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RESUMO

O desvio portossistémico (DPS) ou shunt portossistémico ¢ a anomalia circulatoria hepatica
mais comum em caes. Essa afeccdo ¢ definida por comunicacdes vasculares entre o sistema
venoso portal e a circulagdo sistémica, permitindo o acesso do sangue portal a circulagao
sist€mica, sem que ocorra sua passagem pelo figado. A origem pode ser congénita ou
adquirida. Devido a essa comunicacdo vascular andmala, o sangue portal proveniente da
drenagem de outros 6rgdos, como estomago, intestino, pancreas e bago, passa direto para a
circulagdo sistémica, desviando do figado. Esse desvio e, consequentemente, o decréscimo do
fluxo sanguineo vai resultar em atrofia e subsequente disfun¢do hepdtica, diminuindo cada
vez mais o metabolismo hepatico das toxinas intestinais que se acumulam no sangue. O
tratamento definitivo ¢ cirurgico, por meio da corre¢do da anomalia vascular por meio de
ligadura ou implante de anel metdlico. O trabalho apresentado consiste na revisdo
bibliografica sobre desvio portossistémico (DPS) em caes e a descricdo de um relato de caso
em um cao de dois anos, raga yorkshire terrier, que realizou exames ultrassonograficos na
clinica veterinaria Imaginar - Diagnéstico Veterindrio. A partir da interven¢ao por
veterinarios especializados, o tratamento foi eficaz. O tema € pertinente a rotina clinica e de
imagem do médico veterinario. O relato de caso foi caracteristico de literatura, apresentando
os principais sinais clinicos e alteragdes morfologicas. O exame ultrassonografico foi eficaz
para diagnostico da presenga de shunt portossistémico neste caso.

Palavras-chave: figado, desvio portossistémico, shunt.



ABSTRACT

Portosystemic shunt is the most common hepatic circulatory anomaly in dogs. This condition
is defined by vascular communications between the portal venous system and the systemic
circulation, allowing portal blood access to the systemic circulation, without passing through
the liver. The origin can be congenital or acquired. Due to this anomalous vascular
communication, portal blood from the drainage of other organs, such as the stomach,
intestine, pancreas, and spleen, passes directly into the systemic circulation, bypassing the
liver. This deviation and, consequently, the decrease in blood flow will result in atrophy and
subsequent liver dysfunction, increasingly decreasing the hepatic metabolism of intestinal
toxins that accumulate in the blood. The definitive treatment is surgical, through the
correction of the vascular anomaly by means of ligation or implantation of a metallic ring.
The work presented consists of a literature review on portosystemic shunting in dogs and the
description of a case report in a two-year-old dog, Yorkshire terrier, who underwent
ultrasound examinations at the veterinary clinic Imaginar - Diagnostico Veterinadrio. From
the intervention by specialized veterinarians, the treatment was effective. The topic is relevant
to the clinical and imaging routine of the veterinarian. The case report was characteristic of
the literature, presenting the main clinical signs and morphological changes. The ultrasound
examination was effective in diagnosing the presence of a portosystemic shunt in this case.

Keywords: liver, portosystemic shunt, shunt.
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1. INTRODUCAO

O figado possui fungdes relacionadas ao fluxo sanguineo hepatico; metabolismo de
proteinas, carboidratos e gorduras; excrecdo de drogas e toxinas; e, também, formagdo e
eliminagcdo de bile. Esse 6rgdo capta, transforma e elimina substancias toxicas através da
bile, além de produzir importantes proteinas plasmaticas. (JUNQUEIRA & CARNEIRO,
2004).

O desvio portossistémico (DPS) ou shunt portossistémico ¢ a anomalia circulatoria
hepatica mais comum em caes (SANTOS et al, 2014). Essa doenga ¢ definida por
comunicagdes vasculares entre o sistema venoso portal e a circulagdo sistémica, permitindo o
acesso do sangue portal a circulacdo sistémica, sem que ocorra a passagem pelo figado. A
origem pode ser congénita ou adquirida (CAMARGO et al., 2019). Devido a essa
comunica¢do vascular anomala, o sangue portal proveniente da drenagem de outros 6rgaos,
como estdmago, intestino, pancreas e baco, passa direto para a circulacdo sistémica,
desviando do figado.

Esse desvio e, consequentemente, o decréscimo do fluxo sanguineo vai resultar em
atrofia e subsequente disfungdo hepatica, diminuindo cada vez mais o metabolismo hepatico
das toxinas intestinais que se acumulam no sangue (SANTOS et al., 2014).

O tratamento definitivo ¢ cirargico, por meio da corre¢do da anomalia vascular com
ligadura ou implante de anel metalico (SANTOS et al., 2014).

O objetivo deste trabalho de conclusdo de curso foi fazer revisdo bibliografica sobre
desvio portossistémico (DPS) em caes, abordando anatomia, sinais clinicos, exames,
diagndstico e tratamento. Além disso, descrever o relato de caso de um cdo de dois anos, raca

yorkshire terrier, com DPS diagnosticada com exame ultrassonografico.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 ANATOMIA E FISIOLOGIA DO FIGADO

O figado possui fungdes relacionadas ao fluxo sanguineo hepatico; metabolismo de
proteinas, carboidratos e gorduras; excrecdo de drogas e toxinas; e, também, formagdo e
elimina¢do de bile. Esse orgdo capta, transforma e elimina substincias toxicas através da
bile, além de produzir importantes proteinas plasmaticas. O figado funciona como um campo
de interacdo entre o sistema digestivo e o sangue. Grande parte do sangue que vai para o
figado chega pela veia porta (70-80%) e menor porcentagem ¢ suprida pela artéria hepatica.
Todos os nutrientes que sdo absorvidos pelo intestino, exceto os lipideos, chegam ao figado

pela veia porta (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2004).

2.2 DESVIO PORTOSSISTEMICO

O desvio portossistémico (DPS) ou shunt portossistémico ¢ a anomalia circulatoria
hepatica mais comum em caes (SANTOS et al, 2014). Essa doenga ¢ definida por
comunicagdes vasculares entre a circulagdo portal e a circulagdo sistémica, permitindo o
acesso do sangue portal a circulagdo sistémica, sem que ocorra a metabolizacdo hepatica.
Devido a essa comunicacdo vascular andmala, o sangue portal proveniente da drenagem de
outros Orgdos, como estOmago, intestino, pancreas e bacgo, passa direto para a circulacio
sistémica, desviando do figado, de forma que toxinas, normalmente removidas e
metabolizadas, permanecem na circulagdo. Esse desvio e, consequentemente, o decréscimo
do fluxo sanguineo, vai resultar em atrofia e subsequente disfun¢do hepatica, diminuindo
cada vez mais o metabolismo hepatico das toxinas intestinais que se acumulam no sangue

(SANTOS et al., 2014).
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Na presenca do desvio o sangue da veia porta, que passa direto para a circulacio
sisttmica sem sofrer detoxificacdo hepatica, leva a encefalopatia hepatica (EH)
(REGINATTO et al., 2011).

A origem do desvio portossistémico pode ser congénita ou adquirida (CAMARGO et
al., 2019). Além disso, sdo classificados como extra-hepatico, localizado fora do parénquima
hepatico, ou intra-hepatico, localizado dentro do figado, sendo a forma congénita
extrahepatica mais comum nas ragas “toys” (HUNT et al., 2000) e a intra-hepatica mais
comum nas ragas de grande porte (LAMB & WHITE, 1998).

A forma adquirida esta presente devido a hipertensdo portal e estd associada a
algumas doengas como colangiohepatite cronica, neoplasias hepaticas e fistulas
arteriovenosas (JOHNSON, 2004).

O DPS congénito ¢ a anomalia mais comum do sistema hepatobiliar e a causa mais
frequente de encefalopatia hepatica em caes e gatos (BROOME et al., 2004). Sdo vasos
embrionarios andémalos que aparecem como desvios simples (intra ou extra-hepaticos), nao
associados a hipertensao portal (JOHNSON, 2004). A forma congénita pode estar associada a
genética. As linhagens mais acometidas sdo de yorkshire terrier, maltés, schnauzer miniatura

e old english sheepdog (REGINATTO et. al., 2011).

2.2.1 Sinais clinicos

Quando o sangue da veia porta passa diretamente para a circulagdo sist€émica, sem
sofrer detoxificagdo hepatica, ocorre o desenvolvimento de encefalopatia hepatica
(JOHNSON, 2000), com sinais que incluem ataxia, mudancas de comportamento, auséncia
de resposta a estimulos, desorientagdo, andar em circulos, pressionar a cabega contra

superficies, ataxia e até mesmo cegueira, sendo esses sinais clinicos mais comumente
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observados em torno de 95% dos casos (MEHL et al., 2005). Os sinais clinicos no DPS
congénito sdo usualmente observados em torno de dois anos de idade, sendo esses sinais
relacionados, principalmente, ao sistema nervoso (SANTOS et al., 2014).

Nos casos mais graves, também se encontram alteragdes no sistema gastrointestinal e
urinario. Sinais gastrointestinais incluem vomitos, diarreia, anorexia e ptialismo (BROOME
et. al., 2004). Os sinais relacionados ao trato urinario incluem politria, estranguria,
hematuria, disuria, obstrucdo uretral e formacdo de cristais de urato de amonia na urina
(FOSSUM, 2014).

Em estudo recente, foi observado que shunts inseridos caudalmente ao figado mais
provavelmente originam sinais clinicos (91%) do que shunts inseridos cranialmente (67%).
Concluiram, ainda, que sinais neurologicos estdo mais frequentemente associados a shunts da

veia esplénica para a veia cava e sinais urinarios a shunts da veia gastrica direita (KRAUN et.

al., 2014).

2.2.2 Diagnéstico

Embora seja possivel suspeitar do desvio portossistémico congénito a partir do
historico, do exame fisico e dos achados laboratoriais, o diagnostico definitivo requer a
identificacdo do shunt por meio da ultrassonografia com o método de doppler, para medir o
fluxo sanguineo dos vasos, radiografia contrastada, cintilografia porto-retal e/ou laparotomia
exploratoria (BICHARD & SCHERDING, 2003).

A avaliagdo dos acidos biliares séricos ¢ o teste laboratorial mais usado para avaliar a
funcdo hepatica em animais com suspeita de desvio portossistémico (BROOME et al., 2004).

As enzimas hepaticas alanino aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) e

13



fosfatase alcalina (FA) podem estar normais ou levemente aumentadas, em geral de duas a
trés vezes aumentadas (PEREIRA et al., 2008).

A ultrassonografia ¢ exame confiavel para deteccdo de desvio portossistémico, nao
invasivo e nao necessita de anestesia ou sedagdo. O figado normalmente aparece pequeno,
apresenta diminui¢do no numero ¢ do didmetro das veias intra-hepaticas e o vaso do desvio
pode ser identificado. Com isso, a ultrassonografia com doppler colorido tem sido o método
seguro de diagnodstico, auxiliando na localizagcdo do desvio e do local da comunicagdo

(CARVALHO & CHAMMAS, 2008).

2.2.3 Tratamento

O tratamento definitivo ¢ cirrgico, por meio da corre¢do da anomalia vascular
através de ligadura ou implante de anel metalico ameroide (SANTOS et al., 2014). Segundo
Peloi (2012), animais com shunt portossistémico adquirido devem fazer apenas o tratamento
clinico, j4 que nesses casos ndo ha correcdo cirirgica. O progndstico para esses pacientes ¢
reservado, mas alguns conseguem qualidade de vida em longo prazo.

O objetivo principal do tratamento cirargico € redirecionar o fluxo sanguineo para o
parénquima hepatico, resultando no desenvolvimento normal da vasculatura portal e aumento
de volume hepatico (LEE ef al., 2006). Durante o procedimento cirirgico, ¢ necessario o
cuidado com a anestesia, ja que muitos fAirmacos anestésicos sao metabolizados pelo figado,
que se apresenta insuficiente em casos de anomalia vascular portossistémica. Assim, a
metabolizacdo desses anestésicos se encontra reduzida (BUTLER et al., 1990).

O shunt ¢é reduzido gradativamente por meio de constritor ameroide que possui anel
de caseina desidratada internamente e, ao redor, semicirculo metalico. O funcionamento se da
quando o anel ameroide € colocado ao redor do vaso andémalo e a caseina se hidrata com os

liquidos provenientes da cavidade abdominal do animal. Com isso, o constritor sofre
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expansdo, ocluindo, de maneira gradativa, o vaso anomalo (JERICO et. al., 2008). Se a
cirurgia for realizada por meio de ligadura total do vaso andmalo, a complicacdo mais
comum ¢ a hipertensdo portal, e essa ocorre porque a vasculatura intrahepatica ainda nao ¢
capaz de suportar grande fluxo sanguineo que passa a chegar ao figado (MURPHY, 2001).

O mecanismo de funcionamento do anel constritor ameroide € absorver o liquido
lentamente, e, assim, o anel aumenta seu volume e faz a constri¢dao do vaso, ja que o didmetro
do Iimen central diminui (KYLES et al., 2002). Mesmo com o uso da atenuacao gradual,
pode ocorrer hipertensdo cronica e moderada, ocasionando o desenvolvimento de multiplos
shunts adquiridos (BONELLI et al., 2008).

O tratamento clinico ¢ paliativo e visa ao controle da encefalopatia hepatica e da
insuficiéncia hepatica por meio da administragao de lactulose e neomicina ou metronidazol e
de dieta com baixo teor de proteinas, que oferece menos substrato para a producao de amonia
no intestino (BUNCH, 2004). Também ¢ realizada a fluidoterapia para corrigir a
desidratacao, os desequilibrios eletroliticos e acidos-basicos, a manutencao da glicose

sanguinea e excre¢do urindria da amonia e outras substancias toxicas (PEREIRA et al., 2008).
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3. RELATO DE CASO

No dia 9 de agosto de 2021, foi atendido pela médica veterinaria Carla Novelli, no
hospital veterinario Mundo Animal, um canino, macho, raga yorkshire terrier, com 2 anos de
idade, pesando 2,2 Kg.

Durante a anamnese, os tutores relataram que em 2019, iniciaram-se os sintomas. No
dia 4 de outubro, encontraram o cdo deitado e com tremores. O paciente foi levado a outra
clinica veterinaria, onde recebeu fluidoterapia e apresentou melhora. No dia 6 de outubro, o
animal comegou a demonstrar comportamento inquieto, debatendo-se nos moveis. A primeira
suspeita foi cegueira. A tutora levou o cdo ao hospital veterindrio para consulta com
oftalmologista. Na consulta, foi descartado problema ocular. Foi realizado, ainda, exame de
sangue, no qual verificou-se hiperpotassemia e glicemia 70mg/dL.

No dia 7 de outubro, o cdo ndo apresentou melhora e houve suspeita de
hipoadrenocorticismo (Doenga de Addison) ou desvio portossistémico (shunt). No dia 8 de
outubro, houve piora no déficit cognitivo. O cdo batia-se nas paredes, estava desorientado e
sO ingeria alimento e dgua facilitados com o uso de seringa. Ainda no hospital, passou por
avaliacdo de endocrinologista, neurologista e cardiologista. Na consulta com o cardiologista,
foi diagnosticado com insuficiéncia cardiaca.

No dia 9 de outubro, foi realizada fluidoterapia com dexametasona, € o paciente
apresentou melhora nas primeiras 24 horas. Foi realizado exame de sangue para confirmagao
do hipoadrenocorticismo (dosagem de ACTH), e iniciou-se tratamento com prednisolona
3mg/ml (0,15 ml a cada 12 horas) e aminofilina (Img a cada 12 horas). Nos dias
subsequentes, apresentou melhora progressiva, voltou a enxergar melhor, correr, se alimentar

sozinho e ganhou peso.
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Os tutores obtiveram o retorno do exame para confirma¢ao do hipoadrenocorticismo
(dosagem de ACTH) no dia 18 de outubro. O resultado foi negativo, entdo foi descartada esta
hipdtese. De acordo com os tutores, foi realizado o primeiro exame de ultrassom, e o
resultado foi sugestivo de desvio portossistémico (DPS).

Afirmaram que, na época, a médica veterinaria orientou a mudanga da ragao normal
para ragdo hepatica e o cdo apresentou significativa melhora, continuando, apenas, com
episodios de vomito. Além disso, a veterinaria indicou cirurgia para correcao do shunt apos
estabilizacdo do paciente, porém os tutores decidiram ndo operar, devido aos riscos da
cirurgia e a atual melhora do cao.

Diante do relato descrito acima, a médica veterinaria solicitou hemograma, exame
bioquimico, ultrassonografia abdominal total e tomografia abdominal para a confirmagao do
desvio portossistémico.

No dia 17 de agosto de 2021 foi realizado exame de ultrassonografia abdominal total.
Neste exame, o figado apresentou volume diminuido, veias hepaticas e portais pouco
evidentes, apresentando fluxo em direcdo adequada ao doppler colorido. A veia porta
apresentou diametro de 0,25 cm em regido de hilo portal, apresentando fluxo hepatopetal. Os
vasos tributarios da veia porta apresentaram-se dilatados (artéria aorta abdominal medindo
0,58 cm e veia cava caudal medindo 0,66 cm). A veia cava caudal apresentou fluxo laminar.
Por abordagem intercostal direita, observou-se, entre veia cava caudal e artéria aorta
abdominal, um vaso tortuoso com fluxo em direcao ao torax, proveniente de abdomen cranial
medial. Esse vaso apresentava ponto de conexao com vaso proximo ao diafragma em regiao
dorsal. O vaso andmalo mediu 0,47 cm de didmetro (imagem 1) e ponto de conexao 0,22 cm.
Em abdoémen esquerdo, caudal ao rim esquerdo, evidenciou-se vaso de pequeno calibre,

tortuoso, que se inseria aparentemente na veia renal esquerda. Os rins apresentaram
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mineralizacdo de pelve e recessos. O diagnostico da imagem foi sugestivo de desvio

portossistémico extra-hepatico portoazigos.

Imagem 1: vaso andmalo apresentando fluxo em direcdo ao torax ao doppler colorido.

hire, Luke

SAMSUNG

0.52 cm
0.41 cm
0.57 cm
0.47 cm

Fonte: ultrassonografia realizada pela médica veterinaria Adriane Ilha na clinica veterinaria Imaginar -

Diagnostico Veterinario (2022).

No dia 1° de setembro de 2021, foi realizado exame bioquimico, no qual foi
observado enzima alanina aminotransferase (ALT) aumentada, com valor de 108 UI/L
(referéncia <102 UI/L). Verificou-se, ainda, a fosfatase alcalina (FA) levemente aumentada,
com valor de 158,1 UI/L (referéncia <156 UI/L). O potéssio estava em niveis normais. Esse
exame foi solicitado uma vez que, durante a anamnese, a tutora relatou o paciente estava com
hiperpotassemia em exames anteriores.

No dia 1° de novembro de 2021, foi realizado exame de tomografia abdominal
trifasico.

O exame apresentou presenga de vaso andmalo calibroso, de trajeto tortuoso e longo,

que se originava na veia gastrica direita, cruzava o abdomen cranial para o antimero esquerdo

18



na regido da curvatura menor do estdmago, onde recebia a veia esplénica e ramo da veia
gastrica esquerda, e depois percorria um cranial até a regido subdiafragmatica central,
inserindo-se na face lateral esquerda da veia cava, na altura da bifurcacao da veia hepatica
esquerda. O vaso media 0,4 centimetros de didmetro proximo do sitio de inser¢do na veia
cava. Além disso, apresentou figado com dimensdes reduzidas e assimetria dos grandes vasos
na regido do hilo hepatico, caracterizada por dilatacdo no calibre da veia cava e diminuigao
no calibre da veia porta, medindo 0,9 cm a veia cava ¢ 0,3 cm a veia porta. Os rins
apresentaram mineralizagcdes ou microlitiases na regido dos recessos pélvicos dos rins e
litiase coraliforme de densidade mineral em pelve renal esquerda, medindo 0,6 centimetros
no maior eixo. A conclusdo do exame de tomografia foi presenca de shunt congénito
extra-hepatico gastrocaval direito, microhepatia e nefrolitiases.

Diante desses resultados, o paciente foi diagnosticado com shunt portossistémico
congénito extra-hepatico gastrocaval direito. Apds anamnese, exame fisico e analise dos
exames solicitados, a médica veterinaria indicou tratamento cirurgico. Em vista dos achados
dos exames, instaurou-se um tratamento clinico a base de Silimarina (30 mg/kg, VO/SID),
Lactulona (0,5 ml/kg, VO/BID) e Ursacol (15 mg/kg, VO/SID) e suporte nutricional com
alimentacao terapéutica hepatica.

O exame bioquimico foi realizado novamente, no dia 10 de novembro, para mensurar
os niveis de ALT e FA antes do procedimento cirtirgico. Nesse, verificou-se FA aumentada,
com valor de 231,7 UI/L (referéncia <156 UI/L), porém a ALT estava normal, com valor de
79UI/L (referéncia <102 UI/L).

A cirurgia foi realizada no dia 11 de novembro de 2021, na qual os médicos
veterinarios fizeram a colocacdo de um anel ameroide no vaso andmalo, para provocar a

absorc¢ao de liquido e o fechamento gradativo do lumen do shunt.
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Novamente, no exame bioquimico pds-cirirgico realizado no dia 13 de novembro, os
niveis de ALT e FA estavam aumentados, com valor de 204 UI/L (referéncia <102 UI/L) e
547 UI/L (referéncia <156 UI/L), respectivamente.

A glicemia foi mensurada todos os dias durante a internacdo, para controle de
hipoglicemia. Os valores variaram de 54 mg/DL a 89 mg/DL. Porém, na maioria das vezes,
encontravam-se dentro do valor de referéncia (65 mg/DL — 118 mg/DL).

O paciente recebeu alta da internagdo no dia 13 de novembro de 2021, sendo
encaminhado para casa com a receita que prescrevia os medicamentos Ursacol (15 mg/kg,
SID, 45 dias), Dipirona (1gota/kg, TID, 5 dias), Cerenia (2mg/kg, SID, 5 dias), Predsim
(1mg/kg, SID, 3 dias), Nutrisame 100 (S-Adenosilmetionina; Vitamina E; Vitamina C) ('
comprimido, SID, 45 dias), Agemoxi (25mg/kg, BID, 5 dias) e Tramadol (2mg/kg. TID, 5
dias). Na ocasido, foi indicado retorno para o dia 16 de novembro, para reavaliacao.

Na data recomendada, o paciente retornou para revisao e a tutora relatou que Luke
estava bem, alimentando-se, defecando e urinando normalmente. Ainda, percebeu que o cao
ainda estava prostrado, porém, melhorando progressivamente. No exame fisico, o paciente
pesava 1,95 Kg, nao apresentou dor abdominal, estava alerta e pardmetros normais.

No dia 17 de janeiro de 2022, retornou ao hospital apresentando ganho de peso,
chegando aos 3,2 Kg, bem como realizou reavaliacdo e coleta de sangue para exame
bioquimico. Nesse, os niveis de ALT e FA estavam dentro dos valores de referéncia: 26 UI/L
(referéncia <102 UI/L) e 102 UI/L (referéncia <156 UI/L), respectivamente.

No dia 19 de janeiro de 2022, sessenta e nove dias ap6s a cirurgia foi realizado exame
de ultrassonografia abdominal total para controle pos-cirargico. No exame, o figado
apresentou volume diminuido e formagdo hiperecogénica, arredondada em regido medial
caudal (1,10 cm x 0,87 cm x 1,22 cm). Essa imagem foi compativel com area de inflamacgao

ou regeneracao, hiperplasia, esteatose focal ou adenoma. As veias hepdticas e portais estavam
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pouco evidentes, apresentando fluxo em dire¢ao adequada ao doppler colorido, e a veia cava
caudal apresentou fluxo laminar (artéria aorta abdominal medindo 0,46 cm; veia cava caudal:
0,60 cm e veia porta: 0,40 cm). Por abordagem intercostal direita, observou-se imagem
artefatual adjacente a veia cava caudal, compativel com presenca de anel ameroide medindo
0,58 centimetros (imagem 2). Nao houve evidéncias de vasos andOmalos em regido intra ou

extra-hepatica nesse exame. O rim direito apresentou pielectasia de 0,17 centimetros.

Imagem 2: anel ameroide adjacente a veia cava caudal.

ANELC™

Fonte: ultrassonografia realizada pela médica veterinaria Adriane Ilha na clinica veterinaria Imaginar -

Diagnostico Veterinario (2022).

Pelo exposto, infere-se que o tratamento foi eficaz. Em janeiro de 2022, nao
apresentava sinais clinicos e se encontrava em plena recuperagdo de peso, com apetite e
ingerindo 4gua normalmente. Fazia, ainda, a transicdo da alimentacdo terap€utica hepatica
para a alimentacdo normal. Em abril de 2022, continuava sem sinais clinicos, havia

recuperado totalmente o peso perdido e completado a transi¢do para alimentagdo normal.
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4. DISCUSSAO

Conforme o exposto, na consulta, os tutores relataram tremores e prostragdo e, dois
dias depois, perceberam que o cdo estava inquieto e se debatendo nos moéveis. Ainda de
acordo com o relato, alguns dias apds o aparecimento dos primeiros sintomas, houve piora no
déficit cognitivo e o cdo estava desorientado, além de s6 ingerir alimento e agua facilitados
com o uso de seringa. Segundo Mehl et al., 2007, animais com desvio portossistémico
congénito extra-hepatico, como ¢ o caso de Luke, apresentam sintomas referentes ao sistema
nervoso central, tais como mudangas de comportamento, auséncia de resposta a estimulos,
andar em circulos, ataxia e cegueira, o que esta de acordo com o relatado pelos tutores.

A glicemia foi dosada durante a internag¢@o e variou entre valores normais e valores
considerados de hipoglicemia. Segundo McConkey, 2000, a hipoglicemia pode ser
encontrada em algumas ragas miniaturas, como yorkshire terrier. A hipoglicemia ¢ mais
relatada em animais com desvio portossistémico extra-hepatico. Essa diminui¢do dos niveis
glicémicos pode se dar em decorréncia de diminuicdo das reservas de glicogénio, de
diminuigao no catabolismo de insulina ou, ainda, de uma endotoxemia.

Apds o aparecimento dos sintomas e o tratamento inicial, o cdo apresentou melhora
progressiva. Segundo Godoy & Sacco, 2008, pode haver aparente melhora ap6s os primeiros
sintomas, iSso porque os sinais surgem e desaparecem alternados por periodos normais. Dessa
forma, a melhora possivelmente ndo ocorreu pelo tratamento clinico, mas, sim, pelo motivo
exposto pelos autores, qual seja, a aparicdo intermitente de sintomas, o que levou a
persisténcia da necessidade de intervengao cirurgica.

No exame de ultrassonografia abdominal pré-cirargico, o figado apresentou volume

diminuido, veias hepdticas e portais pouco evidentes e observou-se, entre veia cava caudal e
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artéria aorta abdominal, vaso tortuoso com fluxo em direcdo ao térax, proveniente do
abdomen cranial medial. Esse vaso apresentava ponto de conexdo com vaso proximo ao
diafragma em regido dorsal, sendo a imagem compativel com desvio porta-azigos. O exame
ultrassonografico ¢ considerado método preciso para avaliacdo vascular na suspeita de DPS
(LAMB, 1996). De fato, quando o DPS ¢ congénito, ¢ possivel encontrar, ao modo B,
redu¢ao do volume hepatico, diminui¢ao da visibilizagdo das veias porta intra-hepaticas,
identificacdo do vaso anOmalo intra ou extra-hepatico (LAMB, 1996), que geralmente ¢
grande e tortuoso.

A deteccao do vaso andmalo ¢ o que permite o diagnostico definitivo. O uso do
doppler aumenta a sensibilidade da técnica ultrassonografica, devido a detecgdo da presenga
do fluxo sanguineo no vaso anomalo e da caracterizacao do fluxo sanguineo da veia cava
caudal (VCC) (Lamb, 1996). Em casos de DPS, o fluxo sanguineo da VCC na regido de
insercdo do vaso anomalo ¢ turbulento e apresenta altas velocidades (FINN-BODNER &
HUDSON, 1998). Além disso, no exame ultrassonografico, os rins apresentaram
mineralizacdo de pelve e recessos. Segundo Finn-Bodner e Hudson (1998), litiases de urato
nos rins ou na bexiga também podem ser encontradas em casos de DPS.

O exame de tomografia abdominal foi solicitado para localizagdo precisa do shunt.
Apesar da eficacia do exame de ultrassonografia (US), a postura da médica estava de acordo
com o previsto na literatura. Segundo Nelson & Nelson (2011), a tomografia
computadorizada fornece excelente visao geral da anatomia do vaso anomalo. Essa técnica
fornece imagens tridimensionais, ndo ¢ invasiva e permite identificacdo e localizag¢ao
anatomica da origem e inser¢ao do shunt. Em estudo recente, a TC demonstrou ser 5,5 vezes
mais eficaz em determinar a presenca ou auséncia de DPS congénitos quando comparada
com US abdominal (KIM et al., 2013). Dessa forma, por meio do exame de tomografia

abdominal, foi feito o diagnostico definitivo do paciente para desvio portossistémico
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congénito extra-hepatico gastrocaval direito e ndo porto-azigos, como havia sido
demonstrado no exame de ultrassonografia, e foi possivel obter maior precisdo do local do
desvio, para o sucesso da intervengao cirurgica.

O paciente foi tratado clinicamente com Silimarina (30 mg/kg, VO/SID), Lactulona
(0,5 ml/kg, VO/BID) e Ursacol (15 mg/kg, VO/SID) e suporte nutricional com alimentagao
terapéutica hepatica. A silibina (principio ativo da Silimarina) ¢ antioxidante utilizado para
ajudar na protecdo da membrana dos hepatocitos, uma vez que eles podem sofrer lesdes
oxidativas. O acido ursodesoxicolico (principio ativo do Ursacol) também ¢ utilizado para a
protecao da membrana (FOSSUM et al., 2003). A lactulose (principio ativo da Lactulona) ¢
um dissacarideo semi-sintético que atua diminuindo a absor¢do de amoénia no trato
gastrointestinal e também como laxante osmotico (FOSSUM et al., 2003). O tratamento,
portanto, esteve de acordo com o recomendado pela literatura.

Outrossim, a respeito da dieta, segundo Broome et al., o suporte nutricional ¢
importante em animais com DPS, e essa deve ser baixa em proteina e com proteina de alta
digestibilidade. As dietas comerciais formuladas para doentes hepaticos sao uma boa escolha.

A abordagem cirtrgica foi planejada para reduzir gradativamente o shunt através de
constritor ameroide que possui caseina desidratada internamente e, ao redor, semicirculo
metalico. A escolha dos veterinarios foi justificada, uma vez que, para diminuir as chances de
complicagdes pos-cirtrgicas, como a hipertensdo portal que ocorre quando for realizada a
oclusao total repentina do vaso anomalo, ¢ preferivel a colocagdo do anel ameroide e oclusdo
gradual (MURPHY, 2001).

No exame de ultrassonografia abdominal pos-cirargico, o figado apresentou volume
diminuido e, por abordagem intercostal direita, observou-se imagem artefatual adjacente a
veia cava caudal, compativel com presenga de anel ameroide medindo 0,58 cm. Além disso,

ndo havia evidéncias de vasos andmalos na regido intra ou extra-hepatica. De acordo com a
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literatura, a correcdo cirurgica de DPS de resultar em crescimento hepatico associado a
melhora clinica, ¢ o mecanismo dessa resposta hepatica ainda ¢ desconhecido, embora a
suspeita seja de regeneracao hepatica (TIVERS, 2011). Apesar de ndo apresentar vasos
andémalos, o figado ainda estava com volume diminuido. Dessa forma, € possivel que a
realiza¢ao de exame em momento posterior demonstrasse a recuperagao do volume hepatico.

Os exames laboratoriais revelaram significativo aumento das enzimas hepaticas ALT
e FA. No primeiro exame bioquimico, verificou-se a ALT ¢ a FA acima dos valores de
referéncia. No segundo exame, que foi realizado um dia antes da cirurgia, verificou-se ALT
normal, porém FA aumentada. No exame de controle pos-cirurgico, realizado dois dias apos o
procedimento, as enzimas ALT e FA continuaram aumentadas. J4 no exame que foi realizado
para reavaliagdo, ap0s a estabilizacao do paciente, quase dois meses apos a cirurgia, os niveis
de ALT e FA estavam dentro dos valores de referéncia. Segundo Pereira et. al., as enzimas
hepaticas alanino aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) e fosfatase
alcalina (FA) podem estar normais ou levemente aumentadas, em geral de duas a trés vezes
aumentadas. Neste caso, ndo foram feitos exames para mensurar os niveis de AST, porém, a
ALT e a FA estavam alteradas, o que esta de acordo com o previsto na literatura.

Segundo GOMES ef al., a ALT ¢ enzima de extravasamento que esta livre no
citoplasma dos hepatocitos, esta enzima ¢ essencialmente hepatoespecifica. A FA ¢ enzima de
inducdo, o aumento da producgao e a atividade sérica pode ser notado em casos de colestase.
No paciente relatado, o aumento da atividade de ALT e FA estd relacionado ao desvio
portossistémico. Pressupde-se que houve dano aos hepatocitos, que liberam ALT, e que houve
lesao em ductos hepaticos, que libera FA.

O tratamento foi eficaz, ja que nao havia mais sinais clinicos relacionados ao desvio

portossistémico. Segundo estudos com avaliagdo pds-cirurgica, o prognostico ¢ favoravel,
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normalmente com recuperagdo clinica completa ¢ sem necessidade de continuidade do

tratamento medicamentoso (LIPSCOMB, 2007; KYLES, 2002).
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5. CONCLUSAO

O exame ultrassonografico foi método eficaz para diagnostico de shunt
portossistémico neste caso, complementado pela tomografia computadorizada que promoveu
maior precisdo ao diagndstico, apontando corretamente o local do desvio. A intervengao

clinica e cirargica foi eficiente em permitir a recuperacdo completa do paciente neste caso.
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