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RESUMO

O desvio portossisttmico (DPS) ¢ uma anomalia onde a circulagdo portal ¢ alterada,
desviada total ou parcialmente do figado, o que causa problemas metabdlicos e sinais
inespecificos, por vezes, graves. O presente trabalho tem por objetivo relatar os principais
métodos diagnosticos laboratoriais utilizados em dois casos de DPS, duas fémeas caninas,
de portes e idades diferentes, com sintomatologia e clinica diferentes, mas com exames
de ultrassonografia , hematologicos e bioquimicos com padrdes semelhantes que sugeriam
o mesmo problema de origem hepatica. Os exames do caso 01 (animal mais velho),
sugeriram  maior  comprometimento  hepatico, principalmente pelas imagens
ultrassonograficas do figado, além da visibilizagdo do DPS, sendo que, dois meses apds,
o cdo foi a obito. O outro caso, canino com menos de 1 ano de idade, apresentava sinais
neurologicos e alteragdes em enzimas biliares, além de diagnostico de DPS visibilizado
em ultrassonografia, com indicagdo para tratamento cirirgico, o que somente ocorreu
1 ano e cinco meses apos. Atualmente, encontra-se clinicamente bem, passados mais
de 12 meses da cirurgia corretiva. Os dois casos tinham em comum a leucocitose,
neutrofilia, e aumento da fosfatase alcalina (FA) e alanina transferase (ALT), indicando
dano hepatocelular, porém, as visiveis alteragdes no figado, devido ao deficiente aporte
de sangue via portal, foram o que levou ao diagndstico definitivo. Ressalta-se a
importancia da andlise conjunta dos exames laboratoriais, de imagem, historico e clinica
do paciente. Todos os documentos e informagdes relativas aos casos, foram fornecidos

pelos tutores.

Palavras-chave: ultrassonografia; desvio portossitémico, figado; veia porta.



ABSTRACT

The portosystemic shunt (DPS) is an anomaly where the portal circulation is altered,
totally or partially diverted from the liver, which causes metabolic problems and
nonspecific signs, sometimes severe. The present work aims to report the main laboratory
diagnostic methods used in two cases of SPD, two female canines, of different sizes and
ages, with different symptoms and clinics, but with ultrasound, hematological and
biochemical exams with similar patterns that suggested the same problem of liver origin.
The exams of case 01 (older animal) suggested greater hepatic impairment, mainly due
to the ultrasound images of the liver, in addition to the visualization of the DPS, and, two
months later, the dog died. The other case, a canine less than [ year old, presented
neurological signs and alterations in bile enzymes, in addition to a diagnosis of SPD
visualized on ultrasound, with indication for surgical treatment, which only occurred 1
vear and five months later. Currently, he is clinically well, more than 12 months after the
corrective surgery. The two cases had leukocytosis, neutrophilia, and increased alkaline
phosphatase (AP) and alanine transferase (ALT) in common, indicating hepatocellular
damage, however, the visible changes in the liver, due to the deficient blood supply via
the portal, were what led to the definitive diagnosis. The importance of joint analysis of
laboratory, imaging, history and clinical examinations of the patient is emphasized. All

documents and information related to the cases were provided by the tutors.

Keywords: ultrasonography, portosystemic shunt, liver; portal vein..
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1 INTRODUCAO

Os desvios portossistémicos sdo uma anomalia vascular que resulta numa
comunicagdo direta entre a circulagdo portal e a sistémica, causando morbilidade
substancial e morte. Podem ser adquiridos ou congénitos. Nas duas situagdes, sdo
facilmente confundidos com outras enfermidades devido a inespecificidade dos sinais
clinicos os quais também tem apresentacdo ocasional, podendo acometer inclusive o
sistema digestivo e neuroldgico. Por isso, € possivel que a relativa baixa nos niimeros
diagnosticados em clinicas, se deva mais a sub diagndsticos do que a raridade da patologia
(MAMPRIM; SARTOR, 2014).

A irrigacao hepatica ¢ feita por um sistema duplo, composto pela artéria hepatica
e pelo sistema porta. Nos caes, cerca de 70% do sangue que chega ao figado ¢ transportado
pela veia porta (VP) (MAMPRIM; SARTOR, 2014). O sistema portal se inicia nos
capilares viscerais e termina no figado, transporta sangue venoso do pancreas, baco e de

todo o trato gastrointestinal, exceto do canal anal. Ainda de acordo com os autores,

no hilo hepatico, a veia porta bifurca-se em um ramo direito, menor, € um ramo
esquerdo, mais longo. A artéria hepatica comum, responsavel por 25 a 30% da
irrigacao hepatica, ¢ o maior ramo da artéria celiaca, mas, devido ao seu calibre
reduzido, nem sempre ¢ possivel ser visibilizada ultrassonograficamente em
cdes normais. O sistema de drenagem do fluxo sanguineo hepatico ¢é realizado
pelas veias hepaticas, que recebem o fluxo dos ramos portais e arteriais,
conduzindo-o para a veia cava caudal e, finalmente, para o atrio direito do
coracdo (MAMPRIM; SARTOR, 2014, p. 82).

O figado fetal tem uma capacidade limitada para processar as substancias vindas
dos orgaos digestivos. Por esta razdo, um grande vaso, o ducto venoso, faz com que o
sangue nao passe na circulacdo hepatica como mecanismo de protecdo. Este vaso se
encerra logo apos o nascimento, estabelecendo-se assim, a circulagdo hepatica madura.
Quando o ducto venoso, ou outra ligacdo congénita da mesma origem nao encerra, ocorre
entdo um desvio portossistémico (DPS), que permite que substancias que normalmente
seriam metabolizadas ou eliminadas pelo figado, entrem diretamente na circulagdo
sistétmica (MATHEUS; BUNCH, 2005). Essa ¢ a forma congénita da doenca. Os DPS
congénitos podem ser extra ou intra-hepaticos.

De acordo com a observagao de Hunt e Hugues (1999), em caes de racas pequenas,
os DPS extra-hepaticos localizam-se em uma posi¢ao caudal ao figado e, segundo estudo
desenvolvido por Tobias e Rohrbach (2003), as racas mais propensas a doenca sdo:
Bichon frise, Yorkshire terrier, Maltés, Dandie dinmont terrier ¢ Pugs. Além desses,

outras ragas pequenas, tais como Schnauzer miniatura, Poodle, Lhasa apso, Jack russel



terrier, Shih tzu e Pequinés sdo descritas na literatura por Hayashi et al. (2020), como
suscetiveis a doenga. Ainda de acordo com Hayashi et al. (2020), os DPS intra-hepaticos,
sao diagnosticados mais comumente em caes de ragas grandes, como Pastor alemao,
Golden retriever, Doberman pinscher, Labrador, Setter irlandés, Irish wolfhound;
contudo, também podem ser observados em Poodles toy e microtoy.

Além disso, quando os DPS sdo intra-hepaticos, os sinais clinicos sdo mais
expressivos € graves em animais de pouca idade, por haver um maior volume de sangue
da circulagdo portal desviado diretamente para o vaso anomalo e, em seguida, para a
circulagdo sistémica, diferentemente do que ocorre nos DPS extra-hepéaticos, onde o
volume de sangue desviado do figado ¢ menor (BERENT; TOBIAS, 2009).

Os DPS adquiridos sdao pequenos vasos sanguineos ndo funcionais no omento e
no mesentério, que se expandem ¢ se tornam funcionais como resultado de uma alta
pressdo portal (MAMPRIM; SARTOR, 2014). Conforme o local de origem, a hipertensao
portal pode ser classificada como pré, intra ou pos-hepatica (SARTOR; MAMPRIM,
2014). Entre as causas mais comuns de hipertensdo portal intra-hepatica nos caes, estao
as hepatites cronicas ou cirroses. Os trombos na veia porta e a insuficiéncia cardiaca
congestiva direita podem ser a origem da hipertensdo pré-hepatica e pos-hepatica,
respectivamente. Consequéncia comum da hipertensdo portal ¢ a formagao de circulacdo
portal colateral adquirida (MAMPRIM; SARTOR, 2014). Esses vasos colaterais podem
ser observados, ultrassonograficamente, como multiplas estruturas tubulares, de pequeno
calibre e tortuosas, frequentemente adjcentes ao rim esquerdo. A derivagdo
portossistémica funcional desenvolve-se gradualmente ao longo do tempo (MAMPRIM;
SARTOR, 2014; GLAVAN, 2022).

Quando o sangue vindo dos 6rgaos digestivos da cavidade abdominal ndo passa
no figado e segue diretamente da circulagdo portal para a sistémica, a falta de fatores
troficos como a insulina e glucagon, resulta num desenvolvimento hepatico deficiente,
metabolismo e producdo de proteinas diminuidos, bem como remocdao de toxinas
enddgenas e exdgenas ineficiente (MATHEUS; BUNCH, 2005).

De acordo com Hayashi ef al. (2020, p. 58), “atualmente tem sido observado um
crescente aumento do nimero de pacientes com anomalias vasculares hepaticas na clinica
de pequenos animais, provavelmente devido a um maior conhecimento e melhora no
diagndstico por imagem e como consequéncia o estabelecimento de tratamentos
adequados”. O diagnoéstico dessas anormalidades “[...] é baseado no histdrico de animais

jovens com retardo de crescimento, letargia, convulsdo ou distirbio de comportamento,



principalmente apds alimentacdo, retorno demorado de anestesia ou sedacgdo [...]”, e
principalmente em racas predispostas (HAYASHI et al., 2020, p. 57). Em animais
adultos, no DPS adquirido, pode-se observar, além desses, os sinais de hipertensao portal
intra-hepdatica como ascite e encefalopatia hepatica (EH). A confirmacdo do(s) vaso(s)
andmalo(s), pode ser realizada pela ultrassonografia com Doppler, um exame de imagem
ndo invasivo, que nao requer anestesia, rapido e de relativo baixo custo. O historico
clinico, o exame de imagem e os perfis hematologico, hemostatico e bioquimico, sao
capazes de diagnosticar com seguranca, o DPS (STONEHEWER, 2006). A tomografia
computadorizada ou a ressonancia magnética sdo exames de imagem de alta precisdo,
utilizados logo antes da cirurgia corretiva, geralmente com a colocacao de anel ameroide
no vaso anormal. A corre¢do cirargica ¢ o tratamento definitivo, porém, nao ¢
recomendado para todos os casos, dado a diversidade de apresentacdo do problema

(HAYASHI et al., 2020).
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2 RELATO DO CASO 1

2.1 Resenha e anamnese

Foi atendido no servico de diagndstico por imagem, um paciente canino, fémea,
castrada, 5 anos de idade, SRD, porte pequeno para realizar ultrassonografia para pesquisa
de DPS solicitada por um clinico veterinario. Pelo histérico obtido, do tutor e do clinico,
o animal nunca havia apresentado anormalidade. Desde filhote, sempre teve
acompanhamento veterindrio regular e alimentava-se com ragao super premium.

No dia zero, foi a um hospital veterinario por apresentar a urina escura, além de
apetite seletivo. Nessa oportunidade, foram realizados exames de sangue (Quadro 1),
onde se constatou niveis elevados da fosfatase alcalina (FA: 1.169 UI/L, valor ref.: <156
UI/L), alanina aminotransferase (ALT: 600,84 g/dL, valor ref.: <102 g/dL), gamaglutamil
transferase (GGT: 32,98 UI/L, valor ref.:<10 Ul/) e bilirrubina total (BT: 10,14 mg/dL,
valor ref.: 0,10 a 0,70 mg/dL). Foi realizada, também, uma ultrassonografia abdominal,
em que pode-se observar ruptura da vesicula biliar. Com isso, o animal foi submetido a
uma colecistectomia de emergéncia, porém, o paciente ndo apresentou melhora no quadro
clinico e, ap0s varias consultas, iniciou-se a pesquisa de DPS.

Durante a primeira internagdo, foram realizados os testes tempo de protrombina
(TP) (12s, referéncia: 9,3 — 10 seg.) e tempo de tromboplastina parcial ativa
(TTPa) (28s, referéncia 9 — 11seg.) adicionais no pré-cirirgico. Apds seis dias da
cirurgia, estando ainda internada, foi realizada andlise de liquido cavitario, o qual foi
classificado como transudato puro.

Nos exames de sangue realizados durante a evolugdo (Quadro 1), a anemia
macrocitica normocrémica quase sempre esteve presente. A leucocitose e a neutrofilia
com discreto desvio a esquerda, chegaram a apresentar decréscimo consideravel no dia
47, mas voltaram a apresentar niveis altos no dia 110. A trombocitopenia evoluiu de grave

a valores dentro do padrdo de referéncia.



Quadro 1 — Quadro evolutivo dos pardmetros hematoldgicos realizados no

Caso 1
Dia zero Dia 16 Dia 47 Dia 110 VAL.REF.
Eritrograma

Hemacias 4,37 4,55 5,99 5 5,5 8,5 x10%
pL

Hemoglobina 11,6 11,30 13 10 12-18 g%

Hematocrito 37 36 40 30 37-55%

VCM 84,67 79,12 66,78 60 60- 77fL

CHCM 31,35 31,39 32,50 33,33 31-36%

Leucograma

Leucdcitos 36.100 16.300 13.300 33.000 6-—-17

totais x103/mm?

Neutrdfilos 720 0 0 330 0—300/uL

Bastonetes

Neutrdfilos 29.963 13.855 12.635 28.380 3 - 11x10% pL

Segmentados

Mondcitos 1.444 163 0 3.960 150 — 1.350/ pL

Linfocitos 3.971 1.793 665 330 1000 — 4800/
pL

Contagem de 60 100 200 209 200 — 500x10%/

plaquetas pL
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Fonte: a propria autora.

Quadro 2 — Quadro evolutivo dos parametros de bioquimica sérica realizados no

Caso 1
Dia zero Dia 16 Dia 47 Dia 65 | Dia 110 | VAL.REF

Uréia 21,1 20,6 11,7 9 30 20 -50
mg/dL

Creatinina 0,5 0,58 0,40 0,40 0,55 0,5-1,6
mg/dL

FA* 1.169,46 1.211 521 305 143 <156 UI/L

ALT** 600,84 4544 401,5 296 124 10 - 88
UI/L

GGT*** 32,98 173,69 59,5 54 12 0-6,5UI/L

PPT*%*% 6 6,5 6,6 4,48 5,5a8 g/dL

Albumina 1,87 2,04 2,2 2,2 2 23—
3,8g/dL

Bilirrubina 10,14 1,23 1,10 0,1-0,7

Total mg/dL

Fonte: a propria autora.
*FA = Fosfatase alcalina; **ALT = Alanina aminotransferase; ***GGT = Gamaglutamiltransferase; ****PPT =
Proteinas plasmaticas totais.

Foi identificada ictericia no plasma, em todos os exames, como observagao.

A neutrofilia voltou a aumentar 3 meses apOs a colecistectomia, enquanto a

linfopenia foi mais evidente, acompanhando o agravamento de estado geral da paciente.

Na ultrassonografia abdominal total, realizado no dia 60, foi evidenciado sinais

de alteracdo no figado, que estava de tamanho reduzido, hiperecogénico, textura
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grosseira, com microlesdes nodulares difusas, bordos irregulares e presenca de liquido
livre entre lobos (Figuras 1 e 2), além da presenga de vasos andmalos tortuosos, caudais
ao rim esquerdo (Figuras 3 e 4). A relagao VP (veia porta)/VCC(veia cava caudal) foi de
0,91 e VP (veia porta)/AAo (artéria aorta) foi de 0,70 (valores de referéncia: VP/VCC =
1,01 £ 0,08 e VP/AAo = 1,07 £ 0,09 ). Com os achados do exame de imagem somados
aos exames laboratoriais, foi possivel o diagnostico de DPS extra-hepatico. Devido ao
estado clinico o animal veio a 6bito.
Figura 1 — Figado hiperecogénico, tamanho
reduzido, padrdo grosseiro, com

liquido livre (LL) entre lobos

Figura 2 — Figado com tamanho reduzido, bordos
irregulares, hiperecogénico, apresentando

microlesdes nodulares difusas, e liquido

livre entre lobos




Figura 3 — Ultrassonografia do figado demonstrando a
mensuracao das veias cava caudal (VCC),
porta (VP) e artéria aorta (AO) no corte

transversal do figado direito

SAMSUNG

1 D1 0.60 cm
2D1 046 cm
3D1 042cm

Figura 4 — Imagem ultrassonografica com utilizagdo do Doppler
colorido permitindo a identificagdo de vasos
tortuosos de fluxo turbulento em regido caudal ao rim

esquerdo

SAMSUNG

13
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3 RELATO DO CASO 2

3.1 Resenha e anamnese

Foi atendido, um canino fémea, 11 meses de idade, raca American Bull, que tinha
sido adquirido aos 3 meses de idade. Aparentava ser mais quieta dentre os demais filhotes
da ninhada. A alimentacdo sempre foi caseira, indicada por nutricionista veterinario e
possuia orientacdo veterindria regular.

Aos 6 meses de idade apresentou uma suspeita de intoxicacao por “espada de sdo
Jorge” (Sansevieria trifasciata) e, a partir desse momento, passou a ser observado
alteragdo de comportamento tal como caminhar junto as paredes. Apresentava ainda
apetite caprichoso, diarreia e vomitos esporadicos e infec¢do urindria, que persistia até a
data do exame.

Na primeira consulta (dia zero), foram solicitados exames de sangue e urinalise.
A paciente apresentava leucocitose e a bioquimica sérica alterados, com niveis elevados
de FA e ALT (Quadro 2). A urindlise ndo apontou nenhuma anormalidade, além de
discreta acidez na urina (pH = 5).

No exame ultrassonografico, 10 dias depois da consulta, foi identificado um vaso
andmalo com inserc¢ao na veia cava caudal (VCC), com 0,65cm de didmetro nesse ponto,
cranial ao rim direito e o figado reduzido de tamanho, apresentando vascularizagao pouco
evidente (Figuras 5, 6, 7 e 8). A relagdo VP/VCC foi de 0,59 e VP/AAo foi de 0,45
(valores de referéncia: VP/VCC = 1,01 + 0,08 ¢ VP/AAo = 1,07 £ 0,09). Dessa forma,
foi sugerido o diagnodstico de DPS congénito extra-hepatico, baseado nos achados

ultrassonograficos, somado aos exames laboratoriais.
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Figura 5 — Ultrassonografia com Doppler demonstrando
vaso anomalo tortuoso, com fluxo turbulento
inserindo na veia cava caudal, cranial ao rim

direito

SAMSUNG

Figura 6 — Imagem ultrassonografica do figado
demonstrando inser¢ao de vaso anomalo,
medindo 0,89cm de didmetro, na veia

cava caudal

1D1 0.89cm
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Figura 7 — Imagem ultrassonografica do corte transversal
em regido intercostal direita, onde foi
mensurado o calibre das veias porta, cava

caudal e artéria aorta

SAMSUNG

1D1 1.25¢cm
2D1 094 cm
3D1 0.56cm

Figura 8 — Imagem ultrassonografica demonstrando figado
com tamanho diminuido, bordos regulares,
parénquima normoecogénico, homogéneo e

apresentando vascularizagdo pouco evidente

1D1 021 cm
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Em um retorno ao clinico, no dia 82, foram realizados novos exames que
demonstraram discreta neutrofilia, ALT e GGT aumentadas e ureia muito abaixo do valor
de referéncia.

Somente apds 13 meses do diagnéstico (dia 3 7 3 ), a paciente retornou para
atendimento clinico, quando foi solicitado o teste de acidos biliares, o qual resultou
elevado (128,4 umol/L, ref. 0-15 pmol/L), confirmando uma disfuncdo hepatica.
Optou-se, entdo, pela correcdo cirurgica, através de colocacao de anel amerdide no vaso
andmalo e a cirurgia ocorreu no dia 453.

O pos-operatorio a domicilio ndo foi satisfatorio pois apresentou inapeténcia,
prostracdo, fraqueza, requerendo nova internagdo duas semanas apds a cirurgia (dia 469).
No internamento, foram realizados exames os quais demonstraram leucocitose por

neutrofilia e monocitose além de anemia microcitica hipocrdmica (Quadros 3 e 4).
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Quadro 3 — Quadro evolutivo dos pardmetros hematologicos realizados no Caso 2

eritrograma
Dia 0 Dia 82 Dia 469 | Dia528 | Dia 695 VALOR
REFERENCIA

Hemacias 7 8,5 4,72 8,76 8,38 5,5-8,5

x10%/mm?
Hemoglobina 14,9 14,3 7,40 13,5 18,1 12-18 g%
Hematocrito 46 46 27,1 44 54 37-55%
VCM 65,71 57,14 57,42 50,23 64,44 | 60—77fL
VHCM 32,39 31,09 27,31 30,68 33,52 | 31-36%
Plaquetas 232 356 236 400 270 200 — 500x10%/

uL

leucograma

Leucdcitos 17.600 16.200 32.700 8.200 | 10.400 | 6 —17 x10°/mm*
Neutrdfilos 0 162 981 0 0 0—300/uL
Bastonetes
Neutrofilos 14.256 11.988 25.179 6.150 7.904 | 3.000 — 11.000/
Segmentados uL
Mondcitos 704 810 2.943 328 208 150 — 1350/ pL
Linfécitos 1.963 2.954 3.597 1.476 1.664 | 1000 — 4800/ pL
Contagem de 232 356 236 400 270 200 — 500x10%/
Plaquetas pL

Fonte: a propria autora.

Quadro 4 — Quadro evolutivo dos parametros de bioquimica sérica realizados no

Caso 2
Dia 0 Dia 82 | Dia373 | Dia 469 Dia 528 | Dia695 VALOR
REFERENCIA
Ureia 7,5 6,4 5,6 23 10,8 20 -50
mg/dL
Creatinina 0,4 0,4 0,5 0,6 0,8 0,5a1,6 mg
/dL
FA* 360 123 167 838 261 73 10 -96 U/L
ALT** 1.983 433 713 413 479 158 10 — 88 U/L
GGT*** 8 4 0-6,5U/L
PPT**%* 5,7 5,8 6,60 6,6 6,7 5,50a8
g/dL
Albumina 2,7 2,4 2,5 3 2,30 —
3,80g/dL

Fonte: a propria autora.
*FA = Fosfatase alcalina; **ALT = Alanina aminotransferase; ***GGT = Gamaglutamiltransferase; ****PPT =
Proteinas plasmaticas totais

O paciente foi internado e foi prescrito o uso continuo de férmulas manipuladas

de probidticos, N-acetilcisteina, fosfatidilcolina e ragdo terapéutica. Apds 2 meses da
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alta, o cdo encontrava-se melhor clinicamente, com tratamento de suporte e controle
nutricional por periodo indefinido.

Em uma ultrassonografia, realizada no dia 510, foi possivel observar a presenca
de novos vasos dilatados e tortuosos, provenientes da regido esplancnica, caudais ao rim
esquerdo, compativel com DPS adquirido (Figura 9), além da visibilizagdo do anel
ameroide (Figural0). No dia 528, foi realizada uma tomografia computadorizada, a qual
evidenciou a presenga de vasos tortuosos e confirmou a presenca de DPS extra-hepatico
portocaval, com a identificacdo de multiplas estruturas vasculares venosas de pequenos

calibres, que fazem confluéncia com multiplos vasos.

Figura 9 - Ultrassonografia do figado com
Doppler  evidenciando  vasos
dilatados e tortuosos, provenientes
da regido esplincnica, caudais ao

rim esquerdo

SAMSUNG

t!luﬁ Eéq
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Figura 10 — Ultrassonografia do figado demonstrando a presenca do anel amerdide em
regido adjacente a veia cava caudal, cranial ao rim direito

SAMSUNG

Rim Dir

vcc

1D1 149 cm
2D1 1.22cm

Passados 5 meses da cirurgia corretiva, estando em tratamento de suporte, o cao
retornou para revisao e estava sem alteragdes clinicas. Na bioquimica sérica, verificou-se
alteragdo dos valores de FA e ALT. Na urinalise e no exame ultrassonografico, nao houve
evidéncia de nenhuma anormalidade.

No dia 695, na reavaliacdo, a paciente ja estava com 3 anos de idade, e
apresentava-se clinicamente bem. Os exames de sangue revelaram apenas a ALT elevada,
e a ultrassonografia demostrou o figado com tamanho reduzido, com ecotextura grosseira
e discreta presenca de lama biliar (Figura 11). Importante ressaltar que, os dois primeiros
exames ultrassonograficos foram realizados por aparelho e profissional diferente dos

outros exames.
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Figura 11 — Figado com tamanho reduzido, textura grosseira, vesicula biliar (VB)

bastante repleta, conteudo anecogénico, presenga discreta de lama biliar
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4 DISCUSSAO

Quando o numero de hepatdcitos funcionais esta intensamente reduzido ocorre a
insuficiéncia ou faléncia hepdtica. Os distirbios que causam insuficiéncia hepatica
enquadram-se em dois grupos. O primeiro esta relacionado a distirbios que destroem
hepatocitos  (doenca  hepatocelular) podem progredir lentamente, ressurgir
episodicamente ou envolver necrose rdpida e extensa. O segundo sdao os desvios
portossistémicos (congénitos ou adquiridos), que causam hipoplasia ou atrofia do figado
em consequéncia da menor quantidade de nutrientes que chega aos hepatocitos a partir
do sangue da circulacao portal.

Os resultados dos exames laboratoriais de bioquimica sérica, indicam apenas a
insuficiéncia hepatica, mas ndo revelam qual a etiologia da doenca hepatocelular ou
hepatobiliar, nem se o processo € reversivel ou nao (STOCKHAM; SCOTT, 2011).

No caso 1, animal com 6 anos de idade, a informag¢ao da colecistectomia realizada
no primeiro atendimento, sugere uma doenca hepatobiliar primaria, ndo deixando claro
se pode ter tido relacdo com a causa, ou ser consequéncia de um DPS congénito com
sintomatologia tardia.

No caso 2, o fato de ser um filhote ao apresentar os sinais clinicos, principalmente
a atitude de andar junto as paredes, somados aos resultados dos exames realizados,
pressupde uma ma formagao congénita prejudicial ao aporte de nutrientes via portal ao
figado, tendo a encefalopatia hepatica com uma das consequéncias.

A hepatite cronica ¢ uma doenca reconhecida e bem documentada em caes
(KANEMOTO et al., 2011). Ja a cirrose, consiste no estagio final da hepatite cronica
(FAVIER, 2009) e ¢ considerada irreversivel (ELHIBLU et al., 2015) embora, ndo esteja
claro a partir de que momento isso acontece. A cirrose trata-se de um processo difuso,
caracterizado por fibrose do figado e a conversdao da arquitetura hepatica normal em
nodulos micro ou macronodulares estruturalmente anormais (FAVIER, 2009). A cirrose
hepéatica ¢ menos frequentemente encontrada em caes do que a hepatite cronica, cujo
diagndéstico nos animais acontece regularmente (HIROSE et al., 2014).

Nos casos relatados, foram necessarios os exames de imagem, onde se observou
o tamanho reduzido do figado, textura grosseira e com aumento de ecogenicidade,
provavelmente pela presenga de tecido conjuntivo fibroso. No primeiro caso ainda havia
lesdes nodulares além da escassa visibilidade de vascularizagdo hepatica, e os vasos

andmalos e tortuosos, desviando o fluxo sanguineo esplancnico diretamente para a VCC.
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O tecido fibroso presente no figado que desenvolveu um processo degenerativo, aumenta
a resisténcia ao fluxo portal e causa, consequente, a hipertensio. Esse aumento de pressao
ird causar a vasodilatagdo das artérias esplancnicas, aumentando a permeabilidade capilar,
acumulando s6dio e 4gua na cavidade peritoneal, como visualizado no caso 1
(SUTHERLAND,1989). O liquido livre evidenciado em algumas das imagens
ultrassonograficas, provavelmente deveu-se ao aumento da pressdo intraportal, onde a
perfusao hepatica que fica reduzida ou ausente, ¢ responsavel pelo DPS adquirido. Outra
causa seria a hipoalbuminemia grave, ja que a capacidade hepética para manter a
homeostase da albumina pode ter sido perdida, no caso de cirrose hepatica
(SUTHERLAND,1989). Os shunts considerados congénitos apresentam apenas um ou
dois vasos andmalos; esses desvios ndo cursam com hipertensao portal, assim, o acimulo
de liquido livre abdominal pode ocorrer, porém, apenas em pequenas quantidades
(MAMPRIM; SARTOR, 2014). Na verdade, ndo foi observado no caso 2.

No caso do estudo morfométrico dos vasos, na ultrassonografia, os diametros da
VP, da VCC e da AAo sdao importantes indicadores de alteracdes hepaticas ou extra-
hepaticas quando fora dos parametros normais; os valores de referéncia para um animal
até 10Kg sdo, respectivamente, VP/VCC = 1,01 £ 0,08 e VP/AAo = 1,07 £ 0,09; acima
de 10Kg, VP/VCC = 0,93 £ 0,18 e VP/AAo = 1,01 + 0,08 (MAMPRIM; SARTOR.
2014). Conforme valores obtidos nas figuras 3 e 7, ao realizar essa relacdo, encontramos

alteracdes em ambos 0s casos.

Caso 1 - VP/VCC =0,91 ¢ VP/AA0=10,70
Caso 2 - VP/VCC =0,59 ¢ VP/AAo=0,44

O tamanho da VP tem um valor preditivo significativo na investigacao de shunt .
Devido ao desvio de fluxo, o tamanho da VP cranial ao shunt origem ¢ significativamente
reduzido e uma relagdo VP/AAo de <0,65 prediz a presenga de um shunt extra-hepatico,
enquanto uma propor¢io > 0,8 exclui esse tipo (D'ANJOU et al., 2004; SZATMARI et
al., 2004 apud PENNINCK; D’ANJOU, 2015). Em ambos os casos essa medida esteve
reduzida, principalmente no caso 2.

No entanto, uma relagdo VP/A Ao baixa também pode ser encontrada em caes com
hipoplasia da VP primaria (hipertensao portal ndo cirrotica idiopatica), levando a DPS
adquirido multiplo por causa da hipertensdo portal. Razdes de VP/AAo igual a > 0,8 sdo

vistas apenas em animais com um sistema porta normal, displasia microvascular, DPS
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intra-hepatica ou hipertensdo portal causada por doenca hepatica cronica.( PENNINCK;
D’ANJOU, 2015).

O figado desempenha um papel importante na manutencdo da hemostasia. Os
hepatdcitos ndo apenas produzem fibrinogénio, protrombina e os fatores V, VII, IX, X,
XI e XIII, mas também sdo responsaveis pela ativagdo dos fatores II, VII, IX e X
dependentes da vitamina K e da proteina C (PRATER, 2000). Em torno de 93% dos caes,
com doenga hepatica de ocorréncia natural, pode apresentar pelo menos um valor anormal
no teste de coagulagdo, com TP e TTPa anormais em 50% e 75% dos casos,
respectivamente (BADYLAK; DODDS; VAN VLEET, 1983). Da mesma forma, em
outro estudo realizado em caes com shunts portossistémicos congénitos, os caes
apresentaram menor contagem de plaquetas, menor atividade dos fatores II, V, VII e X,
e aumento do fator VIII e do TPPa, em comparagdo com caes saudaveis, embora esses
fatores tenham retornado ao normal apds o reparo cirirgico do shunt (KUMMELING et
al., 2006).

No caso 1, o prolongamento de TP e TPPa foi observado no exame realizado na
primeira internagdo, no entanto, ndo ha na evolugdo, a realizacdo de exames de
acompanhamento.

A anemia e a trombocitopenia, provavelmente deveu-se a hepatite cronica. A
natureza cronica desta doencga pode causar aumento do tempo transitorio dos eritrocitos
através do baco devido a reducao do fluxo sanguineo portal e/ou fragilidade das heméacias
devido aos altos niveis de 4cidos biliares. Pacientes com doenga hepatobiliar podem estar
suscetiveis & uma anemia microcitica hipocromica ou normocitica normocrdémica nao
regenerativa, € a macrocitose, devido ao metabolismo alterado do Ferro (TVEDTEN;
WEISS, 2000; REBAR,2003). No caso 1, a anemia macrocitica normocromica foi
atribuida a colecistectomia, devido a maior injlria ao parénquima hepatico, retornando
ao normal apds 1 més. No caso 2, a anemia microcitica hipocrémica ocorreu,
provavelmente, pela cirurgia corretiva de shunt, mostrando niveis normais no exame de
6 meses apos. Nao foram realizados exames nesse periodo. Ocorréncias pontuais de
leucocitose neutrofilica com desvio a esquerda e linfopenia provavelmente estariam
relacionadas a resposta inflamatdria da hepatite cronica ou possivel presenca de agente
infeccioso e cortisol elevado por estresse (CULLEN, 2019).

Viérios mecanismos tém sido sugeridos para explicar trombocitopenia em
pacientes com doenga hepdtica, incluindo aumento do sequestro de plaquetas no bago

como resultado de esplenomegalia congestiva e a reducao da produgdo de trombopoietina
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pelo figado. (PRATER, 2000). Nos exames ultrassonograficos, foi relatado bago congesto
apenas no caso 1, o que pode ter sido uma causa da trombocitopenia.

A hiperbilirrubinemia hepatica (bilirrubina indireta) pode ser devida a uma
diminui¢do na concentracdo dos hepatocitos funcionais e colestase intra-hepatica. Essas
condi¢des levam a diminuicdo da absorgdo, conjugagdo e excrecdo da bilirrubina. A
hiperbilirrubinemia, do caso 1 pode ter sido pds-hepatica (bilirrubina direta), secundaria
a obstrucao da bile extra-hepatica. Tanto o aumento dos niveis séricos da bilirrubina direta
quanto da indireta, podem indicar dano hepatobiliar (LAWRENCE; STEINER, 2017).
No caso 1, a colestase pode ter elevado a bilirrubina a ponto de causar a ictericia
constante. Um possivel aumento de cortisol por estresse, também explicaria o aumento
de plaquetas nos ultimos exames, considerando também a ocorréncia da linfopenia;
entretanto, dado o contexto geral, ndo significou, esse aumento, o alcance de um nivel
normal (PRATER, 2000).Também no caso 1, a bioquimica sérica demostrou alteragdes,
indicando grave doenca hepdtica, provavelmente cronica, corroborado pela
ultrassonografia, onde foi visualizado o figado com alteracdes compativeis com processo
cirrético, além da confirmacgao de DPS extra-hepatico (que possui maior ocorréncia em
racas de pequeno porte), com vasos dilatados e tortuosos, caudais ao rim esquerdo,
provavelmente DPS adquirido devido ao comprometimento do parénquima hepatico com
consequente hipertensdo portal, mas que também poderia ser um DPS congénito
assintomatico até esse momento, causador da doenca hepatica progressiva. Nao havia
indicios clinicos ou laboratoriais para sugerir uma hepatite cronica ativa por infec¢ao
bacteriana que levasse a anemia hemolitica (DILL-MACKY, 1995; LANGSTON;
HEUTER, 2003).

A atividade sérica da ALT ¢ considerada padrao ouro como marcador de danos
hepatocelulares, mas que nao possibilita distinguir danos reversiveis de irreversiveis. Os
hepatocitos danificados liberam seu conteudo citoplasmatico (inclusive a ALT) para o
meio extracelular e dai para a circulacdo. Ja a FA esta associada a membrana celular de
varios tecidos, incluindo hepatocitos. Existem varios processos hepaticos e nao hepaticos
que podem levar a elevagdo da atividade sérica da FA. Apesar de ser pouco especifica, a
FA ¢ considerada um marcador com sensibilidade de 85% para colestase intra ou extra-
hepatica, embora demore mais para ser sintetizada e liberada na circulagdo, em
compara¢do com outros marcadores de lesdo hepatocelular. Elevacdes de niveis séricos
de GGT sao atribuidos a colestase ou hiperplasia biliar, sendo considerada mais especifica

que a FA para deteccao de doenca hepatobiliar em caes (LAWRENCE; STEINER, 2017).
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No caso 1, tanto a ALT como a FA e GGT, estiveram sempre em niveis elevados, sendo
que a ALT passou a mostrar redugdo progressiva, provavelmente devido a exaustio dos
hepatécitos(STOCKHAM; SCOTT, 2011).

J& no caso 2, a ocorréncia de comportamento estranho relatado pelo tutor ¢
explicada pela provavel encefalopatia hepatica, decorrente do DPS congénito extra-
hepatico. Os sinais clinicos de encefalopatia hepatica (EH) variam desde ansiedade,
letargia e apatia a desorientacdo grosseira at¢ o coma (TIVERS et al., 2014). Estima-se
que a EH ocorra em aproximadamente 30 a 45% dos pacientes com cirrose e 10 a 50%
dos pacientes com shunt portossistémico intra-hepatico . Embora os casos relatados sejam
de DPS extra-hepaticos, espera-se que algum sinal de EH minima afete aproximadamente
20 a 60% dos pacientes com doenga hepatica, o que poderia justificar o comportamento
identificado no caso 2. Niveis elevados de amodnia sérica ¢ considerado como causa inicial
da EH, uma vez que causa alteracdo por sobrecarga nos astrocitos, as quais sdo as
principais células do cérebro que podem metabolizar a amonia. A conversao de glutamato
e amoOnia em glutamina resulta em estresse osmotico levando ao inchaco dos astrocitos,
edema cerebral e hipertensao intracraniana. No entanto, ¢ importante reconhecer que
varios caes com EH apresentam uma concentragdo plasmatica normal de amonia. Esse
achado destaca que a hiperamonemia ndo ¢ um achado universal em caes com DPS
congénito e EH, e sugere que outros fatores provavelmente sejam importantes no inicio
da EH nesses caes (TIVERS et al., 2014). Nao ha indicagao de que tenha sido dosada nos
casos 1 e 2.

Os sinais neurolédgicos da EH ocorrem pela presenga de substancias neurotoxicas
na circulagdo sistémica, provenientes da circulagdo portal que nao foram adequadamente
metabolizadas pelo figado, em especial a amdnia, que sdo oriundas da ingesta, portanto,
com efeitos mais significativos em fase pds prandial. Um achado que pode estar
relacionado a hiperamonemia ¢ a reducdo dos niveis de ureia sérica (TIVERS et al.,
2014). Em ambos os casos, a ureia esteve abaixo do limite minimo de referéncia
(principalmente no caso 2), o que ¢ explicavel, uma vez que a uréia ¢ sintetizada no
figado, a partir da amonia (TIVERS et al., 2014).

Testes de 4cidos biliares, apenas uma vez foram realizados, no caso 2, trés meses
antes da cirurgia corretiva. Os 4cidos biliares sdo esteroides anfipaticos sintetizados a
partir de colesterol no figado e sdo o principal constituinte da bile. Aumento nas
concentragdes séricas de acidos biliares em jejum ou pos-prandial sdo consistentes com

disfungdo  hepatica, DPS ou colestase com especificidade de 100%
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(LAWRENCE; STEINER, 2017). Associado aos sinais clinicos e achados de imagem,
sugere-se a insuficiéncia hepatica.

Apos atenuacao cirurgica do DPSc, pode ocorrer recorréncia dos sinais de
encefalopatia hepéatica. Estes sinais neuroldgicos decorrem de desvios multiplos
adquiridos apés ligacdo completa do vaso andémalo. Além disso, sinais clinicos de
hipertensao portal podem ocorrer ap6s a oclusdo parcial ou total do desvio, ou formagao
de trombos (BESANCON et al., 2004). Nao houve relato de recorréncia de sinais
neurolédgicos no caso 2.

Existem varias técnicas para normalizar a circula¢do portal descritas: atenuagao
com fio de seda, banda de celofane, embolizagao transvenosa, oclusor hidraulico
percutaneo ¢ anel amerdide constritor, a qual tem sido a mais usada atualmente
(HUNT;HUGUES,1999). As taxas de mortalidade associadas a correcdo cirurgica de
DPS de todos os tipos variam de 14 a 50%, sendo a causa da morte por hipertensao portal,
hemorragia, convulsdes intrataveis apds recuperacgao anestésica. No entanto, experimento
realizado mostrou que, de uma forma geral, o uso de ameroides constritores em 206 caes
com DPS congénitos extra-hepaticos revelou que 7% dos pacientes morreram em 30 dias,

24% tem o desvio persistente € 92% nao manifestaram sinais clinicos (MANKIN, 2015).
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5 CONCLUSAO

Analisando ambos os casos relatados, ¢ possivel concluir que a apresentagao
clinica e laboratorial de DPS pode variar de discreta a grave. Desta forma, apesar de ser
considerada a doenga congénita mais comum do sistema hepatobiliar ser, também, uma
consequéncia de hipertensdo portal cronica com comprometimento do parénquima
hepatico, devido a outras causas, o DPS pode passar despercebido ou ser confundido com
outras enfermidades, devido a inespecificidade dos sinais clinicos e resultados
laboratoriais.

Na paciente do caso 1, os sinais clinicos foram perceptiveis num estagio avancado
de comprometimento hepatico e sistémico, por nao apresentar sinais que levassem a tal
suspeita, fato que tornou muito desfavoravel o progndstico. J& na paciente do caso 2, os
exames de imagem foram fundamentais para definir o diagnostico e planejar a corre¢ao
cirargica do DPS. Mesmo assim, foram descritos DPS adquiridos apos a cirurgia, devido
a hipertensado portal resultante, além da irreversivel reducao do parénquima hepatico.

Nao obstante, em casos de manejo clinico/alimentar para aliviar sinais clinicos,
nas situagdes em que o procedimento cirurgico nao seja indicado e, também, pds cirurgia,
o acompanhamento deve ser constante e periddico, pois as lesdes hepaticas estdo ja
estabelecidas em algum nivel e, a longo prazo, culminardao sempre com uma perda de
qualidade de vida do animal, principalmente aqueles ndo submetidos a cirurgia corretiva.

Mostra-se clara a importancia de analisar, conjuntamente, todos os tipos de
exames disponiveis para um diagndstico diferencial, quais sejam, hematologico,
urinalise, parametros bioquimicos, andlise de efusdo peritoneal, exames de imagem
(ultrassonografia e/ou tomografia computadorizada), além do historico e clinica do
paciente sendo que, em muitos casos, quando esta mostra sinais, ja existe um

comprometimento importante e irreversivel dos 6rgaos.
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