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RESUMO

Um desvio portossistémico é uma comunicacdo anormal entre o sistema venoso portal
e a circulagédo sistémica. Esse desvio permite que potenciais toxinas provenientes do trato
gastrointestinal, principalmente a amonia, causem alteracbes sistémicas relacionadas
principalmente ao sistema digestivo, nervoso central e urinario, além de impedir a chegada de
fatores hepatotroficos provenientes do sangue portal no figado, causando subdesenvolvimento
deste 6rgdo. O desvio possui diferentes classificagcdes, sendo os principais tipos os desvios
portossistémico congénitos extra-hepaticos ou intra-hepaticos, assim como os mdaltiplos
desvios adquiridos. Essa afeccdo ocorre principalmente em cées de pequeno porte e 0s sinais
clinicos surgem com maior frequéncia ainda nos primeiros anos de vida. O diagndstico é
baseado nos sinais clinicos, alteracGes laboratoriais e exames de imagem. O tratamento pode
ser conservador ou cirurgico, sendo que este ultimo promove maiores beneficios para o
animal em longo prazo. Este trabalho tem como objetivo a revisdo da fisiopatologia,
etiopatogenia, sinais clinicos, diagnostico e possiveis formas de tratamento, assim como
relatar um caso de desvio portossistémico extra-hepatico congénito em céo.

Palavras chave: Hiperamonemia. Encefalopatia hepatica. Shunt.



ABSTRACT

A portosystemic shunt is an abnormal communication between the portal venous system and
the systemic circulation. This deviation allows potential toxins from the gastrointestinal tract,
mainly ammonia, to cause systemic changes related mainly to the digestive, central nervous
and urinary systems, in addition to preventing the arrival of hepatotrophic factors from the
portal blood in the liver, causing underdevelopment of this organ. The shunt has different
classifications, the main types being extrahepatic or intrahepatic congenital portosystemic
shunts, as well as multiple acquired shunts. This condition occurs mainly in small dogs and
clinical signs appear more frequently in the first years of life. The diagnosis is based on
clinical signs, laboratory changes and imaging tests. Treatment can be conservative or
surgical, the latter promoting greater benefits for the animal in the long term. This study aims
to review the pathophysiology, etiopathogenesis, clinical signs, diagnosis and possible forms
of treatment, as well as to report a case of congenital extrahepatic portosystemic shunt in a
dog.

Keywords: Hyperammonemia. Hepatic encephalopathy. Shunt.
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1. INTRODUCAO

Desvios portossisttmicos (DPS), também chamados de shunts portossistémicos, sdo
anomalias vasculares que permitem comunicacdo entre a circulacdo portal e a circulagédo
sistémica, desviando o sangue portal, proveniente do baco, estbmago, intestinos e pancreas,
que deveriam ser drenados para o figado, direto para a circulacdo sisttmica (MARTIN, 1993;
MULLINS et al., 2022).

As alteracdes clinicas e patologicas decorrentes desse desvio devem-se ao acimulo de
substancias toxicas na circulacdo sanguinea, uma vez que estas nao sdo filtradas no figado, e
ao subdesenvolvimento hepético, ja que diversos fatores hepatotréficos provenientes do
sangue portal ndo chegam até o figado, impedindo o desenvolvimento hepéatico normal
(MARTIN, 1993).

Os desvios sao classificados de acordo com sua localizagcdo como intra ou extra-hepaticos.
Séo classificados ainda como congénitos, normalmente vasos Unicos ou adquiridos, sendo
este Ultimo normalmente vasos multiplos e decorrentes de hipertensdo portal e ndo eleito para
tratamento cirargico (NELSON; NELSON, 2011).

Os sistemas gastrointestinal, nervoso central e urinario sdo os mais afetados pela presenca
dessas toxinas na circulagéo sistémica, sendo a amonia a principal (HUNT; HUGHES, 1999).

Os sinais clinicos podem incluir vomito, diarreia, crescimento retardado, poliuria,
polipsia, estranguria, hematuria, head pressing, ataxia, desorientacdo, agressdo, fadiga,
fraqueza, andar em circulos, andar compulsivo, colapso e convulsdes (BRISTOW et al.,
2019).

Nos casos de desvio portossistémico, as alteracbes em hemograma e perfil bioquimico sdo
sutis e inespecificas, entretanto exames mais especificos como a dosagem de acidos biliares
séricos, amonia sérica e teste de tolerancia a amdnia fornecem dados importantes para o
diagnostico (ERNANDES, 2019). O diagndstico por imagem, realizado com maior frequéncia
atraves da ultrassonografia com Doppler, angiotomografia com contraste e cintilografia por
via retal também tem papel fundamental (BRIGHT; OLLIS, 1991; D’ANJOU et al., 2004;
NELSON; NELSON, 2011).

O tratamento médico é baseado principalmente em manejo nutricional e na administracao
de lactulose e antibidticos. A nutricdo com fornecimento de proteinas de alta digestibilidade e
em quantidades ideais reduz o excesso de compostos nitrogenados disponiveis para absor¢éo,

ao passo que a lactulose, classificado como um laxante, aumenta a velocidade de eliminagao
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do bolo fecal, reduzindo o tempo para absorcdo de toxinas, aléem de criar um ambiente que
favorece a conversdo da aménia em amonio, que é eliminado nas fezes. Ja a antibioticoterapia
tem como papel controlar os microrganismos intestinais e suprimir atividade metabdlica,
propiciando diminuicdo da producdo da amdnia e de outras toxinas derivadas das bactérias
(GOMMEREN et al., 2010; ERNANDES, 2019). Pacientes com sintomatologia de
encefalopatia hepéatica devem, além desses trés componentes, receber suporte terapéutico para

as demais alteracdes que apresentarem.

Quando possivel o tratamento cirdrgico € indicado, uma vez que este promove melhores
resultados e qualidade de vida a longo prazo. Por muito tempo foi preconizada a oclusdo do
vaso om fio cirurgico como tratamento cirurgico de escolha, mas atualmente as técnicas de
oclusdo gradual como a utilizacdo de anel amerdide ou banda de celofane vem ganhando
espaco (SERRANO et al., 2019). As duas formas de tratamento apresentam resultados
semelhantes e ainda ndo ha estudos suficientes para afirmar a superioridade de uma técnica
em detrimento da outra (SERRANO et al., 2019; TIVERS et al., 2012).

Possiveis complicacBes posteriores a cirurgia relatadas na literatura sdo o
desenvolvimento de alteracBGes neuroldgicas, incluindo status epilépticos, oclusdo incompleta
do vaso com possivel persisténcia dos sinais clinicos, desenvolvimento de mdltiplos shunts
adquiridos por hipertensdo portal p6s atenuacdo do desvio, coagulopatias e hipoglicemia
(HUGHES, 1999; MEHL et al., 2005; GREENHALGH et al., 2010; HUNT; NELSON;
NELSON, 2011; STRICKLAND et al., 2018).

O objetivo desse trabalho € discorrer sobre os desvios portossistémicos extra-hepaticos
congénitos (DPEHC) em cées, fazendo uma revisdo da fisiopatologia, etiopatogenia, sinais
clinicos, diagnostico e possiveis formas de tratamento e apresentar um relato de caso de um
animal atendido no Hospital Veterinario da UFMG em que foi realizado o diagndstico e

tratamento da afeccéo.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 O figado e a circulagéo portal

O figado é o maior 6rgédo sélido do organismo do cdo, correspondendo a 3-4% do peso
corporal vivo. Anatomicamente o 6Orgdo estd localizado na parte toracica do abddmen,
protegido pelo arcabouco costal, imediatamente apds o diafragma na parte mais cranial do
abdémen. Nos cdes o 6rgdo é dividido em lobo lateral direito, lobo medial direito, lobo
quadrado, lobo medial esquerdo, lobo lateral esquerdo, processo papilar e processo caudado
(Figura 1). A vesicula biliar situa-se entre o lobo quadrado e o lobo medial direito. O hilo
hepatico, também chamado de porta do figado, é por onde saem e chegam importantes

estruturas como a veia porta, o ducto biliar e artéria hepatica (KONIG, 2016).

Lobo hepatico Impressdo renal
— esquerldo Veia cava cavdal
Processo ilar

o Artéria hepdtica e
linfonodos portais
Veia porta
Processo caudado
Lobo hepatico

Lobo hepatico lateral direito

quadrado &

Lobo h Vesicula biliar

epatico
medial esquerdo
Lobo hepatico

medial direito

Li?amenlo falciforme

e ligamento redondo

Figura 1 — Anatomia do figado evidenciando os lobos hepaticos, vesicula biliar e hilo hepatico,
composto pela veia porta, ducto biliar e artéria hepatica. Fonte: (KONIG, 2016).

Este orgdo recebe o correspondente a 25% do débito cardiaco atraves de dois suprimentos
vasculares. A circulagdo venosa portal fornece 75-80% do suprimento sanguineo, enquanto a
artéria hepatica, ramo da artéria celiaca, fornece o restante (SARTOR; MAMPRIM, 2014). A
proporgao entre os suprimentos sanguineos portal e arterial ndo é constante. Apds alimentacéo
o fluxo portal aumenta, enquanto que o suprimento sanguineo arterial aumenta quando o fluxo
portal é insuficiente. Além disso, o fluxo arterial diminui na presenca de congestdo venosa
hepatica (HOWES, 2011).

A veia porta é formada por trés ramos: a veia esplénica, a veia mesentérica cranial e a veia

mesentérica caudal, todas elas sdo responsaveis por drenar o sangue proveniente do estdmago,
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baco, intestinos e pancreas e direcionar ao figado. Nos sinusoidais hepaticos o sangue portal e
0 sangue da artéria hepatica se misturam e nutrem os hepatdcitos. Posteriormente, 0 sangue ja
purificado pelo 6rgdo, é drenado através das veias hepaticas que confluem para a veia cava
caudal. Esse desvio sanguineo, promovido pela circulacdo portal, é fundamental para que os
nutrientes absorvidos sejam processados e substancias tdxicas sejam excretadas ou
transformadas no figado (KONIG, 2016).

Este 6rgdo possui inumeras funcdes e por isso, participa do equilibrio funcional de todo o
organismo. Dentre as fungdes do figado podemos citar o metabolismo das proteinas,
carboidratos, lipidios, bilirrubinas e &cidos biliares; a sintese de proteinas, fatores de
coagulacdo e componentes imunoldgicos, sendo um 6rgdo com funcdo imune muito
importante. Outras importantes funcdes sdo a producao da bile, fundamental nos processos de
digestdo alimentar; o armazenamento de energia na forma de glicogénio; a detoxificacdo do
sangue através da excrecdo ou transformacdo de componentes tdxicos enddgenos e exogenos,
como a transformacdo da amonia através do ciclo da ureia, além de diversos processos para
eliminacdo de farmacos e drogas. Portanto, sempre que houver lesdo hepatica por alguma
patologia ou comprometimento do desenvolvimento deste 6rgao, as fungdes do figado estardo
comprometidas, surgindo entdo diversos sinais clinicos relacionados a suas fungdes
(NELSON; COUTO, 2015). Sendo assim, a presenc¢a de um vaso que desvia 0 sangue portal
do figado impede que esse orgdo efetive suas funcdes em maior ou menor magnitude, a
depender do tamanho do desvio, além de impedir o desenvolvimento esperado do érgédo
(FALLS et al., 2013).

2.2 Classificacdo dos desvios portossistémicos (DPS)

Os desvios sdo caracterizados como intra ou extra-hepaticos, congénitos ou adquiridos e
existem ainda alteragdes como aplasia da veia porta (inexisténcia de circulacdo portal
direcionada ao figado) e displasia microvascular (HUNT, 2004).

Os desvios extra-hepaticos adquiridos sdo consequéncia de hipertensdo portal. Quando a
resisténcia a chegada de sangue no figado € maior do que a pressao na veia porta, ocorre
hipertensdo portal, ou seja, dificuldade do sangue fluir do sistema porta para a vasculatura
intra-hepatica. Essa patologia ocorre por multiplas causas, sendo elas classificadas como
causas pre-hepaticas, relacionadas a veia porta, como atresia da veia porta, obstrucéo luminal

por trombo, neoplasia ou estenose, ou ainda obstrucdo extra luminal, por neoplasia,
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granulomas, abcessos, ou até mesmo pela atenuacdo de um desvio portossistémico congeénito.
Entre as causas intra-hepéticas estdo as doencas relacionadas ao figado, sendo citadas
colangite croénica, fistulas arteriovenosas, hiperplasia nodular, cirrose, entre outras. E por fim,
as causas pos-hepaticas estdo relacionadas a insuficiéncia cardiaca, como insuficiéncia
cardiaca congestiva direita ou neoplasia cardiaca; a veia cava caudal e as veias hepaticas,
como obstrucdo, trombose, neoplasia, tor¢fes (BUOB; JOHNSTON; WEBSTER, 2011;
SARTOR; MAMPRIM, 2014). Dessa forma, esses desvios adquiridos funcionam como uma
valvula de escape, mas acabam desviando o sangue portal direto para a circulagao sistémica,
surgindo sinais clinicos semelhantes aos desvios portossistémicos (DPS) congénitos,
entretanto ndo ha indicagdo cirurgica para esse tipo de desvio (MARTIN, 1993). Na medicina
existem opcdes de tratamento para a causa direta da hipertensdo, entretanto esses recursos
ainda sdo limitados na medicina veterinaria, ficando entdo restrito o tratamento ao manejo das
complicagBes e controle de fatores potencializadores como sobrecarga hidrica, excesso de
sodio e aumento da pressao intra-abdominal (BUOB; JOHNSTON; WEBSTER, 2011).

Ja o desvio portossistémico extra-hepatico congénito (DPEHC) normalmente é um vaso
Unico, raramente em maior namero, que promove o desvio do sangue portal direto para
circulacdo sisttmica (FOSSUM, 2021). Esses desvios séo classificados de acordo com seu
vaso de origem e 0 vaso em que desembocam. A maioria dos estudos abordam, de forma
simplificada, como DPEHC porto cava ou DPEHC porto 4zigos. Entretanto, o conhecimento
mais detalhado sobre o desvio é fundamental para o planejamento cirdrgico, reducdo do
tempo cirdrgico, além de evitar oclusdo incorreta de algum vaso e ocasionar maiores prejuizos
ou continuidade do desvio (NELSON; NELSON, 2011).

Em 1993, um estudo ja descrevia os DPEHC como vasos andémalos que surgem de
qualquer parte do sistema portal, incluindo a veia gastroduodenal, veia esplénica, veia gastrica
esquerda, veia mesentérica cranial ou veia porta e que desembocam na veia cava caudal entre
a veia renal direita e o diafragma, veias hepaticas, veia azigos, veia toracica interna ou veia
renal, ou até mesmo passar o hiato esofagico do diafragma e desembocar na cavidade toracica
veia cava caudal (MARTIN, 1993).

Fossum (2021) descreveu os DPS como da veia porta para a veia cava caudal, da veia
porta para a veia azigos, da veia gastrica esquerda para veia cava caudal, da veia esplénica
para veia cava caudal, da veia gastrica esquerda, mesentérica cranial, mesentérica caudal ou
veia gastroduodenal para a veia cava caudal e combinagdes destes (Figura 2) (FOSSUM,
2021).



18

i
<
\S caudal

1/ '
3( /é Q’ T ?{/,ér j
1} <
L ,'/ Veia /

l' + gastrica / )

= : esquerda (\ Ne Veia

L Veia - | splénica

C % cava D !

caudal

3
| J
3
/ J
. 3
I F gastro- /
" duodenal | b
\"
{ 1
Veia \S Veia |
mesentérica mesentérica \%
cranial caudal = -
E

Figura 2 - Imagem demonstrando os tipos de desvios portossistémicos em cées e gatos. A, desvio
portocaval. B, porta para veia azigos. C, Veia gastrica esquerda para cava. D, Veia esplénica para
cava. E, Veia gastrica esquerda, veia mesentérica cranial e caudal e veia gastroduodenal para veia
cava. F, combinagdo de todos ja citados. Fonte: (FOSSUM, 2021).

Em 2011, um trabalho elaborou modelos tridimensionais de alta resolucdo através de
angiografia por tomografia computadorizada em 25 cdes com diagnéstico de DPEHC, com o
objetivo de caracterizar tais derivagdes (Figura 3). Seis tipos de desvios foram identificados:
esplenocaval, da veia esplénica para a veia cava caudal, ao nivel do polo caudal do rim
direito, caudal ao figado; esplenofrénico, da veia esplénica para a veia cava caudal,
cranialmente ao figado; esplenoazigos, da veia esplénica para a veia azigos; gastricocava
direita, vasos provenientes da veia gastroduodenal e da veia porta isoladamente ou uma
anastomose de ambos formam o desvio e desembocam na veia cava caudal; gastrico-azigos

direito com alca caudal, da veia gastroduodenal para a veia azigos; e por fim, derivagédo
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gastrico-cava direita com al¢a caudal, na qual o shunt é formado pela anastomose de dois
vasos de origem gastroduodenal e esplénica (NELSON; NELSON, 2011).

Figura 3 - Exemplo de modelo tridimensional construido a partir de imagens de angiografia por
tomografia computadorizada, nesse caso, evidenciando uma derivacéo esplenocaval. Representando na
imagem: CVC - veia cava caudal; HV- veia hepética; RGe- veia gastroepiploica direita; PaD- veia
pancreaticoduodenal; PB- ramo pancreatico; Gd- veia gastroduodenal; LGbr- ramo para a curvatura
menor do estdmago; SH- derivagdo; PV- veia porta; Sp- veia esplénica; CdM- veia mesentérica
caudal; RR- veia renal direita; CrM- veia mesentérica cranial; LR- veia renal esquerda. Fonte:
(NELSON; NELSON, 2011).

2.3 Etiopatogenia

Na presenca de um desvio portossistémico, o sangue proveniente da circulacdo portal flui
direto para a circulacdo sisttmica, sem antes passar pelo figado (MARTIN, 1993; MEHL et
al., 2005; PARK et al., 2022).

Tal desvio ocasiona subdesenvolvimento hepatico, uma vez que o sangue portal possui
substancias hepato troficas, como insulina e glucagon, além do proprio aporte de nutrientes e
oxigénio, todos fundamentais para a hipertrofia e hiperplasia hepatica. Em outras palavras,

essas substancias sdo necessarias para promover adequado crescimento e regeneracao
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hepatica. De acordo com os aspectos histoldgicos, a hipoplasia hepatica é identificada como
atrofia do lobulos hepaticos, cordBes hepaticos comprimidos com sinusoides dilatados,
proximidade das triades portais, hipovascularizacdo da veia porta, degeneracao (vacuolizacéo,
lipidose) e proliferacdo dos pequenos vasos, arteriolas e linfaticos (MARTIN, 1993; MEHL et
al., 2005). Clinicamente e através dos exames de imagem o 6rgdo é visto com tamanho
reduzido (D’ANJOU et al., 2004), acarretando em grande prejuizo para a funcdo hepatica.

Além disso, o sangue portal € rico em substancias toxicas que, quando ndo metabolizadas
primeiro no figado, causam alteracdes importantes em diversos sistemas organicos, sendo o
Sistema Nervoso Central (SNC) o mais afetado (MARTIN, 1993; CAMARGO et al., 2019;
ERNANDES, 2019;).

A Encefalopatia Hepatica (EH) é uma sindrome causada pela exposi¢cdo do sistema
nervoso central as substancias neurotoxicas (OLIVEIRA; MATTIOLLI 2010). Por ser uma
alteracdo de origem metabdlica, a EH é potencialmente reversivel caso a terapia seja instituida
rapidamente, antes da instalacdo de lesdes irreversiveis no SNC (SANTOS; COSAC, 2020).
A principal toxina envolvida nessa sindrome é a aménia secretada no intestino, produzida
pelos enterdcitos e pelas bactérias col6nicas. A elevacdo sérica da amonia no SNC causa
aumento da osmolaridade das células gliais, 0 que acarreta em edema celular grave com
posterior hipertensdo intracraniana, podendo chegar a degeneracdo de células nervosas e de
fibras axonais do cérebro, cerebelo e medula espinhal. A principal célula do SNC afetada e
envolvida nessas alteracdes sdo os astrocitos tipo Il. A hiperamonemia promove também
aumento da produgcdo de GABA (neurotransmissor inibidor do SNC) e outros
neurotransmissores inibitérios e falsos neurotransmissores. Além da amonia, outras
substancias também sdo citadas com envolvimento na patogénese da EH, como mercaptanos,
triptofanos, manganés, octopamina, fenilalanina, benzodiazepinas e acidos graxos de cadeia
curta, sendo este Gltimo citado como amplificador dos efeitos da amonia. As apresentagdes
clinicas desta sindrome podem ser sutis e subclinicas, agudas ou cronicas. O mais frequente
sdo as alteragOes agudas, que podem ocorrer de forma espontanea ou desencadeadas, em que
ocorrerdo sinais clinicos importantes que serdo discutidos em topico a frente (SANTOS;
COSAC, 2020).

O reconhecimento desses fatores desencadeantes € importante para evitar o quadro de
encefalopatia hepatica e € em cima de alguns deles que a terapia médica atua. Dentre 0s
fatores, podemos citar hemorragias intestinais, pois aumentam a producdo de amonia pelas

bactérias colénicas e consequentemente sua disponibilidade para absor¢éo intestinal, uma vez
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que o metabolismo da hemoglobina gera este composto tdxico. Quando ha alcalose
metabdlica e respiratéria o pH plasmatico mais alcalino facilita a conversdo de aménio em
amonia (forma ndo ionizada), e por ser lipossoluvel, a amodnia atravessa a barreira
hematoencefalica e chega até o SNC. Animais hipocalcémicos apresentam maior producao
renal de aménia, portanto alteracdes que levam a hipocalcemia, incluindo o uso de diuréticos
que provocam deplecdo de célcio, podem predispor quadros de EH. Além disso, uma dieta
hiper proteica aumenta a producdo de amonia pelo catabolismo das proteinas, constipacédo
intestinal promove proliferacdo bacteriana e também aumenta o tempo para absorcao desse
composto. InfeccBes bacterianas generalizadas também s&o consideradas como fator
desencadeante (OLIVEIRA e MATTIOLLI, 2010; SANTOS; COSAC, 2020).

Em relacdo as alteracbes gastrointestinais, o vomito normalmente esta associado ao
estimulo de endotoxinas ndo depuradas pelo figado e quando ocorre hematémese, sugere-se
ulceragdes. Diarreias sdo menos frequentes e podem estar relacionadas ao comprometimento
da circulacdo portal e consequentemente menor reabsorcao dos acidos biliares, resultando em
producdo de bile inadequada. Desta forma, ocorre menor absor¢do da gordura dietética,
levando a um conteudo intestinal hiperosmdtico. Quando ha hipertensdo portal ocorre
congestdo visceral, levando a reducdo da reabsorcdo de &gua no intestino e aumento do
volume do conteldo intestinal, predispondo a diarreia (HOWES, 2011).

Poliuria (PU) e polidipsia (PD) sdo alteracbes frequentes em cdes com DPS e sugere-se
que ocorram devido a PD para compensar a perda hidrica decorrente do vomito e da diarreia.
A producdo de ureia hepatica diminuida pode levar a perda do gradiente de concentracdo
medular renal para a ureia, que levaria a PU e PD compensatoria; deplecdo de potassio; e
estimulo dos centros da sede em consequéncia da EH (MARTIN, 1993; HOWES, 2011,).

Quanto as alteracdes e sinais clinicos relacionados ao trato urinario, estes ocorrem devido
a formacdo de calculos e cristais. O desvio de sangue portal impede que a amdnia chegue até
o figado para ser convertida em ureia, através do ciclo da ureia, levando a hiperamonemia.
Como agravante, o subdesenvolvimento hepatico compromete a transformacdo da aménia que
chega até o Orgdo e também a transformacdo do &cido urico em alantoina. As elevadas
concentragdes séricas de amonia e acido urico forcam os rins a eliminar maior quantidade
desses compostos, aumentando a chance de precipitacdo e consequente formacao de cristais e
calculos contendo amonio ou uratos (MARTIN, 1993; PARK et al., 2022).
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2.4 Epidemiologia

Os animais que apresentam shunts portossistémicos congénitos normalmente apresentam
sinais clinicos entre 2 meses a 2 anos de idade, j& aqueles que apresentam shunts maltiplos
adquiridos geralmente manifestam sinais clinicos em idades mais avancadas (TOBIAS;
ROHRBACH, 2003). Sendo mais preciso em relacdo a idade, existem indicios de que animais
com desvio portocaval apresentam os primeiros sinais clinicos com idade média de 12 meses,
enquanto que aqueles com desvios porto &zigos apresentam 0s primeiros sinais clinicos
geralmente por volta de 2 anos de idade (MARTIN, 1993; MEHL et al., 2005).

Ainda ndo ha estudos suficientes para afirmar se ha fator genético associado a ocorréncia
dos desvios portossistémicos em cdes, entretanto, a maior ocorréncia da doenca em algumas
racas especificas aumenta a suspeita (TOBIAS; ROHRBACH, 2003). Atualmente, sabe-se
que o diagnostico da afecgdo estd relacionado principalmente a animais de pequeno porte,
sendo apontado em estudos a predominancia de 90% de caes de pequeno porte (MEHL et al.,
2005). As principais racas predispostas variam de acordo com o pais estudado (HUNT, 2004)
e observam-se diferentes racas com maior ocorréncia de acordo com o local de estudo e
diferentes bancos de dados. Mesmo com essa variavel, as ragas citadas na maioria dos estudos
incluem York Shire Terrier, Maltés, Bichon Frise e Shih Tzu, sendo descrito por outros
autores também Pug, Dachshund, Poodle, Jack Russel Terrier, Silky Terrier, Boiadeiro
Australiano, Schnauzer Miniatura, Jack Russel Terrier. Entre as racas de maior porte séo
citados Golden Retriver, Labrador, Border Collie. E importante ressaltar que animais sem
raca definida, mesmo que em menor proporcdo, também sdo acometidos (HUGHES, 1999;
TOBIAS; ROHRBACH, 2003; HUNT, 2004; BUOB; JOHNSTON; WEBSTER, 2011;
HUNT; MULLINS et al., 2019;).

Quando levado em consideracdo o efeito da raca na anatomia dos desvios, existem
algumas consideracfes a serem apontadas. De acordo com a maioria dos estudos, quando
animais de grande porte sdo acometidos por desvios portossistémicos, existe maior propensdo
a ser um shunt intra-hepatico (MARTIN, 1993; TISDALL et al., 1995; HUNT, 2004). Em
relacdo a predisposicdo sexual, os estudos ndo apontam maior ocorréncia entre machos ou
fémeas (MEHL et al., 2005; FOSSUM, 2021). Um dnico estudo, publicado em 2004,
identificou maior propenséo ao desenvolvimento de shunts em cadelas exclusivamente na raga
Bichon Frise, visto que dos 12 animais desta raga que apresentavam a doenga, 10 eram

fémeas. Esse mesmo estudo identificou que, racas menos acometidas, quando apresentam
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desvios portossistémicos, tinham maior chance de shunts incomuns e inoperaveis. Sugere-se
que isso pode estar relacionado a um erro aleatério na embriogénese e ndao a um defeito
genetico ja esperado, como nas racas predispostas (HUNT, 2004).

Em um trabalho retrospectivo realizado com uma base de dados por um longo periodo
(1980 a 2002), observou-se aumento significativo de diagndstico de DPS ao longo dos anos e
correlacionou este evento ao aumento da endogamia entre os animais. Maiores estudos sobre
0 assunto possibilita mais conhecimento por parte dos meédicos veterinarios e maior
conscientizacdo dos tutores e criadores (TOBIAS; ROHRBACH, 2003).

2.5 Histodrico e sinais clinicos

Os sinais clinicos relacionados a doenca envolvem principalmente 0s sistemas
neuroldgico, gastrointestinal e urinario (FOSSUM, 2021).

O Histérico €é muito varidvel, mas geralmente inclui informacBes como
subdesenvolvimento, principalmente quando comparados aos outros animais da mesma
ninhada e perda de peso. Anorexia, vomitos e diarreia sdo alguns dos sinais gastrointestinais
que podem ocorrer (MENEZES et al., 2022).

Devido & predisposicdo a formagdo de urdlitos, disfungBes urinarias como hematuria,
disuria, polaquiuria, estranguria, infec¢bes do trato urinario e obstrucéo uretral podem ocorrer
(FOSSUM, 2021; MENEZES et al., 2022).

Com relacgdo as alteracdes neuroldgicas decorrentes de EH, os sinais podem variar muito e
podem ser constantes ou transitérios. O animal pode apresentar desde sinais discretos e
inespecificos como letargia, fraqueza até sinais graves como ataxia, inversdo do ciclo vigilia-
sono, reflexos diminuidos ou exacerbados, estupor, pressionar de cabeca contra objetos e
obstaculos (Head Pressing), andar em circulos, amaurose, convulsbes, postura de
descerebracio, coma (SANTOS; COSAC, 2020). E importante reafirmar que existem fatores
que podem desencadear ou agravar esses sinais clinicos, como citado anteriormente.

E importante considerar e investigar a possibilidade de DPS em animais jovens que
apresentarem resposta prolongada a anestésicos e tranquilizantes que sdo metabolizados pelo
figado (FOSSUM, 2021; MENEZES et al., 2022).

Animais com DPS que desembocam na veia azigos apresentam sinais clinicos menos
graves e mais tardiamente (NELSON; NELSON, 2011).
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2.6 Diagnostico

A partir da suspeita clinica, deve-se iniciar a pesquisa diagnostica através de exames
complementares laboratoriais e de imagem.

O hemograma fornece poucas informag6es, o achado mais comumente encontrado nesse
exame € a anemia ndo regenerativa normocrémica microcitica leve a moderada, mas é um
achado inespecifico (ERNANDES, 2019).

O perfil bioquimico pode apresentar algumas informag@es importantes. Hipoalbuminemia
é uma anormalidade frequente em animais com PSD, ou valores dentro do intervalo de
referéncia, mas proximo ao limite inferior. Isso ocorre, porque o figado é o Unico 6rgao capaz
de sintetizar a albumina no organismo, entdo se ha lesdo hepéatica a producdo ficara
comprometida. Hipocolesterolemia e hipoglicemia também séo frequentes e também indicam
insuficiéncia hepética, uma vez que o metabolismo do colesterol e glicose depende deste
orgdo. A diminuicdo da ureia plasmatica em relagcdo a animais saudaveis, mesmo que dentro
dos valores de referéncia e elevacdo discreta a moderada (de duas a trés vezes o valor de
referéncia) de ALT e AST também ocorrem ( MARTIN, 1993; ERNANDES, 2019).

A transformacdo da aménia em um composto menos toxico e de mais simples eliminacdo
é fundamental. O principal 6rgdo que realiza essa funcao é o figado, através do ciclo da ureia
e da sintese de glutamina. O ciclo da ureia € uma sequéncia de reagdes bioquimicas que
promovem a conversdao da amdnia em ureia, levando assim ao descarte de mais de 90% do
nitrogénio excedente de fontes enddgenas ou alimentares. Por isso, em situacdes de menor
funcionalidade do figado ou desvio do sangue portal como em animais com DPEHC, a
amonia € menos convertida em ureia e os valores desta Ultima estardo reduzidos em
comparacdo a animais higidos, mesmo que ainda dentro dos valores de referéncia
(ERNANDES, 2019).

A alanina aminotransferase (ALT) nos cdes é uma enzima considerada como hepato
especifica, liberada pelos hepatécitos quando essas células sofrem algum tipo de lesdo e o
aumento da enzima é proporcional ao grau de lesdo e numero de células lesionadas
(GONZALEZ; ALEGRE, 2007). Animais com DPS apresentam elevacdes dessa enzima
(ERNANDES, 2019).

A amonia é um composto produzido por praticamente todas as células do organismo, mas
sua producdo é mais expressiva no trato gastrointestinal, principalmente no coélon, como

resultado da degradacdo de compostos nitrogenados realizada pelas bactérias intestinais, mas
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uma parte também é secretada na luz do intestino. Essa substancia € entdo absorvida e levada
para o figado, através da circulacdo portal, onde é transformada em ureia. Portanto, altos
niveis de amonia na circulacdo sistémica indicam falha na funcdo hepatica ou desvio na
circulacdo portal. Os niveis de amonia também podem estar aumentados em casos de
infeccdo, dieta com altos teores de proteina, em desequilibrio &cido-basico (insuficiéncia renal
principalmente) e em obstrugdo do trato gastrointestinal, por isso a importancia de confrontar
os valores encontrados com a apresentacao clinica do animal e outras alteracdes laboratoriais
(GONZALEZ; ALEGRE, 2007; SCOTT; STOCKHAM, 2011).

Ainda em relagcdo a aménia, apesar de ser uma prova diagndstica valiosa, pois 0s valores
séricos estardo aumentados em animais com DPS, tanto em analises pré quanto nas pos
prandial (ERNANDES, 2019), alguns cuidados sdo necessarios para obter resultados
confidveis. Esse composto é muito instdvel em amostras de sangue ou plasma. Para evitar o
problema e obter resultados precisos, as amostras devem ser coletadas em EDTA, colocadas
imediatamente no gelo e centrifugadas e idealmente analisadas dentro de uma hora, 0 que nem
sempre é possivel na rotina devido a necessidade de envio das amostras para laboratérios
(GONZALEZ; ALEGRE, 2007; SCOTT; STOCKHAM, 2011).

Segundo Rothuizen (1982) para realizar o teste de tolerancia a amonia deve-se realizar
uma coleta de amostra de sangue, posteriormente administrar, por via retal, uma solucdo de
cloreto de aménio 5%, na dose 2ml/kg, e realizar novas coletas de sangue ap6s 20 e 40
minutos da administragdo. As amostras devem ser acondicionadas em tubo de EDTA e
mantidos em gelo até o processamento. E considerado anormal valores de aménia acima de
14-45 umol/L nas dosagens de 20 e 40 minutos ap6s administracdo (ROTHUIZEN; VAN
DEN INGH, 1982). Este é um teste de elevado valor no diagndstico, mas apresenta 0s
mesmos indesejaveis que a dosagem de aménia sérica.

Os 4cidos biliares sdo produzidos no figado a partir do colesterol apds uma série de
reacOes. Posteriormente sdo secretados na bile e armazenados na vesicula biliar, junto com
outros compostos dessa substancia. A funcdo dos acidos biliares, além de ser a principal
forma de eliminacao de colesterol, € auxiliar na absorcéo dos lipidios, uma vez que possuem
capacidade de emulsificar essas estruturas. Portanto, quando ha estimulo hormonal apés
alimentacéo, os acidos biliares séo liberados junto com a bile no intestino delgado (NELSON;
COUTO, 2015).

Apos exercer sua funcdo, normalmente ocorre a chamada circulacdo entero-hepatica, na

qual a maior parte dos &cidos biliares secretados na bile séo reabsorvidos, por via passiva no
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jejuno e principalmente ativa no ileo, e conduzidos novamente ao figado pela circulacéo
portal. No figado os &cidos biliares sdo reabsorvidos do sangue pelos hepatdcitos (SCOTT;
STOCKHAM, 2011).

Qualquer patologia que prejudique a funcéo hepatica prejudica também a recaptacdo dos
acidos biliares, desta forma, esta substancia permanece em maior concentragdo sérica. No
caso dos animais que apresentam DPS, a maior parte do sangue portal é desviado para a
circulacéo sistémica antes de passar pelo figado, ndo havendo entdo a reciclagem dos acidos
gue permanecem na circulagcdo (2020; TISDALL et al., 1995; DEVRIENDT et al.) servindo
como marcador com grande confiabilidade para essa alteragéo.

Para isso, devem ser realizadas coletas de sangue pré e pés-prandial, ou seja, em jejum de
12 horas e apds 2 horas da alimentacdo. Os valores pds-prandiais sdo mais elevados, pois apds
a alimentacdo ocorre estimulo para liberacdo biliar no intestino (SCOTT; STOCKHAM,
2011).

Em 2015, VAN STRATEN et. al. visaram avaliar o valor diagnéstico dos trés testes
descritos anteriormente como formas de diagndstico para DPS. Concluiu-se que em animais
sintomaticos, a presenca de valores elevados de amonia sérica ou de acidos biliares confirma
o0 diagnostico de DPS, mas os exames de imagem ainda assim sdo importantes para avaliar a
localizacdo e o tipo de desvio. Em animais sintomaticos com dosagem de amodnia sérica e/ou
acidos biliares normais, o teste de tolerancia a amdnia pode ser utilizado para descartar o
diagnostico de DPS ou exames de imagem como Ultrassonografia doppler ou tomografia
podem ser usados para descartar ou confirmar o diagndstico. Para triagem de animais
assintomaticos, apenas dosagem normal de acidos biliares é suficiente para descartar DPS
(VAN STRATEN et al., 2015).

Apesar de ser uma importante prova diagndéstica e de triagem para DPS, foi evidenciado
que, exclusivamente na raca Maltes, dosagens elevadas de &cidos biliares ndo foram
consideradas um bom exame de triagem em comparagdo com ou cdes de outras ragas, uma
vez que um numero grande de cdes Malteses apresentou dosagens elevadas mesmo sendo
assintomaticos e excluida a presenca de DPS e de outras doencas hepéticas (através de
exames laboratoriais e biopsia). Afirmaram entdo que, em caes da raga Maltes, o exame de
triagem mais indicado é o teste de tolerancia a amonia. Nao ficou definido o motivo dessa
alteracdo na raga, mas diferentes resultados foram encontrados nas dosagens usando
diferentes metodologias, sugerindo entdo a presenca de uma substancia reagente adicional no

soro de cdes dessa raca (TISDALL et al., 1995). Cristais de biutrato de amoénio sao
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frequentemente vistos em urinalise em casos de DPS e calculos contendo aménio ou urato em
a pelve renal, bexiga urindria ou uretra ocorrem frequentemente (MARTIN, 1993;
CAMARGO et al., 2019).

Apesar de existir variacGes nas classificacbes de shunts portossistémicos (intra ou extra-
hepéticos, congénitos ou adquiridos), além de outras alteragdes, ndo é possivel distinguir tais
patologias através da apresentagdo clinica ou exames laboratoriais, pois essas alteracdes serao
semelhantes para qualquer um destes desvios (HUNT, 2004). Portanto, devido as limitagdes
dos exames laboratoriais, diante da suspeita de DPS deve-se lancar mao de métodos de
diagnostico por imagem que tem papel fundamental na identificacdo do desvio, morfologia,
localizagéo e tamanho do vaso (VAN STRATEN et al., 2015).

A ultrassonografia € um exame de facil acesso e ndo invasivo que fornece informacdes
importantes sobre o paciente com suspeita de DPS, podendo evidenciar nesses casos a
reducdo do tamanho do figado e da arquitetura vascular intra-hepatica. Calculos localizados
no trato urinario também podem ser visualizados nesse exame devido a maior chance de
formacdo de calculos de biturato de amonio nesses pacientes. O mapeamento com Doppler
colorido pode ajudar a identificar a presenca de um vaso andmalo e tortuoso. No local de
comunicagdo muitas vezes pode ser observado um fluxo de turbulento e diferencas entre as
velocidades do fluxo sanguineo na veia porta podem ajudar a identificar o DPS e encontrar a
origem andmala da derivagdo do vaso (D’ANJOU et al., 2004; CARVALHO; CERRI,
CHAMMAS, 2009; TALARICO, 2017). A ultrassonografia foi 92% sensivel, 98% especifica
na identificacdo de DPS em cées e gatos (D’ANJOU et al., 2004).

A angiografia por tomografia computadorizada € uma ferramenta valiosa no diagnéstico
de DPEHC, sendo considerada como padrao ouro para diagndstico, uma vez que proporciona
uma boa visdo da anatomia geral do shunt, incluindo pequenos vasos tributarios e alcas. Esse
detalnamento é importante, pois proporciona detalhes sobre a localizacdo do desvio,
auxiliando no planejamento cirurgico e reduzindo o tempo de cirurgia. Esse tipo de exame
possibilita a visualizacdo do percurso e inser¢do de shunts de menor calibre que sdo mais
dificeis de serem visualizados na ultrassonografia (NELSON; NELSON, 2011).

A cintilografia por via portal retal € um exame utilizado ha muitos anos, na qual um
composto radiomarcado é administrado por via retal, absorvido pela mucosa col6nica e
rapidamente entra na circulacdo portal e as imagens comegam a ser capturadas. Em condicoes
fisiolégicas, o exame detecta primeiro o figado iluminado pelo composto durante o exame,

enquanto em animais com alteracGes no fluxo portal, como DPEHC, o coracgdo aparece
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iluminado antes do figado. Esse exame pode ser utilizado tanto como forma diagnostica nao
invasiva como avaliacdo pds-operatdria, para avaliar a oclusdo do vaso. Apesar de ser um
método ndo invasivo e de relativo baixo custo, possui importantes desvantagens como a
manipulacdo do agente radioativo por parte da equipe, a necessidade de isolamento do
paciente apOs exame até que o agente seja eliminado, a sub ou superestimacdo da fracdo de
derivacdo dos desvios e a baixa resolucdo da imagem em relacdo a posi¢do e nimero de
possiveis desvios (BRIGHT; OLLIS, 1991; HIJFTE et al., 1996; TALARICO, 2017).

Outros métodos de diagnostico por imagem sdo portografia mesentérica transoperatoria,
portografia retrégrada, portografia esplénica transabdominal e ressonancia magnética, porém
menos utilizados devido ao custo e menor disponibilidade (TALARICO, 2017).

2.7 Tratamento

Os animais com DPEHC devem ser tratados para evitar que as alteracGes descritas
anteriormente ocorram e prejudiquem a sobrevida dos animais afetados, ou pelo menos que
sejam amenizadas. O tratamento clinico tem como objetivo inibir temporariamente a
producdo e absorcdo, no trato gastrointestinal, de potenciais toxinas para 0 SNC (MARTIN,
1993). O manejo clinico é indispensavel para estabilizacdo de pacientes que se encontram
com sinais neurologicos decorrentes de encefalopatia hepéatica (EH) no periodo pré e pds
cirurgico e em outras situacdes como : animais refratarios ao tratamento cirurgico, com shunts
ndo totalmente ocluidos com persisténcia dos sinais clinicos, animais com desvios multiplos
adquiridos, animais com outras causas que impecam a realizacdo da cirurgia, ou até mesmo o
tutor que ndo opte pelo tratamento cirargico (GREENHALGH et al., 2010).

O tratamento clinico possui trés pilares sustentados em toda a literatura sobre DPS ao
longo dos anos, sendo eles: manejo alimentar, o uso da lactulose e de antibioticos (MARTIN,
1993; MEHL et al., 2005; SERRANO et al., 2019).

Com relagdo a dieta, muitos trabalhos apontam a necessidade de dieta especifica para
animais com DPEHC contendo baixo teor de proteinas, entregando assim menor aporte de
produtos nitrogenados como subsidio para as bactérias do trato gastrointestinal. Entretanto,
ndo ha evidéncias suficientes para comprovar que restricdo proteica é fundamental para esses
pacientes (ERNANDES, 2019). Alguns trabalhos buscam esclarecer melhor essa questao,
comparando grupos de animais higidos com grupo de cdes com diagnostico de DPEHC,

oferecendo dieta hipoproteica e fazendo comparagdes entre eles. Um desses estudos,
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comparou 0 uso de uma dieta com proteina animal com outra dieta de proteina de fonte
vegetal para animais com DPEHC e identificaram que, com a segunda dieta, 0os animais
apresentaram menores concentracdes plasmaticas de ureia e menores chances de desenvolver
EH (PROOT et al., 2009). J& outro estudo, ofereceu dieta hipoproteica, com proteina de
origem vegetal (proteina hidrolisada de soja) para esses animais com DPS e comparou
resultados de exames laboratoriais antes de iniciar a dieta e ap6s 60 dias. Nao identificaram
reducdo das concentracfes plasmaticas de ambnia com o uso desta dieta, mas houve controle
dos sinais clinicos e prevencdo em relacdo a progressdao da doenca (ERNANDES, 2019).
Outros trabalhos apontam que, a restricdo proteica pode piorar o estado nutricional desses
animais, levando a condigéo de catabolismo e caquexia, ndo sendo indicada tal limitacdo na
dieta. Diante dos resultados de estudos até 0 momento, as dietas comerciais e naturais devem
propor uma fonte proteica com maior proporcdo de origem vegetal e proteinas de elevada
qualidade, além do fornecimento de carboidrato e gordura nas quantidades adequadas,
reduzindo assim o uso de proteinas como fonte energética, evitando a formacdo de produtos
nitrogenados em excesso (BRUNETTO et al., 2007).

A Lactulose é um dissacarideo comum, formado por uma molécula de galactose e outra de
frutose, também denominada quimicamente 4-O-R-D-galactopiramosilD frutose. Apoés
administracdo por via oral, a Lactulose ndo € absorvida pelo trato gastrintestinal nem €
hidrolisavel pelas enzimas intestinais, devido a auséncia da enzima especifica, a lactulase
(STRAUSS, 2006). Dessa forma, a molécula chega ao célon praticamente inalterada, aonde €
fermentada pelas bactérias sacaroliticas, produzindo o acido latico, bem como pequenas
quantidades de &cido acético e &cido formico. A acidificacdo do contetdo intestinal e o
aumento na pressao osmotica causam um afluxo de liquidos para o interior do célon, o que
resulta em aumento e amolecimento do bolo fecal, acelerando, dessa forma, o transito
intestinal e diminuindo o tempo para absor¢do de toxinas. A queda do pH favorece tambem a
conversao da amonia produzida pelas bactérias (NH3) em ions amdnio (NH4 +) e estando a
acidez do contetdo coldnico acima daquela do sangue, ocorre uma migracdo de amoénia do
sangue para o célon, que também é transformada no ion amonio (NH4+), que, por ndo ser
absorvido, é eliminado nas fezes. O dissacarideo favorece também o crescimento de bactérias
uréase positivas do intestino delgado, capazes de utilizar os compostos nitrogenados
acumulados no Iumen intestinal, reduzindo assim também a absor¢do de amonia (PEREIRA,
2017).
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Um estudo realizado em 2007 por BRUM et. al. comparou a terapia médica com dieta
hipoproteica e lactulose associada ou ndo a probidticos para tratamento de hiperamonemia
decorrente de DPS em um céo. Definiu-se que a dieta e a lactulose em conjunto promoveram
evolucdo clinica satisfatoria e remissdo do quadro clinico, enquanto apenas a dieta e 0s
probioticos ndo sdo eficientes para tal fim, mas em associacdo com a lactulose possuem bons
efeitos. A terapia combinada de lactulose e probidticos € uma boa op¢édo para tentar substituir
0 uso do antibidtico, evitando assim seu uso prolongado (BRUM et al., 2007).

Os efeitos colaterais do uso da lactulose podem ser aversdo ao sabor, anorexia, vomitos,
dores abdominais, diarreia e ardéncia retal, entretanto a dose pode ser ajustada para atingir o
objetivo do tratamento sem causar efeitos colaterais (STRAUSS, 2006). Seu uso deve ser
evitado em pacientes com diabetes mellitus, pois aumenta a disponibilidade de glicose
(PEREIRA, 2017).

Com relacdo a antibioticoterapia, 0 objetivo da administracdo é suprimir a flora intestinal
e sua atividade metabolica, propiciando diminuicdo da producdo da amonia e de outras
toxinas derivadas das bactérias. Na medicina, os antibidticos mais utilizados para terapia da
EH s8o neomicina e rifaximina (SANTOS; COSAC, 2020). J& na medicina veterinaria, o
antibidtico de primeira escolha é o metronidazol, normalmente utilizado na dose de 7,5
mg/kg, BID, IV ou VO; ou ampicilina 22 mg/kg, QID, 1V, para fins de estabilizacdo de
paciente com encefalopatia hepética e controle dos niveis de aménia sérica a longo prazo
(GOMMEREN et al., 2010).

Além desses trés pontos fundamentais no tratamento conservador em longo prazo,
eventualmente os animais portadores de DPEHC podem desenvolver quadros agudos de EH e
esses eventos necessitam de intervencdo médica com urgéncia para evitar a instalacdo de
danos irreversiveis. Nesses casos, a terapia baseia-se em suporte médico, de acordo com 0s
sinais clinicos apresentados pelo animal (YAMAMOTO et al., 2014).

A fluidoterapia é importante para a corregdo dos desequilibrios hidroeletroliticos e &cido-
bésicos, manutencédo e expansao do volume vascular visando melhorar a perfusdo dos tecidos,
acelerar a recuperacdo e prevenir a coagulacdo intravascular disseminada (CID), alem de
acelerar a excrecdo renal dos metabolitos, principalmente naqueles animais que podem estar
desidratados devido aos sinais da doenga como polidria, vomitos, diarreia e anorexia
(NELSON; COUTO, 2015).

Em casos agudos de EH, pode-se também lancar m&o de enemas com Lactulose, além da

administracdo oral da medicacdo, diminuindo assim a absorcdo das toxinas no trato
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gastrointestinal. Para isso, deve-se utilizar uma solugcdo com agua morna ou 30% de solucédo
de lactulose na dose 5 a 10 ml/kg de peso corporal (ERNANDES, 2019).

Para animais que apresentarem sinais de ulceracdo gastrointestinal, hematémese ou
melena, antiacidos como omeprazol (0,5 a 1 mg/kg bid), esomeprazol (0,5 mg/kg bid) podem
ser utilizados, além de protetores de mucosa como sucralfato (NELSON; COUTO, 2015).

Algumas medicagbes sdo indicadas como hepatoprotetoras, como Silimarina,
Sadenosilmetionina (SAMe), Acido Ursodesoxicélico, vitamina E, entretanto, até o presente
momento, existe pouca ou henhuma evidéncia que suporte o uso dessas medicacdes com reais
efeitos benéficos para o tratamento ou prevencdo de doencas do figado. Sendo assim, o
médico veterindrio deve avaliar cada caso e definir sobre a administracdo desses
nutracéuticos, deixando o tutor ciente da possibilidade de ndo haver beneficios com tal uso
(VANDEWEERD; CAMBIER; GUSTIN, 2013).

Pacientes apresentando quadros agudos de EH podem apresentar sinais compativeis com
aumento da pressao intracraniana (PIC), decorrente de edema celular causado pela acdo das
toxinas sobre os astrdcitos e também como lesdo secundaria causada ao tecido nervoso
decorrente de possiveis crises epilépticas. Essa alteracdo deve ser prontamente corrigida para
evitar danos irreversiveis ao sistema nervoso e faz parte da terapia os agentes hiperosmoticos,
sendo o manitol a primeira escolha (BRANCO, 2011).

Em relacdo as crises epilépticas, medicacbes comumente utilizadas para o controle séo
diazepam, fenobarbital e, em alguns casos, pode ser necessario infusdes continuas de propofol
(GOMMEREN et al., 2010). Além desses pontos citados, demais alteracbes apresentadas pelo
animal devem ser prontamente identificadas e corrigidas.

O tratamento conservador pode ser utilizado por longo prazo como terapia Unica,
entretanto tal escolha é questionada uma vez que o sangue portal continuara sendo desviado e
o figado permanecerd comprometido pela falta de suprimento e fatores hepatotroficos,
perpetuando o fator causador da atrofia hepatica. Nesse mesmo sentido, estudos ja
evidenciaram que a sobrevida dos animais com tratamento clinico apenas torna-se
comprometida em comparagdo aos animais submetidos ao tratamento cirargico (HUNT;
HUGHES, 1999; SERRANO et al., 2019). Por isso, sempre que possivel de acordo com as
indicacdes e apresentacao de cada paciente, deve-se optar pelo tratamento cirdrgico.

E considerado eleito para tratamento cirlirgico os desvios congénitos com comunicagio porto-
hepatica patente. Casos considerados inoperaveis sdo os shunts mdltiplos adquiridos,

resultantes de doenca hepatica congénita ou adquirida e os casos de aplasia da veia porta
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(HUNT, 2004). Entretanto, riscos anestésicos aumentados devido a comorbidades, morfologia
do shunt, animais com sinais clinicos leves e a disponibilidade financeira do tutor sdo fatores
importantes a serem ponderados na tomada de decisdo entre tratamento conservador ou
cirurgico (SERRANO et al., 2019).

Ao optar pelo tratamento cirdrgico, deve-se avaliar a técnica a ser empregada e as mais
utilizadas sdo: ligadura com fio cirdrgico de seda, total ou parcial e atenuacdo gradual do
desvio com o uso de bandas finas de celofane e anel ameroide. A abordagem cirdrgica inicial
é comum, independente da técnica de ocluséo ou atenuacao do vaso escolhido, uma vez que 0
acesso cirdrgico e a anatomia serdo as mesmas. A parte ventral do abdémen deve ser
preparada com tricotomia ampla. Uma celiotomia deve ser realizada, partindo do xiféide até a
cicatriz umbilical, podendo ser necessaria posterior ampliacdo da incisdo. ApOs acesso a
cavidade, caso seja necessario, proceder a disseccdo ou até mesmo ressec¢do do ligamento
falciforme, para melhor visualizacdo e exposicdo, sendo necessarias as ligaduras ou
cauterizacdo de mdltiplos vasos para evitar sangramento. No caso de mdltiplos shunts
adquiridos, podem haver vasos calibrosos no ligamento falciforme. Para ter acesso a veia cava
caudal, proceder ao afastamento do duodeno para a esquerda e ventralmente, com uso de
compressas umedecidas delicadamente. Identificar a veia cava caudal, a veia porta
(ventralmente a veia cava caudal na face mais dorsal do mesoduodeno), as veias renais e as
veias frénico abdominais. Essas Ultimas inserem-se na veia cava caudal logo cranial as veias
renais e sdo as Unicas que se inserem na veia cava caudal entre as veias renais e as veias
hepéticas. Qualquer outro vaso que inserir na veia cava caudal entre este espaco pode ser
considerado com vaso andmalo (FOSSUM, 2021).

Além da abordagem convencional, realizada por celiotomia, ja existem relatos de cirurgias
de atenuacdo de DPS através de videolaparoscopia, utilizando trés portais, sem necessidade de
conversao e que permite a realizacdo tanto da técnica de banda de celofane quanto do anel
ameroide (PARK et al., 2022).

E recomendado que a técnica utilizada para correcdo do DPS, sutura, banda de celofane
ou anel amerdide, seja realizada o mais longe possivel de sua origem e mais préximo de sua
insergdo, garantindo assim que se houverem vasos tributarios que se unem ao shunt, estes
também serdo englobados. Isso é fundamental, pois a falha em atenuar todos 0os componentes
do desvio leva a um resultado cirurgico ruim que pode ser confundido com falha no
fechamento total do shunt ou com o desenvolvimento de mdultiplos shunts adquiridos
(NELSON, 2011; HUNT et al., 2014; NELSON;). No caso de shunts que se unem a veia
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azigos, a atenuacgdo deve ser realizada o mais proximo possivel do diafragma (PARK et al.,
2022).

Ao realizar a técnica cirargica de ligadura da derivacdo com seda cirurgica (Figura 4) é
importante que o cirurgido saiba avaliar o quanto o desvio pode ser ocluido, de acordo com a
resposta hemodinamica intra-operatdria, pois o desvio de grande volume de sangue para 0
figado pode ocasionar hipertensdo portal grave e fatal (SARTOR; MAMPRIM, 2014). A
ligadura pode ser realizada com diferentes espessuras de seda cirurgica, dependendo do
tamanho do animal e da preferéncia do cirurgido. O vaso deve ser identificado e dissecado

delicadamente, para permitir a passagem de fio ao seu redor.

Veia porta Veia porta
direita esquerda

Veia porta
principal

gastroduodenal

Figura 4 — llustracdo mostrando isolamento e ligadura do desvio portossistémico com fio
cirtrgico. Fonte: FOSSUM, 2021.

Para definir se 0 vaso pode ser totalmente ocluido ou ndo é necessario mensurar a pressao
portal no trans cirdrgico. Para a mensuracdo, a cateterizacdo de veia jejunal é indicada. Na
técnica, deve-se exteriorizar uma alga jejunal e identificar uma veia jejunal proximo a borda
mesentérica, passar uma ou duas suturas ao redor do vaso e inserir um cateter de calibre 20 a
22 no interior do vaso. As suturas devem ser levemente apertadas para fixar o cateter ao vaso

durante o procedimento (FOSSUM, 2021). Apos a cateterizacdo venosa (Figura 5), para
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mensuracdo da pressdao venosa portal (PVP), deve-se preparar em uma haste de suporte para
fluidos, o equipo de mensuragdo e uma régua com a escala em cm H20O. Para conexao entre
frasco de fluido, coluna de H2O e paciente, deve-se utilizar uma torneira de trés vias. Tais
medidas podem ser expressas em mmHg ou cm H20, sendo mais comum a ultima na
medicina veterinaria (AGUIAR et al., 2004).

RVRPPRN R - . 1

Figura 5 — Veia jejunal cateterizada durante cirurgia de oclusdo de desvio portossistémico. Fonte:

FOSSUM, 2021.

Um estudo realizado avaliou os resultados apos a ligadura com seda cirdrgica de DPEHC
em 49 caes. Os critérios para determinar a atenuacdo cirdrgica foram de PVP poés ligadura de
20 cm H20, mudanca na PVP de valores pré ligadura de 10 cm H20, reducdo de PVP de 1 cm
H20, reducdo de Presséo arterial média (PAM) de 10 mmHg e auséncia de alteracbes em
visceras como cianose esplénica, hiper motilidade e cianose intestinal (HUNT; HUGHES,
1999). Os resultados apontaram que a taxa de mortalidade pds-operatéria utilizando essa
técnica é de aproximadamente 2,1%. Animais com desvios parcialmente atenuados sdo mais
propensos a recorréncia de sinais clinicos a longo prazo. A técnica resultou em resolugdo do
desvio em 78% dos cdes avaliados, incluindo 70% dos que tiveram o desvio apenas
parcialmente atenuado, entretanto confirmou-se que o sucesso da cirurgia esta relacionado a
experiéncia do cirurgido. Outro trabalho mencionou 0s mesmos pardmetros para determinar o
fechamento total, sempre que possivel, ou atenua¢do do DPS no trans cirlrgico através da
mensuracao da PVP (por cateterismo de veia jejunal) e avaliacdo visual do pancreas e trato
gastrointestinal para verificar sinais de hipertensdo portal (STRICKLAND et al., 2018).

A oclusdo do vaso andmalo, mesmo quando ndo é possivel a oclusdo total, ocorre

posteriormente em decorréncia de trombose, fibrose perivascular devido ao uso da seda como
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material para ligadura e reducdo da resisténcia vascular portal apos regeneracdo hepatica
(HUNT; HUGHES, 1999; MATIASOVIC et al., 2020).

Algumas possiveis complicacdes pos operatdrias citadas com o uso da técnica incluem
ligadura parcial do shunt com persisténcia do fluxo, sinais neuroldgicos (ataxia,
desorientacdo, convulsdes, tremores musculares), hipoglicemia (que também pode levar a
alteracOes neuroldgicas), hipertensdo portal e desenvolvimento de shunts adquiridos (HUNT;
HUGHES, 1999).

Quando optado pelo uso da banda de celofane, é recomendado cortar tiras com 10 cm de
comprimento x 1,2 cm longitudinalmente x 4 mm de largura, dobrando a tira para formar 3
camadas longitudinalmente. Ap6s a dissecacdo cautelosa do vaso a banda de celofane é
passada ao redor do vaso, sem causar oclusdo inicialmente e é fixada com hemoclips (Figura
6) (FOSSUM, 2021).

Figura 6 — Imagem transoperatdria evidenciando banda de celofane envolvendo vaso anémalo
(seta amarela). Fonte: arquivo pessoal.

Utilizando essa técnica, ndo ocorre oclusdo do vaso inicialmente, ndo sendo necessaria
mensuracdo da PVP durante a cirurgia, alem de ser uma tecnica descrita como mais facil e
com menores complicagdes (FOSSUM, 2021). Ao ser inserido ao redor do vaso, o material
promove inflamacédo local (devido a presenca de um corpo estranho crénico) que aos poucos
leva a oclusdo do vaso pela formacdo de trombos, que ocorre geralmente apds 8 semanas
(PARK et al., 2022; SERRANO et al., 2019). A banda de celofane € uma técnica
relativamente segura e eficaz que promove resolucédo de alteragdes bioquimicas resultantes de
derivagcOes portossistémicas na maioria dos casos, e os resultados da banda de celofane
comparam-se favoravelmente com os de outras técnicas (HUNT et al., 2004). As diferencas

na composicao molecular dos filmes usados para atenuagdo podem causar variagdes na
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eficacia, nas complicacbes pds operatorias e nos resultados a longo prazo (MATIASOVIC et
al., 2020).

Outra opcdo de tratamento cirurgico é o uso do anel ameroide. Nesse caso o0 diagnostico
por imagem mais uma vez tem papel fundamental, ja que fornecerd a medida do vaso
anomalo para sele¢do do tamanho do anel, que deve ter dimensdes suficientes para envolver o
vaso sem causar constri¢do inicialmente, mas também ndo deve exceder em tamanho para
evitar tor¢do do vaso devido ao peso do anel, causando também ocluséo precipitada (MEHL
et al., 2005). Para a colocacdo do anel amerodide, o vaso deve ser dissecado e liberado apenas
o0 suficiente para passagem do dispositivo, uma vez que a dissecacdo excessiva pode permitir
a movimentacdo do anel e predispor a tor¢do do vaso, causando oclusdo rapida e de forma
indesejada (HUNT et al., 2014). O anel possui uma trava que €é retirada para permitir sua
passagem ao redor do vaso e que deve ser acoplada novamente em seguida. A oclusdo do
shunt dentro de um anel amerdide ocorre devido a inflamacéo e trombose. O anel é composto
por um cilindro de caseina envolvido por um anel metélico, possuem didametros variados, €
em contato com fluido corporal ocorre expansdo desse material de caseina, contribuindo para
a oclusdo gradual do vaso. A oclusdo completa ou parcial do vaso depende da reacdo dos
tecidos moles adjacentes e ha indicios de que, quanto maior o anel, maior o risco de oclusédo
incompleta (HUNT et al., 2014). A oclusdo é mais rapida durante os 3 a 14 primeiros dias
apos a implantacdo e posteriormente a velocidade de fechamento do Iimen diminui.

Alguns autores recomendam realizar bidpsia hepatica junto a correcdo cirurgica do desvio,
com o objetivo de descartar doenca hepatica adquirida ou doenca hepética fibrosante juvenil.
Caso o paciente esteja estavel e haja presenca de calculos vesicais, cistotomia para remocao
destes também deve ser realizada (MEHL et al., 2005; FOSSUM 2021).

2.8 Complicacdes e Prognostico

Sinais neuroldgicos apés cirurgia de atenuacdo de DPEHC sdo complicagOes relatadas,
podendo ocorrer desde leve ataxia até atividade convulsiva generalizada (BRISTOW et al.,
2019). E relatado que essa sindrome ocorre em aproximadamente 12% dos animais tratados
cirurgicamente. Uma das hipéteses € que o SNC se adapta a condi¢cdo metabdlica do animal e
uma mudanga abrupta causada pela cirurgia pode favorecer um estado excitatério e fatores
considerados como de risco para desenvolvimento de sinais neurolégicos ap0s a cirurgia sao

ocorréncia de EH no pré-operatorio e aumento da idade (STRICKLAND et al., 2018). E mais
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comum a ocorréncia de crises nas primeiras 72 horas ap0s a cirurgia e esses animais podem
evoluir para status epilepticus (FRYER et al., 2011).

Quando essas alteracdes ocorrem, o tratamento é sintomatico com anticonvulsivantes e,
em muitos casos, pode ndo ser eficiente, sendo relatado taxa de mortalidade de 20% dos
animais que desenvolvem tais alteragdes (STRICKLAND et al., 2018).

Quando levada em consideracdo a anatomia do desvio, existe controvérsia entre estudos,
uma vez que alguns apontam que animais com shunts porto 4zigos apresentam maior risco de
desenvolver alteracdes pos operatdrias do que os pacientes com shunt portocaval (FRYER et
al., 2011), enquanto outros néo identificaram correlagdo comprovada entre a ocorréncia de
disfuncéo neurolégica no pés cirurgico e a localizagdo do shunt (STRICKLAND et al., 2018).
Animais submetidos a cirurgia para correcdo de shunts intra-hepéaticos apresentam pior
prognostico quando comparados as corre¢des de shunts extra-hepaticos.

Outra complicacdo que deve ser considerada apds a cirurgia ¢ a ndo oclusdo do vaso,
alteracdo gque pode estar relacionada com a persisténcia dos sinais clinicos e até mesmo piora
a longo prazo. Animais com DPS parcialmente fechado podem apresentar melhora a curto
prazo e posteriormente apresentarem recorréncia dos sinais clinicos (OTOMO et al., 2020).
Em um trabalho incluindo 168 animais avaliados, 21% tratados com anel amerdide
apresentaram fluxo residual, mas nem todos apresentaram sinais clinicos (MEHL et al., 2005).
Nesses casos de oclusdo incompleta, uma segunda intervencdo cirurgica para ocluir
totalmente o0 vaso pode ser realizada, entretanto nem todos profissionais optam por um
segundo procedimento (STRICKLAND et al., 2018).

Hipertensdo portal € um desdobramento pds cirdrgico que pode ocorrer, sendo
reconhecido principalmente pelos sinais de choque hipovolémico como: mucosas palidas,
tempo de preenchimento capilar aumentado, pulso filiforme, hipotensdo e outros sinais como
dor abdominal, distensédo abdominal, diarreia e vomito (SARTOR; MAMPRIM, 2014). A
formacdo de mdaltiplos shunts adquiridos ocorre devido a hipertensdo portal e € uma
complicacdo grave (STRICKLAND et al., 2018).

Outras alteragdes menos comuns, mas citadas na literatura sdo coagulopatias,
hipoglicemia, distensédo abdominal e morte subita ( MEHL et al., 2005; GOMMEREN et al.,
2010). Taxas de mortalidade pds-operatdria variam de acordo com os estudos: 2,1% (HUNT;
HUGHES, 1999), 7,1% (MEHL et al., 2005) e 12,1% (GREENHALGH et al., 2010), 4%
(GREENHALGH et al., 2014). N&o houve diferenca nas taxas de sobrevida relacionadas a
idade ao diagndstico ou tipo de shunt (GREENHALGH et al., 2014). Essas alteragdes podem
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variar, pois nem todos os trabalhos consideram o mesmo periodo para morte pos-operatoria,
alguns consideram ébito antes da alta, 6bito antes da retirada da sutura de pele e até um més
apos o procedimento. Além disso, o tempo de acompanhamento pos-operatério é muito
variavel entre os trabalhos, assim como os protocolos anestésicos e 0s recursos intensivos sao
diferentes.

As taxas de complicacdes pos-operatdrias ocorreram em torno de 10% enquanto a taxa de
sucesso e recuperacdo da fungédo hepatica foi de 78%, incluindo grande parte de animais que
ainda apresentavam fluxo residual (HUNT; HUGHES, 1999).

Fatores preditores de complicacbes e maus resultados citados na literatura sao
hipoalbuminemia, leucocitose, aumento da pressdo portal durante a oclusdo completa do
desvio no trans cirdrgico, ocorréncia de convulsdes no pés cirdrgico e a identificacdo de
desvios persistentes (MEHL et al., 2005) Ocorréncia de EH no pré cirargico e idade avangada
também séo citados (STRICKLAND et al., 2018).

Por fim, o sucesso cirargico, e consequentemente o prognostico, esta relacionado também
a experiéncia do profissional em realizar a técnica (HUNT; HUGHES, 1999).

Quando alteragcBes neuroldgicas ocorrem no pos operatorio, principalmente crises
epilépticas refratarias ao tratamento médico, o progndstico é considerado como reservado a
desfavoravel. Entretanto, quando tais complica¢Ges ndo se desenvolvendo o progndéstico é

favoravel.

3. RELATO DO CASO

Foi atendido no Hospital Veterinario da UFMG um cdo, macho, de 11 meses, da raca
Maltes, com 3,6kg. Animal com vacinas atualizadas (antirrabica e polivalente), alimentacdo a
base de racdo seca. No primeiro atendimento, a queixa principal tratava-se de crises
convulsivas intermitentes relatadas pela tutora, mas que estavam a quatro dias sendo mais
frequentes. Ha aproximadamente cinco meses o animal ja apresentava comportamento
alterado, como andar em circulos e trocando do ciclo de vigilia e descanso. Relatado que
animal ja havia sido diagnosticado para Babesia spp. anteriormente e foi realizado tratamento
com doxiciclina por um més. Durante o periodo de tratamento com o antibi6tico o animal ndo
apresentava alteracdes comportamentais citadas, como andar em circulos e troca do ciclo de
vigilia e descanso, e ao término do tratamento, voltou a apresentar. Sem relatos de diarreia e

vomitos esporadicos.
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Durante avaliacdo clinica o animal apresentava-se em coma, decubito lateral, pressao
arterial sistolica (PAS) 160, Frequéncia Cardiaca (FC) 100, Frequéncia respiratoria (FR) 36,
mucosas normocoradas, Tempo de preenchimento capilar (TPC) <2, estado nutricional
regular. O animal apresentava ainda pupilas puntiformes. Diante da apresentacdo clinica do
paciente, 0 mesmo foi encaminhado para o setor de emergéncia para manejo terapéutico.
Nesse primeiro atendimento a suspeita diagnostica foi encefalopatia hepética causada
provavelmente por shunt portossistémico.

Ao ser admitido no setor de emergéncia, 0 paciente apresentou oscilacdo entre coma e
estupor, FC 85 bpm, FR 56, ausculta cardiaca e pulmonar sem alteracfes, mucosas
normocoradas, TPC 2’°, TR 38, SPO2 96%, PAS 130 mmHg, glicemia 124 mg/dl. A
avaliacdo do animal indicou escala de Glasgow 7/12 (ANEXO). Foi realizado acesso venoso,
coleta de sangue para hemograma completo e perfil bioquimico e iniciada terapia com manitol
(20/kg em 30 minutos) devido aos sinais de aumento de pressdo intracraniana (PIC).
Posteriormente a administracdo do manitol, o animal foi mantido em fluidoterapia com Ringer
Lactato. Foram coletadas também amostras de urina, para pesquisa de urato de aménio e
sangue para dosagem de bilirrubinas.

Foi recomendado pela equipe neuroldgica a administracdo de levetiracetam, caso o
paciente viesse a apresentar crises convulsivas, alem da realizacdo de ultrassonografia
abdominal com doppler para pesquisa de shunt o mais breve possivel, apos a estabiliza¢do do
paciente.

Durante o periodo de internacéo foram administradas as medicagdes: manitol (1g/kg, TID,
IV, infusdo de 30 minutos), lactulose (1ml/kg, TID, VO), metronidazol (7,5 mg/kg, BID, IV,
infusdo em 30 minutos). Além disso, a dieta do paciente foi trocada para dieta terapéutica
Hepatica (Royal Canin Canini Veterinary Diet Hepatic).

O hemograma e a urinalise ndo apresentaram alteracGes dignas de nota, entretanto o perfil
bioquimico apresentou alteracbes (Tabela 1) e a dosagem de bilirrubinas do paciente

evidenciou resultados abaixo dos niveis de referéncia.
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Tabela 1 — Resultados de exames laboratoriais coletados do paciente no primeiro atendimento.
Fonte: Laboratorio de Patalogia Clinica da UFMG; SCOTT; STOCKHAM, 2011.

24/02/2022 Valores de Ref.

1° Atendimento

Volume Globular (VG) 38% Filhotes 31-39%
Adulto
Volume Corpuscular 62,4 67-72
Médio (VCM)
Leucdcitos Totais 14.100 12700-17300
Plaguetas 220.000 180.000-400.000
Uréia 20,37 20-56
Creatinina 0,12 0,5-1,5
ALT 240,5 0-100
AST 76,5 0-100
Proteina Total 473 5,47,5 g/di
Albumina 2,76 2,3-3,1

O paciente apresentou gradativamente melhora clinica durante a internacdo e, ao segundo
dia de tratamento, apresentou-se alerta, responsivo a manipulacdo, estado de consciéncia
normal, auséncia de ataxia ao caminhar, resposta de ameaca e propriocepgdo sem alteracgoes.
Apresentou apetite quando a dieta terapéutica hepéatica foi oferecida, ingeriu &agua
espontaneamente, urina e fezes sem alteragdes.

Diante da evolucéo do paciente, 0 mesmo teve alta médica, sendo prescrito metronidazol
por 5 dias e lactulose até novas orientagdes. Foi recomendado, em caso de crises convulsivas,
a administracdo de levetiracetam na dose 20mg/kg TID, VO e retorno médico. Foi solicitada
ultrassonografia com profissional qualificado para pesquisa de shunt portossistémico.

Apbs 18 dias da alta hospitalar, o paciente foi ao HV-UFMG para retorno. O mesmo
estava sem alteracGes comportamentais, normofagia, normodipsia, normuria e normoquesia.
Alimentacdo mantida apenas com racdo hepatica. Na ultrassonografia abdominal realizada em
servigo especializado externo (Anexo 2) as alteragdes descritas foram: pequena quantidade de
sedimento hiperecogénico na bexiga, figado com aparente reducdo de volume, localizacdo e
morfologia usuais, parénquima com ecotextura homogénea, arquitetura vascular intra hepatica
pouco evidenciada. Foi descrito ainda a presenca de um vaso mais calibroso e tortuoso logo

ventral ao pancreas e duodeno, além da presenca de vaso anémalo tortuoso que drena dentro
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da veia cava, com cerca de 3,5mm de diametro (Figura 7), evidenciando a presenca de um
DPEHC.

PRF 6.0 kHz
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Figura 7 — Imagem ultrassonogréfica com Doppler evidenciando presenca de vaso anémalo
desembocando na veia cava caudal e presenca de fluxo turbulento. Fonte: DUE Diagndstico por
Imagem.

3.1 Pré-cirurgico

Diante das alteracdes identificadas no exame de imagem, o diagnostico de desvio
portossistémico foi elucidado. Foi solicitada a compra de anel amerdide de 4 mm e
agendamento da cirurgia para correcdo do desvio. Até a realizacdo do procedimento foram
mantidas as recomendagdes anteriores.

Devido a necessidade de importacdo do anel amerdide (Figura 8), a cirurgia foi agendada
3 meses apOs o diagnodstico. O paciente realizou exames pré-operatorios, sem alteracdes
importantes e uma bolsa de sangue foi coletada, havendo compatibilidade entre o doador e

receptor.
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Figura 8 — Anel améroide de 4,0 mm de didmetro utilizado para correcdo de Desvio
Portossistémico Extra-hepéatico congénito em céo da raca Maltés, 11 meses de idade. Fonte: arquivo
pessoal.

3.2 Cirurgia

No dia 23/06/2022 o paciente foi internado para realizar a cirurgia. Durante avaliacdo pré
anestésica 0 paciente apresentou-se alerta, comportamento reativo. Foi administrado
metadona (0,2mg/kg) e dexmedetomidina (1,0mcg/kg), ambos por via IM como medicacao
pré-anestésica. A inducdo foi realizada com propofol (3,0 mg/kg, 1V) e remifentanil (0,3
mcg/kg/min, 1V). Para analgesia transoperatoria, além da infusdo de remifentanil, foi
realizado bloqueio loco regional do musculo transverso do abdomen com bupivacaina 0,25%
e o paciente foi mantido com anestesia inalatéria com sevofluorano e infusdo continua de
remifentanil. Foi realizada antibioticoterapia profilatica com cefalotina (30mg/kg, 1V).

O campo cirargico foi preparado com ampla tricotomia abdominal e a antissepsia
realizada com clorexidina degermante 2%, seguida de clorexidina alcodlica 0,5%. Foi
realizada celiotomia (incisdo pré-retro umbilical). Posteriormente o duodeno foi deslocado
para a esquerda e ventralmente permitindo a visualizacdo da veia cava. Foi identificado um
vaso inserindo na veia cava, cranial as veias renais direita e esquerda, compativel com o
descrito no ultrassom (Figura 9). Com compressdo digital deste vaso o animal apresentava
hipotensdo transitdria. Foi entdo realizada dissecac¢do do tecido ao redor do vaso, permitindo a
introducdo do anel ameroéide de 4mm ao redor do mesmo (Figura 10). As alcas intestinais e o
baco foram observados para garantir inexisténcia de alteracdes compativeis com hipertensdo
portal. Em seguida, as alcas foram delicadamente reposicionadas de forma anatémica e o
abddmen foi inspecionado para garantir que ndo houvesse nenhum sangramento. Prosseguiu-
se entdo a celiorrafia, utilizando fio poliglecaprone 25 em padrdo de sutura sultan na
musculatura abdominal e padrdo de sutura simples continuo no subcutaneo e posteriormente

dermorrafia com nylon 3-0, padréo de sutura simples separado.
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Figura 9 — Vaso andbmalo (seta amarela) desembocando na veia cava caudal (VCC), entre as veias
renais e as veias hepaticas, compativel com desvio portossistémico extra-hepatico congénito. Fonte:
arquivo pessoal.

.

Figura 10 — Anel amer6ide posicionado ao redor do DPEHC (seta amarela). Fonte: arquivo

pessoal.
3.3 Pos cirurgico
Apbs o procedimento cirdrgico o paciente foi encaminhado para a UTI para

acompanhamento pds cirdrgico. O animal permaneceu estavel e apds 24 horas foi transferido

para a o0 setor de internacdo até o dia da alta hospitalar 7 dias ap6s a data da cirurgia. O
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paciente permaneceu internado por mais dias para controle analgésico, uma vez que o animal
apresentou grande desconforto abdominal no pds operatério e na palpagdo da coluna
vertebral.

Durante a internacdo foram prescritas as medicacdes cefalotina (30 mg/kg, 1V, TID),
Lactulose, meloxicam (0,1 mg/kg, 1V, SID) e para analgesia inicialmente metadona (0,3
mg/kg, IM, QID) e dipirona (25 mg/kg, 1V, TID) e posteriormente substituida a metadona
pelo tramadol (5 mg/kg, SC, TID).

Na alta médica, foi prescrito Cefalexina (30 mg/kg, VO, BID, por 5 dias), dipirona (25
mg/kg, IV, TID, por 3 dias) e Lactulose até novas orientacfes, assim como a racao hepatica.
Além da recomendac&o de retorno em caso de piora e ap6s 3 dias.

Dez dias apds a cirurgia 0 paciente retornou para reavaliacdo e retirada de pontos
cutdneos. A ferida cirdrgica estava bem cicatrizada, bordas bem coaptadas e auséncia de
secrecdo, sendo retirados os pontos. Apresentava normodipsia, normofagia, normdria e
normogquesia, sem vémitos e sem nenhuma alteracdo comportamental desde a cirurgia. Na
avaliacdo clinica, parametros dentro da normalidade.

Trés meses apds a cirurgia o paciente teve outro retorno, no qual a tutora informou que
paciente desde entdo ndo apresentou mais alteracbes comportamentais como andar em
circulos, troca de ciclo de vigilia e descanso e que ndo havia nenhuma crise epiléptica desde o
procedimento cirdrgico. A tutora ja havia realizado troca gradativa da racdo terapéutica
hepética para racdo comum e o paciente ndo apresentou nenhuma alteracdo com a mudanca de
dieta. Na ocasido deste Gltimo retorno a tutora informou que paciente apresenta normodipsia,
normofagia, normaria e normoquesia e ndo fazia uso de mais nenhuma medicacdo. Foram
realizadas coletas de sangue para hemograma, perfil bioquimico e realizado ultrassom
abdominal com doppler.

O hemograma nao apresentou alteracdes, perfil bioquimico apontou normalizacdo dos

valores de ureia e creatinina que antes estavam abaixo do limite inferior (Tabela 2).
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Tabela 2 — Resultados de exames laboratoriais coletados do paciente no primeiro atendimento,
pré-cirdrgico e avaliacdo pos-cirdrgica.
Fonte: Laboratorio de Patalogia Clinica da UFMG; SCOTT; STOCKHAM, 2011

24/02/2022 15/06/2022 28/09/2022 Valores de Ref.
1° Atendimento  Pré-cirdrgico Pos-cirargico
Volume Globular (VG) 38% 37% 50% Filhotes 31-39%
Adulto

Volume Corpuscular 62,4 57,36 68,87 67-72
Médio (VCM)
Leucdcitos Totais 14.100 18.000 10.100 12700-17300
Plaquetas 220.000 252.000 276.000 180.000-400.000
Uréia 20,37 9,22 28,44 20-56
Creatinina 0,12 0,36 0,78 0,5-15
ALT 240,5 67,9 95,1 0-100
AST 76,5 67,9 29,8 0-100
Proteina Total 4,73 4,35 6,33 5,47,5 g/di
Albumina 2,76 2,38 3,29 2,3-3,1

O ultrassom, trés meses ap6s o procedimento cirurgico (Figura 11), evidenciou oclusdo do

vaso andmalo e normalizagdo do tamanho do figado.

10 MHZ G 70%
9 cm XV C
2-1-H PRS 4

MV -

CAOMEDMC LA523

D1 0.42 cm

Figura 11 — Imagem ultrassonografica evidenciando anel ameroide e auséncia de fluxo turbulento
no vaso anémalo. Exame realizado trés meses apés a cirurgiaFonte: Setor de Diagndstico por Imagem
UFMG.
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Foi realizado contato telefénico com a tutora quase cinco meses ap0s o procedimento
cirargico e a mesma informou que o animal apresentava normodipsia, normofagia, normuria e
normoquesia, permanecia sem uso de mais nenhuma medicacdo e sem 0 uso da ragao
terapéutica. O animal ndo apresentou desde a alta medica alteracbes comportamental e
nenhum sinal clinico relacionado ao motivo do atendimento médico inicial. Quando
questionada sobre a qualidade de vida do paciente a tutora informou que considerava melhora
significativa apds o tratamento instituido.

4. DISCUSSAO

Os DPEHC ocorrem principalmente em animais de raca de pequeno porte, sendo Maltés
uma raca citada em muitos trabalhos como uma das mais afetadas e os primeiros sinais
clinicos normalmente surgem antes do segundo ano de idade (GREENHALGH et al., 2014;
MATIASOVIC et al., 2020), assim como ocorreu no caso relatado.

Apesar de ser bem relatada na literatura a possibilidade de ocorréncia de sinais clinicos
relacionados ao trato gastrointestinal, sistema nervoso central e urinario, o paciente em
questdo apresentou, desde a primeira consulta, apenas sinais clinicos neurolégicos. O animal
ja apresentava desorientacdo, andar compulsivo e em circulos quem estavam ocorrendo ha
meses antes da primeira consulta. Esses sinais correspondem as alteracdes clinicas da doenca
(GREENHALGH et al., 2014; BRISTOW et al., 2019). No momento da consulta, o cdo
apresentava sinais compativeis com EH aguda, uma vez que chegou para atendimento
emergencial e apresentando-se em coma, com histérico de multiplas crises epilépticas e sinais
compativeis com aumento de PIC. As alteracdes neurolégicas decorrentes de EH sdo, em sua
maioria, de origem aguda e podem ocorrer de forma espontanea ou desencadeadas (SANTOS;
COSAC, 2020). Nao foi possivel, nesse caso, identificar um possivel agente desencadeador da
crise aguda de EH, uma vez que o paciente ndo estava apresentando sangramentos
gastrointestinais. Ndo houve alteracdo na dieta do paciente antes do evento e exames de
sangue ndo apresentavam indicios de infeccdo bacteriana generalizada, que sdo alguns
eventos apontados como gatilho para aumento da producdo de compostos nitrogenados e
consequente hiperamonemia (OLIVEIRA; MATTIOLLI, 2010; SANTOS; COSAC, 2020).
Nesse caso entdo, ndo ficou claro se houve um fator desencadeador ou se foi uma crise
espontanea.

Na anamnese do paciente, a tutora relatou ocorréncia de vomitos esporadicos, que podiam

estar relacionados ao estimulo causado pelas endotoxinas ndo depuradas pelo figado
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(HOWES, 2011), mas o animal ndo apresentava diarreia. Sinais clinicos relacionados a
formacdo de cristais e célculos de biurato de aménio, como hematuria, estranguria, disuria e
obstrucdo podem ocorrer (STRICKLAND et al., 2018), mas ndo acometiam esse paciente,
fato que foi reafirmado posteriormente com a anéalise de urina que nédo evidenciou a formagéo
de cristais de biurato de amonio.

Devido ao histérico, idade, raca e apresentacdo clinica do paciente, a principal suspeita
nesse primeiro momento foi de DPEHC. Além disso, na anamnese a tutora informou também
que o animal j& havia realizado tratamento com antibioticoterapia anteriormente, e que
durante esse periodo apresentou menos sinais clinicos, reafirmando assim a suspeita clinica de
DPEHC. Destaca-se que 0 uso de antibioticos suprime a flora intestinal, reduz a producgéo de
compostos nitrogenados e consequentemente a absorcdo destes. Dessa forma, o uso continuo
de antibidticos ou em periodos de crise é fundamental no tratamento clinico de animais com
DPEHC (GOMMEREN et al., 2010; ERNANDES, 2019).

Alteracbes de origem metabdlica sdo relatadas na literatura como potencialmente
reversiveis caso a terapia seja instituida rapidamente (SANTOS; COSAC, 2020). Nesse
mesmo contexto, para tratamento do coma e do aumento de PIC, iniciou-se suporte
terapéutico com fluidoterapia e agentes hiperosmoticos, além da dieta hepética, administracdo
da lactulose e antibioticoterapia, que sdo os trés pilares do tratamento médico. Dessa forma, o
paciente apresentou boa evolucdo clinica, passando gradualmente do estado comatoso até o
estado de alerta e responsivo a manipulacdo, reafirmando o descrito acima. Apesar da
anamnese informar a ocorréncia de crises epilépticas, ndo foi observado nenhum episédio de
convulsdo apos a admissdo do paciente no HV, ndo sendo entdo utilizada nenhuma medicacéo
anticonvulsivante durante a internacao.

Uma vez levantada a suspeita clinica de DPEHC deve-se iniciar a investigacao
diagnostica. Corroborando com o descrito por Ernandes (2019), o hemograma do paciente ndo
apresentou grandes alteracdes, apenas microcitose. O perfil bioquimico apresentou valores de
uréia proximos do limite inferior e valores normais de albumina. A ultrassonografia,
principalmente quando aliada a técnica de doppler colorimétrico, € considerada uma
ferramenta capaz de identificar de forma confiavel a maioria dos desvios portossistémicos.
Esse exame pode caracteriza-los conforme classificacdo, tanto pela visualizagdo do vaso,
quanto pela avaliagdo de parametros como PV/Ao e PV/CVC, fluxo de turbulento e
diferencas entre as velocidades do fluxo sanguineo, sendo relatadas altas taxas de
sensibilidade e especificidade para o diagnostico (LAMB, 1996; D’ANJOU et al., 2004). Por
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ser um exame de menor custo, pouco invasivo e com maior disponibilidade, apds a
estabilizacdo clinica do paciente, 0 mesmo foi encaminhado para a investigacdo diagnostica
atraves da ultrassonografia em um centro de referéncia. O exame identificou alteracdes
compativeis com as descritas na literatura citada anteriormente, como reducdo do tamanho
hepatico e a presenca de um vaso tortuoso, com fluxo turbulento que drenava dentro da veia
cava, cranial ao rim (MARTIN, 1993). Entretanto, outros métodos diagndsticos por imagem
mais precisos ja estdo disponiveis atualmente, como a angiotomografia, que fornece maior
detalnamento da anatomia do vaso e maior precisdo no diametro do desvio (NELSON;
NELSON, 2011), informagBes que podem auxiliar em melhor planejamento cirurgico,
minimizar as chances de erro e do tempo cirdrgico. Outro ponto a ser abordado é que a
ultrassonografia, por ndo ser um método de diagndstico avancado para diagndstico de
DPEHC, possibilita que alguns cdes possuam mais de um desvio e que estes ndo sejam
identificados (GREENHALGH et al., 2014). Ademais, quando utilizada para pesquisa de
DPEHC o exame ultrassonogréafico deve ser realizado por um profissional experiente para que
o diagnostico possa ser confiavel (MARTIN, 1993). Com o uso da técnica, nao foi possivel
definir a origem do vaso andmalo no animal relatado, sendo caracterizado entdo apenas como
portocava, uma classificagdo mais simples utilizada com maior frequéncia (NELSON;
NELSON, 2011).

As provas bioquimicas como dosagem de amdnia sérica, teste de tolerancia a amonia e
dosagem de acidos biliares séricos sdo exames mais precisos para o diagndstico dessa
afeccdo. Em animais sintomaticos, a presenca de valores elevados de amdnia sérica e acidos
biliares confirmam o diagndstico de DPS (VAN STRATEN et al., 2015). Entretanto, esses
exames nao foram realizados no presente caso, uma vez que a dosagem de acidos biliares
apresentava custo financeiro elevado e a dosagem de amonia apresenta fator complicador, que
é a necessidade de analise logo apds a coleta, tornando-se pouco viavel na rotina clinica. A
dosagem de bilirrubinas (total e fracdes) ndo é citada na literatura como marcador importante
para diagndstico da alteragdo e nem mesmo como prova de funcéo hepéatica (DEVRIENDT et
al., 2020), ndo tendo trazido beneficios para fechar o diagndstico no primeiro atendimento.

Apos estabilizagdo, o manejo clinico deve permanecer. Deve-se instituir dieta comercial
especifica para pacientes hepatopatas ou dieta caseira com quantidades controladas de
proteina de alta qualidade, facilmente digeriveis, fornecidas em pequenas por¢des espacadas
(ERNANDES, 2019) e a lactulose que é fundamental. Em em alguns casos, a

antibioticoterapia também deve ser continuada ap0s a estabilizacdo. O paciente em questdo
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manteve-se bem clinicamente, sem alteraces comportamentais e outros episddios de EH
aguda apenas com 0 uso continuo da lactulose e a dieta por aproximadamente 4 meses,
periodo decorrido do diagndstico até o momento da cirurgia, reafirmando que tratamento
conservador pode ser utilizado a longo prazo (HUNT; HUGHES, 1999). Apos a alta
hospitalar, foi recomendado, levetiracetam (20 mg/kg TID) e retorno médico imediato, caso o
paciente viesse a apresentar crises epilépticas.

Mesmo com a estabilizacdo do quadro com tratamento clinico foi optado por realizar o
tratamento cirdrgico, uma vez que comprovadamente esta segunda opcao resulta em taxa de
sobrevida maior e menor frequéncia de sinais clinicos em comparagdo ao tratamento médico,
resultando em melhor qualidade de vida a longo prazo (GREENHALGH et al., 2014,
SERRANO et al., 2019).

Diante das opcdes de tratamento cirlrgico existentes para a patologia em questdo é
importante uma avaliacéo criteriosa a fim de definir qual o melhor tratamento a ser instituido.
Baseado em evidéncias, um estudo realizado em 2012 analisou diversos outros estudos
anteriores, de 1987 a 2010, que compararam diferentes op¢Oes terapéuticas. Esses estudos
foram classificados de acordo com sua base de evidéncia entre artigos de maior e menor
confiabilidade. Tal revisdo aponta que, até 0 momento, ndo ha evidéncias suficientes para
definir um tratamento como superior ao outro, uma vez que 0s artigos ndo apresentaram
diferencas estatisticamente significativas entre as técnicas sutura de atenuacdo, banda de
celofane e constritor ameroide, quando comparadas a curto e longo prazo no pos cirdrgico
(TIVERS et al., 2012).

Nesse mesmo sentido, em estudo mais recente, Serrano et al. (2019 ) realizaram uma
revisdo sistematica incluindo 48 estudos e totalizando 1.417 animais com diagndstico de
DPEHC. Essa revisdo objetivou avaliar esses trabalhos, classificando-os também conforme a
qualidade das evidéncias, para definir o melhor tratamento para DPEHC. Assim como na
revisdo anterior, concluiu-se que a base de evidéncias existente é fraca para determinar
conclusivamente a superioridade de um método cirurgico em relagéo a outro. Entretanto, esse
trabalho apontou o uso do anel amerdide como superior a banda de celofane em relagdo ao
resultado cirurgico (SERRANO et al., 2019). Uma vez que ainda ndo h& consenso sobre a
melhor técnica, o médico veterinario deve integrar os resultados existentes, a experiéncia
clinica e as necessidades do animal (TIVERS et al., 2012), além de considerar a técnica que se
sente mais confortavel (PARK et al., 2022), ja que a experiéncia do cirurgido ¢ um fator

importante no sucesso cirdrgico (HUNT; HUGHES, 1999), bem como e a localizacdo do vaso
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(GREENHALGH et al., 2014). Apesar de tanto a banda de celofane quanto o anel ameroide
apresentarem resultados favoraveis a longo prazo, a taxa de shunts persistentes é
significativamente maior em animais tratados com a banda de celofane em comparacao ao
anel ameroide (MATIASOVIC et al., 2020). Foi indicado, no presente caso, a técnica do anel
amerdide como primeira op¢do, com base na experiéncia do cirurgido, disponibilidade do
tutor e na evidéncia de que o anel pode trazer melhor resultado cirdrgico para o paciente
(SERRANO et al., 2019).

Devido ao elevado custo do anel amerdide, na pratica médica normalmente um dispositivo
é comprado com base nas medicOes realizadas pelos exames de diagnostico por imagem. No
entanto, é recomendado que estejam disponiveis no momento da cirurgia, um anel de tamanho
menor e um de tamanho maior, pois 0 uso de um anel menor causa oclusdo inadvertida do
vaso precipitadamente e a implantacdo de um anel maior pode predispor a tor¢do do vaso
devido ao peso do anel, causando também oclusdo precipitada do vaso (MEHL et al., 2005).
Nesse sentido, no presente caso, houve disponibilidade de apenas um anel amerdide no
momento da cirurgia. A ultrassonografia foi utilizada como método diagndstico e para
mensuracdo do vaso, técnica que ndo € tdo precisa quanto a angiografia por tomografia
computadorizada (NELSON; NELSON, 2011), ndo sendo portanto uma forma de
planejamento cirdrgico t&o segura.

A compressdo do vaso para confirmacgdo do shunt caso ocorra hipotensdo néo é relatada
na literatura, mas espera-se que a hipotensdo aconteca devido a diminui¢cdo do débito
cardiaco, uma vez que impedindo o fluxo através do shunt, uma quantidade menor de sangue
chega a veia cava caudal e, consequentemente, ao coracdo. Ao reduzir o débito cardiaco,
consequentemente ocorrera queda na pressao arterial sistémica.

O pos-operatdrio dos pacientes deve incluir monitorizacdo constante de parametros vitais,
concentragdes sericas de albumina, glicose, eletrélitos e temperatura retal (MEHL et al., 2005;
MATIASOVIC et al.,, 2020). O paciente em questdo ndo apresentou alteragcbes em tais
pardmetros, mantendo-se estavel e sem alteracGes neuroldgicas no pos-operatorio. Todavia,
complicagBes no pos-operatorio imediato e a longo prazo sdo descritas (MULLINS et al.,
2022).

Alteracdes neuroldgicas apés a cirurgia de atenuacdo correspondem a uma possivel
complicacdo que ocorre principalmente nas primeiras 72 horas ap6s o procedimento (FRYER
et al., 2011). Essas alteracfes ocorrem em até 11,1% dos animais tratados cirurgicamente, €

uma das principais causas de mortalidade pds-operatoria, sendo diferente da EH, uma vez que
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animais que apresentaram essa complicacdo podem ter niveis normais de amonia sérica,
enquanto a hiperamonemia sempre ocorre em EH (STRICKLAND et al., 2018). A etiologia
ainda nao é bem esclarecida e as alteracdes podem variar desde sinais sutis como tremores,
espasmos, depressdo, alteracbes comportamentais, convulsdo e até status epilepticus
(MULLINS et al., 2022).

A ocorréncia de disfuncdo neuroldgica pos-ligadura com banda de celofane é de 10%
(HUNT et al., 2004), ja em relacdo ao uso do anel amerdide, um estudo identificou que
apenas 3% dos animais que realizaram tratamento cirirgico com constritor amerdide
apresentaram convulsées no pos cirurgico (FRYER et al., 2011), evidenciando mais uma vez
uma vantagem no uso da técnica com anel. Idade avangada e ocorréncia de EH no pré-
operatorio sdo fatores de risco para a ocorréncia de alteragdes neuroldgicas no pds-operatorio,
bem como a morfologia do shunt e possivelmente algumas racas (STRICKLAND et al., 2018;
MULLINS et al., 2022).

Devido ao risco de desenvolvimento dessas alteracdes no pds-operatdrio e ao aumento da
morbidade quando estas ocorrem, diversos estudos avaliaram a eficacia do uso de medicacdes
anticonvulsivantes no periodo pré cirurgico a fim de evitar crises no pos-operatorio, buscando
assim aumentar o limiar convulsivo desses animais (STRICKLAND et al., 2018).

O Brometo de potéssio ndo demonstrou eficacia ao ser utilizado em um periodo de duas
semanas antes da cirurgia. Nesse mesmo sentido, outros estudos apontam que 0 uso de
fenobarbital em pacientes no pré-operatorio também ndo apresenta diminuicdo dos riscos de
alteracBes neuroldgicas no pos-operatorio. Além disso, o fenobarbital é um farmaco
metabolizado pelo figado, com risco importante de hepatotoxicidade, ndo sendo indicado sua
utilizacdo em pacientes que ja apresentam funcéo hepatica comprometida. Quando utilizados,
deve-se levar em consideragdo o aumento de sua meia-vida e o maior risco de efeitos adversos
como alteragcbes comportamentais (sedagdo, polifagia) e polidria, além da lesdo hepatica
(FRYER etal., 2011; STRICKLAND et al., 2018).

Outra medicacdo estudada com objetivo de prevenir a ocorréncia de alteragdes
neurologicas pos-operatdrias, principalmente convulsdes, é o levetiracetam. Em um estudo,
Fryer (2011) comparou a ocorréncia de convulsbes no pds-operatorio de animais que
utilizaram ou ndo o levetiracetam no pré cirargico. Identificaram que aqueles que utilizaram a
medicacdo apresentam risco significativamente menor de apresentar convulsdo no poés
cirargico. A medicacdo apresenta boa e répida absor¢do por via oral, atingindo pico da

concentracdo plasmatica rapidamente apos a primeira administracdo. O efeito desejado pode
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ser obtido utilizando a medicacao na dose 20 mg/kg,VO, TID ou 60 mg/kg/dia (FRYER et al.,
2011). Em contrapartida, estudos mais recentes ndo identificaram vantagens no uso do
levetiracetam no pré-operatorio como protecdo para as alteracbes neuroldgicas poés-
operatorias, mesmo comparando diferentes doses e tempo de utilizacdo (; MULLINS et al., ;
MATIASOVIC et al., 2020). E importante ressaltar que foi prescrito levetiracetam para o
paciente do presente relato na dose 20 mg/kg TID, com inicio 15 dias antes da cirurgia e o
mesmo ndo apresentou alteracdes neuroldgicas no pos-operatdrio. Todavia, devido a falta de
estudos mais concisos sobre os beneficios ou ndo da medicdo ndo é possivel afirmar se nesse
caso houve vantagem ou ndo com 0 Seu uso pré-operatorio.

Quando status epilepticus ocorre, nem sempre medicacbes convencionais
anticonvulsivantes, benzodiazepinicos, fenobarbital e pentobarbital sdo eficazes no
tratamento. Administracdo de bolus de propofol seguido de sua infusdo continua junto ao
fenobarbital demonstrou ser uma escolha com bons resultados (GOMMEREN et al., 2010).

Outra possivel complicacdo apds a atenuacdo do shunt é a persisténcia do fluxo devido a
ndo oclusdo do vaso. Se o anel amerdide ndo for capaz de cobrir 0 vaso dentro do periodo de
8 semanas e o0 desvio permanecer patente, é provavel que a oclusdo completa ndo ocorrera
(HUNT et al., 2014). Fatores preditores para persisténcia de DPS em animais tratados com
anel ameroide sdo a baixa concentracdo sérica de albumina, elevada pressdo portal durante
oclusdo temporaria no trans cirdrgico e a alta diferenca de pressdo portal. Fatores preditores
para resultado ruim a longo prazo foram leucocitose, hipoalbuminemia, ocorréncia de
convulsdes no pos cirdrgico, aumento de pressdo portal durante oclusdo completa do vaso no
trans cirargico e desvio persistente. A realizacdo de técnicas cirtrgicas de oclusdo gradual do
vaso, como o anel amerdide e a banda de celofane, vem sendo cada vez mais utilizadas, uma
vez que, teoricamente, ndo necessitam da afericdo da pressdo venosa portal no trans cirdrgico
0 que reduz o tempo de cirurgia. Entretanto, apesar de aumentar o tempo cirargico, a aferigcéo
da pressao portal durante a cirurgia € recomendada para averiguar se o sistema portal é capaz
de acomodar o aumento de pressdo causado pela colocagcdo do anel (MEHL et al., 2005).
Ressalta-se que esse procedimento ndo foi realizado no caso relatado, impedindo tal
avaliagéo.

A avaliagdo do sucesso em relagdo a oclusdo do vaso ou persisténcia do fluxo pode ser
avaliada com base nos sinais clinicos (contato com o tutor), técnicas de diagndstico por
imagem ou testes de funcdo hepatica. Estes Ultimos apresentam a vantagem de ter menor

custo e ndo serem procedimentos invasivos. Hipoglicemia, hipoalbuminemia,
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hipocolesterolemia, baixos niveis de ureia sérica e alteracdes nos valores de fatores de
coagulacdo sdo testes de funcdo hepética, pois mensuram compostos produzidos ou
metabolizados pelo figado. Entretanto, alteragdes bioquimicas relacionadas a esses testes sdo
inespecificas e sO estardo reduzidas se a funcdo hepatica estiver comprometida em mais de
70% (DEVRIENDT et al., 2020). No paciente em questdo, foram comparados os valores nos
exames do primeiro atendimento, pre-cirurgico e pdés-cirdrgico. O animal apresentou
normalizacdo dos valores de ureia e creatinina, que eram baixos no pré-cirurgico;
normalizacdo dos valores de ALT, AST proteina total e aloumina (Tabela 2), evidenciando
melhor funcdo hepatica apds o tratamento instituido, em concordancia com resultados
relatados (BRISTOW et al., 2019).

Assim como no pré-cirdrgico, nao foram realizadas dosagens de amonia sérica no periodo
pos-cirurgico. Apesar de ser um teste de grande valia, a am6nia € um composto labil que deve
ser analisado prontamente, sendo inviavel sua anélise caso ndo tenha um laboratério interno
com rapidez para realiza~lo. Quanto a dosagem de &cidos biliares, o teste ndo foi realizado
devido ao elevado custo. Apesar de serem testes interessantes, ndo ha evidéncia de qual teste
de funcdo hepética é melhor para avaliar o fechamento dos desvios apds a cirurgia, pois
amonia pode fornecer resultado falso-negativo para shunt residual e &cidos biliares podem
fornecer resultados falso-negativos e também falso-negativo. E recomendado entdo a
combinacdo dos resultados clinicos, testes hepaticos e diagndstico por imagem
(DEVRIENDT et al., 2020).

Nesse mesmo sentido, é importante lembrar que a persisténcia do fluxo através desses
testes de funcdo hepética pode ser confundida com desvios multiplos adquiridos ou doenca
hepatica (GREENHALGH et al.,, 2014), sendo necessario técnicas de imagem para
diferenciar.

Tomografia computadorizada com angiografia, ultrassonografia com Doppler, portografia
e cintilografia por via retal ou trans esplénica sdo algumas técnicas de diagnostico por
imagem possiveis de serem utilizadas para avaliagdo pos-operatoria, sendo que
angiotomografia e a cintilografia sdo muito confiaveis para esse objetivo (LANDON;
ABRAHAM; CHARLES, 2008; DEVRIENDT et al., 2020). Entretanto, essas técnicas
normalmente requerem anestesia, equipamento especializado e expertise para aquisicdo e
interpretacdo dos resultados. Comumente, a ultrassonografia é utilizada para este fim, por ser
um exame de facil acesso, pouco invasivo e menor custo. No presente relato, a

ultrassonografia foi suficiente para apontar recuperacdo do tamanho hepatico, visualizar o
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anel ameroide e o vaso ocluido, sem a presenca de fluxo turbulento que havia anteriormente.
Todavia, é necessario apontar que, nesse caso, a ultrassonografia de diagndstico e de
avaliacdo pos-operatoria foi realizada por profissionais e equipamentos diferentes, o que nao é
indicado.

Animais que passam por cirurgias de atenuacdo de DPEHC geralmente precisam de
acompanhamento pds-operatdrio de longo prazo, mesmo que seja realizado apenas através de
contato com o tutor. Informacdes relevantes sdo: a presenca de sinais clinicos, se o animal
continua recebendo algum tipo de tratamento médico ou dieta especifica, se o tutor considera
o animal como saudavel, se o paciente ainda apresenta as mesmas altera¢Ges por ocasido da
primeira consulta (GREENHALGH et al., 2014). O paciente em questdo permaneceu
internado por aproximadamente uma semana, quando foi acompanhado por profissionais e
ndo houve. O paciente em questdo permaneceu internado sete dias, sendo acompanhado
quanto a essas possiveis alteracfes. Posteriormente, 0 animal retornou ao hospital para retorno
com 10 dias apds alta para reavaliacdo e retirada de pontos e com trés meses apds a cirurgia
para realizacdo de acompanhamento ultrassonogréafico e reavaliacdo. Durante esse periodo e
até o ultimo contato telefénico com a tutora, cerca de cinco meses ap0s o procedimento, 0
paciente ndo apresentou nenhuma das alteracBes descritas e teve boa recuperacdo pds

operatdria e com bons resultados com a terapia instituida.

5. CONCLUSOES

Desvios portossistémicos congénitos ocorrem com pouca frequéncia em cdes, mas o
conhecimento desta afeccdo pelos profissionais é fundamental, para que diante dos sinais
clinicos possam suspeitar da doenca e saber conduzir o diagnostico e a melhor conduta
terapéutica, de acordo com cada caso. Ainda ha necessidade de mais trabalhos com melhor
base de evidéncias, através de estudos prospectivos randomizados para comparar 0s possiveis
tratamentos, uma vez que a maioria dos estudos disponiveis sdo retrospectivos e sem
padronizacdo quanto aos periodos de acompanhamento pds-operatorio, as técnicas de imagem
para avaliagdo pos-operatoria e a forma de questionamento dos tutores em relagdo a clinica do
animal no pos cirdrgico, com o0 uso de questionarios. Até o momento, é sabido que o
tratamento clinico é essencial para estabilizar o paciente, mas o tratamento cirurgico traz
maiores beneficios a longo prazo e aumenta a sobrevida do paciente, e que o uso do anel

ameroide fornece vantagens em comparagdo as outras técnicas cirargicas. O caso relatado
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apresentou boa evolucao apds o tratamento cirdrgico instituido, corroborando com o descrito

na literatura.
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DIAGNOSTICO POR IMAGEM www.duediagnostico.com.br

N°OS: 107359 Animal: Floquinho Data: 0703/2022
Espécie: Canina Raga: Maltes Sexo: Macho Dt Nasc.: 13032021 Oa 11m 22d
Proprietario: Cirene De Souza Vespasiano CPF: 456.629.676-67 Telefone: (31) 99108-5062

Enderego: Rua kabel Lemos Martins Nro: 83 CASA 1Santa Amélia - Belo Horizonte-MG
Requisitante: Daniel Da Silva Rodrigues  CRMV-MG 24008
~ Clinica: Ufmg Endereco:  Avenida Presidente Carlos Luz Nro: 6627 Pampulha - Belo Horizonte-MG
ULTRASSOM ABDOMINAL COM DOPPLER (SHUNT)
Impresslo

Préstata: 6rgdo apresentando topografia, morfologia e volume usuais, medindo aproximadamente 1,68cm x 0,99cm x
1,29cm. Parénquima com ecotextura homog@nea. Bordas regulares.

Bexiga: Replecdo moderada. Localizagdo e morfologia usuais. Parede com espessura normal, medindo aproximadamente
0,17 cm. Mucosa regular. Conteddo anecéico, com quantidade pequena de sedimento hiperecogenico.

Rim esquerdo: Orgd#io apresentando tamanho normal, medindo aproximadamente 4,09 cm x 2,46 cm x 2,70 cm. Topografia

e morfologia usuais. Estrutura ecogénica preservada, com manuten¢io da relaclio e definigiio cértico-medular.
Bordas regulares.

Adrenal Esquerda: Orglio apresentando localizagdo, morfologia e tamanho usuais, medindo aproximadamente 1,16 cm
de comprimento e 0,31 cm de difmetro no polo caudal. Padrio ecog@nico preservado. Bordas regulares

Rim direito: Orglo apresentando tamanho normal, medindo aproximadamente 4,33cm x 2,46 cm x 2,70 cm. Topografia e

morfologia usuais. Estrutura ecogénica preservada, com manutencdo da relacdo e definigd3o cédrtico-medular. Bordas
regulares.

Adrenal Direita: nao visualizada.

Ffgado: Org3o apresentando reducao aparente de volume, localizaglo e morfologia usuais. Bordas regulares
Parénquima com ecotextura homogénea Arquitetura vascular intrahepatica poudo evidenciada

Vesicula biliar: cheia, parede fina (0,09 cm) e regular, contelGdo anecéico. '

Baco: Orgfo apresentando volume, morfologia e topografia usuais. Par@nquima com ecogenicidade usual e ecotextura
homogénea Vascularizagdo sem alteracdes. Margens regulares.

Alcas intestinais apresentando quantidade moderada de g4s distribuido de forma difusa por toda sua extensdo
Paredes normoespessadas, medindo aproximadamente

- Duodeno: 0,19 cm

- C6lon Descendente: 0,09 cm

Hé manutencgdo da estrutura laminar de camadas. Presenca de moderada quantidade de conteido fecal e gés em regilio
de c6élon descendente e reto

Estdmago vazio, apresentando parede com espessura normal, medindo aproximadamente 0,72 cm. Mucosa com
pregueamento usual. Presenca de grande quantidade de g&s em seu interior.

Pincreas visibilizado na regilio correspondente ao lobo pancredtico direito, apresentando volume normal, medindo
aproximadamente 0,63 cm de didmetro. Parénquima com ecotextura homogénea. Margens regulares

Observa-se vaso mais calobroso e tortuoso logo ventral ao ancreas e duodeno

Auséncia de lfquido livre ou alteragdes visiveis em topografia de linfonodos abdominais.

Rorta com cerca de 0,68 cm de dilmetro
Veia porta com cerca de 0,39 cm de diimetro na regillo do portahepatis Dificl estudo do seu fluxo
Relaglo veia porta/aorta: 0,57

Veia cava caudal na sua porcao caudal acs rins com cerca de 0,45 cm de dilmetro, fluxo venoso padrido com
velocidade méxima de 0,13 m/a

Veia cava caudalo na sua porcao cranial ao rim direito, com fluxo turbulento com velocidade mixima de 0,93 m/s,
aumentada de calibre com cerca de 0,86 cm de didmetro

Observa-se vago anfmalo tortucso que drena dentro da veia cava, cranialmente ao rim direito, com cerca de 3,Smm
de diametro

« Ultrassonografia Abdominal, Tiredide e Ocular - Radiografia Digital
- Ecodopplercardiografia - Eletrocardiografia - Cardiologia
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RIAGNGSTICO PORTMAGEM www.duediagnostico.com.br

N°OS: 107359 Animal: Floquinho Data: 0703 /2022
Espécie: Canina Raca: Maltes Sexo: Macho Dt. Nasc.: 13032021 Oa 11m22d
Proprietdrio: Cirene De Souza Vespasiano CPF: 456.629.676-87 Telefone: (31) 99108-5062

Enderego: Rua kabel Lemos Martins Nro: 8 CASA 1Santa Amélia - Belo Horizonte-MG
Requisitante: Daniel Da Silva Rodrigues CRMV-MG 24008
Clinica: Ufmg Endereco: Avenida Presidente Carlos Luz Nro: 6627 Pampulha - Belo Horizonte-MG

ULTRASSOM ABDOMINAL COM DOPPLER (SHUNT)

Impressdo

Observagdes...... B e Sinais compativeis com suspeita clinica de shunt portossistemico.
O exame angiotomografico pode contribuir para melhor caracterizacao dos achados
descritos

A Impress3o Diagnéstica em exames de imagem ndo é absoluta, devendo ser confrontada com dados clinicos e
laboratoriais, além de outros exames de imagem prévios e/ou subsequentes. Somente seu Médico Veterindrio tem
condigdes de interpretar corretamente o conjunto de todas estas informacgdes.

Assinado eletronicamente por:
EULER FRAGA SILVA - CRMV-MG MG 5759




ESCOLA DE VETERINARIA
HOSPITAL VETERINARIO

U F/l/\G Av. Pres. Antonio Carlos, 6627,

Caixa Postal 567
31270-901 Belo Horizonte, MG
Telefone (0XX31)3409-2000 e 3409-2276

Relatorio de Ultrassonografia Abdominal

Paciente: Floguinho 1D:242642
Espécie: Canina | Raga: SRD | Sexo: M | Idade: 1 ano
Veterinario(a) Requisitante: Amanda Resende

Bexiga: moderadamente repleta, parede com margem interna lisa, contelido anecoico homogéneo.

Rins: Simétricos, apresentando topografia e forma usuais, contorno regular e dimensdes normais (RE: 3,57 e RD:
3,66cm de comprimento). Ecogenicidade e ecotextura preservados com manutencdo da definicdo e relacdo
corticomedular.

Adrenais: arguitetura e ecotextura preservada, polo caudal de esquerda medindo aproximadamente 0,32cm de
espessura. Adrenal direita ndo visibilizada.

Figado: Volume, localizacdo e morfologia usuais. Bordas regulares. Parénquima com ecotextura homogénea e
ecogenicidade normal. Veias hepéaticas com calibre e distribuicdo anatdmica. Vesicula biliar apresentando replecéo
moderada, parede fina com presenca de conteldo anecogénico.

Bago: Tamanho aumentado, contorno regular, parénquima apresentando ecogenicidade e ecotextura normais.
Vascularizagdo dentro da normalidade em regi&o hilar.

Estémago: Orgdo em topografia habitual, paredes normoespessas (0,29cm), manutencio da estratificagdo parietal
de camadas das por¢des passiveis de avaliacdo. Contelido gasoso.

Intestinos: Moderada quantidade de gas difusamente distribuido. Paredes normoespessas (jejuno: 0,31cm, duodeno:
0,31cm) com manutencéo da estrutura laminar de camadas. Movimentos peristalticos preservados.

Pancreas: em topografia de lobo direito observou-se paréngquima com ecotextura e ecogenicidade usuais, medindo
0,5 cm de espessura.

Préstata: em topografia usual, com ecotextura e ecogenicidade preservados, medindo em torno de 1,47cm de
diametro.
Testiculos: ndo avaliados.

Cavidade Abdominal: Em acesso pelo 10° EIC direito notou-se Aorta (Ao) medindo em torno de 0,61cm de
didmetro e Porta (VP) medindo em torno de 0,53cm de diametro. Adjacente a veia cava caudal VCC foi observada
estrutura hiperecogénica medindo em torno de 0,42cm formadora de artefato de cauda de cometa (anel ameroide),
circundado por area hipoecogénica (granuloma/fibrose). Caudal ao anel ameroide observou-se estrutura vascular
medindo em torno de 0,5cm de didmetro.

Comentarios: Achados ultrassonograficos compativeis com p6s-cirtrgico de shunt portossistémico.

Belo Horizonte, 29 de setembro de 2022
Anelise Carvalho Nepomuceno
CRMV-MG 8375

O exame ultrassonogréafico ndo possui valor diagnostico absoluto. As informagdes fornecidas devem ser confrontadas com dados clinicos,
laboratoriais e com outros exames de imagem anteriores e/ou subsequentes. Somente o Médico Veterinério responsavel pelo paciente é capaz
de interpretar o conjunto todas as informacoes



