, 33, 17–24. 

57. Kyles, A., Gregory, C., & Adin, C. (2004). Re-evaluation of a portocaval venograft 

without an ameroid constrictor as a method for controlling portal hypertension after 

occlusion of intrahepatic portocaval shunts in dogs. Veterinary Surgery, 33(6), 691–698. 

58. Lamb, C. & Daniel, Gregory. (2002). Diagnostic imaging of dogs with suspected 

portosystemic shunting. Compendium on Continuing Education for the Practicing 

Veterinarian. 24. 626-635. 

59. Landon, B., Abraham, L., & Charles, J. (2008). Use of transcolonic portal scintigraphy to 

evaluate efficacy of cellophane banding of congenital extrahepatic portosystemic shunts in 

16 dogs. Australian Veterinary Journal, 86(5), 169–CE1. 

60. Lee, K., Winstanley, A., House, J., Lipscomb, V., Lamb, C., Gregory, S., ... & Brockman, 

D. (2011). Association between hepatic histopathologic lesions and clinical findings in 

dogs undergoing surgical attenuation of a congenital portosystemic shunt: 38 cases (2000–

2004). Journal of the American Veterinary Medical Association, 239(5), 638-645.  

61. Lee, K., Lipscomb, V., Lamb, C., Gregory, S., Guitian, J., & Brockman, D. (2006). 

Association of portovenographic findings with outcome in dogs receiving surgical 

treatment for single congenital portosystemic shunts: 45 cases (2000-2004). Journal of the 

American Veterinary Medical Association, 229(7), 1122–1129. 

62. Lipscomb, V., Jones, H., & Brockman, D. (2007). Complications and long termoutcomes 

of the ligation of congenital portosystemic shunts in 49 cats. The Veterinary Record, 160, 

465–470. 

63. Mankin, K. (2015). Current Concepts in Congenital Portosystemic Shunts. The Veterinary 

Clinics of North America. Small Animal Practice, 45(3), 477–487. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

85 

 

64. Mastroianni, G., Iannone, L., Roberti, R., Gasparini, S., Ascoli, M., Cianci, V., ... & 

Ferlazzo, E. (2021). Management of status epilepticus in patients with liver or kidney 

disease: a narrative review. Expert Review of Neurotherapeutics, 21(11), 1251-1264. 

65. Mathews, K. & Bunch, S. (2005). Vascular liver diseases. In S. Ettinger, E. Feldman 

(Eds.), Textbook of veterinary internal medicine: diseases of the dog and the cat (6th ed.). 

Saunders. 

66. McAlinden, A., Buckley, C., & Kirby, B. (2010). Biomechanical evaluation of different 

numbers, sizes and placement configurations of ligaclips required to secure cellophane 

bands. Veterinary Surgery, 39(1), 59–64. 

67. Mehl, M. (2009). Portosystemic shunt management. In D. C. Silverstein, K. Hopper 

(Eds.), Small animal critical care medicine. Saunders 

68. Mehl, M., Kyles, A., Hardie, E., Kass, P., Adin, C., Flynn, A., … Gregory, C. (2005). 

Evaluation of ameroid ring constrictors for treatment for single extrahepatic portosystemic 

shunts in dogs: 168 cases (1995-2001). Journal of the American Veterinary Medical 

Association, 226(12), 2020–2030. 

69. Mendoza-López, Claudia I., & Del-Angel-Caraza, Javier, & Aké-Chiñas, María A., & 

Quijano-Hernández, Israel A., & Barbosa-Mireles, Marco A. (2019). Epidemiology of 

urolithiasis in dogs from Guadalajara City, Mexico. Veterinaria México, 6(1),9-22. 

70. Monnet, E., Klopp, L., Marolf, A.,  Webb, C., Bright, R., Smeak, D. (2013). 

Portosystemic Shunts. In E. Monnet (Eds.), Small Animal Soft Tissue Surgery (1st ed., pp 

407-440). Wiley-Blackwell. 

71. Morandi, F., Cole, R., Tobias, K., Berry, C., Avenell, J., & Daniel, G. (2005). Use of 

99mTCO4(-) trans-splenic portal scintigraphy for diagnosis of portosystemic shunts in 28 

dogs. Veterinary radiology & ultrasound : the official journal of the American College of 

Veterinary Radiology and the International Veterinary Radiology Association, 46(2), 

153–161. 

72. Mullins, R., Carrera, A., Anderson, D., Billet, J., Brissot, H., Broome, C., Rooster, H., 

Kirby, B., Pratschke, K., Tivers, M., White, R., Yool, D., & Youmans, K. (2022). 

Postattenuation neurologic signs after surgical attenuation of congenital portosystemic 

shunts in dogs: A Review. Veterinary Surgery, 51(1), 23–33.  



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

86 

 

73. Mullins, R., Sanchez Villamil, C., De Rooster, H., Kummeling, A., White, R., Thieman 

Mankin, K., ... & Kirby, B. (2019). Effect of prophylactic treatment with levetiracetam on 

the incidence of postattenuation seizures in dogs undergoing surgical management of 

single congenital extrahepatic portosystemic shunts. Veterinary Surgery, 48(2), 164-172. 

74. Mullins, R., Sanchez Villamil, C., Selmic, L., Tivers, M., Case, J., Singh, A., Thieman 

Mankin, K., Anderson, D., White, R., Pratschke, K., de Rooster, H., Kummeling, A., 

Yool, D., Olive, M., Vét, J., Gordo, I., Brissot, H., Broome, C. & Kirby, B. (2020). 

Prognostic factors for short-term survival of dogs that experience postattenuation seizures 

after surgical correction of single congenital extrahepatic portosystemic shunts: 93 cases 

(2005-2018). Veterinary surgery : VS, 49(5), 958–970. 

75. Nelson, N., & Nelson, L. (2011). Anatomy of extrahepatic portosystemic shunts in dogs 

as determined by computed tomography angiography. Veterinary radiology & ultrasound: 

the official journal of the American College of Veterinary Radiology and the International 

Veterinary Radiology Association, 52(5), 498–506. 

76. Nelson, R., & Couto, C. (Eds.). (2015). Small Animal Internal Medicine (5th ed.). 

Elsevier.  

77. O'Leary, C., Parslow, A., Malik, R., Hunt, G., Hurford, R., Tisdall, P., & Duffy, D. 

(2014). The inheritance of extra-hepatic portosystemic shunts and elevated bile acid 

concentrations in Maltese dogs. The Journal of small animal practice, 55(1), 14–21.  

78. Otomo, A., Singh, A., Jeong, J., Dobberstein, R., Lundhild, A., Peter, E., Brisson, B., 

Oblak, M., & Milovancev, M. (2020). Long-term clinical outcomes of dogs with single 

congenital extrahepatic portosystemic shunts attenuated with thin film banding or ameroid 

ring constrictors. Veterinary surgery : VS, 49(3), 436–444. 

79. Paepe, D., Haers, H., Vermote, K., Saunders, J., Risselada, M., & Daminet, S. (2007). 

Portosystemic shunts in dogs and cats: definition, epidemiology and clinical signs of 

congenital portosystemic shunts. Vlaams Diergeneeskungdig Tijdschrift, 76, 234–240. 

80. Parker, J., Monnet, E., Powers, B., & Twedt, D. (2008). Histologic examination of hepatic 

biopsy samples as a prognostic indicator in dogs undergoing surgical correction of 

congenital portosystemic shunts: 64 cases (1997-2005). Journal of the American 

Veterinary Medical Association, 232(10), 1511–1514. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

87 

 

81. Payne, J., Martin, R., & Constantinescu, G. (1990). The anatomy and embryology of 

portosystemic shunts in dogs and cats. In Seminars in veterinary medicine and surgery 

(small animal) (Vol. 5, No. 2, pp. 75-82) 

82. Prater, M. (2000). Acquired coagulopathy II: liver disease. In B. Feldman, J. Zinkl & N. 

Jain, Schalm’s veterinary hematology. Lippincott Williams & Wilkins. 

83. Radkinsky, M. (2013). Surgery of the liver. In T. Fossum, C. Hedlund, A. Johnson, K. 

Schultz, H. Seim III, M. Willard, … L. Carroll (Ed.), Small Animal Surgery (5th ed., pp. 

584–610). Mosby. 

84. Samii, V., Kyles, A., Long, C., Mellema, L., Pollard, R., Kass, P., & Hornof, W. (2001). 

Evaluation of interoperator variance in shunt fraction calculation after transcolonic 

scintigraphy for diagnosis of portosystemic shunts in dogs and cats. Journal of the 

American Veterinary Medical Association, 218(7), 1116–1119.  

85. Seki, M., Asano, K., Sakai, M., Kanno, N., Teshima, K., Edamura, K., & Tanaka, S. 

(2010). Serum hyaluronic acid in dogs with congenital portosystemic shunts. The Journal 

of small animal practice, 51(5), 260–263.  

86. Simpson, K., Meyer, D., Boswood, A., White, R., & Maskell, I. (1997). Iron status and 

erythrocyte volume in dogs with congenital portosystemic vascular anomalies. Journal of 

Veterinary Internal Medicine, 11(1), 14-19. 

87. Slaughter, S., Eitzer, A., Tolliver, S., Holman, S., Colopy, S., Hoey, S., & Loeber, S. 

(2022). Computed tomography of testicular torsion in a juvenile dog with unilateral 

cryptorchidism. The Canadian Veterinary Journal= La Revue Veterinaire 

Canadienne, 63(5), 515-520. 

88. Tams, T. (2003). Diseases of the liver and hepatobiliary system. In T. Tams (Ed.), 

Handbook of small animal gastroenterology. (2nd ed., p. 330). Saunders. 

89. Thompson, E., Towle Millard, H., Moore, G., & Guptill, L. (2014). In vitro effect of 

multiple hydrogen peroxide gas plasma sterilizations on the rate of closure of ameroid 

constrictors. American journal of veterinary research, 75(10), 924–928.  



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

88 

 

90. Tinoco-Najera, A., Steiner, J., Suchodolski, J. & Lidbury, J. (2021). Risk factors for 

urinary bacterial growth in dogs with congenital portosystemic shunts: 66 cases (1997-

2019). The Journal of Small Animal Practice, 62, 359-364. 

91. Tisdall, P., Hunt, G., Bellenger, C., & Malik, R. (1994). Congenital portosystemic shunts 

in Maltese and Australian cattle dogs. Australian veterinary journal, 71(6), 174–178.  

92. Tisdall, P., Hunt, G., Youmans, K., & Malik, R. (2000). Neurological dysfunction in dogs 

following attenuation of congenital extrahepatic portosystemic shunts. The Journal of 

Small Animal Practice, 41(12), 539–546. 

93. Tivers, M.., Handel, I., Gow, A., Lipscomb, V., Jalan, R., & Mellanby, R. (2014). 

Hyperammonemia and systemic inflammatory response syndrome predicts presence of 

hepatic encephalopathy in dogs with congenital portosystemic shunts. PloS one, 9(1), 

e82303. 

94. Tobias, K. (2003). Portosystemic shunts and other hepatic vascular anomalies. In D. 

Slatter (Eds.), Textbook of Small Animal Surgery (3 ed.). Saunders. 

95. Tobias, K. (2009). Portosystemic shunts. In J. Bonagura, D. Twedt (Eds.), Current 

Veterinary Therapy (14 ed.). Saunders. 

96. Tobias, K., & Besser, T. (1997). Evaluation of leukocytosis, bacteremia, and portal vein 

partial oxygen tension in clinically normal dogs and dogs with portosystemic 

shunts. Journal of the American Veterinary Medical Association, 211(6), 715–718. 

97. Tobias, K., & Rohrbach, B. (2003). Association of breed with the diagnosis of congenital 

portosystemic shunts in dogs: 2400 cases (1980-2002). Journal of the American 

Veterinary Medical Association, 223(11), 1636–1639. 

98. Tobias, K., Marioni-Henry, K., & Wagner, R. (2006). A retrospective study on the use of 

acepromazine maleate in dogs with seizures. Journal of the American Animal Hospital 

Association, 42(4), 283-289. 

99. Toulza, O., Center, S., Brooks, M., Erb, H., Warner, K., & Deal, W. (2006). Evaluation of 

plasma protein C activity for detection of hepatobiliary disease and portosystemic 

shunting in dogs. Journal of the American Veterinary Medical Association, 229(11), 

1761–1771.  



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

89 

 

100. Van Riet, T., Devriendt, N., Serrano, G., Stock, E., Paepe, D., & De Rooster, H. (2020). 

Prevalentie van urolithiasis en andere urinaire afwijkingen bij honden met een congenitale 

extrahepatische portosystemische shunt = Prevalence of urolithiasis and other urinary 

abnormalities in dogs with a congenital extrahepatic portosystemic shunt. VLAAMS 

DIERGENEESKUNDIG TIJDSCHRIFT, 89(2), 91–97. 

101. van Straten, G., Leegwater, P., de Vries, M., van den Brom, W., & Rothuizen, J. (2005). 

Inherited congenital extrahepatic portosystemic shunts in Cairn terriers. Journal of 

Veterinary Internal Medicine, 19(3), 321. 

102. Wallace, M., MacPhail, C., & Monnet, E. (2018). Incidence of postoperative neurologic 

complications in pugs following portosystemic shunt attenuation surgery. Journal of the 

American Animal Hospital Association, 54(1), 46-49. 

103. Washizu, T., Washizu, M., Zhang, C., Matsumoto, I., Sawamura, M., & Suzuki, T. 

(2004). A suspected case of ornithine transcarbamylase deficiency in a cat. The Journal of 

Veterinary Medical Science, 66(6), 701–703. 

104. Watson, P., & Herrtage, M. (1998). Medical management of congenital portosystemic 

shunts in 27 dogs--a retrospective study. The Journal of Small Animal practice, 39(2), 62–

68. 

105. Weisse, C., & Berent, A. (2017). Hepatic Vascular Anomalies. In S. Ettinger, E. 

Feldman, & E. Côté (Eds.), Textbook of veterinary internal medicine: diseases of the dog 

and the cat (8th ed., pp. 3998–4036). Elsevier.  

106. Weisse, C., Berent, A., Todd, K., Solomon, J., & Cope, C. (2014). Endovascular 

evaluation and treatment of intrahepatic portosystemic shunts in dogs: 100 cases (2001-

2011). Journal of the American Veterinary Medical Association, 244(1), 78–94. 

107. Winkler, J., Bohling, M., Tillson, D., Wright, J., & Ballagas, A. (2003). Portosystemic 

shunts: diagnosis, prognosis and treatment of 64 cases (1993-2001). Journal of the 

American Animal Hospital Association, 39(2), 169–185. 

108. Wolschrijn, C., Mahapokai, W., Rothuizen, J., Meyer, H., & van Sluijs, F. (2000). 

Gauged attenuation of congenital portosystemic shunts: results in 160 dogs and 15 cats. 

The Veterinary Quarterly, 22(2), 94–98. 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

90 

 

109. Worley, D., & Holt, D. (2008). Clinical outcome of congenital extrahepatic 

portosystemic shunt attenuation in dogs aged five years and older: 17 cases (1992-2005). 

Journal of the American Veterinary Medical Association, 232(5), 722–727. 

110. Zandvliet, M., & Rothuizen, J. (2008). Transient hyperammonemia due to urea cycle 

enzyme deficiency in Irish wolfhounds. Journal of Veterinary Internal Medicine, 21(2), 

215–218. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diana de Guadalupe Castanho Rocha 

Shunt Portossistémico Extrahepático Congénito Em Cães: Estudo De 4 Casos Clínicos 

91 

 

Anexos 

Anexo I – Nina 

Tabela 1- Hemograma inicial da Nina 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 6.8 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 5.4 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 1.1 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 0.3 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 0.17 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 7.43 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 160 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

318 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 14.1 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 209 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 9.4 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 2- Análises bioquímicas iniciais da Nina 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 5.8 g/dl 5.0-7.2 g/dl 

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/dl 

Creatinina 0.3 mg/dl 0.4-1.4 mg/dl 

Ureia 5.1 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 

Albumina 2.8 g/dl 2.6-4.0 g/dl 
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Tabela 3- Resumo da evolução analítica da Nina após o diagnóstico 

Anos após o 

diagnóstico 

ABS (pré-

prandiais) 

ABS (pós-

prandiais) 

ALP ALT BUN Albumina 

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 2.4 

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

BUN- azoto ureico sanguíneo, do inglês blood urea nitrogen. 
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Anexo II- Manny 

Tabela 1- Hemograma inicial do Manny, antes do diagnóstico 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 15.02 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 11.83 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 1.55 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 1.25 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 0.39 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 7.12 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 122 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 37.4 % 39.0-56.0 % 

Volume Corpuscular Médio 52.5 fL 60.0-76.0 fL 

Hemoglobina Corpuscular Média 17.2 pg 20-27 pg 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

327 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 15.3 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 244 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 9 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 2- Análises bioquímicas iniciais do Manny, antes do diagnóstico 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 5.2 g/dl 5.0-7.2 g/dl 

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/dl 

Ureia 13.4 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 
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Tabela 3- Hemograma no início da hospitalização do Manny 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 23.59 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 17.28 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 3.85 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 1.89 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 0.57 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 6.76 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 117 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 34.9 % 39.0-56.0 % 

Volume Corpuscular Médio 51.6 fL 60.0-76.0 fL 

Hemoglobina Corpuscular Média 17.3 pg 20-27 pg 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

335 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 15.3 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 194 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 9.1 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 4- Análises bioquímicas no início da hospitalização do Manny 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 5.0 g/dl 5.0-7.2 g/dl 

Fosfatase Alcalina 33 U/L 13-83 U/L 

Alanina Aminotransferase 85 U/L 17-78 U/L 

Glucose 78 g/dl 75-128 g/dl 

Creatinina 0.41 mg/dl 0.4-1.4 mg/dl 

Ureia 9.8 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 

Albumina 2.5 g/dl 2.6-4.0 g/dl 
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Anexo III – Snoopy 

Tabela 1- Hemograma do Snoopy na altura do diagnóstico 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 29.4 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 24.6 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 3.9 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 0.9 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 0.35 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 6.46 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 123 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

309 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 14.7 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 44 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 9.9 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 2- Análises bioquímicas do Snoopy na altura do diagnóstico 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 5.7 g/dl 5.0-7.2 g/dl 

Fosfatase Alcalina 258 U/L 13-83 U/L 

Alanina Aminotransferase 60 U/L 17-78 U/L 

Glucose 104 g/dl 75-128 g/dl 

Creatinina 0.7 mg/dl 0.4-1.4 mg/dl 

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 coagulação do Snoopy 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Tempo de Protrombina 7.4 seg. 5.1-7.9 seg. 

Tempo de Tromboplastina Parcial 

Ativada 

17.0 seg. 8.6-12.9 seg. 

Fibrinogénio 95.0 mg/dL 150.0-300.0 mg/dL 

 

Tabela 4- Hemograma no início da hospitalização do Snoopy 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 59.17 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 46.33 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 5.74 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 4.26 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 2.84 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 4.34 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 123 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

369 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 12.8 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 24 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 17.9 fL 7.0-12.9 fL 
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Tabela 5- Análises bioquímicas no início da hospitalização do Snoopy 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 10.9 g/dl 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/dl 0.4-1.4 mg/dl 

Ureia 52.2 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 

Albumina >6 g/dl 2.6-4.0 g/dl 

 

Tabela 6- Ionograma no início da hospitalização do Snoopy 

Parâmetro Resultado Intervalo de Referência 

Sódio 148 mEq/L 141-152 mEq/L 

Potássio 3.3 mEq/L 3.8-5.0 mEq/L 

Cloro 108 mEq/L 102-117 mEq/L 

 

Tabela 7- Hemograma após a transfusão de plasma 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 55.12 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 44.21 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 4.85 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 3.91 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 2.15 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 4.22 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 120 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

379 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 13.6 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 65 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 14.3 fL 7.0-12.9 fL 
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Tabela 8- Hemograma de controlo 5 dias após alta médica 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 21.7 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 16.35 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 3.25 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 1.67 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 0.43 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 5.69 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 155 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 46.9 % 39.0-56.0 % 

Volume Corpuscular Médio 82.5 fL 60.0-76.0 fL 

Hemoglobina Corpuscular Média 27.3 pg 20-27 pg 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

331 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 15.7 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 275 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 13.4 fL 7.0-12.9 fL 
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Anexo IV – Black 

Tabela 1- Hemograma na consulta de reavaliação do Black 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 18.67 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 14.49 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 1.89 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 1.23 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 1.06 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 8.08 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 162 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

310 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 14.4 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 256 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 11.4 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 2- Análises bioquímicas na consulta de reavaliação do Black 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 6.3 g/dl 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/dl 75-128 g/dl 

Creatinina 0.29 mg/dl 0.4-1.4 mg/dl 

Ureia 7.0 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 
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Tabela 3- Hemograma pré-anestésico 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Leucócitos 13.38 x109/L 6.0-17.0 x109/L 

Neutrófilos 9.40 x109/L 3.2-12.3 x109/L 

Linfócitos 1.69 x109/L 0.8-5.1 x109/L 

Monócitos 1.03 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eosinófilos 1.26 x109/L 0.0-1.5 x109/L 

Eritrócitos 6.79 x1012g/L 5.1-8.5 x1012g/L 

Hemoglobina 139 g/L 110-195 g/L 

Hematócrito 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 

Concentração de Hemoglobina 

Corpuscular Média 

318 g/L 300-380 g/L 

Distribuição dos Eritrócitos 13.2 % 10.8-17.2 % 

Plaquetas 253 x109/L 117-490 x109/L 

Volume Plaquetário Médio 12.7 fL 7.0-12.9 fL 

 

Tabela 4- Análises bioquímicas pré-anestésicas 

Parâmetro Resultado Intervalo de 

Referência 

Proteínas Totais 5.6 g/dl 5.0-7.2 g/dl 

Fosfatase Alcalina 37 U/L 13-83 U/L 

Alanina Aminotransferase 202 U/L 17-78 U/L 

Glucose 110 g/dl 75-128 g/dl 

Creatinina 0.43 mg/dl 0.4-1.4 mg/dl 

Ureia 7.6 mg/dl 9.2-29.2 mg/dl 

Albumina 2.2 g/dl 2.6-4.0 g/dl 

 


