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Resumo. O desvio portossistémico ou shunt portossistémico é uma afec¢cdo comumente
vista em cdes. Essa doenca se trata de uma anomalia vascular que faz comunicacao entre a
circulagao sistémica e a circulacdo portal. Devido a essa comunicagdo vascular andémala, o
sangue portal proveniente da drenagem de 6rgdos como estdmago, intestino, pancreas e
baco, passa diretamente para a circulagdo sistémica, desviando do figado que é responsavel
pela desintoxicacdo de diversas substancias. Por conseguinte, o paciente ird manifestar
inimeros sinais clinicos com possivel envolvimento neuroldgico ou somente sistémico em
decorréncia do acumulo das toxinas no sangue. O tratamento de elei¢cdo para o shunt
portossistemico € a ligadura do vaso anémalo, a qual o anel constritor ameroide sera o mais
abordado nesse artigo.

Palavras chave: Anomalia vascular, constritor ameroide, desvio portossistémico, encefalopatia hepatica

Congenital portosystemic shunt in dogs: review

Abstract. Portosystemic shunt is a condition commonly seen in dogs. This disease is a
vascular anomaly that makes communication between the systemic circulation and the
portal circulation. Because of this anomalous vascular communication, portal blood from
the drainage of organs such as the stomach, intestine, pancreas and spleen, passes directly
into the systemic circulation, diverting from the liver that is responsible for detoxification
of various substances. Therefore, the patient will manifest numerous clinical signs with
possible neurological or systemic involvement only due to the accumulation of toxins in
the blood. The treatment of choice for the portosystemic shunt is the ligation of the
anomalous vessel, to which the ameroid constricting ring will be the most approached in
this article.
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Desviacion portosistémica congénita en perros: revision

Resumen. La desviacion portosistémica o Shunt portosistémico es una afeccion
comunmente vista en perros. Esta enfermedad se trata de una anomalia vascular que hace
comunicacion entre la circulacion sistémica y la circulacion portal. Debido a esta
comunicacién vascular anémala, la sangre portal proveniente del drenaje de érganos como
estomago, intestino, pancreas y bazo, pasa directamente a la circulacion sistémica,
desviando del higado que es responsable de la detoxificacion de diversas sustancias. Por lo
tanto, el paciente manifestara numerosos signos clinicos con posible implicacién
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neuroldgica o solamente sistémica como consecuencia de la acumulacion de las toxinas en
la sangre. El tratamiento de eleccion para el shunt portosistémico es la ligadura del vaso
andmalo, a la cual el anillo constructor ameroide seré el méas abordado en ese articulo.

Palabras clave: anillo ameroide, anomalia vascular, desviacion portosistémica,
encefalopatia hepética, shunt portosistémico

Introducéo

Dentre todos os 6rgdos internos do corpo, temos o figado que se destaca no seu tamanho, sendo
superior a todos os outros, constituindo 3% a 4% do peso corporal. O sangue que chega no figado vem
por meio de duas fontes. Uma delas é a veia porta a qual drena o sangue proveniente do trato digestorio
e representa cerca de 60% a 70% de todo o sangue que o figado recebe e a outra fonte, é a artéria hepatica
responsavel pelo restante do fluxo sanguineo hepaético. Pela veia hepatica, o sangue sai do figado,
entrando na veia cava caudal (Cullen et al., 2006).

O figado atua no metabolismo de lipideos, carboidratos, proteinas e na desintoxicacdo de
xenobidticos e metabdlitos; no armazenamento de vitaminas, glicogénio e gordura, além da digestao de
gordura; e, também, na imunorregulacdo (Webster, 2008). Outras atividades do figado sdo: sintese de
ureia, albumina, fibrinogénio e sais biliares; excre¢do de bilirrubina; armazenamento de sangue (Tobias
& Johnston, 2013). Por conseguinte, quando temos alguma alteragdo hepatica, pode-se ter deficiéncia
em uma ou mais das fun¢des mencionadas (Webster, 2008).

O figado do feto possui sua fung&o limitada no processamento de produtos como: horménios troficos
(intestinais e pancreéaticos), nutrientes, toxinas derivadas do intestino e produtos de bactérias,
provenientes da circulacdo portal, e como meio de protecdo tem-se um grande vaso desviando da
circulagéo hepatica, o ducto venoso. A localizagdo desse vaso fica no lado esquerdo do figado, e o seu
fechamento ocorre em torno de 3 a 10 dias apds o nascimento. A oclusdo do vaso ocorre ap6s o fluxo
venoso umbilical ser interrompido; e a contracdo da musculatura do ducto venoso, que ajuda no
fechamento, ocorre em estimulacdo de compostos adrenérgicos ou tromboxano. A formagdo do desvio
portossistémico (DPS) ocorre quando esse ducto venoso permanece patente, ou entdo em decorréncia
da existéncia de outras comunicagGes congénitas (Weisse & Berent, 2004).

Desvio portossistémico ou shunt portossistémico sdo vasos anémalos localizados entre a circulagcdo
sistémica e a circulagdo portal. Sua origem pode ser congénita ou adquirida (Watson & Bunch, 2015).
Estes podem ser divididos em: desvios portossistémicos intra-hepaticos congénitos (DPIH), que estdo
localizados no figado e desvios portossistémicos extra-hepaticos congénitos (DPSEC) ou adquiridos. A
existéncia desses vasos andmalos permite que o sangue portal normal proveniente da drenagem do
estomago, intestino, pancreas, e baco, passe de maneira direta para a circulacdo sistémica sem
envolvimento do figado (Fossum, 2014).

Conforme Watson & Bunch (2015), os desvios portossistémicos adquiridos ocorrem devido a
hipertensdo portal, que acontece em consequéncia de uma hepatite cronica e fibrose. Em decorréncia da
fibrose que faz com que os sinusoides se rompam, e que ocorre juntamente com obstrucéo, e também
com o edema de hepatdcitos, faz com que a pressdo portal aumente até o ponto que ela ultrapassa a
pressdo da veia cava caudal, resultando na hipertenséo portal. Em animais saudaveis, a pressao na veia
porta é inferior aquela vista na veia cava caudal. Se esse aumento na pressdo permanecer, formam-se 0s
DPSs adquiridos; permitindo com que uma parcela do sangue portal ndo va para o figado.

Sinais clinicos

Os sinais clinicos no DPS congénito sdo comumente observados em torno de dois anos de idade,
sendo esses sinais relacionados, principalmente, ao sistema nervoso. O animal pode apresentar andar
compulsivo, pressionar a cabeca contra objetos, ataxia, letargia, torpor, sendo esses sinais clinicos os
mais comumente observados em torno de 95% dos casos (Jericd et al., 2015). Mehl et al. (2005),
demonstraram que 82% dos cées possuiam sinais neuroldgicos, 76% com sinais gastrointestinais e 39%
sinais urinarios. Segundo Dewey & Costa (2016) em um estudo com 168 animais com desvio extra-
hepético, se obteve o resultado que somente um animal apresentava sinais de crises reativas, logo, ndo
é frequente em animais com DPS. Sob outra perspectiva, 5% dos casos, podem ter crises reativas no
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pos-operatdrio. Isso pode ocorrer devido a alteragbes nos niveis de serotonina no cérebro, que ocorrem
de maneira abrupta. Além disso, sdo observados outros sinais como: diarreia, émese, polilria, polidipsia,
e, ademais, hematdria pode ser vista devido a formacao de cristais de biurato de amonio. Sinais que se
assemelham com outras doencas neuroldgicas como: tetraparesias com deficiéncia de reacdo postural,
amaurose e vestibulopatia podem ocorrer em animais com mais de cinco anos, podem aparecer (Jericd
etal., 2015).

Diagnostico e exames complementares

O diagndstico é dificultado devido aos resultados dos exames laboratoriais de rotina, como
hemograma completo, perfil bioquimico e urinalise serem inespecificos. A funcdo hepatica esta
diminuida no caso de DPS, e alguns indicadores que nos auxiliam no diagnostico sdo as concentra¢fes
de 4acidos biliares séricos e amonia plasmatica em jejum (Ruland et al., 2010). Também se faz a
observacdo do vaso andmalo por meio de ultrassonografia, tomografia computadorizada (TC) ou
portovenografia, ou ainda por cirurgia, observando o vaso macroscopicamente (Watson & Bunch,
2015). As bactérias coliformes e anaerdbicas que estdo presentes no intestino grosso formam a amonia.
Quando temos a liberagdo da amdnia no intestino, uma grande parte dela sofre conversao para ureia, nos
hepatdcitos no ciclo da ureia, por conseguinte, 0s aumentos nas concentragdes de amonia no plasma sdo
vistos em casos, como o DPS ocorre um defeito no ciclo da ureia causando incapacidade do figado de
transformar a amoénia (Ruland et al., 2010). Além de a aménia ser convertida em ureia, ela também pode
ser convertida em glutamina pelo mesmo clico. A substancia neurotdxica mais importante do DPS é a
amonia, devido ao fato de eventos metabdlicos acontecerem em virtude do aumento da concentragdo
deste, resultando em encefalopatia hepatica em cées, ratos e humanos (Berent & Tobias, 2013).

No diagnéstico de DPS, alguns testes tém sido usados. De acordo com a experiéncia e a preferéncia
de cada médico veterinario é que vai ser feito a escolha do teste, além disso, o fator viabilidade e
acessibilidade sdo importantes requisitos a serem levados em consideracdo na escolha. Dois testes estdo
dentre os mais usados no diagnostico de DPS, sendo eles: concentragdo de aménia (AM) e concentracdo
de &cidos biliares (AB), os dois em jejum. Comumente, a concentracdo de AB em jejum esta combinada
com a concentracdo de AB no momento pds-prandial (Gerritzen-Bruning et al., 2006). Comparando os
dois testes, a amonia possui uma maior especificidade do que os acidos biliares para o diagndstico de
DPS, devido ao fato da colestase ndo interferir nos niveis de amonia. Por conseguinte, a amonia é ideal
para o diagnostico de DPS, ainda que seja feito numa populagéo, com pacientes que tenham alguma
doenca hepatica (Cullen et al., 2006).

AlteracOes nos niveis glicémicos podem ser encontradas em algumas ragas miniaturas, como o
Yorkshire terrier, podendo alguns estar hipoglicémicos. Comparando desvio portossistémico extra-
hepéticos com intra-hepaticos, relata-se que a hipoglicemia é mais vista nos casos extra-hepaticos, em
torno de 22%, contra 0s 5% nos intrahepaticos. Essa diminuicdo nos niveis glicémicos, pode ser em
decorréncia a uma diminuigdo das reservas de glicogénio, uma diminui¢do no catabolismo da insulina,
ou entdo devido a uma endotoxemia (McConkey, 2000).

Conforme Watson & Bunch (2015), alterac6es clinicopatoldgicas ndo especificas ocorrem em mais
de 50% dos cdes que sdo acometidos por DPS, dentre essas alteragbes temos: microcitose,
hipoalbuminemia, elevagdes nas enzimas séricas ALT e FA, hipocolesterolemia e também uma baixa
concentracdo na ureia. Conforme Watson & Bunch (2015), quando se realiza o teste de amonia pos-
prandial, os valores sempre serdo altos, mas quando feitos em jejum os valores podem néo alterar.

Segundo Fossum (2014), a microhepatia € vista na maioria dos casos de DPS congénito, e ela varia
de leve a acentuada. Esses animais dificilmente terdo hepatomegalia ou figado do tamanho normal.
Outra alteragdo comumente vista, € um aumento do rim, em virtude de alteragdes vasculares. O exame
de ultrassom é um dos métodos eleitos para diagndstico de DPS. Entretanto, depende da experiéncia do
operador. A formacdo de célculos de urato de aménio € comum nesses pacientes, e se atribui a
diminuicdo na producdo de ureia e a0 aumento na excregéo renal de amonia, e esses fatores podem estar
associados com infecges bacterianas no trato urinario. Estudos relatam que a formacao de calculos
ocorre em 30% dos animais com DPS (Berent & Tobias, 2013). Conforme Fossum (2014) existem varios
tipos de desvios extra-hepaticos descritos em caninos, dentre eles: da veia porta para a veia cava caudal,
da veia porta para a veia azigos, da veia gastrica esquerda, ou alguma de suas contribuintes, mesentérica
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caudal ou cranial, ou veia gastroduodenal conectando com a veia cava caudal, ou entdo pode ser algumas
combinagdes feitas com veias anteriores.

Tratamento

Segundo Watson & Bunch (2015) é preconizado que se faca um tratamento clinico, antes da cirurgia
e por até oito semanas ap0s, com o objetivo de estabilizar esses pacientes, enquanto o figado ainda se
recupera tanto em massa gquanto no sentido vascular. Conforme Brainard & Hofmeister (2012), os
animais que apresentam DPS tém um risco maior para apresentar hipoglicemia, seja antes ou durante a
anestesia. Em relacdo aos medicamentos anestésicos, esses animais tendem a prolongar a meia vida e
alterar o metabolismo dos farmacos.

Em relacdo ao tratamento clinico, este pode ser realizado, agindo de maneira paliativa, controlando
a insuficiéncia e encefalopatia hepética. Em relacdo aos medicamentos, antibi6ticos (p ex: metronidazol
ou neomicina) podem ser usados em decorréncia de esses atuarem na microbiota produtora de urease.
A lactulose também pode ser utilizada, pois age no aumento da eliminacdo do conteldo intestinal e
também acidificando o lumen intestinal, e com isso se tem a transformacéo de amdnia em aménio (Brum
etal., 2007).

De acordo com Watson & Bunch (2015), as diretrizes sobre 0 manejo proteico desses animais
mudaram, agora se sabe que esses animais necessitam de mais proteina do que aqueles animais que ndo
possuem DPS. A restricdo proteica pode causar uma desnutricdo proteico-calérica, quando esta for
realizada por longos periodos. Atualmente, se tem preconizado uma alimentacdo com proteinas
digestiveis em pequenas quantidades, o que faz, desse modo, com que o trabalho do intestino delgado
seja menor e isto termina por causar uma diminui¢do no metabolismo da glutamina. Entretanto, existem
inlmeras técnicas no tratamento cirlrgico do DPS extra-hepético, dentre elas se tem a ligadura total ou
entdo parcial do vaso andmalo. Essa ligadura pode ser feita com alguns produtos como: fio de seda, fita
de celofane ou entdo com um anel “ameroide” a qual causa constrigdo (Jericd et al., 2015). Quando o
DPS for adquirido, ndo se recomenda a cirurgia, logo a mesma so é realizada em casos de DPS congénito
(Fossum, 2014). A técnica mais preconizada é aquela que oclui o vaso de maneira gradativa, fazendo
com que o figado assim possa se adaptar a nova pressao, pois se a oclusao for abrupta, pode-se ocasionar
uma hipertensdo portal aguda (Jerico et al., 2015). Caso, o0 vaso andmalo seja ligado de maneira parcial,
pode-se ter mais predisposi¢do para a ocorréncia de sinais clinicos de maneira persistente ou ainda
recorrente. Algumas estatisticas mostram que quando o vaso € ligado de maneira parcial se tem 32-50%
dos casos com sinais clinicos recorrentes, e apenas 0 -12% quando esse vaso for totalmente ligado
(Besancon et al., 2004).

Na composicdo do ameroide temos: um anel de caseina desidratada e ao redor dela, temos um
semicirculo metalico. O funcionamento se da quando esse produto é colocado no vaso andmalo e essa
caseina se reidrata com os liquidos provenientes da cavidade abdominal do animal, e com isso esse
constritor vai sofrer uma expanséo, ocluindo de maneira gradativa o vaso anémalo, dentro de 2 semanas
a 3 meses (Jerico et al., 2015). A fim de avaliar o fluxo, em um estudo um vaso falso foi testado com o
constritor ameroide, e os resultados obtidos foram que nos primeiros 4 dias uma rapida oclusao era
notada, tendo visto que uma redugdo do fluxo acima de 50% j& se via em torno de 48 horas, e acima de
80% em torno de quatro dias, e mais lentamente nos proximos dois meses (Besancon et al. (2004). Além
de a parte interna ser constituida desse material higroscopico, ocorrendo entdo o inchaco desse produto
num momento inicial, temos que a oclusdo terminard em decorréncia a uma fibrose ao redor do vaso
andmalo (Fossum, 2014). A fim de se evitar a hipertenséo portal, com a oclusdo total do vaso anémalo
apos a colocacdo do ameroide, o ideal é que o cirurgido possua ao menos trés tamanhos de constritores
antes da cirurgia. Com isso, se evita também a oclusdo parcial do vaso, quando se opta por um anel com
tamanho superior (Jerico et al., 2015).

Consideragdes finais

Segundo esta pesquisa, existe a possibilidade de que ocorra a formacdo de novos desvios extra-
hepéticos, apds a colocagdo do constritor ameroide, quando feita de maneira aguda ou entdo mais
tardiamente. Com a ajuda da ultrassonografia, pode-se ter um nimero estimado acerca do diametro do
vaso andémalo. Como recomendacdo, para o uso do anel constritor ameroide, ndo pode haver uma
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oclusdo do vaso que ultrapasse 25% do seu tamanho, durante a colocacao deste dispositivo. Atualmente,
ndo ha a venda do ameroide no Brasil, mas este pode ser importado, entrando em contato direto com o
fabricante.

Portanto, é de suma importancia que o médico veterinario saiba sobre o DPS, a sua fisiologia, sinais
clinicos e os exames mais utilizados para o diagnostico correto desse vaso andmalo o qual pode
desencadear inumeras alteracdes fisioldgicas no animal. Ademais, a terapia medicamentosa é importante
para estabilizar estes pacientes antes do procedimento cirurgico, que é o método de solugdo para esses
casos. E importante lembrar-se da maior ocorréncia em animais de raga, sendo o Yorkshire terrier, a
raga mais predisposta para essas anormalidades vasculares.
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