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Resumo

Esta dissertacao foi realizada no ambito da conclusdo do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria da Universidade Lus6fona de Humanidades e Tecnologias e teve como
objectivo o desenvolvimento do tema shunt portossistémico em céaes. Inclui uma revisao
bibliografica extensa sobre o tema e apresentagdo e discussdao de 4 casos clinicos
acompanhados durante o estagio curricular de natureza profissional realizado no hospital
John and Tickle Small Animal Hospital, na Universidade do Tennessee College of Veterinary
Medicine.

Os shunts portossistémicos sdo a doenga congeénita do sistema hepatobiliar mais
frequentemente diagnosticada em Medicina Veterinaria e apesar de ndo ser uma patologia
rara, € pouco frequente. Sdo definidos como uma anomalia vascular que resulta numa
comunicagao directa entre a circulagdo portal e sistémica, o que significa que o sangue
vindo dos o¢rgdos digestivos da cavidade abdominal entra directamente na circulagéo
sistémica, ndo passando pelo processo de destoxificacdo do figado. Com apresentagdes
clinicas muito variaveis e técnicas de diagnostico igualmente diversas sdo anomalias que,
quando correctamente diagnosticadas, poderao ter indicacdo para correcgao cirurgica com
excelente prognodstico. Algumas das técnicas utilizadas e descritas nesta dissertacéo
incluem a colocacdo de anel constritor ameroide, ligadura com banda celofane e

embolizagdo por via transjugular.

Palavras-chave: Shunt portossistémico, encefalopatia hepatica, anomalias vasculares

congénitas, banda celofane, anel constritor ameroide, embolizag¢édo por via transjugular.
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Abstract

This dissertation was written in order to complete the Integrated Master’s Degree in
Veterinary Medicine of Universidade Lusdfona de Humanidades e Tecnologias and
discusses portosystemic shunts in dogs. Includes an extensive bibliographic review on the
topic and presentation along with discussion of 4 case-studies followed during the curricular
externship at the John and Tickle Small Animal Hospital Hospital from University of
Tennessee College of Veterinary Medicine.

Portosystemic shunts are the congenital disease of the hepatobiliary system most
frequently diagnosed in Veterinary Medicine and although this is not a rare disorder, it is
infrequent. It consists in a vascular anomaly that results in direct communication between the
portal and systemic circulation, this means that the blood coming from digestive organs
bypasses the liver and so it is not detoxified properly. With variable clinical presentations and
equally diverse diagnostic techniques, this condition, when properly diagnosed, may be
indicated for surgical correction with an excellent prognosis. Some of the techniques used
and described in this dissertation include ligation with cellophane band, placement of

ameroid constrictor ring and transjugular coil embolization.

Key-words: Portosystemic shunt, hepatic encephalopathy, congenital vascular disorders,

cellophane band, ameroid constrictor ring, transjugular coil embolization.
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BHE - Barreira Hematoencefalica
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Estagio Curricular

O meu estagio curricular foi divido em duas instituicbes escolhidas por mim — no
Hospital Veterinario do Restelo (HVR), em Lisboa, e no John and Tickle Small Animal
Hospital, na Universidade do Tennessee College of Veterinary Medicine (UTCVM), nos
Estados Unidos.

No HVR o estagio teve a duracdo de 16 semanas, de 1 de Setembro a 31 de
Dezembro de 2016. Durante as 16 semanas fiz 8 rotagbes com a duragdo de 15 dias cada,
passando pelos servicos de Medicina Interna, Oncologia, Cirurgia (x2), Clinica
Geral/Urgéncias (x2), Animais Exoticos e Cardiologia/lmagiologia. Em cada rotagéo
acompanhei um médico veterinario diferente, assistindo a todas as consultas e discutindo
activamente todos os casos clinicos que acompanhei (diagndsticos diferenciais, exames
complementares e possiveis tratamentos) e assisti e auxiliei em todos os procedimentos
cirurgicos. Foi excelente poder acompanhar esta equipa profissional e multidisciplinar que
me apresentou uma realidade da Medicina Veterinaria em Portugal, com clientes exigentes
que, consequentemente, dao origem a profissionais rigorosos e a um trabalho minucioso.

Na tabela apresentada em baixo (Tabela 1) encontram-se discriminados o numero
de consultas e cirurgias, por ordem crescente e divididas por area, que tive oportunidade de
acompanhar durante o estagio no HVR. Um total de 253 consultas e 36 cirurgias. As
cirurgias de tecidos moles incluiram 7 orquiectomias, 6 ovariohisterectomias, 3
mastectomias, 4 nodulectomias, 2 laparotomias de urgéncia (hemoabddémen), 1 gastrotomia,
1 otohematoma, 1 esplectomia, 1 enterotomia, 1 tor¢cao gastrica e 1 vulvoplastia.

No geral, considero que foi um estagio equilibrado, com possibilidade de assistir a
consultas e cirurgias numa diversidade de areas, permitindo-me consolidar os conceitos

tedricos e praticos adquiridos ao longo do meu percurso académico.

12
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Tabela 1. Casuistica de estagio no Hospital Veterinario do Restelo

Numero
Area de
casos

CONSULTAS Medicina preventiva 43

Pés-cirdrgicas 31

Neurologia 22

Ortopedia 21

Gastroenterologia 20

Urgéncias 19

Oncologia 18

Dermatologia 15

Nefrologia/Urologia 14

Animais exéticos 13

Cardiologia 12

Pneumologia 11
Endocrinologia 7
Oftalmologia 6
Comportamento 1

Total 253

CIRURGIAS Tecidos moles 28

Destartarizagdo/extracgao 5
dentéria

Ortopedia 2
Neurologia 1

Total

36

13
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Nos seguintes graficos esta representada a distribuigdo (frequéncia relativa) das

consultas (Grafico 1) e das cirurgias (Grafico 2) assistidas durante o estagio.

CONSULTAS
Endocrinologia _ o
3% Oﬁﬂl;’l: ogia _ Comportamento
" 0%
Pneumologia i Medicina preventiva
4% 17%
Cardiologia

5%

Exdticos
5%

Urclog ‘Eﬁ rologla Pos-cirurgicas
12%
Dermatologia
6%
Neurologia
Oncologia 9%
7%
Urgénclas
8%
Gastroenterologia
8%
Grafico 2. Distribuicdo das consultas, por area, acompanhadas no Hospital Veterinario do Restelo
CIRURGIAS
Ortopedia _~Neurologl
5% }

Destartarizacio/extracgio
dentdria
14%

Tecidos moles
78%

Grafico 1. Distribuicdo das cirurgias, por area, acompanhadas no Hospital Veterinario do Restelo
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Na UTCVM o estagio, que deu origem a esta dissertagdo, teve a duragédo de 12
semanas com inicio a 23 de Janeiro e término a 16 de Abril de 2017. Durante o estagio
realizei 4 rotagées com a duragédo de 3 semanas cada, nos servigos de Cirurgia de Tecidos
Moles, Anestesia, Cirurgia Ortopédica e Medicina Interna. Em todos os servigos fui integrada
no grupo de 3-4 alunos da UTCVM que frequentavam o seu ano clinico. Fui sempre
supervisionada e acompanhada por Médicos Veterinarios residentes da especialidade e um
clinico especialista. Em todas as rotacdes era minha responsabilidade o primeiro contacto
com o cliente, onde realizava recolha de anamnese e histéria clinica. Posteriormente o
paciente era trazido para o internamento, onde tinha que realizar exame fisico, lista de
diagndsticos diferenciais e propostas de exames complementares a realizar. Apds discussao
com o clinico, era minha responsabilidade o acompanhamento do caso até a alta, incluindo
tratamentos e monitorizagbes da manha e da tarde, todos os dias que o mesmo se
encontrasse dentro das instalagbes. Todos os dias no periodo da manha e/ou tarde eram
feitas rondas onde todos os casos eram discutidos em grupo, para realizagdo de alteragdes
no tratamento conforme evolugao clinica sempre que se justificasse e discussdo dos casos
em conjunto.

No servico de Cirurgia de Tecidos Moles e Cirurgia Ortopédica, recebia os animais
e planeava a cirurgia para o dia seguinte, se aplicavel. Tive oportunidade de participar nas
cirurgias, auxiliando durante o decorrer do procedimento. Era responsavel pelo paciente,
elaboragdo de planos de tratamentos pré e pdés-cirirgicos e comunicagao com os clientes
(tutores do animal) até recuperacao total e respectiva alta. Apds todos os procedimentos
cirurgicos era necessario realizar um relatério pormenorizado, que era posteriormente lido,
corrigido e aprovado pelo cirurgido que acompanhou. Foi possivel realizar de forma
auténoma e supervisionada cirurgias menores, como orquiectomias e ovariohisterectomias,
apos descrever antecipada e detalhadamente todo o processo cirdrgico ao cirurgidao
responsavel. Assistiamos também a todas as cirurgias realizadas, mesmo n&o sendo
pacientes da nossa responsabilidade. Adicionalmente eram realizadas, em dias alternativos,
consultas de reavaliacdo a pacientes anteriormente submetidos a procedimentos cirurgicos,
que geralmente incluiam recolha de anamnese, realizagao de exame fisico e delineamento
de exames complementares a realizar, se necessario, com alta médica no préprio dia.

No servico de Anestesia, era minha obrigacdo a recolha da histéria clinica do
paciente no dia anterior a sua anestesia e elaboragdo de protocolos anestésicos adequados
ao caso, que eram discutidos e aprovados na noite anterior ao procedimento junto do clinico
da especialidade apés discussdo do caso. No dia do procedimento era minha
responsabilidade a preparagdo do animal, incluindo todos os procedimentos inerentes como

colocacgao de cateteres, entubacdes, anestesias locais, entre outros, e administragdo de pré-
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medicagao, anestesia, monitorizacdo e acompanhamento dos animais até total recuperagao

anestésica.

Na tabela seguinte (Tabela 2) encontram-se discriminados, em cada rotac&o, o

numero de casos acompanhados, divididos por area/procedimento realizado, num total de

79 consultas, 22 cirurgias e 26 procedimentos anestésicos.

Tabela 2. Casuistica de estagio na Universidade do Tennessee College of Veterinary Medicine

Area

NuUmero de casos

CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

Consultas reavaliagéo
Atenuacao de shunt portossistémico

Esplenectomia + gastropexia

Remocao de massa intra-abdominal + gastropexia

Osteotomia do arco zigomatico
Enterectomia

Correcgao de ducto arterioso persistente
Ureterocistostomia

10

a A N =R a2 N O

Total

CIRURGIA ORTOPEDICA

Consultas reavaliagdo

Correcgdo RLCa — TPLO

Correcgao RLCa — imbricagao retinacular
Atrodese do carpo

Correcgdo LMP

Total

MEDICINA INTERNA E CI

Consultas reavaliagao
CI Cardiorrespiratorio
Cl Gastroenterologia
Cl Endocrinologia

ClI Nefrologia/Urologia

Total

ANESTESIA

Ressonéncia Magnética

TAC

Cirurgia Ortopédica

Cirurgia de Tecidos Moles

Cirurgia Oftalmolégica
Destartarizagdo/Extracgao dentaria

Endoscopia

Total

RLCa - Ruptura de Ligamento Cruzado anterior; TPLO - Tibial Plateau Leveling Osteotomy; Cl - Cuidados

Intensivos; TC - Tomografia computorizada.
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No geral, foi um estagio tdo enriquecedor como desafiante, por todos os casos que
acompanhei com diagnosticos raros e interessantes, pela participacdo, observacdo e
aprendizagem sobre métodos inovadores, pelo desenvolvimento do “pensamento clinico”
que nos era diariamente requerido, a destreza na comunicagdo com os clientes que nos era
exigida mesmo em situagdes delicadas e ainda as capacidades técnicas que sei que

desenvolvi com a sua pratica diaria.
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Introducao

Os shunts portossistémicos (SPS) sdo a doenca congénita do sistema hepatobiliar
mais frequentemente diagnosticada em Medicina Veterinaria (Ettinger & Feldman, 2010a).
Descrita a primeira vez ha 68 anos por John Hickman, Jesse E. Edwards e Frank C. Mann
(1949), é definida como uma anomalia vascular que resulta numa comunicacao directa entre
a circulacao portal e sistémica (Morgan, 2008a). Anomalias vasculares, tanto em caes como
em gatos, apesar de raras resultam em morbilidade substancial e morte (Allison L
Zwingenberger & Shofer, 2007).

Num animal saudavel o sangue é drenado do bago, pancreas, estbmago e
intestinos através veia porta, entra no parénquima hepatico e é drenado pelas veias
hepaticas até a veia cava caudal. Quando o sangue vindo dos érgdos digestivos da
cavidade abdominal ndo passa no figado e segue directamente da circulagao portal para a
sistémica, a falta de factores troficos, como a insulina e glucagon, resulta num
desenvolvimento hepatico insuficiente, metabolismo e producido de proteinas diminuidos
bem como remocgao de toxinas enddgenas e exdgenas ineficaz (Ettinger & Feldman, 2010a;
Johnston & Tobias, 2018).

O figado fetal tem uma capacidade limitada para processar as substancias vindas
dos drgaos digestivos. Por esta razdo um grande vaso, o ducto venoso, faz com que o
sangue nao passe na circulagdo hepatica como mecanismo de protec¢do. Este vaso encerra
logo apds o nascimento, estabelecendo-se assim a circulagédo hepatica matura. Quando o
ducto venoso, ou outra ligagdo congénita da mesma origem, ndo encerra, ocorre entdo um
shunt portossistémico, que permite que substancias que normalmente sdo metabolizadas ou
eliminadas pelo figado entrem directamente na circulagéo sistémica (Ettinger & Feldman,
2010a; Fossum et al., 2013).
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1. Anatomia do Figado do cao

1.1. Localizagcao e estrutura

O figado esta localizado na porcao intratoracica da cavidade abdominal,
imediatamente atras do diafragma, com maior parte localizada do lado direito e constitui
cerca de 3-4% do peso corporal de um cado, sendo proporcionalmente mais pesado em
cachorros do que em caes adultos. Este 6rgdo contém uma face diafragmatica (Figura 1a),
convexa, em contacto com o diafragma e com a parede costal, que termina entre o0 6° e o
12° espago intercostal e ainda, dorsalmente, em contacto com a veia cava caudal e eséfago.
Na sua face visceral (Figura 1b), cOncava, esta em contacto com o estdbmago, duodeno,
pancreas e rim direito. A vesicula biliar encontra-se na face ventral, entre o lobo quadrado e
o lobo medial direito (Evans & Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2005).

a : b Procisss H
Lok Ligamenio corondria P
Lobo mwodial ) S it

Wersicula beliar Lastss Litirrial echcpmnis.
SEaguUETID PR, ! | Rl
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Wenioas bilisr
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ES0LIEF 00 do kb il [ | | I. | 'Artiria hapdica
e At gadheducdona ! | i poita
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Figura 1. Anatomia do figado do cdo. (a) — Face visceral; (b) — Face diafragmatica. Imagem adaptada de
Evans e Lahunta (2013).

Ligaameria iangular dinsita

Os lobos esquerdo e direito estdo subdivididos em lateral e medial e o lobo
caudado subdivide-se no processo papilar € no processo caudado; o lobo quadrado n&o tem
qualquer subdivisdo. Ao longo do crescimento, o figado vai moldando a sua forma aos
orgaos adjacentes, adquirindo impressdes causadas por esses mesmos 6rgaos (Evans &
Lahunta, 2013; Konig & Liebich, 2005).
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1.2. Irrigacao

A veia porta forma-se da unido das veias mesentéricas cranial e caudal e fornece
80% do sangue e 50% do oxigénio ao figado, sendo o restante fornecido através da artéria
hepatica, constituindo a circulacdo aferente (incoming) do sistema venoso. As células do
parénquima hepatico recebem nutrientes e oxigénio de ambas as fontes (Ettinger &
Feldman, 2010a; Evans & Lahunta, 2013).

De caudal para cranial, chegam a veia porta os vasos mesentéricos, do intestino
delgado, e veia mesentérica cranial; veia mesentérica caudal, do colon e recto proximal; veia
esplénica, do bago e estdmago por intermédio da veia gastrica esquerda e, nos caes, a veia

gastroduodenal, do pancreas, duodeno e estdmago (Figura 2). Cerca de 0,5-1,0 cm apés

Branch from pancreas

Portal

Right gastric Boenad
Left gastric
Gastroduodenal WL S ENy
Right gastroepiploic = 3 ) ? Left gastroepiploic
P ;- T 7 ft{ Splenic
Cranial pancreaticoduodenal ? = = i #
) g = D Caudal mesenteric
Pancreas — (o _ =
| : y
J : lleocolic
Portal —-——'—J A 75
Right colic B F Middle colic
lleocolic o Left colic
Duodenum Cranial mesenteric
Cecum Spleen
L)
Caudal pancreaticoduodenal Left colic

Jejunal

Figura 2. Veias confluentes na veia porta do figado do céo. Vista da face vental. Imagem adaptada de Evans
e Lahunta (2013).

entrada da veia gastroduodenal, a veia porta divide-se em dois ramos: esquerdo e direito.
Esta bifurcacdo podera estar total ou parcialmente rodeada por tecido hepatico. O ramo
direito, relativamente curto, vai para o lobo lateral direito e processo caudado do lobo
caudado e o ramo esquerdo, mais longo, para os restantes lobos, originando depois um
ramo central para o lobo medial direito e um pequeno ramo papilar que vai para o processo
papilar. Em 60% dos céaes verifica-se ainda que o ramo esquerdo da veia porta tem

pequenos ramos que vao para a zona dorsal do lobo lateral direito (Figura 3) (Ettinger &
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Feldman, 2010a; Johnston &
Tobias, 2018).

No centro dos I6bulos
existem veias centrais que
constituem o inicio da circulagcao
eferente (outgoing). As veias
centrais adjacentes unem-se
para formar as veias
interlobulares, que por sua vez se
unem e formam veias hepaticas
que vao desembocar na veia

cava caudal, progressivamente

Figura 3. Molde de veia porta e veia cava caudal do c3o. dos lobos direitos para os

A-Ramo direito da veia porta, B-Ramo esquerdo da veia porta, C- d d di - dal
Ramo central da veia porta esquerda, D-Ramo para o lobo lateral e esquerdos de Iréccao cauda
medlgl esquerdos da veia porta esq_uerda,’E.-Vela hepatica direita, para cranial (Evans & Lahunta,
F-Veia cava caudal, G-ramos da veia hepatica esquerda. Imagem
adaptada de Tobias & Johnston (2012) 201 3)_

2. Embriologia

O sistema venoso da cavidade abdominal deriva das veias umbilical, vitelina e
cardinal caudal. Os segmentos centrais dos vasos vitelinos originam um plexo que ira formar
os sinusoides hepaticos. O segmento cranial direito forma a por¢ao hepatica da veia cava
caudal. Posteriormente formam-se duas anastomoses entre os segmentos caudais
esquerdo e direito das veias vitelinas e uma porgdo destas anastomoses e 0s seus vasos
vitelinos associados atrofiam e formam a veia porta (Ettinger & Feldman, 2010a; Johnston &
Tobias, 2018).

O par de veias umbilicais que transporta sangue do alantoide para o seio venoso
subdivide-se em cranial, intermédio e caudal. O segmento cranial e caudal direito atrofiam
enquanto o segmento intermédio contribui para a formagéo dos sinusoides hepaticos. A veia
umbilical esquerda é a unica a transportar sangue da placenta para o figado do embrido.
Uma porgao deste sangue oxigenado flui directamente para os sinuséides hepaticos mas a
maioria vai directamente para o coragao através do ducto venoso, que € um shunt venoso
entre a veia umbilical esquerda e o segmento cranial da veia vitelina direita (Johnston &
Tobias, 2018; McGeady et al.,, 2017). Apdés o nascimento, a veia umbilical esquerda e o
ducto venoso sao obliterados e formam o ligamento redondo e o ligamento venoso,

respectivamente (Sadler, 2010).
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No tronco embridnico, desenvolvem-se trés pares de veias cardinais: cardinal
caudal, subcardinal e supracardinal. A veia cava caudal surge da atrofia e anastomose da
veia vitelina direita, das veias cardinais caudais e supracardinais. A veia azigos, por sua vez,

surge da atrofia e anastomose das veias supracardinais (McGeady et al., 2017).
3. Classificacao

A classificacdo de anomalias hepaticas vasculares é confusa e muitas vezes
contraditéria (Ettinger & Feldman, 2010a).

Os SPS podem ser congénitos ou adquiridos. Os shunts congénitos sdo mais
frequentemente vasos Unicos (raramente dois ou mais) que ligam a circulagdo portal a
circulacao sistémica venosa (veia cava caudal ou veia azigos) e podem ser extra-hepaticos
(SPSEH), exteriores ao parénquima hepatico, ou intra-hepaticos (SPSIH), dentro do
parénquima hepatico (AC Berent & Tobias, 2009; Johnston & Tobias, 2018).

Ja foram descritos diversos tipos de SPSEH congénitos (Figura 4), nomeadamente
da veia porta para veia cava caudal, da veia porta para veia azigos, da veia gastrica
esquerda para veia cava caudal, da veia esplénica para veia cava caudal, da veia
mesentérica cranial, caudal ou gastroduodenal para veia cava caudal e combinagdes entre
elas (Fossum et al., 2013).

Inicialmente, SPSEH congénitos eram categorizados em portoazigos ou portocaval.
A introdugdo de novas técnicas de diagnostico por imagem permitiu uma classificagdo mais
especifica (esplenocaval, esplenoazigos, esplenofrénico, gastrofrénico, entre outras)
(Mankin, 2009).

SPS adquiridos ocorrem secundarios a uma causa primaria que resulta em
hipertensado portal crénica, mais frequentemente fibrose do parénquima hepatico (cirrose
hepatica), hipoplasia da veia porta (HVP) ou malformagdes hepaticas arteriovenosas. Estes
shunts sdo geralmente multiplos, tortuosos e localizam-se préoximos dos rins (AC Berent &
Tobias, 2009; Ettinger & Feldman, 2010a; Johnston & Tobias, 2018).
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Figura 4. Tipos de shunts portossistémicos descritos em caes e gatos. A- Veia porta para veia cava caudal; B-
Veia porta para veia azigos; C- Veia gastrica esquerda para veia cava caudal; D- Veia esplénica para veia cava
caudal; E- Veia gastrica esquerda, mesentérica cranial, mesentérica caudal ou gastroduodenal para veia cava
caudal; F- Combinagao das mencionadas acima. Imagem adaptada de Fossum, Hedlund et al., (2013).

Displasia hepatica microvascular e hipoplasia da veia porta

A displasia hepatica microvascular (DHM) ndo é uma doenga, mas uma alteragéo
microscopica da vasculatura hepatica caracterizada por uma série de alteracbes vasculares
intra-hepaticas que permitem a formacdo de comunicagdes entre a circulagao portal e a
circulagao sistémica. Caracteriza-se por um aumento do numero de ductos biliares e
arteriolas com vénulas hepaticas pequenas ou ausentes. Esta alteracdo pode ocorrer
isoladamente, primaria, ou em conjunto com SPS congénito secundaria a hipoperfusao
hepatica. Esta descrito que 58% dos caes com displasia hepatica microvascular tém SPS
congeénito concorrente (Tams, 2003; K. M. Tobias, 2013).

Quando esta alteragcdo microscopica ocorre isoladamente, em caes que ndo tém
shunt, ndo apresentam hipertensido portal nem sinais de doenga, esta condigcdo apelida-se
de HVP. Ao lermos sobre estas duas condigbes na literatura, torna-se muitas vezes confuso

porque ndo sO sdo conhecidas por outros nomes, mas porque frequentemente os
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patologistas utilizam estes termos para descrever as mesmas alteragdes vistas em biopsias
de figado de animais com outras patologias, nomeadamente shunts portossistémicos. Desta
forma, actualmente, a World Small Animal Veterinary Association estandardizou o termo
hipoplasia primaria da veia porta para estes casos (K. M. Tobias, 2013). Esta doenga é
hereditaria, encontrada nas mesmas racas de caes com predisposicao para SPS e
provavelmente causada pelo mesmo gene. O diagnéstico é realizado através de biopsia
hepatica (Ettinger & Feldman, 2010a).

4. Epidemiologia

Sao reportados SPS congénitos em 0,18% dos cées. Em caes e gatos, 66% a 75%
dos SPS sao uUnicos e extra-hepaticos, sendo estes maioritariamente vistos em caes de raga
pequena. Em caes com SPS, 90% dos caes de raga grande tém SPS intra-hepatico e 93%
dos caes pequenos tém SPS extra-hepatico (Paepe et al., 2007).

Num estudo realizado para determinar a hereditariedade deste tipo de shunts em
Yorkshire Terriers, a probabilidade de um c&o desta raca transmitir a descendéncia era 35,9
vezes maior do que todas as outras ragas combinadas. Julga-se que seja porque 0s
primeiros sofrerdo de erros genéticos programados, enquanto que os shunts em caes de
raca menos predisposta serdo fruto de erros aleatérios na embriogénese. No entanto o
processo exacto da hereditariedade dos SPS ainda ndo é conhecido (Hunt, 2004; K. M.
Tobias, 2003; Winkler, Bohling, Tillson, Wright, & Ballagas, 2003).

Apesar de haver maior predisposi¢cao de algumas ragas, esta predisposi¢do varia
consoante a localizagdo geografica, provavelmente devido a caracteristicas genéticas e
ambientais diferentes da populagcado regional. Algumas ragas documentadas com maior
predisposi¢cao para SPS sao Yorkshire Terrier, Havanés, Maltés, Pug, Schnauzer miniatura,
Dachshund, Retrievers, Irish Woulfhound, Pastor Alemao, Pastor Australiano e Caniche
(Hunt, 2004; Paepe et al., 2007; K. M. Tobias & Rohrbach, 2003).

Apesar da maioria dos caes apresentarem sinais clinicos em idade jovem (<1 ano
de idade), o tipo de SPS pode influenciar a idade do aparecimento de sinais clinicos. Grande
parte dos SPS intra-hepaticos tendem a apresentar sinais clinicos ainda jovens e um maior
nuamero de SPS extra-hepaticos apresentam-se ja em idade adulta, existindo casos
diagnosticados em animais com 13 anos (Adam et al., 2012; Fossum et al., 2013; Paepe et
al., 2007).

Em relacdo ao género, ndo parece existir uma relacdo entre o desenvolvimento de

SPS e o0 género do animal (Paepe et al., 2007).
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5. Fisiopatologia

Em condigbes fisiolégicas normais, o figado exerce diversas fungdes tais como
metabolismo de gorduras, carbohidratos e proteinas, excreg¢ao de toxinas e outras farmacos,
producdo e eliminagdo de bilis e filtracdo de multiplas substancias consideradas
neurotéxicas que sao absorvidas através do trato gastrointestinal. Exerce ainda funcoes
hematopoiéticas e imunitarias, como produgdo de enzimas e factores de coagulacao,
armazenamento de ferro, vitaminas e glicogénio, entre outras. Consequentemente, os
achados clinicos e laboratoriais associados a alteragdes hepaticas sdo diversos e variados
(Sherding, 2006; Sturgess, 2012).

Para que o figado exerca correctamente a sua fungéo € necessario que, através do
fluxo sanguineo, cheguem aos hepatocitos hormonas, toxinas e outras substancias. Num
animal com shunt portossistémico parte do fluxo portal é desviado, ndo passando pelo
parénquima, o que limita a funcdo hepatica. Ao quadro neurolégico e comportamental

resultante desta alteragdo chamamos sindrome de encefalopatia hepatica (EH) (Holt, 1994).

Encefalopatia Hepatica

A maioria dos sinais clinicos em pacientes com SPS é causada pela sindrome de
EH, que envolve uma série de anomalias neuroldgicas e ocorre quando se perde mais de
70% da fungdo hepatica. Muita da patogenia da EH é desconhecida devido a sua
complexidade, tanto em Medicina Veterinaria como em Medicina Humana (Johnston &
Tobias, 2018).

A EH é definida como um conjunto de sinais de estado mental anormal e disfungéo
neurologica em caes e gatos com doenga hepatobiliar grave, como resultado da exposigcéo
do cortex cerebral a toxinas intestinais que nao s&o correctamente absorvidas e
metabolizadas pelo figado (R. W. Nelson & Couto, 2009). Quando o figado perde a sua
funcdo perde a sua capacidade de sintese e destoxificagdo do sangue. Consequentemente
acumulam-se substancias téxicas na circulagao sistémica que alteram a funcédo do sistema
nervoso central (SNC). Existem mais de 20 substancias diferentes cuja concentragdo na
circulacao sistémica se encontra aumentada quando a fungdo hepatica se encontra
comprometida (Tabela 3) (AC Berent & Tobias, 2009; Johnston & Tobias, 2018).

Apesar da fisiopatologia da EH ser complexa e multifactorial € evidente que esta
sindrome é causada por uma ou varias combinacdes de toxinas que, em condi¢gées normais,
deveriam ser eliminadas pelo figado. Muitas das alteragdes estdo ligadas aos efeitos do
amoniaco no SNC. Cerca de 40% do amoniaco é produzido no trato gastrointestinal como

subproduto do metabolismo bacteriano de proteinas alimentares e entra na circulagao pelo
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sistema portal para ser metabolizado no figado através do ciclo da ureia (Monnet, 2013). O
amoniaco pode ser considerado a substadncia com maior importancia no processo de EH,
uma vez que foi provado em ratos, humanos e cdes que niveis elevados de amoniaco
podem desencadear a sequéncia de eventos envolvidos nesta sindrome. No entanto, a
gravidade da EH n&o é proporcional aos niveis sanguineos de amoniaco, sugerindo que
outras neurotoxinas serdo igualmente importantes na sua fisiopatologia (AC Berent &
Tobias, 2009).

Tabela 3. Toxinas envolvidas no processo de encefalopatia hepatica

Amoniaco Aumento de triptofano e glutamina cerebral; diminuicdo de disponibilidade de ATP;
aumento de excitabilidade; aumento de glicdlise; edema cerebral; diminuicdo de Na,K-

ATPase cerebral.

Aminoacidos
aromaticos
Acidos biliares

Diminuicdo de sintese de neurotransmissores DOPA; neuroreceptores alterados;
aumento de produgdo de falsos neurotransmissores.

Destruicdo de membranas celulares/alteragbes de permeabilidade; aumento de
permeabilidade da BHE a outras toxinas; diminuicdo do metabolismo celular devido a
citotoxicidade.

Diminuigao de acido
alfa-cetoglutarico

Benzodiazepinas
endogenas

Neurotransmissores

Desvio do ciclo de Krebs para destoxificagdo de amoniaco; diminuigdo de
disponibilidade de ATP

Inibigdo neural; hiperpolarizagdo da membrana neuronal.

Impedimento da acgdo da norepinefrina; sinergia com amoniaco e acidos gordos de

falsos cadeia curta; diminuicdo de destoxificagdo de amoniaco no ciclo de ureia cerebral.

GABA Inibigdo neuronal: hiperpolarizar a membrana neuronal; aumentar a permeabilidade da
BHE ao GABA

Glutamina Altera o transporte de aminoacidos através da BHE.

Fenol Sinérgico com outras toxinas, diminui enzimas celulares, neurotéxico e hepatotdxico.

Acidos gordos de
cadeia curta

Diminuicdo do Na,K-ATPase microssomal no cérebro; diminuicdo da fosforilagdo
oxidativa, diminuicdo do uso de oxigénio, separa o triptofano da albumina, aumentando
o triptofano livre.

Triptofano Directamente neurotdxico, aumenta niveis de serotonina; neuroinibi¢éo.

BHE - barreira hematoencefalica.
Tabela adaptada de Berent & Tobias (2009).

Como o cérebro nao tem ciclo da ureia, os astrécitos metabolizam o amoniaco no
cérebro através da transaminagao de glutamato para glutamina por via glutamina sintetase.
Por sua vez, a glutamina partilha um mecanismo de transporte com o triptofano. Tal como
em humanos, em animais com SPS congénito estas substancias encontram-se aumentadas
no liquido cefalorraquidiano (LCR) (glutamina, triptofano e respectivos metabolitos) e
acredita-se que contribuam também para as alteragbes neuroldgicas da EH (Holt et al.,
2002; Paepe et al., 2007). Os mecanismos exactos da neurotoxicidade do amoniaco ainda
séo desconhecidos (Monnet, 2013).

Por estas razdes, dietas com alto teor de proteina e hemorragias do TGl agravam
os sinais clinicos de HE, por um aumento de producdo ou absorcdo, respectivamente, de

amoniaco de origem gastrointestinal (Monnet, 2013).
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6. Histdria e Sinais Clinicos

Caes com SPS congénito podem apresentar-se com histéria de doencga crénica ou
aguda, ainda jovens (desde 1 més de idade até 2 anos), embora alguns tenham mais de 10
anos de idade e outros aparegam logo apds o nascimento (Johnston & Tobias, 2018;
Mertens et al., 2010).

A histéria de animais com SPS congénito pode incluir queixas como atraso de
crescimento, estrutura pequena, perda de peso ou dificuldade em ganhar peso e episodios
intermitentes de alteracbes comportamentais ligeiras ou comportamentos bizarros ou
compulsivos (agressividade, ladrar/uivar para o vazio, morder o ar, destruir objectivos).
Outros apresentam-se para avaliagao de disfungcédo urinaria com estranguria, polaquidria,
hematuria ou disuria secundarios a formacao de cristais urinarios de urato (AC Berent &
Tobias, 2009; Ettinger & Feldman, 2010a; Fossum et al., 2013; Paepe et al., 2007).

Os sinais clinicos gastrointestinais relacionados com disfungdo hepatica sao
inespecificos (vomitos, diarreia, melena, hiporexia) (Paepe et al., 2007).

Sinais associados a EH sdo extremamente variaveis € podem ser muito ligeiros
(letargia, cansaco, depressao, ligeiras alteragdes comportamentais) ou acentuados
(headpressing, circling, comportamentos bizarros, convulsées, coma). Estes sinais
neuroldégicos podem ainda ser constantes ou intermitentes e em 30-50% dos animais pioram
apos as refeicdes (AC Berent & Tobias, 2009; Fossum et al., 2013; Johnston & Tobias,
2018).

Conclui-se assim que os trés sistemas mais frequentemente afectados sao o SNC,
o trato gastrointestinal (TGI) e urinario (Tabela 4). Consequentemente, os sinais de SPS séo
muito variaveis e resultam muitas vezes de uma combinagdo de sinais neurologicos,
gastrointestinais e/ou urinarios (Paepe et al., 2007).

Animais com SPS congénito podem mesmo apresentar-se assintomaticos, sendo
as suspeitas baseadas apenas nas alteragbes detectadas em andlises sanguineas e/ou
outros exames complementares. A intensidade dos sinais pode variar com o tipo de shunt,
sendo mais frequente animais com SPS da veia porta para a veia azigos ou da veia porta
para a veia frénica serem assintomaticos ou apresentarem apenas sinais clinicos ligeiros
(Johnston & Tobias, 2018). Num estudo recente e apoiando esta teoria, concluiram que
shunts inseridos caudalmente ao figado mais provavelmente originam sinais clinicos (91%)
do que shunts inseridos cranialmente (67%). Concluiram ainda que sinais neuroldgicos
estdo mais frequentemente associados a shunts da veia esplénica para a veia cava e sinais
urinarios a shunts da veia gastrica direita (Kraun, Nelson, Hauptman, & Nelson, 2014). No

entanto, outro estudo retrospectivo de 95 casos concluiu que a morfologia do shunt ndo esta
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relacionada com o desenvolvimento de urolitiase (Caporali, Phillips, Underwood, & Selmic,

2015).

Tabela 4. Resumo das alteragoes clinicas caracteristicas de anomalias vasculares portossistémicas

Neurolégico Gastrointestinal __ Urinéario Outros
Obnubilagéo,
Anamnese e comportamentos Vémitos, - .. Estrutura pequena,
. s .. Hematuria, estranguria, .
histoéria alterados, atrasos na  picacismo, PU/PD. urélitos falha no crescimento,
clinica recuperacao anorexia, diarreia ’ perda de peso
anestésica
Headpressing,
vocalizagdes, olhar . L
.. . . Diarreia, ulceras "
Sinais fixo no vazio, Urolitiase - urato de
e . TGI, melena, - -
Clinicos cegueira amoénia, ITU secundarias
) . . hematemese
intermitente, ataxia,
convulsbées
Ausente em SPS congénito e DMH excepto se secundaria a hipoalbuminemia ou insuficiéncia
Ascite hepatica.
Possivel HAVM, NCPH, SPS adquiridos ou secundaria a cirrose hepatica.
Bioquimicas Hipoalbuminemia, ureia baixa, hipocolesterolemia, hipoglicemia, aumento de enzimas hepaticas
Hemograma Microcitose, hipocromasia, anemia, leucocitose, baixo MCH, poiquilocitose
Andlise de . . . . - e -
urina Densidade urinaria baixa, cristaluria (urato de aménia), urolitiase com cistite e proteinuria
Coagulacdo Normal ou prolongado (mas, geralmente, normal)
Acidos . - .
ot Pré-prandiais normais ou elevados
biliares . s
Pés-prandiais elevados
(soro)
Amoniaco
basal Em jejum: elevado (pode estar normal em jejum prolongado)
(plasma)

PU - poliaria; PD - polidipsia, TGl - trato gastrointestinal, ITU - infec¢bes do trato urinario; DMH - displasia
microvascular hepatica; HAVM - do inglés Hepatic Arteriovenous Malformation; NCHP - do inglés, non cirrhotic
portal hypertension; MCH - do inglés Mean Corpuscular Hemoglobin.

Tabela adaptada de Monnet (2013).

Relativamente a SPS adquiridos comparativamente aos SPS congénitos, os sinais
clinicos geralmente desenvolvem-se mais tarde. Num estudo recente tentaram através da
analise retrospectiva de 93 casos perceber se seria possivel distinguir sinais clinicos entre
animais com SPS congénitos e adquiridos. Concluiram que em animais com SPS
congénitos os sinais neuroldgicos eram mais frequentes, enquanto que em animais com
SPS adquiridos o sinal mais frequente era ascite e que estes geralmente se apresentavam
mais tarde, com mais peso mas condigdo corporal mais fraca (Adam et al., 2012).

Caes com SPS podem ter alteragdes de coagulagéo, no entanto hemorragias

espontaneas sao raras (Ettinger & Feldman, 2010a; Johnston & Tobias, 2018; Slatter, 2003).
7.Diagnésticos Diferenciais

Os diagnésticos diferenciais a considerar em suspeita de SPS incluem hipoglicemia

(em cachorros de raga pequena), esgana (AC Berent & Tobias, 2009), SPS adquirido, fistula
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intra-hepatica arteriovenosa e outras causas de EH (Morgan, 2008a). Deve ainda ser
diferenciado de outras doengas que possam causar insuficiéncia hepatica (por exemplo,
cirrose hepatica) ou alteragbes neurolégicas (por exemplo, hidrocefalia, epilepsia ou
subluxagao atlantoaxial) (Fossum et al., 2013; Johnston & Tobias, 2018). Outras doengas
que possam originar sinais clinicos semelhantes como parasitas do TGI,
hipoadrenocorticismo, enteropatia com perda de proteina e outras hepatopatias primarias
como hepatite cronica ou leptospirose devem ser igualmente descartadas (Ettinger &
Feldman, 2010a; Johnston & Tobias, 2018).

Em casos de aumento de acidos biliares pds-prandiais € importante diferenciar
DMH/HVP, hipertensao portal e SPS (Ettinger & Feldman, 2010a).

8. Analises Laboratoriais

As analises laboratoriais sao a primeira etapa recomendada no diagnostico de SPS.
Um hemograma completo, bioquimicas séricas, analise de urina, acidos biliares (AB) pré e
pos-prandiais e/ou medicdo de amoniaco sanguineo em jejum sao recomendados.
Recentemente, alguns veterinarios comegaram também a testar actividade da proteina C
reactiva (Mankin, 2009).

As alteracdes laboratoriais mais consistentes em animais com SPS incluem
hipoalbuminemia, hipoglicemia, hipocolesterolemia, diminuicdo da concentragao sérica de
ureia e enzimas hepaticas com actividade ligeira a moderadamente aumentada (FA e ALT).
Muitas destas alteragcdes sao caracteristicas de diversas hepatopatias, ndo sendo
consideradas patognomoénicas de uma em particular. E raro ver aumentos de actividade de
enzimas hepaticas 4 vezes acima do valor mais alto do intervalo de referéncia em animais
com SPS. Tipicamente, valores de FA e ALT encontram-se 2-3 vezes mais elevados (Adam
et al., 2012; Monnet, 2013; M. D. Willard & Tvedten, 2012).

O hemograma, em 60-72% dos caes, apresenta microcitose associada ou néo a
anemia (Johnston & Tobias, 2018; Monnet, 2013). A patogénese exacta da anemia nestes
pacientes ainda ndo foi descrita mas pensa-se que esteja associada a alteragdes no
metabolismo do ferro (Mankin, 2009).

Alguns estudos relacionam a ocorréncia de leucocitose com pior progndstico.
Pensa-se que tal se deva a eliminagao inadequada de endotoxinas e bactérias da circulagao
portal (Johnston & Tobias, 2018).

Relativamente a contagem de plaquetas, um estudo conduzido em 2011 concluiu
que nao existem diferengas na contagem de plaquetas de animais saudaveis e animais com
SPS congénito (Kalbantner, Meyer-Lindenberg, & Rischke, 2011).
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As alteracbes na analise de urina podem incluir hipostenuria, secundaria a
polidipsia, e cristaluria (urato) (Winkler et al., 2003). A hipostenuria pode ser secundaria a
polidipsia ou a baixa concentragao medular devido a diminuicdo da concentragdo sérica de
ureia. O aumento de concentragdo de amoniaco na urina combinado com a hiperuriacidemia
resultante do metabolismo deficiente de purina e pirimidina resulta num excesso de
excrecao de urato e amoniaco nos rins. Estes compostos podem precipitar e formar cristais
urinarios (AC Berent & Tobias, 2009; Ettinger & Feldman, 2010a). Num estudo de 12 cées,
100% demonstrou evidéncia de sinais de glomerulofibrose ou glomerulonefrite (Tisdall,
Rothwell, Hunt, & Malik, 1996). Esta relacao entre doencga hepatica grave e glomerulonefrite
ja esta documentada em Medicina Humana (AC Berent & Tobias, 2009).

Testes de funcao hepatica sdo obrigatérios em casos de suspeita de SPS, uma vez
que outras analises como enzimas hepaticas, ureia, glicose ou bilirrubina podem nao
apresentar alteragoes significativas. A medi¢cao da concentracido de amoniaco no sangue é
muito especifica para disfungao hepatica, mas nao tao sensivel como os AB (M. D. Willard &
Tvedten, 2012).

A medicdo de AB pré e pods-prandiais séo o teste de eleicdo para avaliar animais
com suspeita de SPS. Os AB sao sintetizados no figado a partir do colesterol. Sao
secretados, apds conjugacgdo, pelo canal biliar e armazenados na vesicula biliar até serem
libertados para o duodeno. Posteriormente sdo reabsorvidos no ileo, transportados para o
sistema venoso portal e extraidos pelos hepatdcitos para recirculagdo (Ettinger & Feldman,
2010a). As evidéncias sugerem que os AB sao mais sensiveis do que a medicao da
concentracdo de amoniaco no sangue. Ambas as analises sdo especificas para doenca
hepatica mas nao diferenciam SPS de outras patologias hepaticas (Broome, Walsh, &
Braddock, 2004; Winkler et al., 2003). Falsos positivos, com resultados elevados e nao
relacionados com doenca hepatica podem ocorrer em casos de erro no timming de recolha
da amostra, terapias com glucocorticoides ou anticonvulsivos, colapso de traqueia,
convulsdes ou doenga do TGI (Ettinger & Feldman, 2010a).

A proteina C reactiva € uma proteina plasmatica anticoagulante e em conjunto com
outras substancias previne o aparecimento de doengas tromboembdlicas. Quando activada,
promove fibrindlise, funciona como mediador inflamatério e inibe a apoptose. Em Medicina
Humana a medi¢cdo de proteina C reactiva € muito utilizada para a avaliagdo de fungéo
hepatica. Em caes, esta proteina pode ser util para distinguir SPS congénito de hipoplasia
primaria da veia porta, uma vez que caes com SPS tém niveis de proteina C reactiva
significativamente mais baixos que do que cades com hipoplasia primaria da veia porta.
Adicionalmente, animais submetidos a correcgao cirurgica de SPS demonstram correcgdes

nos valores de proteina C reactiva (Toulza, Center, Brooks, & al., 2006).
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Num estudo conduzido em 2013 concluiram que animais com SPS congénito ndo
sofrem de alteragdes significativas na hemostase primaria (Kalbantner et al., 2011). Caes
com SPS podem apresentar PTT aumentado sem aumento de PT, potencialmente devido a
sintese hepatica diminuida e consequente diminuicdo da producdo de factores de

coagulacédo (Anne Kummeling, Teske, Rothuizen, & van Sluijs, 2006).
9. Diagndstico

Tanto o diagnostico como o tratamento de SPS congénito em c&es evoluiram com a
tecnologia. Apesar de durante alguns anos muitos aspectos terem permanecido

semelhantes, outros mudaram drasticamente (Mankin, 2009).
9.1. Ecografia abdominal

A ecografia abdominal € um método ndo invasivo e acessivel frequentemente
utilizado no diagnéstico de SPS. A experiéncia do operador é muito importante para que
seja possivel o correcto diagnoéstico uma vez que a avaliagdo da vasculatura abdominal por
esta técnica exige bastante pratica (Mankin, 2009). E mais util no diagndstico de SPS intra-
hepaticos do que extra-hepaticos. Shunts extra-hepaticos tornam-se dificeis de diagnosticar
nao s6 porque geralmente ocorrem em pacientes muito pequenos, com vasos de dimensbdes
reduzidas, mas também devido a variagdo da localizagdo anatomica do shunt (Ettinger &
Feldman, 2010a; Johnston & Tobias, 2018). Ha uma diversidade de estudos com diferentes
resultados relativamente a sensibilidade e especificidade desta técnica, sem consenso
(Johnston and Tobias 2018). A ecografia abdominal torna-se muito util para avaliagao do
sistema urinario (Mankin, 2009).

A ecografia pode também ser utilizada no diagndstico quando realizada em
conjunto com outras técnicas de portovenografia (venografia esplénica, portografia
transjugular retrograda e arteriografia mesentérica cranial via artéria femoral). No entanto,
estas técnicas podem requerer grandes volumes de contraste e sdo muito dificeis de
interpretar quando comparadas com as imagens obtidas por tomografia computorizada (TC)
(Johnston & Tobias, 2018).

9.2. Portografia mesentérica intra-operatéria

Antigamente a portografia mesentérica intra-operatéria (PMI) era frequentemente

realizada para o diagndstico de SPS congénito. Actualmente, ndo é uma técnica muito
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utilizada devido a disponibilidade de técnicas alternativas menos invasivas (Ettinger &
Feldman, 2010a; Mankin, 2009). O seu beneficio é essencialmente a possibilidade de medir,
em simultdneo, a pressdo venosa portal que pode ajudar em decisdes intra-operatérias,
durante a ligagéo do shunt (Mankin, 2009).

A PMI permite ainda uma excelente visualizacao e localizagdo do shunt e é muitas
vezes utilizada durante a laparotomia para localizagao, utilizando um fluoroscépio portatil
(arco cirurgico). No entanto, dependendo da posi¢cao do paciente e da localizagdo do shunt,
este pode nao ser detectado (AC Berent & Tobias, 2009). Realiza-se cateterizando uma veia
mesentérica e administrando 600 mg/kg de contraste iodado em bolus, utilizando a
fluoroscopia para registo de imagem do trajecto do contraste. A dose maxima de contraste
iodado que pode ser administrada sao 1200mg/kg. Uma sobredosagem de contraste pode
causar hipotensao, arritmias, paragem cardiaca ou insuficiéncia renal (Ettinger & Feldman,
2010a; Nakamura, Kurata, Haruta, & Takeda, 1994).

9.3. Cintigrafia nuclear

A cintigrafia nuclear pode ser realizada tanto por via transesplénica como por via
rectal (transcoldnica) e € uma técnica nao invasiva, facil de realizar e com resultados rapidos
(Morandi, Cole et al. 2007). Este procedimento pode ser realizado utilizando os
radiois6topos tecnécio pertecnetato (**"TC-pertecnetato) ou tecnécio mebrofenina (**"TC-
mebrofenina) (Johnston & Tobias, 2018).

A via transesplénica permite identificar o nimero e localizacdo do SPS e requer
volumes menores de is6topo, sendo uma técnica mais segura tanto para o animal como
para o operador quando comparada com a via transcolénica (Morandi, Cole, Echandi, &
Daniel, 2007; Sura, Tobias, Morandi, Daniel, & Echandi, 2007). Animais que sao submetidos
a cintigrafia transcolonica tém que estar em isolamento durante 16-24h apds o
procedimento, enquanto que apés cintigrafia transesplénica podem ter alta 30 minutos apds
o procedimento (Johnston & Tobias, 2018). No entanto, apesar de ter niveis de sensibilidade
e especificidade mais elevados, a via transesplénica pode ter complicagdes como
hemorragia esplénica pds-injecgdo. Adicionalmente, a injeccdo esplénica em pacientes
muito pequenos pode ser complicada (Mankin, 2009).

Na técnica transcolénica, o radiois6topo € administrado por via rectal no célon e de
seguida é utilizada uma camara de raios gama para seguir a radioactividade do farmaco,
que sera absorvido e drenado pelas veias colonicas para a veia mesentérica caudal e, por
ultimo, para a veia porta. Num animal sem SPS o radiofarmaco ira passar pelo figado antes

de atingir o coragao. Num animal com SPS o radiofarmaco ira directamente da veia porta
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para o coracao, que é visivel na imagem 8 a 14 segundos ap6s administracao, mais rapido e
em maior concentragdo que o normal, seguindo posteriormente para o figado através das
artérias hepaticas. A via transesplénica segue 0 mesmo raciocinio, mas € realizada com
injeccdo de apenas 10-15% do volume utilizado na via transcolénica. Em animais com SPS
o radiofarmaco pode demorar 2 a 4 segundos a atingir o coragéo apés injecgao (Johnston &
Tobias, 2018).

Com esta técnica é possivel calcular a fraccdo de shunt, o que nos da uma nogao
da percentagem de sangue que esta a realizar bypass ao figado. Uma frac¢cdo de shunt
<15% ¢é considerada normal e em cées com SPS é geralmente superior a 60-80% (Ettinger
& Feldman, 2010a).

A via transesplénica permite-nos ainda distinguir SPS congénito de SPS muiltiplos
adquiridos e tem 100% sensibilidade. Pode também permitir distinguir a terminagao do shunt

da veia azigos ou veia cava caudal ou seus tributarios (Sura et al., 2007).
9.4. Angiografia por tomografia computorizada

A angiografia por TC fornece imagens detalhadas da anatomia venosa (A L
Zwingenberger & Schwarz, 2004). Em humanos, este método de diagndstico é considerado
gold standard para avaliacdo de anomalias vasculares e em Medicina Veterinaria alguns
estudos em caes ja comparam favoravelmente este método a outros utilizados para o
diagndstico de SPS (Henseler, Pozniak, Lee, & Winter, 2001; Kim, Giglio, Reese, Reese, &
Ellison, 2013).

Com a administracdo de contraste através de uma veia periférica, obtém-se
imagens detalhadas de todo o sistema portal e respectivos ramos (Johnston and Tobias
2018). A utilizagcdo de TC helicoidal é considerada superior a TC sequencial (A.
Zwingenberger, Schwarz, & Saunders, 2005).

Sao muitas as vantagens deste método, permitindo diagnéstico e planeamento pré-
cirurgico quando indicado, fornecendo uma excelente visdo geral da anatomia do shunt e
dos varios vasos tributarios que podem ser negligenciados durante o procedimento cirdrgico
(N. C. Nelson & Nelson, 2011). Esta técnica é executada de forma rapida e fornece imagens
tridimensionais (estudos 3D), ndo é invasiva e permite identificacao e localizagdo anatémica
da origem e insergao do shunt. Num estudo recente, a angiografia por TC demonstrou ser
5,5 vezes mais eficaz em determinar a presenca ou auséncia de SPS congénitos quando

comparada com ecografia abdominal (Kim et al., 2013).
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9.5. Ressonancia magnética

Tal como na angiografia por TC, com angiografia por ressonancia magnética (RM)
também é possivel obter imagens e modelos 3D que permitem a identificagdo do shunt, a
sua localizacdo e o planeamento pré-cirurgico. No entanto, na experiéncia de Karen M.
Tobias (2018), as imagens obtidas através de angiografia por TC helicoidal sdo de mais facil
interpretacdo, mais detalhadas, o procedimento € mais rapido e menos dispendioso quando

comparado com RM.

10. Tratamento

Animais diagnosticados com SPS podem receber tratamento médico ou cirtrgico. O
tratamento médico é conservador e tem como objectivo diminuir o transporte das
substancias que sao absorvidas no TGl e vao para a circulacido sistémica. O tratamento
cirurgico é correctivo e tem como objectivo a oclusédo parcial ou total permanente do shunt
(Mankin, 2009). O tratamento médico conservador em animais sintomaticos esta associado
a uma taxa de mortalidade de 48%, quando comparado com uma taxa de 10-12% com
tratamento cirdrgico. No entanto, em animais assintomaticos ndo existe um consenso a
cerca de qual o melhor tratamento (Greenhalgh et al., 2010).

O tratamento médico vai diminuir os sinais clinicos associados a doenga mas nao
vai tratar a causa subjacente de perfusdo hepatica diminuida, razado pela qual sempre que
existe uma correcgao cirurgica possivel esta deve ser aconselhada e preferivel (Johnston &
Tobias, 2018).

10.1. Médico conservador

O objectivo principal do tratamento médico € identificar e corrigir os factores
predisponentes para encefalopatia hepatica, como por exemplo diminuir absorcao de toxinas
de bactérias intestinais e diminuir as lesbes oxidativas dos hepatdcitos (Fossum et al.,
2013). Sempre que um paciente apresenta sinais de EH deve ser realizada terapia médica
agressiva (Tabela 5) para estabilizar o animal e diminuir a concentracdo de amoniaco no
sangue. Deve ser realizada fluidoterapia, corrigindo alteragées metabdlicas acido-base
(mais frequentemente alcalose) se presentes e os fluidos devem ser suplementados com
glicose especialmente em cachorros. A terapia para EH aguda inclui enemas de agua
morna, lactulose por via oral ou rectal, antibioterapia para reducédo de bactérias intestinais

produtoras de urease (metronidazol, ampicilina ou neomicina) e anticonvulsivos se
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necessario (A Berent & Weisse, 2007; AC Berent & Tobias, 2009; Fossum et al., 2013;
Johnston & Tobias, 2018).

Tabela 5. Farmacos utilizados no tratamento médico conservador de shunt portossistémico e
estabilizagado de encefalopatia hepatica

SINTOMA

TERAPIA

Translocagao
bacteriana ou
diminuigao de
absorcgao de
subprodutos
bacterianos
(amoniaco)

Enemas com agua morna ou solugéo com lactulose a 30% _ 5-10 ml/kg
Lactulose PO_ 0,5-1,0 ml/kg PO QID ou TID até efeito de 2-3 fezes moles por dia
Antibioterapia

Metronidazol _ 7,5 ml/kg IV / PO BID

Ampicilina _ 22 mg/kg IV QID

Neomicina _ 22 mg/kg PO TID (evitar em casos de ulceragdo TGI, hemorragia
intestinal ou insuficiéncia renal)

Coagulopatia
(sintomatica;
pos-operatoria)

Plasma fresco congelado _ 10-15 mi/kg ao longo de 2-3h
Vitamina K1 _ 1,5-2,0 mg/kg SC/IM BID 3 doses e depois SID

Antiacidos
Famotidina _ 0,5-1,0 mg/kg/dia IV/PO
Omeprazol _ 1,0-2,0 mg/kg/dia PO
Esomeprazol/Pantoprazol _ 0,5-1,9 mg/kg IV BID ou SID
Misoprostol _ 2-3ug/kg PO BID
Protector gastrico
Sucralfato _ 1g/25kg PO TID
Corrigir coagulopatia subjacente
Benzodiazepinas (controverso)
Fenobarbital _ 16 mg/kg IV em 4 doses ao longo de 12-24h
Brometo de potassio _ Dose inicial 400-600 mg/kg/dia PO em 1-5 dias; manutencgéao 20-
30mg/kg/dia PO
Levatiracetam _ 20mg/kg (<60mg/kg) PO ou IV QID

Manitol _ 0,5-1,0 h/kg bolus ao longo de 20-30 minutos

Ulceragao TGI

Convulsoes

Diminuir edema
cerebral

SPS - shunt portossistémico; EH - encefalopatia hepatica; PO - per os; IV - intravenoso,; SC - subcuténeo; SID -
uma vez ao dia; BID - duas vezes ao dia; TID - trés vezes ao dia; QID - quatro vezes ao dia; TGl - tracto
gastrointestinal

Tabela adaptada de Johnston and Tobias (2018)

O uso de flumazenil (antagonista de benzodiazepinas) é utilizado em Medicina
Humana para reverter casos de coma causado por EH. A terapia anticonvulsiva de
emergéncia deve ser realizada com benzodiazepinas, preferindo midazolam ao diazepam,
uma vez que o diazepam contém propilenoglicol que requer metabolismo hepatico (Berent
and Tobias 2009). Apds controlo das convulsdes pode ser considerada terapia com
fenobarbital, brometo de potassio ou sddio ou levatiracetam (AC Berent & Tobias, 2009;
Johnston & Tobias, 2018).

A lactulose é um dissacarideo semi-sintético que pode ser administrado por via oral
ou rectal que actua diminuindo a absor¢gao de amoniaco no TGI. No cdlon, é metabolizada
pelas bactérias aciddfilas residentes resultando na formagao de acidos orgénicos de baixo
peso molecular que acidificam o conteudo do cdlon, reduzindo consequentemente o pH
fecal, que resulta numa maior eliminacdo de amoniaco fecal uma vez que facilita a
conversdo de amoniaco absorvivel num catido de amédnio que ndo passa a mucosa do

colon. Adicionalmente, a diminuicdo de pH induz catarse, diminuindo os tempos de retengao
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fecal. Actua também como laxante osmatico. Os efeitos secundarios podem incluir diarreia,
flatuléncia, vomitos, anorexia e aumento de perda de agua e potassio pelo TGl (Fossum et
al., 2013; Monnet, 2013).

Animais com hemorragias, anemia grave ou tempos de coagulacdo aumentados
podem beneficiar de transfusdes de eritrécitos, plasma ou sangue total. Adicionalmente,
animais com SPS congénito tém maior predisposi¢do para desenvolvimento de ulceras do
TGl e estd indicado o tratamento a longo prazo com antagonistas dos receptores H2
(famotidina, ranitidina) ou inibidor da bomba de protdes (omeprazol) (Johnston & Tobias,
2018).

O uso de antioxidantes (d-alfa-tocoferol S-adenosil-L-metionina ou silibina sao
frequentemente utilizados) pode ajudar na proteccdo da membrana dos hepatécitos, uma
vez que estes podem sofrer lesdes oxidativas. O acido ursodesoxicélico também pode

ajudar na proteccdo da membrana (Fossum et al., 2013).

Nutricao

A nutricdo é especialmente importante em animais jovens e nos que tém fraca
condigao corporal (Bellumori, Famula, Bannasch, Belanger, & Oberbauer, 2013; A Berent &
Weisse, 2007). Durante muitos anos foram consideradas necessarias dietas com restricao
total de proteina, que hoje em dia ja ndo sdo recomendadas uma vez que novos estudos
demonstram que cédes em regime de dieta com restricdo moderada melhoram clinicamente
quando comparados com caes em restricdo total (Bellumori et al., 2013; Monnet, 2013).
Assim, a dieta deve ser baixa em proteina (restricdo moderada) com um objectivo de 18 a
22% (2 gramas/kg/dia), com proteina de alta digestibilidade (Bonagura & Twedt, 2009;
Proot, Biourge, Teske, & Rothuizen, 2009). As dietas comerciais de prescrigdo veterinaria
formuladas para doentes hepaticos sdo uma boa escolha (Broome et al., 2004; Greenhalgh
et al., 2014; Tivers, Lipscomb, Smith, & Wheeler-Jones, 2014)

10.2. Cirargico

O objectivo principal do tratamento cirdrgico é redireccionar o fluxo sanguineo para
0 parénquima hepatico, resultando no desenvolvimento normal da vasculatura portal e
aumento de volume hepatico (Lee et al., 2006). Os SPS congénitos podem ser parcial ou
totalmente encerrados utilizando suturas ndo absorviveis ou atenuados gradualmente com
anel constritor ameroide, banda de celofane ou oclusor hidraulico (Adin, Sereda, Thompson,
Wheeler, & Archer, 2006; Hunt et al., 2004; A Kummeling, van Sluijs, & Rothuizen, 2004;

Mehl et al., 2005). O shunt deve ser encerrado o mais proximo possivel da sua insergéo
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(Hunt et al., 2014; N. C. Nelson & Nelson, 2011). Adicionalmente, técnicas de radiologia
intervencionista que permitem realizar procedimentos minimamente invasivos estdo a
comecar a ser realizados em todo o mundo (A Berent & Weisse, 2007; Bussadori et al.,
2008; Gonzalo-Orden et al., 2000; Hogan, Benitez, Parnell, Green Ill, & Sederquist, 2010).

A maioria dos animais ndo tolera a oclusao total repentina do shunt, sendo
preferivel uma oclusdo gradual, com menos complicagdes pos-operatdrias do que a total.
Multiplos SPS adquiridos devem ser geridos com tratamento médico conservador e SPS
intra-hepaticos podem ser resolvidos com cirurgia minimamente invasiva, utilizando técnicas
como a embolizagao endovascular (Johnston & Tobias, 2018).

O acesso cirurgico é realizado por laparotomia com uma incisdo que se estende do
processo xifoide até metade da distancia do umbigo ao pubis (Johnston & Tobias, 2018). E
necessario cuidado ao realizar a incisdo para ndo seccionar shunts que passem no
ligamento falciforme (Bright, Williams, & Niles, 2006). A incisdo pode ser prolongada
caudalmente em casos que seja necessario realizar cistotomia para remoc¢éo de calculos ou
para maior retraccdo da parede abdominal e/ou cranialmente em casos de SPS intra-
hepatico, se houver necessidade de passar o diafragma e entrar na cavidade toracica
(Johnston & Tobias, 2018).

Uma vez que os SPS sao considerados hereditarios em varias racas, a realizacao
de orquiectomia ou ovariohisterectomia é aconselhada (K. M. Tobias & Rohrbach, 2003; van
Straten, Leegwater, de Vries, van den Brom, & Rothuizen, 2005).

Durante a cirurgia, a pressao portal pode ser monitorizada, cateterizando a veia
esplénica, jejunal ou veia porta para deteccdo de hipertensao portal. Esta monitorizagcao
permite confirmar a identificagdo do shunt ou, em animais submetidos a oclusio total ou
parcial por ligadura, avaliar o grau de oclusdo/atenuacao possivel (Swalec & Smeak, 1990).
A pressao normal é 6 a 10mmHg (8 a 13 cmH.O) e em cdes com SPS congénito é
geralmente mais baixa devido a uma resisténcia de fluxo pelo shunt. Ja em animais com
SPS multiplos adquiridos é elevada. A oclusao temporaria do shunt durante a cirurgia resulta
num aumento rapido da pressao portal (Swalec & Smeak, 1990; K. M. S. Tobias & Rawlings,
1996).

10.2.1. Identificagao do shunt

O primeiro passo da abordagem cirurgica € identificar com precisdao o shunt na
cavidade abdominal (Monnet, 2013). Toda a cavidade abdominal deve ser explorada a
procura de vasos anémalos, uma vez que podem existir dois ou mais SPS congénitos
(Winkler et al., 2003).

E imperativo um bom conhecimento anatémico dos vasos do sistema porta e
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sistema venoso hepatico, particularmente nos SPSIH (Figura 5). A veia porta pode ter um
diametro entre 3 a 8 mm e origina-se a nivel da primeira vértebra lombar. E formada pela
confluéncia das veias mesentérica cranial, caudal e esplénica. A veia esplénica entra na
veia porta ao nivel da junc¢do toracolombar e as veias frénico-abdominais terminam na veia
cava caudal 1 cm cranial as veias renais. Qualquer veia que entre na veia cava caudal
cranialmente as veias frénico-abdominais pode ser considerada uma veia anomala (Fossum
et al., 2013).

Ao longo da sua extensdo, o SPS pode ter outos vasos tributarios antes de se ligar
a circulacao sistémica. Por esta razdo, independentemente da sua localizacdo, é importante
que o shunt seja atenuado/ligado ou que o dispositivo de oclusdo gradual seja colocado o
mais proximo possivel da sua entrada na circulagdo sistémica (veia cava caudal ou veia
azigos) (Monnet, 2013).

Posthepatic
vena cava

Central
division

Right

| |
a Right medial Quadrate b medial

Gallbladder ;
) b Right hepatic
lateral

Left
divisio

Right

lateral

Right
division

Caudate

Papilary Caudate
Portal Piocees " Prehepalic

vein vena cava
Figura 5. Diagrama que mostra divisdo dos lobos e da veia porta (a) e veia cava (b) no céo.
Imagem adaptada de Fossum, Hedlund et al. (2013).

Veia porta para veia cava caudal

Estes SPS geralmente terminam na veia cava caudal cranialmente as veias renais
ao nivel do foramen epipldico, que € a comunicagao entre a bolsa omental com a cavidade
peritoneal e podem ser encontrados retraindo o duodeno ventralmente e para a esquerda
(Figura 6). Em casos raros, o shunt pode estar localizado no abdémen caudal, no ligamento
falciforme ou vindo do hilo hepatico para a veia toracica interna (Evans & Lahunta, 2013;
Johnston & Tobias, 2018; K. M. S. Tobias, Johnston, & Seguin, 1998).

Os shunts gastrofrénicos (Figura 7) e esplenofrénicos sdo encontrados cada vez
com maior frequéncia (Fukushima et al., 2014). Estes viajam ao longo da curvatura maior ou
menor do estdbmago e na face ventral da porgédo abdominal do eso6fago e terminam na veia
frénica que ira depois juntar-se a veia hepatica esquerda e, por sua vez, a veia cava caudal
(Johnston & Tobias, 2018).
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. |
Figura 7. SPSEH gastrofrénico. Liga a veia gastrica Figura 6. SPSI_EH da'\_/eia porta para a yeia cava
esquerda (LGV) a veia frénica (PV). D - diafragma; caudal. A artéria hepatica (HA) a ser retraida para
asterisco (*) - correcta localizagdo para colocagdo de €xposi¢éo do shunt, que entra na veia cava caudal

anel constritor ameroide. Imagem adaptada de Johnston (CVC) no foramen epipldico e cranial ao rim direito
and Tobias (2018). (RK). Imagem adaptada de Johnston and Tobias

(2018).

Veia porta para veia azigos

Para localizar estes shunts pode ser necessario entrar na bursa do omento,
rasgando o folheto ventral do mesmo. Geralmente atravessam o diafragma pelo hiato aértico
ou esofagico e desaparecem entre as visceras do quadrante abdominal direito (K. M. S.
Tobias et al., 1998). O estbmago devera ser desviado cranialmente e o intestino caudal e
lateralmente. Estes shunts podem ser muito pequenos, com 3mm de didmetro. Podem ainda
ser identificados desviando o estébmago e figado para a direita, para que fique visivel o

céardia, esofago e diafragma esquerdo (Johnston & Tobias, 2018).

Intra-hepaticos

SPS intra-hepaticos podem, ocasionalmente, ser visiveis entre lobos hepaticos,
mas geralmente encontram-se envolvidos em parénquima hepatico. Em ultimo caso, se um
SPS intra-hepético ndo for encontrado, € possivel realizar portografia intra-operatoéria para
correcta localizagdo (Johnston & Tobias, 2018). Alguns shunts intra-hepaticos,
principalmente shunts do lado direito, podem ser muito dificeis de dissecar. Nestes casos,
até a passagem um fio de sutura pode tornar-se perigoso e originar uma hemorragia fatal
(Monnet, 2013).
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10.2.2. Técnicas Cirurgicas

10.2.2.1 Ligadura de seda

Idealmente, a ligadura do shunt deve ser realizada utilizando fio de seda por ser um
fio de sutura de facil manipulacéo, nao absorvivel (Mankin, 2009). Um estudo que comparou
varios métodos de atenuacao de shunts relata que a ligadura com seda é o Unico método
associado a falhas na oclusdo do shunt. As taxas de mortalidade desta técnica variam entre
0s 2% a 20% e taxa de complicagdes 9% a 50% (Ettinger & Feldman, 2010a). A introducao
no mercado de dispositivos de oclusao gradual mudou radicalmente a forma como os SPS
sao tratados uma vez que quando comparados com a ligadura de seda, estes dispositivos
sa0 mais seguros, garantindo uma oclusao total do shunt (Ettinger & Feldman, 2010a).

A sutura deve ser apertada o maximo possivel sem que induza hipertensao portal
(Monnet, 2013). O grau de oclusdo possivel, quando é utilizada esta técnica, pode ser
avaliado visualmente, procurando sinais de hipertenséo portal como cianose dos intestinos,
aumento de movimentos peristalticos, cianose ou edema do pancreas ou aumento das
pulsacdes mesentéricas (Mankin, 2009), mas esta técnica de previsdo de hipertensao portal
estd associada a uma taxa de mortalidade de 29% (Wolschrijn, Mahapokai, Rothuizen,
Meyer, & van Sluijs, 2000). Por esta razdo, deve controlada a pressao portal, que pode ser
medida cateterizando uma veia jejunal, esplénica ou a veia porta ligando o cateter a uma
extensdo por sua vez ligada a um mandmetro de agua ou a um transdutor (Johnston &
Tobias, 2018; Lipscomb, Jones, & Brockman, 2007; Winkler et al., 2003). Apos a ligadura, a
pressdo portal deve ser no maximo 12 a 18mmHg, com variagdo maxima de 6 a 7mmHg. E
necessario ter em atengcéo que as pressdes sanguineas podem variar com profundidade
anestésica, hidratagao, fase da respiragéo e outros factores sistémicos (Mankin, 2009). E
frequente que animais submetidos a ligagédo parcial requeiram posteriormente uma segunda
cirurgia para ligagcao total (Hottinger, Walshaw, & Hauptman, 1995; Lee et al., 2006;
Lipscomb et al., 2007; Monnet, 2013).

Se uma ligadura for colocada demasiado apertada, existe um risco de induzir
hipertensédo portal, uma complicagdo que pode ser fatal. Por esta razao, alguns autores
referem que em 61% (Mehl et al., 2005) a 86% (A Kummeling et al., 2004; Kyles, Gregory, &
Adin, 2004; Wolschrijn et al., 2000) dos casos de SPS congénito ndao é possivel realizar
ligadura total, sendo apenas possivel ligadura parcial. A ligadura parcial tem um risco

elevado de persisténcia ou recorréncia dos sinais clinicos (Mehl et al., 2005).
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10.2.2.2 Anel constritor ameroide

O anel constritor ameroide foi o primeiro dispositivo
de oclusao gradual utilizado para atenuar shunts (Vogt et al.,
1996). Numa primeira experiéncia, estes anéis foram

colocados em volta da veia esplénica de 3 caes e verificou-

se a oclusao total ao fim de 4-5 semanas, com resultados

Figura 8. Anel constritor

promissores para tratamento de cdes afectados com SPS ameroide. /magem adaptada
de Fossum, Hedlund et al.

congénito (Monnet, 2013).

Este dispositivo é constituido por um anel de caseina revestido por uma bainha de
aco inoxidavel (Figura 8). A caseina, por ser um material higroscépico, vai lentamente
absorvendo agua e dilatando e consequentemente encerrando progressivamente o shunt,
verificando-se uma redugé&o no didmetro de 32% ao final de 6 semanas (Sereda & Adin,
2005). A dilatagdo do anel juntamente com reacgdo de corpo estranho com formagéo de
tecido fibroso resulta numa oclusao gradual do shunt (Mehl et al., 2005).

A escolha do tamanho do constritor ameroide é baseada no didmetro do shunt e
devera preferencialmente ser maior que este (Johnston & Tobias, 2018). Existem
disponiveis anéis com os seguintes didmetros: 3,5mm, 5,0mm e 6,5mm (Monnet, 2013).
Antes da colocacao do shunt deve ser cuidadosamente dissecada a fascia perivascular. A
dissecagédo deve ser minima para evitar movimentos do anel no periodo pds-cirurgico que
pode resultar numa oclusao repentina do shunt (Figura 9) (Johnston & Tobias, 2018; K. M.
S. Tobias et al., 1998).

Num estudo com 206 cdes que avaliou resultados a longo-prazo de cées
submetidos a colocagcdo de anel constritor ameroide, 7% nao sobrevivem um més, 24%
continuaram a ter um shunt (ocluséo parcial) e 92% nao demonstravam sinais clinicos (Hunt

et al., 2014). Comparativamente com a ligadura de seda, os anéis constritores ameroides

e

AN . o8
Figura 9. SPSEH espleno-caval antes (A) e depois (B) de colocagao de anel constritor ameroide
Sh — Shunt; L - figado; P - pancreas; St - estbmago. Imagem adaptada de Ettinger and Feldman (2010).

N
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estdo associados a um tempo de cirurgia mais curto e com menos complica¢gdes (Murphy,
Ellison, Long, & Van Gilder, 2001).

10.2.2.3 Ligadura com banda celofane

A ligadura com banda celofane foi reportada pela primeira vez em 1990 (Harari,
Lincoln, Alexander, & Al., 1990). Este material origina uma reac¢ao inflamatdria local tipica
de um corpo estranho cronico, levando a fibrose e consequente encerramento gradual dos
vasos ligados ao longo de 2-4 semanas
(Johnston & Tobias, 2018). A dissecagdo é
realizada da mesma forma descrita para o anel
constritor ameroide e a banda é segurada
utiizando  clips  cirurgicos  (Figura  10).
Inicialmente, era realizada ligeira atenuacédo do
shunt com a banda (3mm de didmetro) para
assegurar um encerramento futuro total (Hunt

2004). No entanto, em estudos recentes foi

o A2 demonstrado encerramento total em animais nos
Figura 10. Banda celofane colocada em torno de

SPSEH. Banda segura com 4 clips cirargicos. quais nao foi realizada nenhuma atenuacao intra-
magem adaplada de Monnet (2013). cirurgica (Cabassu, Seim lll, & Monnet, 2011;
Seim, MacPhail, & Monnet, 2006).

As bandas de celofane podem ser construidas a partir de celulose regenerada ou
pequenos pedacos de poliéster. Até ha pouco tempo, nao existia disponivel para comércio
este material especificamente médico, utilizando-se bandas feitas a partir de material
celofane que existe para utilizacdo doméstica, correctamente preparado e esterilizado para
uso cirurgico (AC Berent & Tobias, 2009; Falls et al., 2013). Recentemente criou-se material
especifico para uso veterinario, Cellovet™. O facto de este material ser altamente maleavel
e muito fino faz com que seja frequentemente utilizado para SPS intra-hepaticos que
estejam muito confinados (Hunt et al., 2004).

A banda devera ter 1cm largura e 10 cm de comprimento e devera ser dobrada em
trés para criar uma banda mais espessa, mas flexivel. O shunt é entdo isolado e prendem-
se as duas pontas livres utilizando clips cirurgicos (Hunt, 2004; McAlinden, Buckley, & Kirby,

2010).
10.2.2.4 Oclusor hidraulico

A utilizagédo do oclusor hidraulico foi descrita pela primeira vez em 1996 (Jacobson
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& Swan, 1996). Trata-se de um dispositivo composto por uma membrana de silicone
revestida de poliéster, insuflavel, que se encontra ligada a um cuff e por sua vez a um portal
de acesso. O cuff é suturado com fio ndao absorvivel em volta do shunt e o portal é colocado
transcutaneo. A cada duas semanas vai-se enchendo o cuff através do portal, utilizando
soro fisiologico estéril, gradualmente até oclusdo total do shunt (Adin, Gregory, Kyles,
Griffey, & Kendall, 2004; Adin et al., 2006).

Este dispositivo € maioritariamente utilizado para SPS intra-hepaticos sendo a sua
principal desvantagem a possibilidade de ruptura. Um estudo recente que avaliou 10 caes
com SPS intra-hepatico submetidos a colocagédo de oclusor hidraulico concluiu que apesar
de este ser um método eficaz, existe necessidade de modificacdes na concepgao e fabrico
deste dispositivo para que seja mais fiavel. A grande vantagem é a possibilidade de
controlar o grau de oclusdo conforme o aparecimento de sinais clinicos e variagbes nas

analises laboratoriais (Adin et al., 2006).
10.2.2.5 Embolizagao por via transjugular

A embolizacdo de shunts intra e extra-hepaticos guiada por fluoroscopia tem sido
realizada em caes e gatos com muito sucesso (A Berent & Weisse, 2007; Gonzalo-Orden et
al., 2000; Chick Weisse, Berent, Todd, Solomon, & Cope, 2014). Esta técnica baseia-se na
colocacdo de material trombogénico no lumen do shunt, através de um cateter, num
processo guiado por fluoroscopia. A formagdo de um trombo em torno do material
embolizante vai provocar a oclusao progressiva do shunt (Partington, Partington, Biller, &
Toshach, 1993; Sereda & Adin, 2005).

A maior complicacdo desta técnica ao longo dos anos tem sido a migracéo do
material embolizante, que era mais frequente em SPS extra-hepaticos do que intra-
hepaticos, complicacdo esta que diminuiu drasticamente com a colocacao de um stent na
veia cava antes da colocacdo dos coils (Johnston & Tobias, 2018; Léveillé, Johnson, &
Birchard, 2003; Chick Weisse et al., 2014).

O acesso é realizado através da veia jugular, pela qual em primeiro lugar é
colocado um fio guia até a veia cava cranial, pelo atrio direito até a veia cava caudal e
chegando, por ultimo, ao shunt (Johnston & Tobias, 2018). O procedimento é guiado por
fluoroscopia (Figura 11) e da mesma forma que noutros procedimentos de atenuagéo de
shunts, a deposicao dos coils é realizada monitorizando simultaneamente a pressao portal.
Para atenuacao do shunt ja foi descrita a colocagéo de entre um a nove coils (Bussadori et
al., 2008; C Weisse, Solomon, & et al., 2006).

A embolizagdo por via transjugular é, de todas, a técnica menos invasiva para

atenuagdo de shunts. No entanto requer recursos imagioldégicos especializados e
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multimodais e operadores especializados (Monnet, 2013). Esta técnica reduz de imediato o
fluxo sanguineo que passa no shunt devido a presenga dos coils e permite atenuagao
gradual continua a medida que os coils trombogénicos facilitam a formagao de um coagulo.
E possivel adicionar posteriormente mais coils em caso de persisténcia dos sinais clinicos,
que é necessario em 18% dos casos (AC Berent & Tobias, 2009; C Weisse, Mondschein,
Itkin, lyoob, & Solomon, 2005).

Para Karen M. Tobias, este procedimento é reservado a SPS intra-hepaticos, uma
vez que SPS extra-hepaticos sdo encerrados por rotina com outras técnicas cirurgicas
(Johnston & Tobias, 2018).

Figura 11. Imagens estaticas obtidas por fluroscopia de embolizagdo por via transjugular de um SPS intra-
hepatico direito. Animal encontra-se em decubito dorsal, cranial é para a esquerda e caudal para a direita da
imagem. A - seta amarela indica o fio guia introduzido na veia jugular, pela veia cava cranial, atrio direito, e veia
cava caudal (VCCd) passando o shunt. Um catéter é introduzido através do fio guia, mas direccionado para entrar
no shunt e terminar na veia porta (seta vermelha) - passando veia jugular, atrio direito, VCCd, veia hepatica direita,
shunt, veia porta. B - Angiograma com injec¢cdo de material de contraste que na imagem se encontra VCCd e no
shunt. O cateter do shunt (seta vermelha) extende-se até a veia porta. E identificada a origem (entrada) do shunt
(triangulo preto). E utilizado um cateter marcador (seta amarela) é utilizado para medir didmetro da veia cava
caudal. C/D - Através de um fio guia é depositado o stent (asteristo) cobrindo toda a origem (entrada) do shunt
determinada em B. E/F - E realizado angiograma para confirmar que o stent cobre toda a entrada do shunt na
VCCd. G - Através do cateter sdo depositados coils trombogénicos no Iimen do shunt (seta azul). H - E realizado
um angiograma final e medidas a pressao portal. Imagem adaptada de Berent, A. and Tobias (2009).
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10.2.3. Consideragoes pré-operatorias

Apesar do tratamento cirurgico ser o tratamento de eleicdo para a maioria dos
animais com SPS congénito, a intervenc¢ao cirdrgica nunca € uma emergéncia, o que quer
dizer que animais com condicdo corporal muito baixa, em crises de encefalopatia hepatica
ou instaveis devem ser estabilizados com tratamento médico antes de serem submetidos a
anestesia (Johnston & Tobias, 2018). E recomendado que todos os pacientes realizem
tratamento médico durante pelo menos duas semanas antes de serem submetidos a uma
anestesia (Johnston & Tobias, 2018).

Devem ser tomadas precaucdes na utilizagdo de anestésicos com metabolizagao
hepatica, com forte ligacdo a proteinas ou hepatotdxicos. Os animais sao geralmente pré-
medicados com opidides com ou sem adicdo de sedativo. A indugcédo anestésica pode ser
realizada com opidides ou propofol e manutengdao com sevoflurano ou isoflurano (AC Berent
& Tobias, 2009). Devem ser tidos cuidados para evitar hipotensao e hipotermia (Johnston &
Tobias, 2018).

Nao existe um consenso relativamente ao uso profilactico de anticonvulsivos antes
dos animais serem submetidos a cirurgia. Alguns estudos reportam que animais que
recebem terapia anticonvulsiva profilactica ndo sofrem convulsées no pés-cirlrgico, outros
autores reportam o contrario e ndo recomendam. S&0 necessarios mais estudos neste
tépico (AC Berent & Tobias, 2009; Fryer, Levine, Peycke, Thompson, & Cohen, 2011;
Johnston & Tobias, 2018).

E importante antecipar complicacdes intra-operatérias relacionadas com a
anestesia ou hemorragia durante dissecagdo do shunt que pode ser fatal (Ettinger &
Feldman, 2010a).

10.2.4. Consideragoes pdés-operatorias

As complicacbes mais frequentes e para as quais devem ser monitorizados incluem
hipoglicemia, hipotermia, recuperacdo anestésica prolongada, hemorragia, convulsdes e
sinais de hipertensao portal (AC Berent & Tobias, 2009; Holt, 1994). Outras complicagbes
reportadas mas menos frequentes incluem formagao de trombos, coagulopatias, arritmias,
peritonite, hepatite bacteriana, sepsis e morte subita (AC Berent & Tobias, 2009; Hunt, 2004;
Seim et al., 2006; Tisdall, Hunt, Youmans, & Malik, 2000).

No periodo poés-cirdrgico os pacientes deverao realizar fluidoterapia até que
estejam alerta, a comer e a beber, que deve ser suplementada com dextrose quando os
niveis de glicemia séo inferiores a 80mg/dl (Johnston & Tobias, 2018). Os animais

geralmente requerem opidides para controlo de dor, como buprenorfina durante 1 a 3 dias.
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Se o animal se encontrar num elevado nivel de stress apds recuperagao anestésica podem
ser administradas doses baixas sedativos como acepromazina 0,01-0,05mg/kg IV ou
dexmedetomidina 2-5ug/kg IV. Esta sedagao é importante uma vez que comportamentos de
stress podem causar aumento da pressao portal (AC Berent & Tobias, 2009; Johnston &
Tobias, 2018).

Todos os animais, independentemente do procedimento cirdrgico a que foram
submetidos devem ser monitorizados para sinais de hipertensdo portal e convulsdes
(Holford, Tobias, Bartges, & Johnson, 2008).

A hipoglicemia (glicemia <60mg/dl) ocorre em cerca de 44% dos caes, durante as
primeiras 4 horas depois da atenuacao do shunt e ocorre mais frequentemente em racas
toy. Nestes casos deve ser administrado um bolus de 25%-50% dextrose e iniciar
alimentacéao oral assim que o animal estiver alerta (Holford et al., 2008).

Hemorragias e anemia intra e pos-operatérias sdo raras, mas e principalmente em
casos com SPSIH, podem ocorrer resultantes da dissecagdo do parénquima hepatico.
Adicionalmente, hipertensao portal pode causar hemorragias incisionais ou do TGI. A causa
destas hemorragias ainda nao ¢é totalmente conhecida. No entanto alguns autores
recomendam o uso de protectores gastricos no periodo pds-cirurgico, principalmente em
SPSIH (AC Berent & Tobias, 2009; Kyles et al., 2004). Varios autores defendem que o uso
de inibidores da bomba de protdes (omeprazol 0-5-1,5mg/kg PO SID) a longo prazo mostrou
estar associado a uma diminuicdo na morbilidade e mortalidade e, por esta razao,
recomendam (AC Berent & Tobias, 2009; C Weisse, 2015).

Os sinais clinicos de hipertensao portal incluem choque hipovolémico (membranas
palidas, aumento de tempo de replegao capilar, pulso fraco, hipotensido), dor abdominal,
distensdo abdominal, vomitos, diarreia, hipotermia (Johnston & Tobias, 2018). Animais com
hipertensao portal devem ser tratados com oxigenoterapia, aquecimento, administragdo de
cristaléides, protectores gastricos, analgésicos e antibioterapia. Devem ser procurados
sinais de coagulacao intravascular disseminada e hipotensdo ndo responsiva e nesses
animais deve ser removida imediatamente a ligadura do shunt (Johnston & Tobias, 2018).
Com a introdugéo de técnicas de oclusdo gradual, hipertensao portal fatal € muito rara
(Ettinger & Feldman, 2010a).

As convulsdes, parciais ou generalizadas, no periodo pds-cirurgico ocorrem em 3%
a 18% dos caes, mais frequentes em caes de raga pequena com SPSEH (Fryer et al., 2011;
Hunt & Hughes, 1999; A Kummeling et al., 2004; Seim et al., 2006). A sua ocorréncia nao
esta relacionada com hipoglicemia, hiperamonemia ou técnica cirurgica utilizada e até hoje
desconhece-se a razdo que leva ao seu desenvolvimento (Heldmann, Holt, Brockman,
Brown, & Perkowski, 1999; Johnston & Tobias, 2018).
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O tratamento inicial passa pela administracdo de bolus 0,5mg/kg IV de midazolam
ou diazepam. Se a terapia anticonvulsiva ainda nao tiver sido iniciada, iniciar administragao
de levatiracetam 30-60mg/kg IV e ir reduzindo gradualmente até 20mg/kg TID IV ou PO. Se
as crises persistirem o animal pode ser anestesiado com bolus de 4-8mg/kg propofol IV e
mantido com uma IC a uma taxa de 0,1-1mg/kg/min que deve ser descontinuada ao final de
12-24 horas. Se voltar a convulsionar pode ser novamente anestesiado, sendo que alguns
animais requerem 72 horas até cessar a actividade convulsiva (Heldmann et al., 1999; Platt
& McDonnell, 2000).

O animal deve ser reavaliado 2-3 meses apds a cirurgia para avaliar se existem
melhorias na fungcéo hepatica (niveis normais de albumina, colesterol) (Fossum, Hedlund et
al. 2013). Durante esse periodo devera continuar o tratamento médico com lactulose,
antibioterapia e dieta hipoproteica. Na reavaliacao, se a funcio hepatica tiver normalizado a
medicagao pode ser descontinuada (Fossum et al., 2013; Johnston & Tobias, 2018).

Em muitos pacientes os valores dos AB pré e pods-prandiais ndo regressam ao
normal. Se os AB se mantiverem moderadamente elevados, o tratamento médico devera ser
continuado e uma nova avaliagdo devera ser realizada passados mais 3 meses. Muitos
estudos de avaliacao de AB a longo prazo apds a cirurgia reportam que, frequentemente,
estes ndo voltam a valores normais. Nesses casos, decisbes sobre o tratamento médico
devem ser baseadas nos sinais clinicos e outros pardmetros de funcdo hepatica (BUN,
albumina, colesterol) (Johnston & Tobias, 2018).

A longo prazo, as complicagdes mais frequentes s&o a persisténcia dos sintomas
e/ou desenvolvimento de multiplos shunts adquiridos e sequelas neuroldgicas, que alguns
autores postulam que possa ocorrer devido a remocao repentina de benzodiazepinas

endogenas (Fossum et al., 2013).
11. Prognéstico

Existem poucos estudos que avaliem o progndstico de animais diagnosticados com
SPS congénitos tratados apenas com tratamento médico conservador (Johnston & Tobias,
2018). Um estudo avaliou 27 caes e concluiu uma média de 9,9 meses desde o diagndstico
até eutanasia ou morte (P J Watson & Herrtage, 1998). Outro estudo mais recente avaliou
outros 27 casos submetidos apenas a tratamento médico obteve uma média de 2,3 anos de
vida apos diagnostico comparados com 97 casos submetidos a tratamento cirdrgico cuja
taxa de mortalidade nao foi possivel calcular porque 78% ainda estavam vivos passados 6
anos (Greenhalgh et al., 2010). Estes resultados sédo contrarios ao descrito em Medicina

Humana, em que o prognostico de tratamento meédico conservador a longo prazo é
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excelente (Ettinger & Feldman, 2010a).

A maioria dos autores defende que o facto de o tratamento médico ndo resolver a
causa primaria leva a uma continua degradacao hepatica (Broome et al., 2004; Winkler et
al., 2003).

Indicadores de prognéstico a longo prazo tém sido dificeis de identificar em caes e
gatos com SPS congénito (Monnet, 2013). Relativamente a pacientes submetidos ao
tratamento cirurgico €, por vezes, dificil a comparagédo de resultados devido a avaliagdes
subjectivas sobre 0 que € ou nao satisfatério. No geral, prevé-se bons resultados em 78% a
94% dos animais submetidos a ligadura com seda, ligadura com banda celofane ou anel
constritor ameroide em SPSEH e notam-se que os resultados sdo mais variaveis em caes
com SPSIH (Bright et al., 2006; Hunt et al., 2004; Johnston & Tobias, 2018).

A idade do animal aquando o diagnodstico e intervengdo cirurgica nao esta
relacionada com mortalidade nem complicagdes a longo prazo (Hottinger et al., 1995; Hunt
& Hughes, 1999; Mehl et al., 2005; Papazoglou, Monnet, & Seim, 2002; Winkler et al., 2003;
Worley & Holt, 2008). Em cdes com SPSIH, cdes com peso superior>10kg tém melhores
resultados a curto prazo mas o peso nao é significativo a longo prazo (Papazoglou, Monnet
et al. 2002). Caes de raca grande tém maior probabilidade de ter recorréncia de sinais
clinicos (Wolschrijn et al., 2000). O prognostico para animais que desenvolvem convulsdes
no periodo poés-cirurgico € pior e 50% dos animais ndo sobrevivem ou sdo eutanasiados e
0s que sobrevivem podem ficar com sequelas como cegueira, entre outros (Lipscomb et al.,
2007; Mehl et al., 2005; Yool & Kirby, 2002).

Relativamente a taxas de mortalidade, registam-se para SPSEH 2% a 32% apés
ligadura com seda, 7% apds colocagao de anel constritor ameroide, 6% a 9% apds ligadura
com banda celofane. Em caes com SPSIH a taxa de mortalidade é mais alta 6% a 23% para
ligadura com seda, 0% a 9% para colocagao de anel constritor ameroide e 27% para banda
celofane (Falls et al., 2013; Hunt & Hughes, 1999; A Kummeling et al., 2004; Seim et al.,
2006; Winkler et al., 2003).

Relativamente a embolizagdo por via transjugular, num estudo recente de 100
casos, menos de 15% tiveram complicagbes menores que incluiram hemorragia excessiva
do local puncionado para inserir cateter jugular, migracdo de coils e actividade neurologica
anormal no periodo pos-cirurgico. A mortalidade peri-operatéria foi de 5% e resultou
maioritariamente de hemorragias do TGI, paragem cardiaca ou eutanasia devido a sequelas

neurolégicas irreversiveis (Chick Weisse et al., 2014).
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Material e Métodos

Foram escolhidos 4 casos clinicos de caes com diagnéstico de Shunt
Portossistémico que acompanhei no decorrer do meu estagio curricular na UTCVM, cada
um deles com anatomia diferente, submetido a uma técnica cirurgica diferente e utilizando
diversos meios de diagndstico. Nao foi realizado nenhum procedimento especifico para a
realizacdo deste relatério e que nao fosse necessario ao tratamento do paciente, tendo sido
apenas feita a recolha dos dados, sem interferir no normal funcionamento da institui¢cao.

Foram varios os motivos que me levaram a escolha destes casos clinicos: a
curiosidade pelo tema, que é raramente discutido em Portugal, ndo sé por ser uma doenga
pouco comum mas talvez, quem sabe, subdiagnosticada. Ainda, o elevado numero de casos
com suspeita de SPS que avaliamos durante as 3 semanas que passei na rotagao de
Cirurgia e Tecidos Moles da UTCVM, a variedade de técnicas de diagndstico e possiveis
tratamentos que vi serem aplicadas despertou especial interesse pelo tema. Adicionalmente,
as urgéncias/cuidados intensivos e a cirurgia sdo as duas areas da Medicina Veterinaria
pelas quais desenvolvi e desenvolvo um gosto especial e que me levaram a escolher o
estagio na UTCVM, por ter esta especialidade liderada pela Dr. Karen M. Tobias, DVM, MS,
DACVS autora de uma das biblias actuais da cirurgia veterinaria em pequenos animais.

A maioria dos dados foram recolhidos por mim durante a realizagdo do estagio,
outros foram posteriormente enviados, nomeadamente resultados de consultas de
acompanhamento e resultados de analises de controlo, sempre que possivel. Respeitando a
normas da instituicdo, ndo foi possivel obter imagens dos procedimentos cirargicos
realizados e a identidade dos clientes mantém-se andnima e confidencial. Todos os
resultados de exames complementares de diagndstico (laboratoriais e de imagem) sao reais
e foram gentilmente cedidas pela instituicdo UTCVM.

Todos os procedimentos foram realizados cumprindo as normas de ética e bem-
estar descritos nos Principles of Veterinary Medical Ethics definidos pela American

Veterinary Medical Association.
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Casos Clinicos

Caso Clinico 1 — Shunt Portossistémico congénito extra-
hepatico gastrofrénico: colocagcao de anel constritor

ameroide

Anamnese e histoéria clinica

O Nugget é um Yorkshire Terrier, macho inteiro com 4 anos de idade que foi
referenciado para o servico de Cirurgia de Tecidos Moles da UTCVM para avaliagdo de um
possivel SPS.

Foi resgatado de uma situagcéo de abandono (histoéria clinica prévia desconhecida)
um més antes e apresentou-se pela primeira vez a consulta no MVR 3 semanas antes com
queixa de letargia e dificuldade em ganhar peso. No MVR foi realizado hemograma (Anexo |,
Tabela 1) e andlises bioquimicas (Anexo |, Tabela II) com todos os valores dentro dos
intervalos de referéncia, excepto ligeiro aumento de GGT e AB pré e pds-prandiais que se
revelaram aumentados (Tabela 6). Devido a forte suspeita de SPS foi iniciado tratamento
médico com lactulose 1ml PO TID, metronidazol 8mg/kg PO BID e dieta hipoproteica Hill's®
I/ld humida™ e Royal Canin® hepatica™ seca. Apos inicio de tratamento, teve dois episodios
de diarreia, razao pela qual se reduziu a dose de lactulose para 0,5ml PO TID. Desde entao
tem sido sempre assintomatico até ha 2 dias atras quando deixou de comer. Sem mais

episodios de diarreia ou vomito, com nivel de actividade normal segundo os donos.

Tabela 6. Acidos biliares pré e pés-prandiais 3 semanas antes da apresentagio do Nugget

Acidos biliares Resultado Valores de referéncia Unidades
Pré-prandiais 69,3 H <6,9 Mmol/L
Pos-prandiais 1441 H <14,9 pmol/L

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).

O Nugget vive num apartamento, sem acesso ao exterior e sem contacto com
outros animais. O seu estado vacinal é desconhecido e a desparasitagao interna e externa
foi realizada duas semanas antes no MVR.

O paciente ficou hospitalizado para acompanhamento e realizagdo de mais exames

de diagndstico.
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Exame fisico
Estatura pequena, mesmo para os parametros da raga, condicao corporal 2/5
(magro), 1,6kg de peso. Estado mental alerta e responsivo. Temperatura rectal 38,7°C, FC
120 bpm, FR a arfar, mucosas rosadas e humidas, TRC <2seg. Na auscultagdo cardiaca
nao foram auscultados sopros nem arritmias. Pulso femoral presente, bilateral, simétrico e
forte. Na auscultagdo pulmonar verificou-se murmurio vesicular bilateral presente. Doenca
periodontal moderada. Sem dor a palpacdo abdominal, sem massas ou organomegalias

palpaveis.

Lista de problemas: dificuldade em ganhar peso, anorexia aguda, aumento de

GGT, aumento de AB pré e pés-prandiais.

Diagnésticos diferenciais: anomalias vasculares - SPS congénito ou adquirido intra
ou extra-hepatico, displasia microvascular hepatica/hipoplasia da veia portam, fistula intra-
hepatica ateriovenosa; patologia hepatica - insuficiéncia hepatica, hepatite/colangiohepatite,

doenca colestatica; patologia gastrointestinal - indiscricao alimentar, deficiéncia nutricional.

Plano: Hospitalizagdo para a realizagdo de exames complementares de diagndstico:
analises bioquimicas, analise de urina, ecografia abdominal e cintigrafia nuclear. Para a
realizacao dos exames, nomeadamente da ecografia abdominal e da cintigrafia nuclear, o
paciente foi sedado com butorfanol 0,3mg/kg IM e dexmedetomidina 3ug/kg IM e revertido
com atipamezol 7,5ug/kg IM. Recuperou da sedacao sem quaisquer complicagoes.

Apesar da anorexia aguda mencionada pelos donos, quando oferecido alimento
(Hil’'s® I/d hamido™) em ambiente hospitalar, o paciente demonstrou interesse e apetite

normal.

Exames complementares de diagnéstico
Analises bioguimicas (Anexo |, Tabela Il)
Hipoalbuminemia 3g/dl (IR 3,2-4,3g/dl), aumento de GGT 8u/l (IR 0-5 u/l).

Restantes valores dentro dos intervalos de referéncia.

Ecografia abdominal focal (sistema hepatico e urinario)

Sem alteragdes relevantes, sem sinais de litiase, parénquima hepatico normal. O
paciente foi sedado para o procedimento.

Analise de urina e urocultura (Anexo |, Tabela IIl)

A colheita de urina foi realizada por cistocentese. Os resultados revelaram

vestigios de bilirrubina (1+). Urina adequadamente concentrada, sem proteinuria,
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sem hematuria, analise de sedimento sem presenca de cristais nem bactérias.
Urocultura negativa.

Cintigrafia nuclear transesplénica (Figura 12)

Confirmou-se a presenca de SPSEH da veia porta para a veia cava com uma

fraccdo calculada de 89%.

(A) Imagem obtida apds injeccéo
de 0,8mCi de radiofarmaco *MTC-
Mebrofenin. A tracejado podemos
identificar: a esquerda, mais
negro, o bago (local de injeccado
com maior radioactividade), ao
centro o figado e a direita o

coragdo, com presenga de
radioactividade superior a do
- figado (indicativo de shunt). Estas
5 ’ areas delimitadas séo
denominadas ROl (Regides de
L ’ Interesse). 0] procedimento
. realizado foi ecoguiado, o
. radiofarmaco foi injectado no bago
1] e imediatamente absorvido,
seguindo trajecto dorsal na veia
esplénica e saiu directamente em
direcgéo cranioventral, nao
' passando pelo figado, entrando
caudalmente no coragao.
¥ Liver Activity 307
¥ Heart Activity 2,594
Shunt Fraction  89.4%
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140 .
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2 i J (B) Curva de radioactividade do
40 = farmaco no figado e no coragéo.
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20 S A m"""-“- »-j.‘a'-‘. pwy! ROI, foi possivel calcular uma
0 ' s : ‘ fraccdo de shunt de 89,4%
0.00 5.00 10.00 15.00 através, de um sistgma informético
i . com foérmulas pré-estabelecidas.
Time in Seconds Podemos ainda notar uma
’ — Net Liver = Net Heartl atividade do farmaco
anormalmente elevada no coragao
(2594), indicativo de shunt.

Figura 12. Imagem estética de cintigrafia transesplénica (A) e curva de radioactividade (B) do

Nugget
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Diagnéstico e decisao terapéutica

Através de cintigrafia nuclear transesplénica confirmou-se o diagnéstico de SPSEH
e tomou-se a decisdo de avancar com laparotomia exploratéria para identificacdo do shunt,
colocacao de anel constritor ameroide e biopsia de figado. A pedido dos proprietarios e
porque esta pode ser uma patologia hereditaria, apés a laparotomia, durante o mesmo

procedimento anestésico, decidiu realizar-se também orquiectomia.

Resumo da anestesia (doses e vias em Anexo |, Tabela IV)

O paciente foi pré-medicado com dexmedetomidina e butorfanol, foi colocado um
acesso venoso periférico na veia cefalica esquerda. A inducgéao foi realizada com ketamina e
propofol, procedeu-se a entubagdo endotraqueal e manutencdo com isoflurano iniciado a
1%. A area de intervencgao cirurgica foi preparada de forma asséptica.

Realizou-se antibioterapia peri-operatéria com cefazolina 22mg/kg IV e foi
administrada uma dose de maropitant de 2mg/kg PO para prevencado de regurgitacdo e
nausea pos-anestésica. Intra-cirurgicamente recebeu fluidoterapia com fluido isoténico e
CRI de fentanil. Foi monitorizado durante todo o procedimento com doppler, pressao arterial
nao invasiva, electrocardiograma, capnoégrafo, pulsioximetro e termémetro esofagico.

Durante o procedimento cirdrgico, 10 minutos apds abertura da cavidade
abdominal, enquanto o abdémen estava a ser explorado a procura do shunt, o paciente teve
um episddio de bradicardia (45 bpm) e hipotensdo (PAS <60mmHg) ndo responsivo a
administracdo de glicopirrolato nem efedrina. A FC desceu até aos 30 bpm e foi
administrada uma dose de atropina, apds a qual o paciente se tornou taquicardico e
hipertenso. Aumentou-se a concentracado de gas anestésico para 1,5% e a FC bem como
PAS estabilizaram nos 120 bpm e 100mHg respectivamente, mantendo-se estaveis até ao
final do procedimento. Recuperou da anestesia sem quaisquer complicagdes. A anestesia
teve uma duracgao total (desde entubagéo até extubagao) de 1h45min.

Foram avaliados pré-cirurgicamente a glicemia, microhematdcrito e proteinas totais
(Tabela 7).

Tabela 7. Parametros pré-cirargicos do Nugget

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades

Glicemia ' 100 >60** mg/dl
Microhematécrito 49 33-59* %
Proteinas totais 2 6 5,0-8,3* d/dl

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low). 1 - Glucémetro
Alhpatrack®2; 2 - Refractémetro portatil RHC-300ATC; * - Plumb, Donald C., (2007); ** - Johnston and Tobias
(2018).
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Descrigdo do procedimento cirurgico

O paciente foi colocado em decubito dorsal e foi realizada uma incisdo cutanea na
linha média ventral com inicio no processo xifoide estendendo-se aproximadamente 6cm em
direccao caudal, dando a volta ao prepucio pelo lado direito, utilizando um bisturi com lamina
10. Os tecidos subcutaneos foram dissecados até identificacdo da linha branca. A linha
branca incidida e com um dedo procuraram-se adesdes viscerais a linha, ndo identificadas.
Procedeu-se ao prolongamento da incisdo da linha usando pingcas Debakey para sua
elevacdo. O ligamento falciforme foi identificado e removido utilizando electrobisturi bipolar.
Foram utilizados afastadores Balfour para retraccdo da parede da cavidade abdominal. A
veia porta foi identificada, anatomicamente bem localizada e com tamanho normal e nenhum
shunt foi identificado. A bolsa omental foi aberta na tentativa de encontrar o shunt, sem
sucesso. Foram colocadas duas suturas de ancoragem no estébmago com fio sintético,
monofilamentar, absorvivel 3-0, um retractor Army Navy foi utilizado para retrair a parede
abdominal e um maleavel para retrair o figado e tecidos moles envolventes. Uma veia
tortuosa aberrante foi identificada como um shunt gastrofrénico, a estabelecer uma ligacao
entre a veia gastrica esquerda e a veia frénica esquerda, estendendo-se lateralmente ao
longo do esofago até ao nivel do diafragma.

O nervo vagal foi identificado e foram tomadas precaug¢des para ndo o danificar.
Foram utilizadas pingas hemostaticas de angulo recto para dissecar a volta do shunt e foi
colocado um anel constritor ameroide de 5mm a volta do shunt utilizando pingas de Allis. As
ansas intestinais e restantes 6rgaos da cavidade abdominal foram cuidadosamente
inspeccionados para sinais de hipertensao portal (cianose, aumento de movimentos
peristalticos, edema do pancreas).

Foi realizada uma biopsia de figado utilizando a técnica de guilhotina com fio
sintético, monofilamentar, absorvivel 3-0.

Apds inspecgdo dos aspectos dorsoventrais da cavidade abdominal para sinais de
hemorragia, a parede abdominal foi encerrada utilizando fio sintético, monofilamentar,
absorvivel 2-0 com um padrao simples continuo; o tecido subcutidneo com fio sintético,
monofilamentar, absorvivel 4-0 no mesmo padrdo e a pele encerrada com padrao
intradérmico utilizando o mesmo fio.

Foi realizada orquiectomia utilizando a técnica fechada com abordagem pré-

escrotal depois de terminada a laparotomia.
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Pés-cirurgico 24 horas

Apdbs a cirurgia, o paciente apresentava valores de glicemia de 246 mg/dl, razédo
pela qual se decidiu continuar fluidoterapia com fluido isoténico a uma taxa de manutencéo.
No entanto, apenas 15 minutos apos a primeira medi¢ao foi realizada uma segunda com
resultado de 127 mg/dl e iniciou-se entdo fluidoterapia suplementada com dextrose 2,5%
para evitar hipoglicemia.

Foi administrada buprenorfina 0,01mg/kg IV QID para controlo de dor e foi
continuado o tratamento médico iniciado anteriormente com metronidazol 8mg/kg PO BID,
lactulose 0,5ml PO BID e dieta hipoproteica.

A glicemia foi medida a cada 6 horas durante as 24 horas seguintes e manteve-se
sempre superior a 80 mg/dl. O paciente foi vigiado durante as 24h seguintes para sinais de
hipertensao portal (choque hipovolémico, hipotermia progressiva, dor abdominal). Manteve-
se sempre estavel durante o internamento, apresentando ligeira letargia nas primeiras 12
horas. No entanto, 24 horas apés intervengao cirurgica encontrava-se alerta, a comer, urinar
e defecar normalmente. Nao desenvolveu sinais neurolégicos nem outras complicacoes.

Teve alta 48 horas ap0s a cirurgia, com indicagio para continuar tratamento médico
como anteriormente prescrito durante pelo menos 3 meses, altura em que se deveria dirigir

ao seu MVR para repetir hemograma, bioquimicas séricas, AB e analise de urina.

Resultados de biopsia e figado
Atrofia lobular com hiperplasia de arteriolas e ductos biliares. Na triade portal, veias
porta diminuidas, praticamente indetectaveis. Sem evidéncia de neoplasia nem inflamagao.

Sem indicios de fibrose.

Acompanhamento

O paciente teve alta com indicagdes para continuar tratamento médico como
anteriormente prescrito e consultar o MVR passados 3 meses para repeticdo de
hemograma, bioquimicas séricas, AB e analise de urina.

O MVR comunicou os seguintes resultados recentes: o Nugget recuperou bem da
cirurgia, sem queixas, apresentou-se a consulta para repetir andlise de AB passados 4
meses da intervencao cirurgica (Tabela 8). Durante esse periodo, ndo apresentou qualquer
sintomatologia e actualmente faz a sua vida normal. Recusou repeticdo das restantes
analises recomendadas por contencgao de custos.

Uma vez que os resultados demonstraram uma ligeira diminuicdo mas continuam
ainda acima dos valores de referéncia, o tratamento médico foi continuado por mais 3

meses, altura em que foi aconselhado a realizar novas analises de controlo.
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Tabela 8. Acidos biliares pré e pés-prandiais 4 meses apds intervengao cirtirgica do Nugget

Acidos biliares
Pré-prandiais

Pos-prandiais

Resultado Valores de referéncia Unidades
61,9 H <6,9 pmol/L
139,5H <14,9 pmol/L

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).
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Caso Clinico 2 — Shunt Portossistémico congénito intra-

hepatico esquerdo: ligadura com banda celofane

Anamnese e histéria clinica

A Fancy é uma Buldogue Inglés, fémea inteira com 11 meses de idade que foi
referenciada para o servico de Cirurgia e Tecidos Moles da UTCVM para avaliagdo de um
possivel SPSIH e multiplos SPSEH.

Foi resgatada da rua dois meses antes da apresentacdo na UTCVM e apresentou-
se pela primeira vez no MVR um més antes com queixa de depressao extrema, fraqueza e
ataxia dos membros posteriores. Nessa altura, foi diagnosticada com uma fractura de L1
com possivel herniagdo de disco intervertebral L1-L2. Segundo MVR, a fractura tinha sinais
radiograficos compativeis com uma fractura cronica secundaria a traumatismo. Foram
realizados hemograma, analises bioquimicas, onde a Unica alteracdo notada foi um aumento
de ATL (valor desconhecido) e analise de urina sem alteragdes. Foi realizada analise de
LCR (citologia), sem alteracées. Realizou despiste de Brucella canis, Histoplasma e
Blastomyces, todos negativos. Iniciou tratamento com amoxicilina/acido clavulanico e
carprofeno (dose e frequéncia desconhecida). Uma semana depois, deu entrada num
hospital de urgéncia com as mesmas queixas. Os donos relatavam fraca qualidade de vida,
depressdo extrema, pouco/nada responsiva. Desta vez referiam ainda que os episédios de
depressao e sinais neuroldgicos pioravam muito depois das refeicées. Nas urgéncias, foram
novamente realizados hemograma e analises bioquimicas, sem alteragdes. Apesar de nao
existirem alteracbes nas analises bioquimicas, decidiram realizar AB pds-prandiais, que se
revelaram aumentados com 269 pymol/L (IR <13 umol/L). Foram medidos os niveis de
amoniaco no sangue, que se revelaram aumentados com 438 ymol/L (IR 0-98 pymol/L). Foi
realizada ecografia abdominal que revelou presenga de um SPSIH, microhepatia, derrame
peritoneal ligeiro e alguns vasos tortuosos compativeis com SPSEH foram observados
medialmente ao bago e cranialmente ao rim esquerdo. Foi diagnosticada com SPSIH
congénito, multiplos SPSEH adquiridos e encefalopatia hepatica. Ficou internada para
tratamento com levatiracetam 24mg/kg PO TID, amoxicilina 25mg/kg PO BID, lactulose 5ml
PO TID e dieta hipoproteica Hill's® I/d himida™. Apos 4 dias de internamento, a Fancy
estava mais responsiva, apesar de ainda apresentar sinais neuroldgicos evidentes, fraqueza
e crises apos as refeigdes. Teve alta com indicagao para continuar o mesmo tratamento e
consultar os servigcos da UTCVM para realizagdo de mais exames de diagnéstico e estudo
de possiveis tratamentos.

Desde a alta, a Fancy manteve-se estavel, mas continuou a ter crises com

agravamento dos sintomas apos as refeicoes. Come apenas a dieta prescrita, urina e defeca
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sem alteracbes. Quando recuperava das crises ficava ligeiramente mais responsiva mas
sempre pouco interactiva, dormia maior parte do tempo e os donos achavam-na sempre

muito desorientada. Negaram ter assistido a episédios convulsivos.

Exame Fisico

Condigédo corporal 3/5, 16,3kg de peso. Paciente responsivo a estimulos mas
obnubilada, ambulatéria com ataxia moderada dos membros pélvicos. Atrofia muscular da
regido lombar e membros pélvicos. Temperatura rectal de 37,8°C, FC 120 bpm, FR 24 rpm,
mucosas rosadas e humidas, TRC <2seg. Pulso femoral presente, bilateral, simétrico e forte.
Auscultacdo cardiaca sem sopros nem arritmias. Auscultacdo pulmonar com presenga de
murmurio vesicular bilateral. Sem dor a palpacdo abdominal, sem massas ou

organomegalias palpaveis. Entropion bilateral.

Exame neurologico dirigido

Estado mental deprimido/obnubilado, ataxia proprioceptiva dos membros pélvicos,
atrofia muscular da regido lombar e membros pélvicos, reflexos dos pares cranianos
presentes e normais, reflexos miotaticos presentes e normais nos quatro membros, sem dor
a palpacao da coluna, propiocepg¢ao diminuida nos dois membros pélvicos com presenca de
sensibilidade superficial e profunda em ambos. Possivel compressdo medular de

motoneurdnio superior, com localizagao entre T3-L3.

Lista de problemas: depressao (extrema apds refei¢cdes), fraqueza, desorientagao,
ataxia dos membros posteriores, atrofia muscular da regido lombar e membros pélvicos,
aumento de AB péds-prandiais, hiperamonemia, microhepatia, derrame peritoneal ligeiro,

possivel compressao medular T3-L3, entropion bilateral.

Diagnésticos diferenciais: patologia hepatica - encefalopatia hepatica,
hepatite/colangiohepatite, cirrose hepatica; anomalias vasculares - SPS congénito ou
adquirido intra ou extra-hepatico, displasia microvascular hepatica/hipoplasia da veia porta,
fistula intra-hepatica arteriovenosa; patologia neurolégica - doencga inflamatéria infecciosa ou
nao infecciosa do SNC, discoespondilite, hérnia discal/fractura/traumatismo T3-L3;

hipoglicemia.

Plano: hospitalizagdo para a realizagdo de exames complementares de

diagnéstico: hemograma, analises bioquimicas e TC .
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Exames complementares de diagnéstico

Hemograma e analises bioquimicas (Anexo Il, Tabela V, Tabela VI)

Foi realizado novamente hemograma e analises bioquimicas para controlo. No
hemograma nao foram observadas alteracdes. As analises bioquimicas revelaram
aumento de ALT com 164 U/l (IR 18-100 U/l), hipoproteinemia com 4,8 g/dl (IR 5,4-
6,8 g/dl) com hipoalbuminemia 2,4 g/dl (IR 3,2-4,3 g/d) e hipocolesterolemia 87
mmol/L (IR 112-119 mmol/L) e concentragdo seérica de ureia diminuida 5 mg/dl (IR
7-37 mg/dl).

Amoniaco sanguineo

Foram novamente medidos os niveis de amoniaco no sangue que se revelaram
elevados com 539umol/L (IR 0-98 pmol/L).
Angiograma por TC (Figura 13)

Foi realizada TC helicoidal com administragdo de contraste para angiograma.
Verificou-se a presenca de um shunt intra-hepatico esquerdo, da veia porta para a
veia cava. O shunt percorria pela zona central do figado, no lobo hepatico
esquerdo, dividindo-se em quatro ramos que se uniam novamente antes de entrar
na veia cava caudal. No angiograma verificou-se ainda dilatagcdo moderada de toda
a vasculatura portal caudalmente ao figado, no entanto ndo foram observadas
evidéncias de multiplos SPSEH conforme descrito na ecografia abdominal realizada
no MVR. Confirmou-se ainda a presencga de discoespondilite L1-L2 e o corpo de L1
com forma anormal que foi atribuida a fractura croénica.

Para este procedimento a paciente foi submetida a anestesia (doses e vias em
Anexo Il, Tabela VII).
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Figura 13. Imagens de TC da Fancy em plano transverso

A — Implantagdo do shunt a VCC, identifica-se um vaso enoveloso tortuoso
que ocupa grande parte do parénquima do lobo hepatico direito. B — Corte
mais caudal do que A, evidencia a turtosidade do shunt, com varios loops.
VCC - veia cava caudal; sh — shunt; seta vermelha — fluxo de sangue do
shunt para a VCC.

Diagnéstico e decisao terapéutica

Através da TC foi possivel confirmar a presenca de um SPSIH esquerdo e, uma vez
que nao se detectou a presenca de multiplos shunts extra-hepaticos adquiridos, decidiu-se
avancar com tratamento cirdrgico. Foram apresentadas duas possibilidades aos tutores:
laparotomia exploratéria para colocacdo de banda de celofane e cirurgia minimamente

invasiva para embolizagdo por via transjugular. Por questdes econdmicas, os tutores
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decidiram avancar com laparotomia exploratéria para identificagdo e oclusao do shunt com
banda de celofane. Durante o mesmo procedimento anestésico procedeu-se também a
ovariohisterectomia.

A cirurgia foi marcada para o dia seguinte e uma vez que os niveis de amoniaco
sanguineo se revelaram elevados, foi realizado enema de retengdo com lactulose a 30%
durante 20 minutos. Na mesma noite, depois de realizado o enema, a paciente apresentava
melhoras significativas no estado mental, mais alerta e responsiva. Continuou o tratamento
médico inicialmente prescrito, alterando apenas antibioterapia para ampicilina 30mg/kg IV
TID. Passou bem a noite, sem demonstrar sinais de actividade convulsiva, urinou e defecou
normalmente de manha e andou a trela mantendo-se sempre mais alerta e responsiva do
que aquando da admissao no hospital, ainda que em alguns momentos ainda apresentasse

episédios de desorientacao.

Resumo da anestesia (doses e vias em Anexo Il, Tabela VII)

A paciente foi pré-medicada com dexmedetomidina e hidromorfina, foi colocado um
acesso venoso periférico na veia cefalica direita. A inducdo foi realizada com
ketamina/propofol e manutengdo com isoflurano iniciado a 1%. Procedeu-se a entubacgao
endotraqueal e foi levada para realizacdo de TC . Recebeu fluidoterapia com fluido
isotonico. Foi monitorizada durante todo o procedimento com doppler, pressao arterial ndo
invasiva, electrocardiograma, capnégrafo, pulsioximetro e termdémetro esofagico. Cinco
minutos apos inicio do exame a paciente teve um episédio de hipotensdo (PAS <60mmHg),
responsivo a administragdo de glicopirrolato depois da qual se manteve estavel até ao final
do procedimento.

Apds diagndstico foi imediatamente levada para sala de preparagéo e procedeu-se
a preparagdo da area de intervengdo cirurgica de forma asséptica. Foi realizada
antibioterapia peri-operatéria com cefazolina 22mg/kg IV e administrada uma dose de
maropitant de 1mg/kg IV para prevengao de regurgitacdo e ndusea pos-anestésica.

Durante o procedimento cirdrgico aumentou-se a concentracdo de gas anestésico
para 1,5%. A paciente recuperou da anestesia sem quaisquer complicagdes, que teve uma
duragao total (desde entubagéao até extubagado) de 2h00min.

Foram avaliados pré-cirurgicamente a glicemia, microhematdcrito e proteinas totais
(Tabela 9).
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Tabela 9. Parametros avaliados no periodo pré-cirargico da Fancy

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades

Glicemia ' 88 >60™* mg/dl
Microhematécrito 35 33-59* %
Proteinas totais 2 5 5,0-8,3* d/dl

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low). 1 - Glucémetro
Alhpatrack®2; 2 - Refractéometro portatil RHC-300ATC; * - Plumb, Donald C., (2007); ** - Johnston and Tobias
(2018).

Descrigado do procedimento cirurgico

A paciente foi colocada em decubito dorsal e foi realizada uma incisdo cutanea na
linha média ventral com aproximadamente 25 cm utilizando um bisturi com Iamina 10, com
inicio no processo xifoide estendendo-se 15 cm caudalmente. Os tecidos subcutaneos foram
dissecados até identificacdo da linha branca. A incisdo foi prolongada cerca de 2 cm
cranialmente ao processo xifoide, evitando entrar na cavidade toracica. O ligamento
falciforme foi identificado e removido utilizando electrobisturi bipolar. Foram utilizados
afastadores Balfour e Army Navy para retraccdo das paredes da cavidade abdominal.
Durante a exploracédo da cavidade abdominal notaram-se os lobos esquerdo lateral e medial
atrofiados, intestinos edematosos, veia hepatica dilatada e ligeira dilatacdo da veia cava
caudal e da veia porta. Utilizando electrobisturi bipolar dissecaram-se os ligamentos
triangular esquerdo, ligamento redondo e o ligamento venoso para libertar os lobos
hepaticos esquerdos. Um shunt com aproximadamente 1,5 a 2 cm de didmetro foi palpado
no aspecto dorsal e cranial do lobo esquerdo. O shunt nao era visivel entre o lobo lateral e
medial esquerdos. Foi aberta uma janela no parénquima hepatico, tendo cuidado para nao
danificar a veia cava caudal e a veia hepatica central. Utilizando pingas de angulo recto, o
shunt foi cuidadosamente isolado do parénquima hepatico numa extensdao de
aproximadamente 1 cm. Uma banda de celofane dobrada em trés, com aproximadamente
10 cm de comprimento e 7 mm de didmetro, foi passada pela abertura feita no parénquima
hepatico, a volta do shunt. As duas pontas livres da banda foram unidas, fixas com 4 clips
cirargicos e cortadas para ficarem com 1 cm de comprimento. As visceras abdominais foram
inspeccionadas para sinais de hipertensdao portal (cianose, aumento de movimentos
peristalticos, edema do péancreas) durante 30 segundos, sem alteragdes verificadas. Foi
realizada uma ligadura de transfixagdo com fio sintético, monofilamentar, absorvivel 3-0 para
fixar a banda de celofane ao shunt. O abdémen cranial foi examinado e notou-se hemorragia
moderada do parénquima hepatico. Foram colocadas compressas na origem da hemorragia
que foram deixadas a realizar compressao enquanto se procedeu a uma ovariohisterectomia

que demorou cerca de 20 minutos a realizar.
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Apds a ovariohisterectomia, as compressas foram retiradas e nao foi notada
nenhuma hemorragia. Foi realizada uma biopsia de figado utilizando a técnica de guilhotina
com fio sintético, monofilamentar, absorvivel 3-0.

A parede abdominal foi encerrada num padrao simples continuo com fio sintético,
monofilamentar, absorvivel 0, os tecidos subcutaneos aproximados com fio sintético,
monofilamentar, absorvivel 3-0 no mesmo padrao e a pele encerrada com o mesmo fio num

padrao intradérmico.

Pés-cirargico 24h

Apos a cirurgia, a paciente apresentava valores de glicemia de 250 mg/dl. Por este
motivo a fluidoterapia nao foi suplementada com dextrose, continuando a fluidoterapia com
fluido isoténico a uma taxa de manutencao. Os valores de glicemia foram monitorizados 1h,
3h e 6h apés a cirurgia e mantiveram-se superiores a 80 mg/dl. Continuou tratamento
médico iniciado anteriormente com lactulose 3ml PO BID, pantoprazol 1mg/kg IV BID,
ampicilina 30mg/kg IV TID, levatiracetam 24mg/kg PO TID e dieta hipoproteica. Recebeu 3
doses de buprenorfina 0,02 mg/kg IV em intervalos de 8h para controlo da dor. Durante a
noite, foi vigiada para sinais de hipertensdo portal (choque hipovolémico, hipotermia
progressiva, dor abdominal) e sinais de actividade convulsiva, que nao foram verificados.

Apds 24h da cirurgia, encontrava-se alerta e responsiva, continuando a demonstrar
alguns momentos de desorientagdo e apatia. No entanto, na maior parte do tempo
encontrava-se alerta, com apetite normal, urina e fezes normais. Toda a medicacéo foi
alterada para via oral e teve alta 48h apds a cirurgia com indicagdo para continuar
tratamento médico durante pelo menos 3 meses com lactulose 3ml PO BID, amoxicilina
31mg/kg PO BID, omeprazol 1mg/kg PO SID, dieta hipoproteica e levatiracetam 24mg/kg
durante 15 dias e passados 15 dias iniciar desmame do anticonvulsivo. Adicionalmente
prescreveu-se tramadol 3mg/kg TID durante 3 dias para controlo da dor.

Foi recomendado que dentro de 3 meses consultasse o MVR para repetir

hemograma, analises bioquimicas séricas, AB e analise de urina.

Resultados de biopsia e figado
Atrofia lobular com hiperplasia de arteriolas e ductos biliares. Na triade portal, veias
porta diminuidas, praticamente indetectaveis. Sem evidéncia de neoplasia nem inflamacgao.

Sem indicios de fibrose.
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Acompanhamento

Os tutores contactaram o hospital 4 semanas apds a cirurgia, reportando que
estavam muito satisfeitos com os resultados, uma vez que a Fancy estava de um modo
geral muito mais activa. No entanto, continuaram a reportar que depois das refeigcbes a
Fancy ainda ficava um pouco sonolenta e dormia sempre varias horas seguidas depois de
comer. A medicacdo anticonvulsiva ja tinha sido descontinuada e ndo notaram quaisquer
sinais de actividade convulsiva.

Passados 3 meses da cirurgia, o MVR comunicou que a Fancy se apresentou para
reavaliacdo dos parametros analiticos e apresentava AB péds-prandiais, com valores
superiores a 200 umol/L (IR <13 pmol/L). No entanto, os seus niveis de actividade tinham
melhorado francamente, encontrava-se mais alerta e responsiva, ja brincava e andava a
trela sem problemas. Mantinha ataxia dos membros posteriores e continuava a ficar mais
apatica apds as refeicoes.

Foi aconselhada a realizagdo de mais analises laboratoriais, nomeadamente
bioquimicas sérias e AB pré e pds-prandiais e continuacao de tratamento conforme prescrito
por mais 3 meses. Aconselhou-se ainda aumento de frequéncia do omeprazol de SID para

BID. ApGs 3 meses deveria realizar novamente as analises de controlo.
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Caso Clinico 3 — Shunt Portossistémico congénito

intra-hepatico direito: embolizagao por via transjugular

Anamnese e histéria clinica

A Neva é uma Caniche Gigante, fémea esterilizada com 2 anos de idade que se
apresentou no servico de Medicina Interna da UTCVM para avaliacdo de suspeita de
doenca hepatica.

A Neva foi adoptada 3 semanas antes e tinha histdrico de alteragbes hepaticas. No
abrigo, os donos foram informados que desde os 6 meses de idade suspeitavam que a Neva
teria um SPS, ainda que nunca tivesse sido realizado um diagnéstico definitivo. Desde essa
idade que faz alimentagdo hipoproteica Hill's® I/d™ e lactulose (5-10ml PO SID). Os
responsaveis do abrigo de onde foi adoptada, e onde viveu dos 6 meses até a adopgao,
reportaram que nunca apresentou alteragdes comportamentais ou do estado mental, nem
outros sinais relevantes. Aconselharam a realizar uma nova avaliacdo das alteracdes
hepaticas assim que possivel.

Durante o tempo que passou com os donos, a Unica alteracdo que estes
mencionaram foram vémitos esporadicos. As fezes variavam entre normais a moles e
mantinha apetite normal. Descreveram-na como uma cadela bastante calma, afectuosa, nao
muito interactiva. Vive num apartamento sem acesso ao exterior e dorme maior parte do dia.

Estado vacinal é desconhecido. Nao desparasitada.

Exame fisico

Paciente ambulatéria, alerta e responsiva. Condi¢ao corporal 2,5/5, 25kg de peso.
Temperatura rectal 38,3°C, FC 70bpm, FR 20 rpm, mucosas rosadas e humidas, TRC<2seg.
Pulso femoral presente, bilateral, simétrico e forte. Na auscultacdo cardiaca detectou-se um
sopro grau lI/VI holossistélico audivel apenas do lado esquerdo. Auscultagdo pulmonar com
presenca de murmurio vesicular bilateral. Sem dor a palpacdo abdominal, sem massas ou
organomegalias palpaveis..

Adicionalmente foi notado, j& em ambiente hospitalar, uma tranquilidade fora do
normal, excessiva, com pouca ou nenhuma resposta a estimulos dolorosos tais como tirar
sangue, manipulagédo para radiografias, entre outros. Foi varias vezes auscultada durante

todos os procedimentos com FC sempre entre os 60 a 70 bpm mesmo quando estimulada.

Lista de problemas: vémito crénico intermitente, auséncia de resposta de stress a

estimulos dolorosos, fraca condigao corporal, sopro holossistélico esquerdo II/VI.
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Diagnésticos diferenciais: patologia hepatica - hepatite/colangiohepatite,
insuficiéncia hepatica; patologia renal - insuficiéncia renal crénica; patologia enddcrina -
hipoadrenocorticismo, patologia pancreatica - pancreatite crénica; patologia gastrointestinal -
doenga inflamatdria do intestino (IBD), indiscricdo ou intolerancia alimentar, gastroenterite
(virica, bacteriana, parasitaria), neoplasia; patologia cardiaca - insuficiéncia da valvula mitral,

estenose aortica, defeito do septo ventricular.

Plano: hospitalizagdo para realizacdo de exames complementares de diagndstico -

hemograma e analises bioquimicas, analise de urina, ecocardiograma e cortisol basal.

Exames complementares iniciais

Hemograma e analises bioquimicas (Anexo lll, Tabela VI, Tabela 1X)

Ligeira anemia microcitica hipocrémica, eosinofilia com 1660/uL (IR 0-850/uL).
Leucograma sem alteragdes.

Hipoproteinemia de 4,9 g/dl (IR 5,4-6,8 g/dl) com hipoalbuminemia com 2,6 g/dl
(IR 3,2-4,3 g/dl), hipocolesterolemia com 95 mg/dl (IR 130-354 mg/dl) e diminuicao
da concentracao sérica de ureia de 3 mg/dl (IR 7-17 mg/dl), alteracbes sugestivas
com capacidade de sintese do figado diminuida. Ligeira hipocalemia com 9 mg/dl
(IR 10-12 mg/dl).

Analise de urina e urocultura (Anexo lll, Tabela X)

A colheita de urina foi realizada através de cistocentese. Hipostenuria (1004) e
vestigio de bilirrubina (1+). Sem proteindria, sem hematuria, anélise de sedimento
sem presencga de cristais nem bactérias. Urocultura negativa.

Ecocardiograma

Ligeira regurgitacdo mitral e tricuspide. Valvulas anatomicamente normais sem
dilatagdo dos ventriculos. Classificada em estadio B1 de doenga degenerativa da
valvula mitral. N&o requer medicacdo, aconselhou-se reavaliacdo dentro de 6
meses.

Radiografias toracicas e abdominais (Anexo lll, Imagens | a VI).

Foram retiradas projec¢des LL esquerda, LL direita e VD do térax e abdomen.
Cavidade toracica sem alteragdes. Na cavidade abdominal a unica alteragéo notada
foi microhepatia.

Cortisol basal
Cortisol basal baixo com 1,3 pg/dl (IR <1,0-5,9 pg/dl).
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Lista de problemas: diminuicdo de funcido sintese do figado (baixa BUN,
hipoalbuminemia, hipocolesterolemia), anemia microcitica hipocromica, hipostenduria,
microhepatia, doenca degenerativa da valvula mitral B1, auséncia de resposta de stress,

baixo cortisol basal

Plano: internamento e jejum para realizagdo no dia seguinte de teste de

estimulagcdo com hormona adenocorticotropica (ACTH), AB pré e pés-prandiais e TC .

Exames complementares - 2° dia

Teste estimulacdo ACTH

Valores dentro dos intervalos de referéncia, com pré-ACTH de 1,3 pg/dl (IR O-
5,9ug/dl) e p6s-ACTH de 14,5 pg/dL (IR 6,5-17,5 pg/dl).
Acidos biliares

A paciente foi deixada em jejum desde que entrou até a madrugada do dia
seguinte 12h apos entrada foi feita recolha de sangue para AB pré-prandiais e
depois de alimentada com uma lata de comida humida Royal Canin®
Gastrointestinal e posteriormente foi realizada nova recolha para AB pés-prandiais.

Resultados dos AB tanto pré como pés-prandiais elevados. (Tabela 10)

Tabela 10. Acidos biliares pré e pés-prandiais no dia seguinte a apresentagido da Neva

Acidos biliares Resultado Valores de referéncia Unidades
Pré-prandiais 1344 H <6,9 umol/L
Pdés-prandiais 118,5H <14,9 umol/L

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia
(low).

Angiografia por TC (Figura 14, Figura 15 e Figura 16)

Foi realizada TC helicoidal com administragdo de contraste para angiograma.
Detectou-se a presenga de um SPSIH direito de grandes dimensdes
(aproximadamente 2,2 cm diametro), em forma de “U”, com origem no ramo direito
da veia porta, a seguir pelos lobos direitos e a desembocar na veia cava caudal
pela direita, caudalmente junto ao diafragma. Detectou-se ainda um segundo vaso
a ligar os dois ramos do “U”. Adicionalmente, detectaram-se varios quistos renais
com didmetros entre os 0,1 e 1,6 cm. Também presente esplenomegalia e
microhepatia.

Para este procedimento a paciente foi submetida a anestesia (doses e vias em
Anexo lll, Tabela XI).
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Foi realizado um estudo 3D para melhor percep¢cao da anatomia do shunt
(Anexo lll, Figura VIl e VIII).

Figura 14. Imagem de TC da Neva, em plano transverso. VCC - veia
cava caudal; sh — shunt; seta vermelha — fluxo de sangue do shunt para a
VCC.

Figura 15. Imagem de TC da Neva, em plano sagital. VCC - veia cava caudal,
seta vermelha — fluxo de sangue do shunt para a VCC.
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Figura 16. Imagem de TC da Neva, em plano frontal. vCC -
veia cava caudal; seta vermelha — fluxo de sangue do shunt para a

Diagnéstico e decisao terapéutica
Através da TC foi possivel confirmar a presenca de um SPSIH direito e
decidiu-se avancar com tratamento cirurgico para embolizagdo por via transjugular. Os
tutores foram contactados para aprovagao e a paciente seguiu directamente da sala de TC
para a sala de preparagao cirurgica.
Iniciou-se antibioterapia com ampicilina 37mg/kg TID IV e administrou-se primeira

dose pré-cirurgicamente.

Resumo da anestesia (doses e vias em Anexo Ill, Tabela XI)

Foi previamente colocado um acesso venoso periférico na veia cefalica esquerda e
a paciente foi pré-medicada com remifentanil, midazolam e lidocaina IV. Adicionalmente
recebeu uma dose de maropitant de 1mg/kg IV para prevencao de nausea e regurgitagdo
pos-anestésica. Foi levada para a realizagcdo de TC . Ja na sala de TC a indugao foi
realizada com propofol e manutengdo com sevoflurano a 2%, e continuou a receber CRI de

remifentanil e lidocaina e fluidoterapia com fluido isoténico. Foi realizada entubacao
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endotraqueal e monitorizada durante todo o procedimento com doppler, pressao arterial nao
invasiva e invasiva (artéria digital plantar direita), electrocardiograma, capnografo,
pulsioximetro e termdmetro esofagico. Apds indugdo apresentava-se bradicardica e
hipotensa razao pela qual se procedeu a administracdo de uma dose de glicopirrolato. FC e
pressées melhoraram mas comecgou a ter varios bloqueios atrioventriculares de 2° grau que
foram tratados com uma dose de atropina IV.

Realizou a TC e apds diagnéstico foi imediatamente levada para sala de
preparagdo e procedeu-se a preparagdo da area de intervencdo cirurgica de forma
asséptica, onde também foi colocado um acesso venoso central na veia jugular esquerda.
Manteve-se estavel durante o decorrer do procedimento cirurgico.

A caminho do recobro a paciente acordou disférica e por esta razao foi sedada com
5ml de propofol IV e dexmedetomidina 1ug/kg IV. No recobro o resto da recuperacao
anestésica decorreu sem complicacbes. A anestesia teve uma duracdo total (desde
entubacgao até extubacao) de 3h10min.

Foram avaliados pré-cirurgicamente a glicemia, microhematocrito e proteinas totais
(Tabela 11).

Tabela 11. Parametros avaliados no periodo pré-cirturgico da Neva

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades

Glicemia ' 106 >60** mg/dl
Microhematdcrito 43 33-59* %
Proteinas totais 2 5 5,0-8,3* drdl

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low). 1 - Glucémetro
Alhpatrack®2; 2 - Refractémetro portatil RHC-300ATC; * - Plumb, Donald C., (2007); ** - Johnston and Tobias
(2018).

Descrigao do procedimento cirurgico

A paciente foi colocada em decubito dorsal e foi realizada uma incisao cutanea
sobre a veia jugular direita. Foi realizada cateterizagdo da veia jugular direita com um cateter
de 18G. Um introdutor French de calibre 11 foi introduzido no cateter endovenoso pela
técnica de Seldinger modificada, sucedido por um fio guia (mandril hidrofilico), aplicado
através do introdutor, até a veia cava caudal, guiado por fluoroscopia, passando a veia
jugular, veia cava cranial, atrio direito e por fim veia cava caudal. Se seguida, foi
cuidadosamente guiado para a direita, onde se localizava o shunt, terminando no sistema
portal. O introdutor foi suturado a pele do pescogo utilizando fio nailon 3-0. Foi passado um

cateter cobra pelo fio até ao shunt e foi retirado o fio guia.
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Foi realizado um angiograma com administragdo de contraste ndo iodado em bolus
e foram medidas as pressdes na veia porta através de um segundo cateter (11-12 mmHg).

Foi identificada a entrada do shunt e introduzido um cateter de dimensionamento
(cateter com marcas radiopacas que funcionam como régua na imagem fluoroscépica), para
medir o tamanho da veia cava caudal. Com base nas medicbes efectuadas na unidade de
fluoroscopia e na TC previamente realizada, foi seleccionado um stent, cortado a laser, com
24mm por 80mm de tamanho para a veia cava caudal da paciente.

Um mandril de Bentson foi introduzido através do cateter de dimensionamento e o
mesmo foi retirado. O stent foi depositado na veia cava caudal, cobrindo toda a entrada do
shunt.

Foi retirado o mandril de Bentson e passado novamente fio guia e colocado um
cateter cobra. Foi realizado novo angiograma para confirmar que o stent cobria toda a
entrada no shunt na veia cava caudal.

Um segundo cateter cobra foi colocado através de um fio guia e posicionado na
veia porta (através da veia cava caudal, passando o shunt) distalmente a entrada no shunt
para deposicao dos coils trombogénicos. O fio guia foi retirado e foi introduzido um mandril
Bentson com os coils. Foram depositados um total de 19 coils. Foram medidas as pressdes
da veia porta e veia cava caudal entre a deposicdo de cada coil. Quando a pressao portal
aumentou 3-4mmHg relativamente a pressdo medida antes da deposi¢do, ndo foram
depositados mais coils (pressado portal final de 14-15mHg). Foi novamente realizado um
angiograma e retirados todos os mandris e cateteres.

Foram administrados um total de 75ml |V de contraste nao iodado para a realizagao

dos angiogramas (3ml/kg).

Pés-cirurgico 24h

Apds recuperacdo anestésica foi iniciada fluidoterapia com 2,5% de Dextrose
depois da primeira medicagcédo de glicemia 1h pds-cirurgia ter um resultado de 72g/dl. Os
niveis de glucose foram novamente medidos passadas 2, 4 e 6h da cirurgia e mantiveram-
se entre 114-122 mg/dl.

A paciente foi monitorizada durante a noite para sinais de actividade convulsiva ou
hipertensao portal (choque hipovolémico, hipotermia progressiva, dor abdominal) que nao se
verificaram. No entanto, durante toda a noite as enfermeiras descrevem-na como
extremamente ansiosa, compulsivamente a tentar arrancar todos os cateteres, sempre com
vocalizagBes ansiosas e tiveram necessidade de administrar duas doses de acepromazina

0,002mg/kg IV. Adicionalmente recebeu buprenorfina 0,02 mg/kg 3 doses em intervalos de
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8h para controlo de dor, e continuou tratamento médico com pantoprazol 1mg/kg IV BID,
lactulose 5ml PO SID, ampicilina 37mg/kg IV TID e dieta hipoproteica.

Durante os tratamentos da manh& continuou a exibir comportamentos compulsivos
e deslocados como uivar e rosnar sozinha dentro da jaula e agressividade, razao pela qual
iniciou tratamento com levatiracetam 27mg/kg PO TID.

Mostrou apetite quando oferecido alimento Hill's® I/d humido™, no entanto
regurgitou imediatamente a seguir. Uma hora apds regurgitagdo a paciente tornou-se
taquipneica, com dispneia expiratéria, esforgo respiratério aumentado auscultagao pulmonar
com presenca de crepitagcbes nos lobos craniais esquerdo e direito. Foi realizada
pulsioximetria que revelou saturagéo de oxigénio a 86% e medida temperatura rectal com
39°C (trés horas antes tinha um registo de 37,9°C), sugerindo possivel pneumonia por
aspiragcéo. Foram realizadas radiografias toracicas (Figura 17) que revelou padrdao multifocal
alveolar nos lobos pulmonares cranial direito, cranial médio e cranial esquerdo.

Iniciou de imediato oxigenoterapia por canulas nasais a 4L/min e adicionou-se ao

seu tratamento metoclopramida 1mg/kg/dia IV em CRI, maropitant 1mg/kg IV SID e iniciou

antibioterapia com enrofloxacina 10mg/kg IV SID.

Figura 17. Radiografia toracica no periodo poés-cirirgico da Neva. A esquerda em projecgao
ventrodorsal e a direita em proieccao laterolateral esauerda.

Pés-cirurgico 48h
Depois de diagnosticada com pneumonia por aspiragdo e iniciado tratamento, a
paciente estabilizou novamente e continuou internada para tratamento e monitorizagao.

Durante a segunda noite na unidade de cuidados intensivos e ap6és iniciar também a terapia
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anticonvulsiva, os sinais neurolégicos comegaram gradualmente a desaparecer, passou a
noite menos ansiosa, ndo necessitando de sedac&o adicional. Na manh& seguinte foi
possivel reduzir a oxigenoterapia para 1L/min e a paciente continuou a oxigenar
correctamente. Apresentava esforgo respiratério minimo e auscultacdo pulmonar mais
proximo do normal comparativamente ao dia anterior, mas ainda com presenca de
crepitagdes nos lobos craniais. Pulsioximetria foi realizada durante toda a noite em
intervalos de duas horas com resultados de saturagao sempre entre os 92-100%.

Durante as segundas 24h continuou tratamento com fluidoterapia com dextrose
2,5%, pantoprazol 1mg/kg IV BID, lactulose 5ml PO SID, ampicilina 37mg/kg IV TID,
levatiracetam 27mg/kg IV TID, metoclopramida 1mg/kg/dia IV em CRI, maropitant 1mg/kg
SID IV e enrofloxacina 10mg/kg. Continuou alimentagao hipoproteica e manteve-se sempre
0 apetite.

Na terceira manha apds a cirurgia a paciente encontrava-se alerta e responsiva,
sem presenca de sinais neuroldgicos ou respiratérios, a urinar e defecar normalmente.
Realizou nova analise de urina, sem sinais de hematiria nem mioglobinuria. Foi possivel
alterar todas as medicagcbdes para administracdo por via oral e teve alta a tarde com
indicacao para continuar tratamento médico com amoxicilina/acido clavulanico 18mg/kg PO
BID, lactulose 5ml PO BID, omeprazol 1mg/kg PO BID durante trés meses, altura em que
deveria realizar reavaliagdo com MVR para realizagdo de analise de urina, hemograma,
analises bioquimicas e AB pré e pés-prandiais. Adicionalmente, deveria ainda continuar

enrofloxacina 10mg/kg PO SID durante 7 dias para tratamento da pneumonia por aspiragao.

Acompanhamento

Nao foi possivel obter resultados analiticos do acompanhamento da Neva. No
entanto, os donos foram contactados 4 meses apds a cirurgia e reportaram que a Neva
ganhou 7 kg de peso, e descreveram-na como uma cadela completamente diferente: activa
e brincalhona. Realizaram todas as analises recomendadas no MVR no més anterior e
comunicaram-lhes que todos os resultados se encontravam dentro da normalidade, razao
pela qual descontinuaram antibioterapia e lactulose. Nunca mais teve vomitos. Continuaram

alimentacé&o hipoproteica e omeprazol.
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Caso Clinico 4 — Shunt Portossistémico congénito extra-
hepatico portoazigos: colocacdao de anel -constritor

ameroide

Anamnese e histéria clinica

O Rocko € um cruzado de Chihuahua, macho castrado com 5 anos de idade que foi
referenciado para o servico de Cirurgia de Tecidos Moles da UTCVM para avaliagdo de um
possivel SPS.

Foi adoptado ha 1 ano e meio atras de um abrigo, onde vivia ha cerca de 2 anos.
No abrigo, aquando da adopg¢ao, nao foi mencionado nenhum historial clinico e os donos
reportam que seria um cao saudavel até entdo. Seis meses depois da adopgdo, um ano
antes da apresentacdo na UTCVM, o Rocko teve o seu primeiro episddio convulsivo, em
casa, e foi levado de urgéncia para um hospital. Nessa altura foi realizado hemograma e
analises bioquimicas que mostraram sinais de disfungao hepatica e foram medidos AB pré e
pos-prandiais que se revelaram elevados e analise de urina que revelou hematuria e
bilirrubinuria (relatério disponivel, mas valores analiticos ndo discriminados). Realizou
ecografia abdominal que os donos relatam nao ter quaisquer alteragdes. Devido a suspeita
de SPS, iniciou tratamento médico com levatiracetam, metronidazol e lactulose. O
metronidazol realizou durante 30 dias, todas as outras medicagdes continuam a ser
realizadas até ao dia de hoje em doses e frequéncia desconhecidas.

Depois de iniciar o tratamento e durante os 5 meses seguintes os donos reportaram
que o Rocko nunca voltou ao normal, descreveram-no como apatico. Manteve sempre o
apetite mas perdeu 2 kg de peso. Descreveram ainda polidipsia e poliuria. Negaram ter
assistido a mais episddios convulsivos, no entanto o Rocko passava muitos periodos em
casa sozinho, n&o vigiado.

Passados 5 meses (um més antes da apresentagdo) voltaram a assistir a outro
episdédio convulsivo e levaram-no de urgéncia ao MVR. Foi realizado hemograma (Anexo IV,
Tabela Xll) sem alteragbes, andlises bioquimicas (Anexo IV, Tabela Xlll) que revelaram
enzimas hepaticas com actividade aumentada (ALT e AST), creatina quinase elevada,
hipocolesterolemia, hipoglicemia, hipoalbuminemia, baixa ureia e creatinina e aumento de
bilirrubina total. Foram ainda medidos os AB pré e pds prandiais que se revelaram
aumentados (Tabela 12) e realizada uma analise de T4 (tiroxina) com resultado normal 1,1
pg/dl (IR 1,0-4,0 pg/dl) e analise de urina (Anexo IV, Tabela XIV) que revelou bilirrubinuria e
hematuria. Nessa consulta foi a primeira vez que os donos foram questionados a cerca do

tipo de alimentagdo que o Rocko fazia e informados que esta deveria ser imediatamente
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alterada, uma vez que a sua dieta caseira consistia unicamente em carne crua de aves e
ovos. O MVR informou-os que esta era uma alimentacdo hiperproteica e que seria de
extrema importancia alterar para uma dieta hipoproteica. Aconselhou-os a consultar os
servicos da UTCVM para confirmagao de diagndstico e avaliacdo de possivel tratamento
cirurgico.

Durante o més anterior o Rocko foi alimentado com Hill's® I/d™ humida e seca e
desde entdo que voltou ao seu nivel de actividade normal e ganhou 2 kg de peso. Os donos
reportaram que todos os sintomas desapareceram, ja ndo notavam comportamentos
desviados e 0 Rocko parecia outra vez 0 mesmo cdo que adoptaram. N&o relataram poliuria
nem polidipsia, no entanto por vezes a sua urina era avermelhada. Negam vémitos ou
diarreia. Vive num apartamento, ndo tem acesso ao exterior nem contacto com outros
animais e tem o plano vacinal actualizado. Ultima desparasitagdo interna realizada dois
meses antes. Continuava a fazer tratamento com lactulose 0,5ml PO TID, levatiracetam
15mg/kg PO TID.

Tabela 12. Acidos biliares pré e pés-prandiais 4 semanas antes da apresentagio do Rocko

Acidos biliares Resultado Valores de referéncia Unidades
Pré-prandiais 123,2 H <13 Mmol/L
Pés-prandiais 226,0 H <25 pumol/L

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).

Exame Fisico
Paciente alerta e responsivo. Condigao corporal 3/5, 3,4kg de peso. Muito ansioso
em volta dos donos, vocalizagdes constantes, assustado. Temperatura rectal 38,5°C, FC
160 bpm, FR 40 rpm, mucosas rosadas e humidas, TRC <2seg. Auscultagao cardiaca e
pulmonar sem alteragbes. Pulso femoral presente bilateral, simétrico e forte. Doenca
periodontal moderada-grave. Abdomen tenso a palpacdo abdominal, mas paciente muito

ansioso, sem massas abdominais nem organomegalias palpaveis.

Lista de problemas: convulsdes, alteragbes comportamentais, disfungao hepatica,

hematuria, doenca periodontal moderada-grave.

Diagnésticos diferenciais: patologia hepatica - insuficiéncia hepatica,
hepatite/colangiohepatite crénica, cirrose hepatica; anomalias vasculares - SPS congénito

ou adquirido, intra ou extra-hepatico; displasia microvascular hepatica/ hipoplasia da veia
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porta, fistula intra-hepatica arteriovenosa; patologia neurolégica - epilepsia idiopatica,

hidrocefalia; patologia urinaria - urolitiase, infeccédo do trato urinario; coagulopatia; neoplasia.

Plano: Hospitalizacdo para realizagdo de exames complementares: analises
bioquimicas, ecografia abdominal, cintigrafia nuclear. Para a realizacdo de alguns exames
complementares, nomeadamente ecografia abdominal e cintigrafia nuclear, o animal foi
sedado com butorfanol 0,3mg/kg IM e dexmedetomidina 3ug/kg IM e revertido com

atipamezol 7,5ug/kg IM. Recuperou da sedagdo sem quaisquer complicacdes.

Exames complementares de diagnéstico

Analises bioquimicas (Anexo 1V, Tabela XIII)

Hipoalbuminemia com 2,1 g/dl (IR 3,2-4,3 g/dl), hiperglobulinemia com 3,3 g/dl
(IR 1,9-3,1 g/dl), hipoglicemia 78 mg/dl (IR 82-132 mg/dl), diminuicdo da
concentracao sérica de ureia com 4 mg/dl (IR 7-37 mg/dl), AST ligeiramente
aumentada 85 U/L (IR 9-63 U/L) e creatina quinase aumentada 584 U/L (46-327
U/L). lonograma com hipocalcemia ligeira de 8,4 mg/dl (IR 10-12 mg/dI).

Analise de urina e urocultura (Anexo IV, Tabela XIV)

A colheita de urina foi realizada por cistocentese. A Unica alteracdo detectada foi
bilirrubindria (3+) e vestigios de sangue. Urina adequadamente concentrada, sem
proteindria, analise de sedimento sem presenca de cristais nem bactérias.
Urocultura negativa.

Ecografia abdominal focal (sistema urinario)

A ecografia abdominal do sistema urinario revelou a presenga de multiplos
cristais localizados na bexiga (anexo, imagem) e dois cristais na uretra (Anexo 1V,
Figura IX e X), com didmetro maximo de 2mm. Apresentava também mineralizacédo
da pélvis renal tanto no rim esquerdo como no rim direito.

Cintigrafia nuclear transesplénica (Figura 18)

Confirmou-se a presenga de SPSEH, suspeitando-se de dois shunts
independentes, um de maior dimensdo com trajecto da veia porta para a veia
azigos e outro de menor dimensao da veia porta para a veia cava caudal. A fracgao

de shunt calculada foi de 88%.
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Imagem obtida apés injecgdoo de 0,85mCi
de radiofarmaco  %°MTC-Mebrofenin. A
tracejado podemos identificar: a esquerda,
mais negro, o bacgo (local de injeccdo com
maior radioactividade), ao centro o figado e
a direita o coragdo, com presenga de
radioactividade superior a do figado
(indicativo de  shunt). Estas areas
delimitadas sdo denominadas ROI (Regides

de Interesse). O procedimento realizado foi
ecoguiado, o radiofarmaco foi injectado no
baco e imediatamente absorvido, seguindo
+ . trajecto dorsal na veia esplénica e depois
fragmentando: maioria do radiofarmaco
seguiu em direc¢do craniodorsal e entrou

. & no coragao no seu aspecto craniodorsal,
“ - ndo passando pelo figado. Outra pequena

- porcéo do radiofarmaco seguiu em direc¢ao

‘ cranioventral, ndo passou no figado e

entrou no coragao no seu aspecto caudal.

¥ Liver Activity 563
Y. Heart Activity 4,169
Shmt Fraction  88.1%
250
200 -
\ L
E 150 .Juf ";_._f'ir .r‘!LL
o »
%]
=
100
2 J
50 } Curva de radioactividade do farmaco no
. .,i . N figado e no coragdo. Através da curva,
M’:‘.!WJVW"—'WHM‘ M ey analisando os ROI, foi possivel calcular
0 . . i uma fracgdo de shunt de 88,1% através de
0.00 5.00 10.00 15.00 um sistema informatico com férmulas pré-
Ti ins d estabelecidas. Podemos ainda notar uma
Ime In Seconds atividade do farmaco anormalmente
+ Net Liver = Net Heart| elevada no coracédo (4169), indicativo de

shunt.

Figura 18. Imagem estatica de cintigrafia transesplénica do Rocko (A) e curva de radioactividade (B).

Diagnéstico e decisao terapéutica

Através da cintigrafia nuclear foi possivel confirmar a presenca de SPSEH,
possivelmente dois: um portoazigos de grandes dimensdes e um portocaval de menores
dimensdes. Uma vez que de momento ndo se encontrava a realizar tratamento médico
conservador completo, teve alta com indicagdo para continuar tratamento anteriormente
prescrito e adicionar metronidazol 15 mg/kg PO BID e marcar realizacdo de TC e cirurgia
dentro de 3 semanas.

O paciente apresentou-se 3 semanas depois para realizagdo da TC para

planeamento cirurgico e cirurgia para atenuagao dos SPS.
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Exames complementares de diagnéstico - 3 semanas ap6s apresentagao

Angiograma por TC

Foi realizada TC helicoidal com administragdo de contraste para angiograma.
Detectou-se a presengca de um SPSEH de grandes dimensdes, com origem na veia
esplénica, 1 cm lateralmente a entrada da veia esplénica na veia porta, seguindo trajecto
cranial e dorsalmente até ao lado direito da artéria aorta, seguindo cranialmente no térax
dorsal a artéria aorta. Nao foi possivel visualizar a terminagdo do SPS na TC abdominal.
Nao foram detectados mais vasos andmalos. Adicionalmente, apresentava microhepatia,
multiplos calculos de pequenas dimensdes na pélvis renal dos dois rins e um calculo de
grandes dimensbes na pélvis renal do rim esquerdo. O estdmago encontrava-se cheio de
conteudo, o que tornou impossivel a exclusdo da possibilidade de um segundo shunt,
apesar de nio visivel.

Para este procedimento o paciente foi submetido a anestesia (doses e farmacos em
Anexo IV, Tabela XV).

Resumo da anestesia (doses e vias em Anexo IV, Tabela XV)

O paciente recebeu uma dose de maropitant de 2mg/kg PO na noite anterior para
prevencao de nausea e regurgitacdo poés-anestésica. A pré-medicagcao foi realizada com
dexmedetomidina e butorfanol e foi colocado um acesso venoso periférico na veia cefalica
esquerda. Em seguida foi levado para a realizagdo de TC . Recebeu antibioterapia peri-
operatdria com cefazolina 22mg/kg IV. A indugao foi realizada com propofol, manutencao
com isoflurano a 1% e recebeu fluidoterapia com fluido isotonico. Procedeu-se a entubagao
endotraqueal e foi monitorizado durante todo o procedimento com doppler, pressao arterial
nao invasiva, electrocardiograma, capndégrafo, pulsioximetro e termémetro esofagico.

Apés diagndstico foi levado para a sala de preparagdo, onde se procedeu a
preparagdo da area de intervengdo cirurgica de forma asséptica. Nesta altura foi
administrada uma dose de hidromorfina.

Passados 15 minutos do inicio do procedimento cirurgico, o paciente teve um
episédio de bradicardia (35 bpm) e foi administrada uma dose de glicopirrolato. A
temperatura corporal desceu até aos 34°C (termdmetro rectal) e iniciou-se administracéo de
fluidoterapia com soro aquecido e realizaram-se 3 lavagens abdominais utilizando soro
morno. A temperatura estabilizou nos 36°C e o paciente manteve-se estavel durante o resto
do procedimento e recuperou da anestesia sem complicacbes. A anestesia teve uma
duragao total (desde entubagéao até extubagao) de 2h05min.

Foram avaliados pré-cirurgicamente a glicemia, microhematdcrito e proteinas totais
(Tabela 13).
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Tabela 13. Parametros avaliados no periodo pré-cirirgico do Rocko

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades

Glicemia ' 86 >60™* mg/dl
Microhematécrito 52 33-59* %
Proteinas totais 2 5,8 5,0-8,3* d/dl

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low). 1 - Glucémetro
Alhpatrack®2; 2 - Refractémetro portatil RHC-300ATC; * - Plumb, Donald C., (2007); ** - Johnston and Tobias
(2018).

Descrigado do procedimento cirurgico

O paciente foi colocado em decubito dorsal e uma incisdo cutidnea na linha média
ventral foi realizada utilizando bisturi com |amina 15, com inicio no processo xifoide
estendendo-se 15 cm caudalmente e os tecidos subcutineos dissecados até identificagao
da linha branca. A linha branca identificada e incidida. O ligamento falciforme foi identificado
e removido. As paredes da cavidade abdominal foram retraidas utilizando um afastador
Balfour. Foi realizada uma biopsia de figado utilizando a técnica de guilhotina com fio
sintético, monofilamentar, absorvivel 3-0. Foi realizada exploracdo abdominal sem
alteragbes a apontar. O estdbmago foi retraido caudalmente a procura de um shunt
gastrofrénico, mas nao foi identificado. O estdmago foi retraido cranialmente e o duodeno
caudalmente e para a esquerda, a veia porta foi identificada, anatomicamente bem
localizada e com tamanho normal. Uma veia tortuosa foi identificada como um shunt, da veia
porta para a veia azigos e utilizando uma pinga hemostatica de angulo recto foi realizada
disseccao cuidadosa a sua volta. Foi colocado um anel constritor ameroide de 5mm a volta
do shunt com auxilio de pingas de Allis. A cavidade abdominal foi explorada extensivamente
mas nao foi possivel identificar mais nenhum vaso andmalo. Optou-se por realizar
portografia intra-operatéria para tentar localizar o segundo shunt. Cateterizou-se uma veia
jejunal com um cateter 22G. Foram administrados 3ml de contraste iodado e seguido o seu
trajecto utilizando um fluoroscépio (arco cirurgico). Foi possivel visualizar o contraste a
passar no shunt previamente identificado (Figura 19-A), da veia porta seguindo para a veia
esplénica e saindo imediatamente a seguir para o shunt, seguindo depois trajecto cranial
entrando na cavidade toracica até a veia azigos. De seguida ocluiu-se temporariamente o
shunt utilizando fio sintético, monofilamentar, absorvivel 0 e administraram-se 2ml de
contraste pela mesma via e nenhum shunt foi encontrado. Foi possivel visualizar o contraste
a seguir o seu trajecto anatomico fisiolégico até ao parénquima hepatico (Figura 19-B).
Concluiu-se que o paciente teria apenas um SPSEH e nao dois, como previamente descrito
na cintigrafia nuclear. A cavidade abdominal foi lavada com 3 ciclos de soro fisioldgico

morno. A parede abdominal foi encerrada utilizando fio sintético, monofilamentar, absorvivel
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3-0 num padrao simples continuo. Os tecidos subcutaneos foram aproximados utilizando fio
sintético, monofilamentar, absorvivel 3-0 no mesmo padrédo e a pele encerrada em padrao

intradérmico utilizando o mesmo fio.

O paciente recebeu 5ml de contraste a 240mg/ml para portografia mesentérica
intra-operatdria e tinha recebido 12ml a 350mg/ml no angiograma da TC , perfazendo um
total de 1500mg/kg de contraste iodado, ou seja, 300mg//kg acima da dose maxima

recomendada.
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U.TVETERINARY TEACHING HOSP

Figura 19. Imagem estatica de portografia mesentérica intra-operatéria

(A) Antes da oclusdo temporaria do shunt, o contraste foi administrado apés
cateterizagdo de uma veia jejunal e podemos verificar o seu percurso pela veia
porta (VP), para a veia esplénica (VE) passando depois para o shunt (setas
brancas) e algum material seque ainda pela veia porta até ao parénguima
(B) Apds oclusao temporaria do shunt, o contraste foi administrado através de
uma veia jejunal e podemos verificar o seu percurso fisioldgico pela veia porta
(VP) até ao parénquima hepatico (PH). AC - anel constritor ameroide.
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Pés-cirurgico 24h

Apds a cirurgia o paciente apresentava valores de glicemia 103 g/dl. Foi iniciada
fluidoterapia com dextrose 2,5% a taxa de manutencdo. Os valores de glicemia foram
medidos as 1h, 3h e 6h apds cirurgia e mantiveram-se entre 114-220 g/dl. Continuou
tratamento médico iniciado previamente com lactulose 0,5ml PO TID, metronidazol 15mg/kg
PO BID e levatiracetam 15mg/kg PO TID. Durante a noite recebeu duas doses de
buprenorfina 0,02mg/kg com intervalo de 8h para controlo de dor e foi vigiado para sinais de
hipertensao portal (choque hipovolémico, hipotermia progressiva, dor abdominal) e sinais de
actividade convulsiva que nao foram verificados. Adicionalmente devido a sobredosagem de
contraste iodado ficou toda a noite a ser monitorizado com electrocardiograma e na manha
seguinte avaliou-se densidade urinaria, tira urinaria, ureia e creatinina onde nao se
registaram alteracdes que indicassem falha renal.

Apdés 24h da cirurgia encontrava-se alerta e responsivo, a urinar e defecar
normalmente. No entanto ainda n&o tinha comido nada e ndo demonstrava interesse por
nenhum tipo de alimentacdo. Visto que foi um paciente que desde que deu entrada no
hospital demonstrou niveis de ansiedade elevados e medos/stress, foi pedido aos donos
que o visitassem para tentar que demonstrasse interesse pela comida. Na visita, o paciente
comeu quando oferecido pelas maos dos donos. Por esta razao, alterou-se toda a mediagao
para via oral e 48h apds a cirurgia o animal teve alta com indicagdo para continuar
tratamento médico conforme iniciado anteriormente, durante pelo menos 3 meses e,
adicionalmente prescreveu-se tramadol 5mg/kg PO QID durante 3 dias. Dentro de 15 dias
iniciaria o desmame do anticonvulsivo se durante esse periodo de tempo nido apresentasse
alteragdes comportamentais nem sinais neurolégicos.

Dentro de 3 meses deveriam consultar MVR para repeticdo de hemograma,

analises bioquimicas séricas, AB e analises de urina.

Resultados biopsia de figado
Atrofia lobular com hiperplasia de arteriolas e ductos biliares. Na triade portal, veias
porta diminuidas, praticamente indetectaveis. Sem evidéncia de neoplasia nem inflamacao.

Sem indicios de fibrose.

Acompanhamento

O MVR comunicou recentemente os seguintes resultados: o Rocko apresentou-se a
consulta de reavaliagao 3 meses apoés a cirurgia. Os donos relatam que tem passado bem,
sem queixas, sem sintomas neurolégicos nem alteragdes comportamentais. Continuam

tratamento com lactulose, metronidazol e dieta hipoproteica. Foram realizadas todas as
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analises recomendadas: analise de urina (Anexo IV, Tabela XIV), hemograma (Anexo IV,
Tabela XIl) e analises bioquimicas (Anexo IV, Tabela XIlII) todas com os resultados dentro
dos intervalos de referéncia excepto ligeira hipoalbuminemia 2,6 g/dl (IR 2,5-3,9 g/dl). Foram
também medidos os AB pré e pos-prandiais, apresentados na Tabela 14, com valores
dentro dos intervalos de referéncia.

Visto que todos os valores laboratoriais do Rocko tinham normalizado excepto
albumina, foi aconselhado que gradualmente descontinuassem a dieta hipoproteica e
alterassem para uma dieta fisiolégica e voltassem a repetir analise um més apés alteracao
nutricional. Todas as outras medicacbes foram aconselhadas a ser igualmente

descontinuadas.

Tabela 14. Acidos Biliares pré e pés-prandiais 3 meses apds intervengao cirtrgica do Rocko

Acidos biliares Resultado Valores de referéncia Unidades
Pré-prandiais 1,3 <13 Mmol/L
Pds-prandiais 22,4 <25 pmol/L

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).
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Discussao

Os SPS sao afecgbes que envolvem um conjunto complexo de sinais nao
patognomonicos, o que pode dificultar o diagndstico. E importante uso de recursos tanto
clinicos como cirurgicos para atenuar ou prevenir a encefalopatia hepatica, que é a
consequéncia que compromete a vida do portador (Bonelli & Aleixo, 2008).

O SPS congénito é uma anomalia vascular que permite a passagem de sangue da
circulacdo portal directamente para a circulacido sistémica, resultando numa perfusao
hepatica diminuida e consequente subdesenvolvimento hepatico, permitindo ainda que
toxinas normalmente removidas ou metabolizadas no figado permanecam em circulagcéao
(Murphy et al., 2001; Winkler et al., 2003).

Tém sido descritos em varias espécies e podem ser congénitos ou adquiridos,
singulares ou multiplos, intra ou extra-hepaticos (Bonelli & Aleixo, 2008; Broome et al.,
2004). SPSIH sao geralmente encontrados em caes de médio/grande porte, como o caso da
Neva e da Fancy, enquanto que SPSEH sdo mais frequentes em ragas de pequeno porte
como o Nugget e o Rocko (Baade, Aupperle, Grevel, & Schoon, 2006). Dos 4 casos
descritos, dois eram de racgas predispostas, a Neva (Caniche gigante) e o Nugget (Yorkshire
Terrier), sendo que os outros dois, Rocko (cruzado de Chihuahua) e a Fancy (Buldogue
inglés) ndo se encontram mencionados na bibliografia como ragas predispostas (Paepe et
al., 2007; K. M. Tobias & Rohrbach, 2003).

Muitos artigos sugerem que ragas predispostas tém uma maior probabilidade de ter
shunts passiveis de serem cirurgicamente corrigidos, enquanto a maioria dos cées de ragas
nao predispostas tém maior probabilidade de apresentar shunts inoperaveis (Hunt, 2004;
Winkler et al., 2003). No entanto os dois casos de ragas nao predispostas apresentaram
shunt passivel de ser cirurgicamente corrigido. Também ¢é possivel que, quando estas
conclusdes foram tiradas, ainda néo se conhecessem tantas técnicas (nomeadamente para
oclusdo de SPS intra-hepaticos) ou que nao estivessem tdo desenvolvidas como
actualmente.

Apesar da maioria dos caes apresentar sinais clinicos antes do ano de idade, o tipo
de SPS pode influenciar a idade do aparecimento dos sinais clinicos, existindo casos
diagnosticados aos 13 anos de idade (Adam et al., 2012; Fossum et al., 2013; Paepe et al.,
2007). Apesar de a Fancy ter sido a Unica a apresentar-se antes dos 12 meses, de acordo
com anamnese e histdrica clinica, a Neva apresentaria sintomas desde os 6 meses € o
Nugget tinha historial clinico desconhecido até 2 meses antes, quando foi resgatado e ja
apresentava sinais. Assim sendo, o Rocko foi o Unico caso que certamente tera sido

assintomatico até pelo menos aos 4 anos. A bibliografia apoia esta variagdo de idades ao
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aparecimento dos sintomas e relaciona-a com a anatomia do shunt. é mais frequente
animais com SPS portoazigos serem assintomaticos durante mais tempo, uma vez que
devido a sua posi¢cao anatémica, estes shunts durante a respiracao ou apds as refeicdes
sdo comprimidos pelo diafragma, resultando numa perfusdo portal mais eficiente (Johnston
& Tobias, 2018). Relativamente ao tipo de sintomatologia, todos os casos apresentaram
sinais neurologicos, gastrointestinais e/ou urinarios, sendo estes o0s sistemas mais
frequentemente afectados em cdes com SPS (Paepe et al., 2007). Outros sinais
inespecificos foram igualmente encontrados e estado retratados na bibliografia como letargia,
depressao e falha do crescimento (Broome et al., 2004). Assim, das apresentacgodes iniciais
podemos afirmar que nenhuma foge dos padrdes descritos para a doencga: o Nugget
apresentou-se maioritariamente com sintomas inespecificos, letargia, dificuldade em ganhar
peso e anorexia aguda; a Fancy apresentou sintomatologia maioritariamente neurologica
com depressdo, fraqueza e desorientacdo; a Neva apresentava apenas sintomatologia
gastrointestinal (vomitos intermitentes) e notou-se ainda uma falta de resposta a situagbes
de stress e o Rocko com sintomatologia neuroldgica (alteracbes comportamentais e
convulsdes) e urinaria (hematuria). Todos estes sinais podem ou ndo estar associados a EH
(Bonelli & Aleixo, 2008). Visto o hospital da UTCVM ser um hospital veterinario de
referéncia, os casos deram entrada ja com suspeita de SPS, ainda que sem um diagnéstico
final. Apesar dos sinais serem muito inespecificos, muitas das suspeitas sao baseadas nas
alteragdes detectadas em analises sanguineas e/ou outros exames complementares, que
foram realizados nos MVR (Kraun et al., 2014). A Neva foi a excepgao, com histdria clinica
vaga. No entanto todos se encontravam a realizar tratamento médico, responsivos excepto a
Fancy que, apesar do tratamento médico instituido, ndo apresentava melhoras. O facto de
os casos serem referenciados permitiu uma abordagem clinica mais direccionada, apesar de
nao se poderem excluir todos os diagnésticos diferenciais apresentados até um diagnéstico
final (K. M. S. Tobias & Rawlings, 1996).

As analises laboratoriais sdo a primeira etapa recomendada para o diagnéstico de
SPS. Recomenda-se a realizagdo de hemograma completo, bioquimicas séricas, analise de
urina, AB pré e pods-prandiais e/ou medicdo de amoniaco sanguineo em jejum (Mankin,
2009).

As alteragdes bioquimicas mais frequentes incluem hipoalbuminemia, hipoglicemia,
hipocolesterolemia, diminuicdo da concentracdo sérica de ureia e enzimas hepaticas com
actividade moderadamente aumentada (Adam, German et al. 2012, Monnet 2013). O figado
€ a unica fonte produtora de albumina (R. W. Nelson & Couto, 2009). A hipoalbuminemia,
sem hipoglobulinemia, pode ser causada devido a baixa produgao (insuficiéncia hepatica

crénica), aumento de perda (nefropatia ou enteropatia com perda de proteina) ou por
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sequestro (em efusdes). A hipoalbuminemia devido a insuficiéncia hepatica pode ter
diversas causas primarias, desde congénitas (por exemplo shunt portossistémico) a
adquiridas (por exemplo cirrose hepatica ou neoplasia hepatica). Ainda, a subnutricdo ou
ingestdo reduzida podera causar hipoalbuminemia mas apenas ligeira (superior a 2,1 g/dl)
(M. D. Willard & Tvedten, 2012). Todos os casos apresentavam hipoalbuminemia ligeira, que
podera ser justificada tanto por insuficiéncia hepatica como por ingestao insuficiente, uma
vez que todos se encontravam a realizar dieta hipoproteica. O Rocko seria o Unico caso em
que ingestao insuficiente ndo se enquadraria, uma vez que ja apresentava valores baixos de
albumina mesmo quando estava num regime alimentar hiperproteico. O Rocko apresentava
simultaneamente hiperglobulinemia, ao contrario dos outros. A hiperglobulinemia com
hipoalbuminemia pode ocorrer devido a (1) aumento de proteinas inflamatérias de fase
aguda, (2) aumento de imunoglobulinas por estimulagdo de antigénios por processos
inflamatérios crénicos ou (3) producdo anormal de imunoglobulina (paraproteinemia) (M.
Willard & Tvedten, 2012a)

A hipoglicemia pode ser causada por consumo excessivo, gluconeogénese
hepatica insuficiente, deficiéncia de outras hormonas (por exemplo cortisol), caréncia
nutricional ou combinacao destes factores (M. D. Willard & Tvedten, 2012). As causas mais
comuns de hipoglicemia em cachorros sado fome, insuficiéncia hepatica, sepsis ou
hipoglicemia idiopatica; em adultos insuficiéncia hepatica, hipoadrenocorticismo ou sepsis; e
em animais mais velhos sepsis, insuficiéncia hepatica, hipoadrenocorticismo e neoplasias
(M. D. Willard & Tvedten, 2012). O Rocko foi o unico que apresentou hipoglicemia, ligeira
(>45 mg/dl).

O maior local de sintese, catabolismo e excre¢do de colesterol é o figado (Mary
Anna Thrall, 2006a). Algumas causas de hipocolesterolemia incluem enteropatia com perda
de proteina com linfagiestasia, insuficiéncia hepatica ou deficiéncias nutricionais (M. D.
Willard & Tvedten, 2012). A Fancy e a Neva apresentaram hipocolesterolemia e o Rocko
apesar de apresentar essa alteragdo na primeira analise que realizou no MVR, a mesma
nao se verificou na apresentacao, 4 semanas apos o inicio de tratamento médico e maneio
nutricional.

A concentragdo de ureia no sangue € afectada pela taxa de produgdo hepatica e
taxa de excregao renal e extra-renal. Desta forma, concentragdes diminuidas podem ser
justificadas por produgéo diminuida (insuficiéncia hepatica, dietas com restricao de proteina)
ou excrecdo aumentada (poliuria, sobrehidratacéo) (Fettman & Rebar, 2006; M. Willard &
Tvedten, 2012a). O Nugget foi o0 Unico caso que ndo apresentou esta alteracao.

Relativamente as enzimas hepaticas, é frequente enzimas de leséo (ALT e/ou AST)

estarem duas a trés vezes mais aumentadas que os valores de referéncia (M. Willard &
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Tvedten, 2012a). Este aumento verificou-se em dois dos quatro casos (no Rocko e na
Fancy). No entanto, em casos de SPS é obrigatoria a realizagdo de testes de funcéo
hepatica uma vez que esta doenga pode estar presente mas nao causar alteracdes
significativas na concentragdo sanguinea de enzimas hepaticas, ureia, glucose ou bilirrubina
(M. Willard & Tvedten, 2012a). O Nugget apresentou ligeiro aumento de GGT, enzima
indicadora de colestase, intra ou extra-hepatica, no entanto, sem elevacdo de FA néo
devera ser considerada (Ettinger & Feldman, 2010a; M. D. Willard & Tvedten, 2012).

A Neva e o Rocko apresentaram ainda hipocalcemia ligeira, que nao foi
considerada uma vez que a hipoalbuminemia em caes pode causar falsa hipocalcemia (M.
D. Willard & Tvedten, 2012).

Relativamente as anadlises de urina, todos os pacientes realizaram no dia de
apresentagao, excepto a Fancy uma vez que tinha realizado no MVR e n&o apresentava
alteragdes. As alteragdes na analise de urina mais frequentes sdo urina hipoestendrica,
devido a fraca concentragao medular por diminuigdo na concentracao de ureia, e cristaluria.
Nas analises realizadas, apenas um caso apresentou hipostenuria e nenhum apresentou
sedimento urinario compativel com cristaluria. Dois casos apresentaram vestigios de
bilirrubina (1+) que nao foram considerados uma vez que caes podem ter vestigios de
bilirrubina na urina, considerado normal (M. Willard & Tvedten, 2012c). O Rocko apresentou
vestigios de eritrocitos, mas devido ao método de colheita (cistocentese) n&do foram
considerados. O mesmo paciente apresentou bilirrubinuria (3+). As causas mais comuns de
bilirrubinudria sdo doenga hepatica, obstru¢do do ducto biliar e doengas hemoliticas (M.
Willard & Tvedten, 2012c).

A andlise dos acidos biliares pré e pds-prandiais é o teste de eleicao para avaliar
funcdo hepética (Center, ManWarren, Slater, & E, 1991; Toulza et al., 2006). Em cées, o
aumento de acidos biliares pré ou pdés-prandiais, ou ambos, pode ocorrer devido a uma
variedade de patologias hepaticas como shunt portossistémico, colestase, cirrose, necrose
hepatica, hepatite e neoplasias. Em todos os casos, os acidos biliares pés-prandiais
encontram-se geralmente mais aumentados do que pré-prandiais, mas nem sempre (Mary
Anna Thrall, 2006b). O Nugget e o Rocko realizaram esta analise no MVR, 3-4 semanas
antes e antes de iniciar tratamento. Todos apresentaram resultados elevados, pré e pés-
prandiais, e a Fancy, por razdes desconhecidas, tinha apenas resultados dos pds-prandiais
com resultados aumentados. No entanto, resultados de acidos biliares pds-prandiais
aumentados podem ocorrer devido a contraccao fisiolégica da vesicula biliar (Bonagura &
Twedt, 2009). Nenhum destes animais repetiu esta analise no dia de apresentagao. Poderia
ser vantajoso repetir, uma vez que as primeiras analises foram realizadas antes de iniciar o

tratamento médico e, no dia da apresentacdo, os pacientes ja se encontravam a realizar
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tratamento médico. Por esta razéo, seria possivel que apresentassem valores mais baixos.
No entanto, para evitar custos adicionais e porque esta informagao nao alteraria o curso do
diagndstico nem do tratamento, ndo foram repetidas. A Neva, que n&o tinha realizado no
MVR, realizou na apresentagdo e apresentou igualmente resultados acima dos intervalos de
referéncia.

Comparativamente aos acidos biliares a medigdo dos niveis de amoniaco
sanguineo é igualmente especifico mas menos sensivel e 7-21% dos animais com SPS
apresentam valores de amoniaco dentro dos intervalos de referéncia, especialmente se ja
estiverem a realizar tratamento médico, uma vez que a antibioterapia e a lactulose podem
diminuir os niveis de amoniaco no sangue (Slatter, 2003; Winkler et al., 2003). Por esta
razao e porque todos os animais realizaram analise dos AB, ndo houve necessidade de
medir 0 amoniaco sanguineo, uma vez que ndo existem vantagens em realizar os dois
exames (Winkler et al., 2003). A Fancy foi a uUnica excepgdo que, por apresentar sinais
acentuados de encefalopatia hepatica no dia anterior a cirurgia, realizou medi¢ao dos niveis
de amoniaco para avaliar a necessidade de tratamentos adicionais. Uma vez que
apresentou valores muito elevados, foi realizado enema de retengédo com lactulose a 30%
(Johnston & Tobias, 2018) para reduzir os niveis de amoniaco e possibilitar um
procedimento anestésico mais estavel (Mankin, 2009).

Apesar de ser possivel suspeitar de SPS congénito com base na anamnese e
histéria clinica, exame fisico e achados laboratoriais e radiogréaficos, o diagnéstico definitivo
requer identificacao do shunt através de ecografia, radiografia contrastada, cintigrafia, TC ou
laparotomia exploratéria (Bonelli & Aleixo, 2008). Por esta razao, trés dos casos, que apos
apresentarem histdria clinica, exame fisico e achados laboratoriais ndo especificos mas
compativeis com SPS, sem outras alteragbes ndao compativeis, seguiram para cintigrafia
nuclear ou TC para diagndstico final. A excepgao foi a Neva, que apds primeira abordagem
diagndstica, em que apresentou alteragées compativeis com hipoadrenocorticismo, tinha
também raga, idade e género sugestivos. Por estes motivos, optou-se por medir os niveis de
cortisol basal no sangue. A medicdo do cortisol basal esta indicada em suspeita em
hipoadrenocorticismo (M. D. Willard & Tvedten, 2012). A Neva apresentou valores entre 1-
2ug/dl, que nao excluem hipoadrenocorticismo e, em conjunto com a sintomatologia
observada e raga predisposta, eram altamente sugestivos da doenga. Resultados de cortisol
basal >2ug/dl descartam hipoadrenocorticismo e resultados <2 ug/dl requerem teste de
estimulagdo com ACTH para confirmagao. Por esta razao realizou-se teste de estimulagao
com ACTH que, com resultados dentro dos intervalos de referéncia, descartou a doenca
(Van Lanen & Sande, 2014). Outras causas para a eosinofilia verificada no hemograma da

Neva incluem parasitismo ou processos alérgicos, razao pela qual se aconselhou os donos
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a discutirem com o MVR a possibilidade de testar para doengas infecciosas como
dirofilariose e iniciar protocolo de desparasitacdo adequado (M. Willard & Tvedten, 2012b).
Adicionalmente, e porque foi auscultado um sopro cardiaco no exame fisico, foi realizado
um ecocardiograma. A Neva foi diagnosticada com doenga degenerativa da valvula mitral
em estadio B1, que n&o requer medicacdo nem cuidados anestésicos adicionais e
aconselhou-se reavaliacdo dentro de 6 meses para avaliar a progressédo (Atkins et al.,
2009).

Algumas alteragbes radiograficas a nivel abdominal podem ser sugestivas, embora
ndo diagnosticas, de SPS, tais como microhepatia (60-100% dos cées) e renomegalia
bilateral (Ettinger & Feldman, 2010c; Washizu et al., 2004). Uma vez que este exame
complementar nao iria alterar o curso do tratamento e nao é diagndstico, nao foi realizado. A
excepcao foi a Neva que, por apresentar queixa de vomitos intermitentes e uma vez que ia
realizar radiografias toracicas devido ao sopro cardiaco auscultado no exame fisico, realizou
também radiografias abdominais. A Unica alteracdo notada foi microhepatia, conforme
esperado em cades com SPS (Washizu et al.,, 2004). Outras causas possiveis para
microhepatia incluem cirrose hepatica, hipoadrenocorticismo e hérnia diafragmatica (Gough,
2009)

A ecografia € um exame util em animais com suspeita de SPS para avaliagdo do
trato urinario, nomeadamente para descartar presenca de calculos de urato nos rins e
bexiga (Winkler et al., 2003). Para diagnéstico final de SPS este ndo € um bom meio de
diagndstico porque € altamente dependente da habilidade e experiéncia do operador
(Broome et al., 2004; Johnston & Tobias, 2018; Mankin, 2009). Por este motivo a ecografia
realizada foi limitada ao sistema urinario, para detectar a presencga/auséncia de calculos
urinarios nos rins e bexiga nos casos submetidos a cintigrafia nuclear, ndo tendo sido
considerada uma opgao para diagnéstico final, e foi dispensada nos pacientes submetidos a
TC , uma vez que a TC é suficiente para detectar a presenga de calculos urinarios (Caporali
et al., 2015). Dos quatro casos, apenas um apresentou urolitiase, um macho sendo o mais
velho dos quatro. Um estudo de Caporali et al., (2015) concluiu que caes machos ou com
mais idade tém maior probabilidade de ter calculos urinarios, no entanto nao especifica
acima de quantos anos é maior esta probabilidade.

Para o diagnéstico final, foi apresentada aos tutores a possibilidade de realizar
cintigrafia transesplénica ou TC . Foi-lhes explicado que a TC com administragdo de
contraste para angiograma € o método de eleigdo para o diagnéstico de SPS, permitindo
identificar o numero de localizagdo exacta da origem e insergéo do shunt e suas dimensoes.
No entanto, comparada com cintigrafia nuclear, esta técnica € mais dispendiosa e requer

anestesia. A cintigrafia, por sua vez, seria um procedimento menos dispendioso, que nao
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necessitaria de anestesia e que poderia ser suficiente para o diagnéstico e decisdo
terapéutica (Fukushima et al., 2014; Sura et al., 2007). No entanto, dependendo do
resultado, poderia existir necessidade de realizar também TC para efeitos de planeamento
cirurgico (N. C. Nelson & Nelson, 2011). Dois dos tutores escolheram avancgar directamente
para TC (Neva e Fancy) e dois decidiram realizar cintigrafia nuclear transesplénica (Nugget
e Rocko). Dos pacientes que realizaram cintigrafia, o Nugget seguiu directamente para
cirurgia uma vez que foi possivel identificar um shunt da veia porta para a veia cava caudal.
No caso do Rocko, a cintigrafia indicou a presenca de dois shunts, um de grandes
dimensdes da veia porta para a veia azigos e outro, de menores dimensbées, da veia porta
para a veia cava caudal. Apds discussao com os tutores decidiu-se realizar, adicionalmente,
TC para diminuir o tempo de cirurgia, uma vez que esta iria permitir saber exactamente onde
procurar os shunts e facilitar o processo (Mankin, 2009). Trés semanas depois o Rocko
regressou e realizou TC antes da cirurgia, no entanto na TC nao foi possivel identificar dois
mas apenas um shunt, da veia porta para a veia azigos.

Para os dois casos submetidos a cintigrafia nuclear, foi preferida a via
transesplénica a transcolénica, uma vez que ambas permitem identificar o numero e
terminacao do shunt mas a via transesplénica necessita uma quantidade menor de farmaco
radioisétopo, aumentando assim a seguranga e permitindo uma intervengao cirurgica mais
precoce (Sura et al., 2007). Nos dois pacientes submetidos a esta técnica de diagndstico, foi
possivel identificar e localizar os shunts bem como calcular a frac¢ao de ejeccao do shunt,
ou seja, a percentagem de fluxo desviado (Mankin, 2009). Caes saudaveis tém uma fracgao
de ejecgdo inferior a 15% e maioria dos caes com SPS apresentam fracgdes superiores a
60% (Bonagura & Twedt, 2009). O Nugget e o Rocko apresentaram frac¢des de ejecgao de
89,4% e 88,1%, respectivamente.

Relativamente ao tratamento médico pré-cirurgico, este deve incluir administracao
de lactulose PO, antibioterapia, dieta hipoproteica e, se necessario, terapia anticonvulsiva
(Greenhalgh et al., 2014; Mankin, 2009). A metabolizagdo da lactulose no cdélon pelas
bactérias residentes resulta na produgcao de acidos gordos de cadeia curta (AGCC) (acido
lactico e acido acético). Estes AGCC tém dois efeitos: (1) acidificante, fazendo com que o
amoniaco sanguineo migre para o célon, onde é transformado num ido de amoniaco que €
eliminado nas fezes; (2) aumentam a pressdo osmotica no célon, atraindo agua para o
limen, causando um efeito laxante (R. W. Nelson & Couto, 2009; Plumb, 2008). A
antibioterapia realiza-se para diminuir ou alterar a concentragdo de bactérias produtoras de
amoniaco presentes no colon (Broome et al., 2004). Deve dar-se preferéncia a antibidticos
eficazes contra microorganismos anaerébios, nomeadamente amoxicilina, ampicilina ou

metronidazol. Antibidticos eficazes para microorganismos gram negativos, como neomicina,
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também podem ser eficazes. No entanto, a neomicina ndo é absorvida sistemicamente e é
preferivel a utilizacdo de um antibiético com algum nivel de absorgédo sistémica, para
proteger contra eventuais infecgdes concomitantes (Ettinger & Feldman, 2010a; R. W.
Nelson & Couto, 2009). Adicionalmente, uma vez que a neomicina deve ser utilizada com
precaucdo em caso de suspeita de ulceracdo do TGl e que animais com SPS tém
predisposicio para o desenvolvimento de ulceras, a administracdo deste farmaco foi evitada
(Johnston & Tobias, 2018).

Todos os casos ja vinham a realizar tratamento do MVR. Os tratamentos prescritos
incluiam lactulose PO e dietas hipoproteicas de prescricdo veterinaria, de marca comercial,
formulada para doentes hepaticos. Estas dietas comerciais tém resultados satisfatorios e
sao importantes para a minimizar a produgao de substancias resultantes da degradacao de
proteinas no colon, que precipitam a EH (Broome et al.,, 2004; Greenhalgh et al., 2014).
Todos os pacientes ja se encontravam a realizar antibioterapia excepto a Neva, que iniciou
logo apds o diagndstico e antes do procedimento cirdrgico. Os casos que se apresentaram
inicialmente no MVR com sintomatologia neurolégica vinham ainda a realizar terapia
anticonvulsiva, que foi continuada. Nos dois casos que ndo apresentavam sintomatologia
neurolégica ndo se iniciou terapia anticonvulsiva uma vez que apesar de alguns estudos
sugerirem que a administracdo de convulsivos no periodo pré-cirdrgico diminui a ocorréncia
de convulsdes no periodo pés-cirurgico, ndo existem provas que suportem esta teoria
(Ettinger & Feldman, 2010a; Fryer et al.,, 2011; Johnston & Tobias, 2018). Todos os
tratamentos instituidos foram considerados adequados e os pacientes realizaram tratamento
médico durante pelo menos duas semanas antes da intervengao cirurgica, conforme
indicado (Bonagura & Twedt, 2009; Johnston & Tobias, 2018; Mankin, 2009). No caso da
Fancy, poderia ter sido vantajoso alterar a antibioterapia de amoxicilina para metronidazol,
uma vez que esta era a unica paciente ndo responsiva ao tratamento e com sinais clinicos
evidentes de EH, o metronidazol esta descrito como o antibidtico mais eficaz no tratamento
de animais com episddios exacerbados de encefalopatia hepatica (Bonelli & Aleixo, 2008;
Broome et al., 2004).

Adicionalmente, nos trés casos submetidos a laparotomia foi administrada uma
dose de cefazolina peri-operatéria. A administragdo de antibioterapia peri-operatoéria com
cefalosporinas esta indicada em animais com SPS (Fossum et al., 2013).

Relativamente a anestesia, devem ser evitados farmacos de metabolizagao
hepatica, com forte ligagdo a proteinas plasmaticas ou hepatotdxicos. Os pacientes podem
ser pré-medicados utilizando opidides com ou sem sedativo (Johnston & Tobias, 2018).
Diferentes fontes bibliograficas aconselham diferentes sedativos, sem consenso. A maioria

defende que o uso de acepromazina deve ser evitado, devido ao prolongamento da duragao
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de acgdo (Broome et al., 2004; Greene, 2002; Hall, Clarke, & Trim, 2001). E mais segura a
utilizacdo de opidides com benzodiazepinas (diazepam ou midazolam) ou a2-agonistas
(dexmedetomidina), que tém possibilidade de ser revertidos. No entanto outros autores
referem que o uso de benzodiazepinas deve ser evitado devido a sua forte ligagdo a
proteinas, por risco de sedagdo demasiado profunda ou efeito prolongado (Monnet, 2013;
Morgan, 2008b). Ndo ha nenhum farmaco de indugdo contra-indicado em pacientes com
SPS (Broome et al., 2004). Nenhum dos pacientes foi pré-medicado com acepromazina,
pelos motivos acima referidos. Todos foram pré-medicados com opidides. De resto, a
heterogeneidade entre casos na escolha de farmacos para pré-medicacao, indugao e intra-
operatorias ndo sera alvo de discussdo, uma vez que se trata de um hospital escolar e cada
protocolo foi escolhido por diferentes estudantes e aprovado por diferentes clinicos
responsaveis pelos casos na especialidade de anestesia, sujeito a diferentes preferéncias e
justificacbes e alvo de subjectividade.

As principais consideracbes anestésicas em pacientes com SPS sdo o elevado
risco de hipotensao, hipoglicemia e hipotermia (Ettinger & Feldman, 2010a; Greene, 2002;
Hall et al., 2001). A hipotensao é frequente durante a anestesia de pacientes com SPS e
pode ser multifactorial (Griffon & Hamaide, 2016). A predisposi¢do para desenvolverem
hipotermia sob anestesia, porque sdo geralmente pacientes pequenos, com baixa condigdo
corporal sujeitos a uma exposi¢cado prolongada da cavidade peritoneal, pode ser uma das
causas de hipotensdo secundaria. Outras causas incluem manipulacdo do shunt, que
interfere directamente com o fluxo sanguineo da veia cava caudal e retorno venoso para o
coragao, ou hemorragia (em casos de hipotensao aguda grave) (Griffon & Hamaide, 2016).
Independentemente da causa, a hipotensao deve ser tratada por forma a manter pressao
arterial média acima dos 50mmHg (Griffon & Hamaide, 2016). Apesar de estar descrita
como uma das principais complicagdes, a hipoglicemia nao se verificou em nenhum dos
casos. Pelo contrario, as glicemias foram monitorizadas antes e imediatamente apds a
cirurgia e em todos os casos excepto a Neva, em que se verificou uma diminuigdo do valor
de glicemia, todos os outros apresentaram valores mais altos no momento imediatamente
apos a cirurgia. Uma possivel justificagcdo para esta variagdo € a administracdo de
dexmedetomidina como pré-medicagédo, uma vez que a Neva foi a unica que nao foi pré-
medicada com este farmaco, que esta descrito como hiperglicemiante (Plumb, 2008).

Para identificagdo de SPSEH é necessario uma exploragao da cavidade abdominal
cuidadosa (Broome et al., 2004). O Nugget foi o Unico caso que foi para cirurgia sem realizar
TC , sendo o Unico caso em que nao se sabia exactamente o local de origem e insercao,
sabia-se apenas, pela da cintigrafia, que tinha origem na veia porta e terminagdo na veia

cava caudal. A maioria dos SPS congénitos terminam na veia cava caudal, razao pela qual a
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sua inspecgéao é particularmente importante (Mathews & Gofton, 1988). Depois de aceder ao
abdomen, o duodeno é retraido ventralmente e para a esquerda, expondo o rim direito e
veia cava caudal (Broome et al., 2004; Evans & Lahunta, 2013). No Nugget n&o foi
encontrado nenhum vaso andmalo nesta vista. Os shunts gastrofrénicos sdo cada vez
encontrados com maior frequéncia (Fukushima et al., 2014). Estes viajam ao longo da
curvatura maior ou menor do estdmago e na face ventral da por¢ao abdominal do eséfago e
terminam na veia frénica que ira depois juntar-se a veia hepatica esquerda e, por sua vez, a
veia cava caudal (Johnston & Tobias, 2018). Foi encontrado um shunt gastrofrénico no
Nugget, estabelecendo uma ligacao entre a veia gastrica esquerda e veia esplénica
esquerda, estendendo-se ao longo do esdéfago lateralmente, até ao nivel do diafragma. No
Rocko, o segundo caso de SPSEH, foi imediatamente identificado o shunt da veia porta para
a veia azigos, desviando o estdmago cranialmente expondo a veia porta (Johnston &
Tobias, 2018). Apesar de a TC ter demonstrado a presenca de apenas um shunt
portoazigos, a cintigrafia era sugestiva de dois. Apds a exploracdo abdominal extensa, nao
foi encontrado um segundo shunt. Se nao for possivel encontrar um shunt, deve ser
realizada uma portografia mesentérica intra-operatoria (PMI) (Broome et al., 2004; Johnston
& Tobias, 2018). Por esta razdo, foi realizada a PMI, onde também nao foi possivel
identificar um possivel segundo shunt. A identificagdo de shunts por PMI é dependente do
posicionamento do paciente, com sensibilidade de 85% em decubito dorsal, 91% em
decubito lateral direito 100% em decubito lateral esquerdo (Scrivani, Yeager, Dykes, &
Scarlett, 2001). O Rocko nao foi alterado de decubito, pelo que teria sido mais fiavel o
decubito lateral esquerdo para eliminar totalmente a possibilidade de um segundo shunt.
Nao foi realizado uma vez que nao era possivel a administracdo de mais contraste porque ja
tinha sido atingida a dose maxima diaria recomendada, e concluiu-se que seria mais
provavel que a cintigrafia tivesse um resultado falso positivo para o segundo shunt do que a
TC e PMI terem ambas falsos negativos.

O tratamento cirurgico € a melhor abordagem em casos de SPS congénito. Caes
que sobrevivem a intervengdo e periodo perioperatério tém um bom prognéstico a longo
prazo (Sereda & Adin, 2005). A oclusdo de SPS congénitos pode ser realizada através de
ligadura com seda total ou parcial, colocagdo de anel constritor ameroide, ligadura com
banda de celofane, oclusor hidraulico ou colocagdo de um stent e deposicdo de coils
intravasculares (Adin et al., 2006; Lee et al., 2006; Lipscomb et al., 2007; Mehl et al., 2005;
Murphy et al., 2001; Winkler et al., 2003; Worley & Holt, 2008), sendo a primeira (ligadura
com seda) a unica técnica de oclusao abrupta e as restantes de oclusdo gradual. Existem
outras técnicas de oclusdo de shunts que nao foram abordadas nem desenvolvidas nesta

dissertacao por nao terem sido realizadas nos casos descritos (Johnston & Tobias, 2018).
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Para todos os casos descritos foram escolhidas técnicas de oclusdo gradual. A
oclusdo abrupta resulta frequentemente em hipertensdo portal aguda fatal, sendo que
apenas 32-52% dos SPSEH e 15% dos SPSIH toleram oclus&o abrupta com ligadura total,
porque o figado atrofiado n&o tolera um aumento agudo do fluxo sanguineo portal. Por sua
vez, a ligadura parcial geralmente requer uma segunda intervengao cirurgica (Broome et al.,
2004; Ettinger & Feldman, 2010a; Léveillé et al., 2003; Sereda & Adin, 2005). Ainda, as
técnicas de oclusdo gradual tém um risco mais reduzido de desenvolvimento de
complicacbes pods-operatorias (AC Berent & Tobias, 2009; Slatter, 2003).

Para SPSEH as técnicas mais frequentemente realizadas incluem a colocagao de
anel constritor ameroide ou banda de celofane (Ettinger & Feldman, 2010a). A escolha da
técnica deve ser realizada tendo em conta a anatomia do shunt e a preferéncia do cirurgido
(Broome et al., 2004). Para os casos de SPSEH do Nugget e do Rocko foi escolhida a
colocacdo de anel constritor ameroide por preferéncia do cirurgidao. Adicionalmente, e
porque esta € uma doenca hereditaria, procedeu-se a orquiectomia do Nugget, conforme
recomendado na literatura (K. M. Tobias & Rohrbach, 2003; van Straten et al., 2005).

O tratamento cirurgico de SPSIH é mais complexo e delicado porque estes tém um
didmetro maior, localizam-se dentro do parénquima hepatico e tém paredes mais finas, o
que torna o seu isolamento e dissecacao mais complicados, dificultando a colocacdo de um
dispositivo como o anel constritor ameroide ou o oclusor hidraulico, sendo a banda de
celofane a técnica mais descrita (Broome et al., 2004; Ettinger & Feldman, 2010a). No
entanto, estdo reportadas diversas técnicas para a oclusio, ndo existindo uma especifica
mais ou menos adequada para cada caso (Broome et al., 2004).

Para o caso a Neva, foi proposto aos tutores a colocacdo de coils por via
transjugular, técnica que na UTCVM, sob orientacdo de Karen M. Tobias, esta reservada
para SPSIH (Johnston & Tobias, 2018), apesar de estar descrita tanto para o tratamento de
SPSIH como de SPSEH (AC Berent & Tobias, 2009). Para o caso da Fancy foram
apresentadas as duas opgodes, embolizacdo e banda de celofane. Estas duas técnicas estao
associadas a mesma taxa de complicagdes pos-operatorias, sendo a embolizacdo por via
transjugular um procedimento minimamente invasivo alternativo a laparotomia para
colocagao de banda de celofane. No entanto, a laparotomia permite realizar outras
intervengcbes abdominais necessarias no mesmo procedimento anestésico, tais como
biopsia de figado e, no caso da Fancy, ovariohisterectomia que seria necessaria pelos
mesmos motivos que se realizou a orquiectomia no Nugget (Case et al., 2017; K. M. Tobias
& Rohrbach, 2003). Por questdes financeiras e para a evitar um segundo procedimento
anestésico para a realizagdo de ovariohisterectomia, os donos da Fancy decidiram avancar

com laparotomia para ligadura com banda de celofane.
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Nos trés casos submetidos a laparotomia foi realizada biopsia de figado por varios
motivos: (1) para obtermos uma amostra antes da intervencado cirurgica que servira de
controlo se, num futuro, o animal nao apresentar melhoras no seu estado clinico ser
possivel realizar uma segunda biopsia e comparar; (2) sendo um hospital universitario onde
sdo realizados varios estudos e projectos de investigagdo, todos os pacientes sao
submetidos a biopsia de figado para que exista um conjunto de amostras diverso, para
eventuais investigagdes cientificas futuras. As alteracdes encontradas véo de acordo com as
descritas na bibliografia onde se descreve que a atrofia lobular e hiperplasia das ateriolas
sdo as alteracbes histoloégicas mais frequentemente associadas a SPS, podendo ainda
haver fibrose, necrose hepatocelular e hiperplasia dos ductos biliares. Todas alteracoes
descritas sdo compativeis com hipoperfusdo portal, que podera ser resultado de SPS ou
displasia microvascular hepatica (Bonelli & Aleixo, 2008; Mehl et al., 2005).

As complicacbes pos-cirirgicas mais frequentes e para as quais os pacientes
devem ser monitorizados incluem hipoglicemia, hipotermia, recuperacdo anestésica
prolongada, hemorragia, convulsdes e sinais de hipertensao portal (AC Berent & Tobias,
2009; Holt, 1994). As taxas de complicagbes pds-cirurgicas variam muito entre estudos e a
sua comparacao torna-se dificil devido a diversidade de técnicas aplicadas, comparacao
entre curto-prazo e longo-prazo, diferentes localizagées anatomicas do shunt, entre outras
(Griffon & Hamaide, 2016). Dos quatro casos, o Nugget, a Fancy e o Rocko nao
desenvolveram qualquer complicagdo pods-cirirgica e 24h apdés o procedimento
encontravam-se alerta, responsivos, a comer, urinar e defecar de forma auténoma. Tiveram
alta 48h ap6s a cirurgia.

O unico caso que apresentou complicagcdes pods-operatorias foi a Neva que
desenvolveu uma pneumonia por aspiragdo e um quadro neurolégico. A pneumonia por
aspiracao foi diagnosticada e tratada de acordo (Ettinger & Feldman, 2010b; Schulze &
Rahilly, 2012). Esta complicagdo n&o foi relacionada com o procedimento em si, mas com
um episodio de regurgitacdo. Pneumonias por aspiracdo estdo descritas em alguns casos
submetidos a embolizagao por via transjugular (AC Berent & Tobias, 2009; Kyles et al.,
2004; Monnet, 2013; C Weisse et al., 2006) no entanto qualquer animal submetido a
anestesia estd em risco de desenvolvimento desta condigcao (Ettinger & Feldman, 2010b).
Quadros de disfungao neuroldgica ocorrem em 6% dos casos submetidos a embolizagao por
via transjugular (Chick Weisse et al., 2014). As razbes para o desenvolvimento destes
quadros neuroldgicos ndo é clara, mas acredita-se que esteja relacionada com diminuigdes
dos niveis de benzodiazepinas enddgenas no sistema nervoso central (Bonagura & Twedt,

2009; Broome et al., 2004). No entanto, o tratamento tanto da pneumonia por aspiragéao
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como do quadro neurolégico foi eficaz e a paciente teve alta 72h apds a cirurgia, estavel e
sem apresentar sinais neurolégicos nem respiratorios.

Existem trés possiveis resultados do tratamento cirdrgico a longo prazo: (1) oclusdo
total do shunt com melhoras no fluxo sanguineo portal, (2) oclusdo total ou parcial do shunt
com melhoras no fluxo sanguineo portal mas persisténcia de resultados laboratoriais
alterados, (3) desenvolvimento de hipertensdo portal que resulta na formacado de multiplos
shunts adquiridos (Mankin, 2009).

Passados 3 meses da intervengado cirurgica deve ser realizada uma reavaliagao,
realizacdo de analises bioquimicas e medicdo de acidos biliares pré e pds-prandiais (A
Berent & Weisse, 2007). Foi possivel obter alguns resultados laboratoriais e feedback do
MVR dos 4 casos passados 3 a 4 meses apos intervencéo cirurgica. A Neva e o Rocko
apresentavam todos os valores laboratoriais (bioquimicas, acidos biliares e hemograma)
dentro da normalidade e recuperaram sem complicagdes e nestes pacientes foi aconselhada
a descontinuacdo do tratamento médico. Por sua vez, a Fancy e o Nugget continuavam a
apresentar aumento dos acidos biliares. Por esta razao, nestes pacientes foi aconselhada a
continuacéo do tratamento médico e nova reavaliacdo passados 3 meses. A persisténcia de
alteragdes laboratoriais sugestivas de disfuncdo hepatica sem sinais clinicos associados &
comum (Hunt et al., 2004; Mehl et al., 2005). A persisténcia de acidos biliares elevados pode
ocorrer por falha na técnica cirdrgica (oclusdo do vaso incorrecto), oclusao incompleta do
shunt, desenvolvimento de um segundo shunt, desenvolvimento de multiplos shunts extra-
hepaticos ou doenga hepatica concorrente (Fossum et al., 2013; Worley & Holt, 2008).
Nestes casos, é aconselhado continuar tratamento médico por mais 3 meses e realizar nova
reavaliagdo. No entanto, nessa reavaliagao, é importante obter os resultados dos restantes
parametros bioquimicos, nomeadamente albumina, ureia, colesterol, glucose e hemograma,
uma vez que se estes se apresentarem normais e nao existir recorréncia dos sinais clinicos,
0 prognéstico € bom independentemente do resultado dos acidos-biliares (AC Berent &
Tobias, 2009; Hottinger et al., 1995; A Kummeling et al., 2004; Winkler et al., 2003). No
Nugget e na Fancy, em nenhum dos casos foi possivel obter resultados das analises
bioquimicas nem hemograma, pelo que se torna impossivel concluir a origem desta
alteragao.

Se 3 meses apos intervengdo os resultados forem normais, o tratamento médico
pode ser descontinuado (AC Berent & Tobias, 2009). Caso contrario podera ser necessario

recorrer a técnicas de diagnostico por imagem para apurar a causa (Fossum et al., 2013).
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Conclusao

Analisando o presente trabalho é possivel concluir que a apresentacao clinica de
animais com SPS congénito € muito variada. Desta forma, apesar de ser considerada a
doenga congénita mais comum do sistema hepatobiliar, podera facilmente passar
despercebida se ndo estivermos familiarizados com as diferentes apresentagdes clinicas,
devido a inespecificidade dos sinais clinicos e resultados laboratoriais.

Quando existe uma suspeita baseada nos sinais clinicos e analises laboratoriais, o
diagndstico é relativamente simples e realiza-se recorrendo a técnicas de diagndstico por
imagem, tais como cintigrafia nuclear, portovenografia ou tomografia computorizada.

O tratamento médico pode melhorar os sinais clinicos mas néo evita, a longo prazo,
a degradacéao da fungdo hepética, sendo o tratamento cirdrgico a melhor opc¢éao tanto para
SPSEH como SPSIH. A literatura diz-nos que a técnica cirurgica ideal esta dependente de
uma série de factores, tais como anatomia e localizagdo do shunt, experiéncia do cirurgido e
disponibilidade de material técnico especifico. Tém sido estudados e desenvolvidos varios
dispositivos para oclusao gradual de SPS congénitos, tais como o anel constritor ameroide,
a ligadura com banda de celofane e a embolizagdo por via transjugular, entre outras.
Existem diversos estudos de comparacao de eficacia entre técnicas e respectivas vantagens
e desvantagens, bem como complicacbes a curto e longo-prazo. No entanto, ainda nao foi
possivel definir qual a técnica ideal, uma vez que os resultados variam bastante entre
estudos. O implante ideal seria pouco dispendioso, de aplicagao simples e capaz de ocluir o
shunt de uma forma imediata sem causar hipertensao portal. No entanto, até a presente
data, ainda nao foi desenvolvida nenhuma técnica que preencha todos os requisitos.

No geral, o progndstico com tratamento cirurgico € bom, reforcando a necessidade
de detectar e diagnosticar correctamente e de uma forma precoce esta patologia, antes do
desenvolvimento de insuficiéncia hepatica irreversivel ou do desenvolvimento de outras
condigbes tais como multiplos shunts adquiridos, que ndo tém resolugdo cirargica e que,
apesar de poderem ser controladas com tratamento médico, a longo-prazo culminarao
sempre com uma perda significativa de qualidade de vida do animal.

A grande limitagado deste relatério de casos prende-se no facto de cada paciente ter
sido acompanhado por diferentes clinicos e diferentes estudantes, no ambito de um hospital
escolar. Esta condigdo fez com que a discussao de alguns aspectos, nomeadamente os
protocolos anestésicos, complicagdes intra-cirdrgicas e controlo de dor, se torne dificil uma
vez que € alvo de subjectividade devido a auséncia de escalas de dor e protocolos

anestésicos estandardizados. Adicionalmente, algumas informagdes poderdo estar omissas
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ou ndo descritas em conformidade, porque a recolha de informagdes foi realizada através da

leitura de fichas de anestesia que poderao conter erros de registo.
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ANEXO | — CASO CLINICO 1 (Nugget)

Tabela I. Hemograma realizado 3 semanas antes da apresentagao do Nugget

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
HTC 39,8 37,3-61,7 | %

HGB 14,3 13,1-20,5| g/dl
MCHC 35,9 32,0 - 37,9 | g/dI

WBC 9,21 5,05 - 16,76 | K/uL
LYMPHS 3,11 1,05-5,1 | K/uL
MONOS 0,47 0,16 - 1,12 | K/uL
NEUT 5,29 2,95 - 11,64 | K/uL

EOS 0,26 0,06 - 1,23 | K/uL
BASO 0,08 0-0,1|K/uL

PLT 445 148 - 484 | K/uL
RETICS 23,3 10 - 110 | K/uL

RBC 6,12 5,65 - 8,87 | M/uL
MCV 65 61,6-73,5|fL

MCH 23,4 21,2-25,9 | pg

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low); “-“ - ndo foi

medido este parametro.
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Tabela Il. Analises bioquimicas realizadas 3 semanas antes e no dia da apresentacéo do Nugget

3 semanas antes da apresentagao No dia da apresentacao

Parametro Resultado Valores de Resultado Valores de Unidades
referéncia referéncia

Ureia 21 7-17111 7 -17 I mg/dL
Creatinina 0,7 0,5-1,8]0,5 0,3-1,1]| mg/dL
Proteinas Totais | 6,0 5,2-8,2]5,5 5,4-6,8]|g/dL
Albumina 29 23-4]L3,0 3,2-4,3]g/dL
Globulinas 3,1 25-45]25 1,9-3,1]g/dL
Alb:Glob 0,9 0,7-16]1,2 0,7 - 1,6 | RATIO
Glucose 134 74 -1431124 82 - 132 | mg/dL
Calcio 9,5 79-12]10 10 - 12 | mg/dL
Fosforo 4,9 25-6,814,4 2,5-5,9 | mg/dL
FA 112 23-2121192 13 -240 | U/L
ALT 68 10-125]18 18 - 100 | U/L
AST - -119 9-63| UL
Saodio 156 144 - 160 | 148 145 - 154 | mmol/L
Potassio 4,5 3,6-58]4,6 2,8 - 4,7 | mmol/L
Cloro 118 109 - 122|113 112 - 119 | mmol/L
CK - - | 241 46 - 327 | U/L
GGT H 12 0-11]H8 0-5]U/L
Colesterol 145 110 - 320 | 244 130 - 354 | mg/dL
Magnésio - -10,8 0,65 - 0,98 | mmol/L
Bilirrubina Total 0,1 0-0,9]<01 0-0,6 | mg/dL
H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low); “-* - ndo foi

medido este parametro.
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Tabela Ill. Resultados de analise de urina* no dia da apresentagéo do Nugget

Parametro Resultado Valores Unidades
referéncia
Colheita Cistocentese NA I NA
Cor Amarelo NA NA
Turvagao Turva NA NA
Densidade especifica 1036 1015-1050 | NA
pH 6 5-9 NA
Proteinas Neg Neg-1+(0-3) g/L
Glucose Neg Neg mmol/L
Corpos ceténicos Neg Neg mmol/L
Bilirrubina 1+ Neg pmol/L
Sangue/hemoglobina Neg Erit/pL
Leucdcitos 0-2 0-5 HPF
Eritrécitos 0-2 0-5 HPF
Células epiteliais 0 0 HPF
Cristais 0 0 HPF
Bacterias 0 NA
Urocultura Sem crescimento NA NA

*Tira urinaria, densidade urinaria por refractometro portatil RHC-300ATC e analise de sedimento.

NA - Nao aplicavel
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Tabela IV. Farmacos, doses e fluidos utilizados na anestesia do Nugget

Anestesia Farmaco Dose Via
Dexmedetomidina 5ug/kg IM
Pré-medicagao
Butorfanol 0,4mg/kg IM
Ketamina 3mg/kg Y
Indugéao
Propofol 2-6mg/kg v
Manutencéo Isoflurano 1% Inalatério
Normosol-R
Fluidos ) ) 5ml/kg/h v
(isotdnico)
Fentanil 50ug/kg/min \Y
Medicagbes intra- Glicopirrolato 0,01mg/kg 1721V +1/2 1M
cirdrgicas Efedrina 0,1 mg/kg W,
Atropina 0,01mg/kg v
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ANEXO Il - CASO CLINICO 2 (Fancy)

Tabela V. Hemograma realizado no dia da apresentacao da Fancy

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
HTC 37,8 36 - 60 | %
HGB 12,1 12,1-20,3 | g/dL
MCHC 32 30 -38 | g/dL
WBC 12 4,0-15,5 | 10%uL
LYMPHS 1.92 1,1-4,6 | 103/uL
MONOS 0,81 0,165-0,85 | 10%/uL
NEUT 8,4 2,65-9,8 | 103/pL
EOS 0,6 0-0,85 | 103/uL
BASO 0 0-0,2 | 10%/uL
PLT 121 107 - 400 | 10%/uL
RBC 6,32 4,8-9,3|108/uL
MCV 59,8 58 -79 | fL
MCH 19,1 19-28 | pg

\
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Tabela VI. Andlises bioquimicas realizadas no dia da apresentacao da Fancy

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
Ureia L5 7-17 | mg/dL
Creatinina 0,5 0,3-1,1 | mg/dL
Proteinas Totais L 4,8 54-6,8|g/dL
Albumina L24 3,2-4,3|g/dL
Globulinas 2,4 1,9-3,1 [ g/dL
Alb:Glob 1,0 0,7 - 1,6 | RATIO
Glucose 131 82 - 132 | mg/dL
Calcio 9,2 10 - 12 | mg/dL
Fosforo 55 2,5-5,9 | mg/dL
FA 166 13-240 | U/L
ALT H 164 18 - 100 | U/L
AST 56 9-63| UL
Saédio 145 145 - 154 | mmol/L
Potassio 4.0 2,8 -4,7 | mmol/L
Cloro 112 112 - 119 | mmol/L
CK 130 46 - 327 | U/L
GGT 4 0-5|U/L
Colesterol L 87 130 - 354 | mg/dL
Magnésio 0,7 0,65 - 0,98 | mmol/L
Bilirrubina Total <0,1 0-0,6 | mg/dL

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).

Vi
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Tabela VII. Farmacos, doses e fluidos utilizados na anestesia da Fancy

Anestesia Farmaco Dose Via

Hidromorfina 0,17mg/kg IM
Pré-medicagao

Dexmedetomidina 5ug/kg IM

Ketamina 2mg/kg v
Indugéao

Propofol 2-6mg/kg v
Manutengéao Isoflurano - Inalatorio
Fluidos Normosol-R (isotonico) 5ml/kg/h v
Medicacoes intra-

. Glicopirrolato 0,01mg/kg 121V +1/2 IM

cirdrgicas

VI
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ANEXO Il - CASO CLINICO 3 (Neva)

Tabela VIIl. Hemograma realizado no dia da apresentacao da Neva

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
HTC L 32,8 41-60 | %
HGB L10,1 14,7-21,6 | g/dL
MCHC L 30,7 34,5-36,3 | g/dL
WBC 10,4 5,1.14 | 10%/uL
LYMPHS 1,77 1,1-4,6 | 103/uL
MONOS 0,35 0,165-0,85 | 103/uL
NEUT 8,4 2,65-9,8 | 103/pL
EOS H 1,66 0-0,85 | 10%/uL
BASO 0,04 0-0,2 | 10%/uL
PLT 180 107 - 400 | 10%/uL
RBC L 5,5 5,6-8,7 | 108/uL
MCV 59,8 58 -79 | fL
MCH L 18,3 22-26,2 | pg

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).
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Tabela IX. Analises bioquimicas realizadas no dia da apresentagdo da Neva

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
Ureia L3 7-17 | mg/dL
Creatinina 0,5 0,3-1,1| mg/dL
Proteinas Totais L 4,9 5,4-6,8|g/dL
Albumina L 2,6 3,2-4,3|g/dL
Globulinas 2,3 1,9-3,1 | g/dL
Alb:Glob 1,1 0,7-1,6 | RATIO
Glucose 89 82 - 132 | mg/dL
Calcio L9 10 - 12 | mg/dL
Fosforo 4.4 2,5-5,9 | mg/dL
FA 4.4 13-240 | U/L
ALT 93 18 - 100 | U/L
AST 43 9-63|UL
Sédio 147 145 - 154 | mmol/L
Potassio 3,9 2,8 -4,7 | mmol/L
Cloro 115 112 - 119 | mmol/L
CK 88 46 - 327 | U/L
Colesterol L 95 130 - 354 | mg/dL
Magnésio 0,7 0,65 - 0,98 | mmol/L
Bilirrubina Total 0,3 0-0,6 | mg/dL

H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low).
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Tabela X. Resultados de analise de urina* no dia da apresentagéo da Neva

Parametro Resultado Valores de referéncia Unidades
Colheita Cistocentese NA | NA
Cor Amarelo | NA | NA
Turvagao Translucida | NA | NA
Densidade especifica 1004 | 1015 - 1050 | NA
pH 5,5 | 5-9 |
Proteinas Neg | Neg - 1+ (0 - 3) | g/L
Glucose Neg | Neg | mmol/L
Corpos ceténicos TRACE (0.5) | Neg | mmol/L
Bilirrubina 1+ | Neg | pmol/L
Sangue/hemoglobina Neg | - | Erit/uL
Leucécitos 0 | 0-5 | HPF
Eritrécitos 0 | 0-5 | HPF
Células epiteliais 0 | NA | HPF
Cristais 0 | NA | HPF
Bacterias 0 NA | HPF
Urocultura Sem crescimento NA | NA

*Tira urinaria, densidade urinaria por refractometro portatil RHC-300ATC e analise de sedimento.

NA - Néo aplicavel.

Xl
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Tabela XI. Farmacos, doses e fluidos utilizados na anestesia da Neva

Anestesia Farmaco Dose Via
Remifentanil 7,5ug/kg Y
Pré-medicagéo Lidocaina 1mg/kg v
Midazolam 0,1mg/kg v
Indugéo Propofol 2-6mg/kg v
Manutengao Sevoflurano - Inalatério
Fluidos Normosol-R (isoténico) 5mi/kg/hr v
Remifentanil 10mg/kg/h v
Medicagdes T Lidocaina 25pg/kg/min Y
cirdrgicas Glicopirrolato 0,005mg/kg v
Atropina 0,01mg/kg v

Xl
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(1 4

Figura l. Radiografia abdominal LL direita da Neva periodo pré-cirdrgico

o e

y

Figura Il. Radiografia abdominal LL esquerda da Neva periodo pré-cirurgico

Xl
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Imagem lIl. Radiografia abdominal VD da Neva periodo pré-cirurgico. A esquerda, abdémen
cranial. A direita, abdémen caudal.

Imagem IV. Radiografia toracica LL direita da Neva periodo pré-cirirgico

XV
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AR
Imagem V. Radiografia toracica VD da Neva periodo
pré-cirargico

Imagem VI. Radiografia toracica LL esquerda da Neva periodo pré-cirurgico.
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Imagem VII. Estudo 3D a partir de TC da Neva. Rim dto — Rim direito;
VCC - veia cava caudal; ph — veia porta; rpd — ramo portal direito; seta
vermelha — fluxo de sangue do shunt para a VCC.

20Ccm

Imagem VIII. Estudo 3D a partir de TC da Neva. Rim dto — Rim
direito; VCC — veia cava caudal; ph — veia porta; rpd — ramo portal
direito; seta vermelha — fluxo de sangue do shunt para a VCC.

XVI



Margarida Monteiro Pinto Leal dos Santos | Shunt Portossistémico em Cées

ANEXO IV — CASO CLINICO 4 (Rocko)

Tabela XIl. Hemograma realizado 3 semanas antes da apresentagao e 4 semanas apoés cirurgia do

Rocko
3 semanas antes | 4 meses apos a
da apresentacao cirurgia
Parametro Resultado Resultado Valor?s c_ie Unidades
referéncia
HTC 45,1 52,5 38,3-56,5| %
HGB 15,8 18,2 13,4 - 20,7 | g/dL
MCHC 35 34,7 32,6 - 39,2 | g/dL
WBC 10,8 10,4 4,9-17,6 | K/uL
LYMPHS 1728 2756 1060 - 4950 | /uL
MONOS 432 406 130-1150 | /uL
NEUT 7560 5502 2940 - 12670 | /uL
EOCS 1080 1726 70 - 1490 | K/uL
BASO 0 10 0-100 | /uL
PLT 199 239 143 - 448 | K/uL
RETICS 129 102 10 - 130 | K/uL
RBC 8,08 7,82 5,39 - 8,70 | M/uL
MCV 59 67 59-76 | fL
MCH 23 23,3 21,9-26,1 | pg
H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low); “-* - ndo foi

medido este pardmetro.

XV




Margarida Monteiro Pinto Leal dos Santos | Shunt Portossistémico em Cées

Tabela Xlll. Analises bioquimicas realizadas 4 semanas antes e no dia da apresentagdo do Rocko

4 semanas antes da No dia da 4 L .
- ~ meses apos cirurgia
apresentacao apresentagao
Valores Valores Valores
Parametro | Resultado de Resultado de Resultado de Unidades
referéncia referéncia referéncia

Ureia 7L 9-31]14L 7-17113 9-31 | mg/dL
Creatinina 0,3L 0,5-16]04 0,3-1,1]0,8 0,5-1,6 | mg/dL
Proteinas 5,6 55-7,5]59 54-6,8]6,0 55-7,5]g/dL
Totais
Albumina 22L 27-39|21L 3,2-43|2,6L 2,7-3,9]|g/dL
Globulinas 34 24-40|3,3H 1,9-3,1]134 24-4,0]g/dL
Alb:Glob 0,6 0,7-1,610,8 0,7-1,610,8 0,7 - 1,6 | RATIO
Glucose 47 L 63-114|78 L 82-132|103 63 - 114 | mg/dL
Calcio 8,3 79-1218,4L 10-12]8,8 7,9 -12 | mg/dL
Fésforo 4,5 25-6,1]2,6 25-59|4,9 2,5-6,1]| mg/dL
FA 126 5-160] 186 13-240]48 5-160 | U/L
ALT 349 H 18-121]|64 18-100] 32 18 -121 | U/L
AST 259 H 16-55|85H 9-63]19 16 - 55| U/L
Sédio 148 142 - 1521149 145 - 154 1148 142 - 152 | mmol/L
Potassio 4,3 40-541]3,9 2,8-4,7148 4,0-5,4 ] mmol/L
Cloro 114 108 -119] 118 112-119] 109 108 - 119 | mmol/L
CK 263 H 10-200]| 584 H 46 - 327 1 91 10 - 200 | U/L
GGT 5 0-13]1<3 0-513 0-13JU/L
Colesterol 106 L 131 -345]262 130 - 354 | 245 131 - 345| mg/dL
Magnésio - -10,8 0,65-0,98]- -] mmol/L
Bilirrubina

04H 0-0,3]0,2 0-0,610,1 0-0,3] mg/dL
Total
H - valor acima do intervalo de referéncia (high); L - valor abaixo do intervalo de referéncia (low); “-* - n&o foi

medido este pardmetro.
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Tabela XIV. Resultados de analise de urina* 3 meses antes e no dia da apresentagdo do Rocko

4 semanas No dia da 4 semanas
antes da apresentacao | apos cirurgia
apresentagao P ¢ P 9
Parametro Resultado Resultado Resultado Valor? S (.ie Unidades
referéncia
Colheita Colheita livre Cistocentese Colheita livre NA|NA
Cor Amarelo escuro | Amarelo Amarelo s
Turvagao Turva Turva Turva NA [ NA
Densidade | 544 1020 1029 1015 - 1050 | VA
especifica
pH 6,5 8,5 6,0 5-9
Proteinas Neg 1+ Neg Neg-1+(0-3)]g/L
Glucose Neg Neg Neg Neg | mmol/L
Corpos
cetonicos Neg Neg Neg Neg | mmol/L
Bilirrubina 3+ 3+ Neg Neg | umol/L
SEMELDITENTE e, TRACE Neg -| EritpL
globina
Urobilinogénio |1 1 1 0.1-1]umol/L
Leucdcitos 0-2 0 0 0-5]HPF
Eritrocitos 30-50 1-3 0 0-5]HPF
Ce.'“'?s. 6-10 0 0 NA HPF
epiteliais
Cristais 0 0 0 NA HPF
Bacterias 0 0 0 NA | HPF
Urocultura NA i NA NA | NA

crescimento

*Tira urinaria, densidade urinaria por refractémetro portatil RHC-300ATC e analise de sedimento.

NA - Nao aplicavel.

XIX
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Tabela XV. Farmacos, doses e fluidos utilizados na anestesia do Rocko

Anestesia Farmaco Dose Via
Dexmedetomidina 3ug/kg IM
Pré-medicagao
Butorfanol 0,3mg/kg IM
Inducao Propofol 2-6mg/kg v
Manutengao Isoflurano - Inalatério
Fluidos DNCIUIEIL 5mi/kg/h IV
(isotdnico)
Medicagbes intra- | o irrolato 0,01mglkg 121V +1/2 IM
cirtrgicas

XX
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Imagem IX. Imagem estatica ecografica da bexiga. Foram identificados multiplos
célculos, o de maior dimensdes com 2mm de didametro.

Urethra

Imagem X. Imagem estética ecogréfica da uretra. Foram identificados dois célculos na
uretera, com dimensodes de 1,8 mm.
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