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Resumo: Os shunts portossistémicos congénitos extra-hepaticos sdo anomalias vasculares que
desviam o sangue da veia porta diretamente para a circulagéo sisttmica, comprometendo a
funcdo hepética. Essa condicdo resulta na falha do figado em metabolizar toxinas como a
amodnia, o que pode desencadear encefalopatia hepatica, especialmente em cédes de racas
pequenas. Este estudo teve como objetivo relatar um caso clinico de shunt portossistémico
congénito extra-hepatico do tipo porto &zigos em um céo, abordando o diagndstico e a correcdo
cirdrgica com a utilizacdo de anel constritor amerodide. Trata-se de um cdo macho, sem raca
definida, de sete meses de idade, que apresentava sinais neurologicos compativeis com
encefalopatia hepatica. Foram realizados exames complementares de imagem e laboratoriais
que puderam reportar o diagndstico de shunt porto &zigos unico. O animal foi submetido a
estabilizacdo clinica e, posteriormente, a cirurgia para implantacdo de anel amerdide no vaso
andmalo, promovendo a oclusdo gradual do desvio. O pds-operatdrio incluiu suporte
nutricional, hepatoprotetores, dieta hepatica, monitoramento laboratorial e por imagem. Os
resultados foram satisfatorios, com melhora clinica progressiva. Conclui-se que o uso do anel
constritor ameroide é uma alternativa segura e eficaz para o tratamento definitivo de shunts
portossistémicos congénitos extra-hepaticos, promovendo a restauracéo funcional do figado e
melhora do quadro neuroldgico. O diagnéstico precoce, aliado a uma abordagem
multidisciplinar, é essencial para o sucesso terapéutico e progndstico favoravel.

Palavras-chave: Anomalia vascular congénita, construcdo gradual, encefalopatia hepética e
lactulona.
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USE OF AN AMEROID CONSTRICTOR RING TO CORRECT A CONGENITAL
EXTRAHEPATIC PORTOSYSTEMIC SHUNT PORTO AZYGOS: CASE REPORT

Abstract: Congenital extrahepatic portosystemic shunts are vascular anomalies that divert
blood from the portal vein directly into the systemic circulation, compromising liver function.
This condition results in the liver's failure to metabolize toxins such as ammonia, which can
trigger hepatic encephalopathy, especially in small breed dogs. The aim of this study was to
report a clinical case of a congenital extrahepatic portosystemic shunt in a dog, looking at the
diagnosis and surgical correction using an ameroid constrictor ring. This was a seven-month-
old male dog of no defined breed, who presented with neurological signs compatible with
hepatic encephalopathy. Complementary imaging and laboratory tests were carried out, which
led to the diagnosis of a single portoazygos shunt. The animal underwent clinical stabilization
and then surgery to implant an ameroid ring in the anomalous vessel, promoting gradual
occlusion of the shunt. The post-operative period included nutritional support,
hepatoprotectants, a liver diet and laboratory and imaging monitoring. The results were
satisfactory, with progressive clinical improvement. It is concluded that the use of the ameroid
constrictor ring is a safe and effective alternative for the definitive treatment of extrahepatic
congenital portosystemic shunts, promoting functional restoration of the liver and improvement
of the neurological condition. Early diagnosis, combined with a multidisciplinary approach, is
essential for therapeutic success and a favorable prognosis.

Keywords: Congenital vascular anomaly, gradual construction, hepatic encephalopathy and
lactulone.

INTRODUCAO

Os shunts portossistémicos (SPS) sdo disturbios vasculares hepatobiliares que se
caracterizam por desviar o sangue da veia porta por meio de um vaso anémalo para algum outro
vaso de circulacdo sistémica, como veia cava ou azigos majoritariamente (Nelson e Couto,
2015). Estes podem ser congénitos, sendo mais incidente a presen¢a de um tnico vaso anémalo
extra-hepatico, entretanto apresentacgdes intra-hepaticas podem ocorrer (Fossum, 2015). Os SPS
também podem ser adquiridos no decorrer da vida, sendo secundario a um quadro de
hipertensdo da veia porta, que por sua vez, decorre de um processo de cirrose hepatica, estes
tendem a ser multiplos e extra-hepaticos, ndo sendo possivel tratamento cirdrgico. Em geral o
SPS ¢ considerado uma patologia incomum e subdiagnosticada, mesmo sendo a doenca
congénita vascular mais frequente do sistema hepatobiliar em cées (Ettinger e Feldman, 2022).

Em um animal normal o sangue oriundo de intestinos, estbmago, bago e pancreas sao
direcionados para a veia porta, que por sua vez entra no parénquima hepatico, se ramificando e
sendo um dos componentes da triade portal dos I6bulos hepaticos. No lI6bulo o sangue passa
pelos sinusoOides até a veia central na qual desemboca na veia cava caudal, saindo do
parénquima (Dyce, 2010). Os hepatdcitos, unidade funcional do figado, fazem suas variadas
funcdes, sdo elas; sintese de proteinas plasmaticas e fatores de coagulacdo, armazenamento de
glicogénio, sintese de bile e &cidos biliares, biotransformacao de farmacos (I e 1) e metabdlitos,
ciclo da ureia, funcdo detoxificacdo corporal e pode realizar hemocaterese se necessario
(Canani, 2013).

Quando ocorre um shunt portossistémico, o sangue que normalmente seria direcionado



ao figado é desviado para a circulacdo sistémica, resultando em diversas repercussdes para o
organismo. A auséncia do aporte sanguineo hepéatico reduz a chegada de horménios
pancreaticos, como insulina e glucagon, comprometendo o metabolismo, 0 armazenamento de
nutrientes e diversas fungdes hepaticas. Com o tempo, essa disfuncdo pode evoluir para
insuficiéncia hepatica e atrofia do 6rgao (Ettinger e Feldman, 2022).

As repercussdes sistémicas do SPS estdo associadas ao acuimulo de substancias tdxicas
na circulagdo, sendo a amonia (NHs) a principal molécula envolvida. Por ser instavel, altamente
sollvel e capaz de atravessar a barreira hematoencefalica, a amoénia contribui diretamente para
a manifestacdo dos sinais clinicos do SPS, culminando em um quadro conhecido como
encefalopatia hepética (EH) (Santos, 2018; Thrall et al., 2024).

A EH é a principal sindrome neuroldgica associada ao shunt, estando diretamente
relacionada a hiperamonemia e a toxicidade para o sistema nervoso central (SNC). A amonia
atua no cortex cerebral como antagonista dos receptores GABA e agonista dos receptores
NMDA, resultando em um aumento da excitabilidade cortical (Stefanescu et al., 2025). Como
consequéncia, os sinais clinicos classicos da EH incluem crises epilépticas, incoordenacéo,
tremores, amaurose, head pressing e outras alteracdes comportamentais (Nelson e Couto,
2015). A gravidade e a frequéncia dos sinais clinicos estdo diretamente relacionadas ao nivel
de exposicdo a amonia, 0 que, por sua vez, depende do calibre do vaso anémalo, da ingestéo
proteica na dieta, do tipo de shunt presente e de outros fatores. Em casos de hepatite cronica a
EH se manifesta quando ha perda de pelo menos 70% da funcdo hepética (Ettinger e Feldman,
2022).

Em relacdo a epidemiologia, entre 66% e 75% dos shunts portossistémicos (SPS) sédo
congénitos, Unicos e de localizacdo extra-hepatica, sendo mais frequentemente observados em
cdes de racas toy (Fossum, 2015). Os shunts intra-hepaticos tendem a acometer racgas de grande
porte, engquanto os extra-hepaticos sdo mais comuns em racas de pequeno porte (Santos, 2018).
De acordo com Paepe (2009), as ragcas com maior predisposicdo incluem Yorkshire Terrier,
Havanés, Maltés, Pug, Schnauzer e Dachshund. N&o foi observada associagéo significativa
entre a ocorréncia de SPS e 0 sexo dos animais. Em gatos, 0s casos congénitos sao raros, e,
quando presentes, geralmente correspondem a shunts extra-hepéaticos Unicos (Ettinger e
Feldman, 2022).

O shunt portossistémico congénito extra-hepatico é a apresentacdo do distrbio mais
incidente segundo a literatura, sendo comum que cdes apresentem sinais clinicos durante o0s
primeiros meses de vida, se enquadrando como uma doenca de animal jovem (Pedro et al.,
2011). Os sinais clinicos variam de acordo com a gravidade do desvio sanguineo e a capacidade
do figado de metabolizar toxinas, estes podem ser neuroldgicos, gastrointestinais e urinarios,
presentes geralmente apds a alimentacao (Soares et al., 2024).

Entre os sinais mais frequentes, destacam-se crises epilépticas e alteracGes
comportamentais, como deambulagdo compulsiva, amaurose e head pressing, todos indicativos
de uma localizagdo neuroldgica central, com foco em estruturas cerebrais. Além disso, podem
ocorrer sinais relacionados ao tronco encefalico, como déficits de nervos cranianos,
rebaixamento do nivel de consciéncia e sindrome vestibular (De Lahunta e Glass, 2016). Em
geral, os sinais neurologicos sdo 0s mais incidentes em shunts, estando presente em
aproximadamente 95% dos casos (Jerico et al., 2015). Em geral, os sinais clinicos tendem a se
manifestar ou intensificar apos a alimentacdo (Ernandes, 2018).



Para levantar a suspeita de shunt portossistémico, deve-se realizar uma triagem inicial,
avaliando cuidadosamente o histérico do animal, os sinais clinicos e uma anamnese minuciosa.
Essa avaliacdo deve ser complementada com exames laboratoriais, como hemograma, urinélise,
bioquimica sérica com énfase em pardmetros de fungdo hepética, incluindo &cidos biliares
(Camargo et al., 2019). Apos a triagem diagnostica, o diagndstico definitivo € obtido por meio
da tomografia computadorizada, que permite a visualizacao direta do vaso anémalo (Takeuchi,
2025). Outra técnica que pode ser utilizada tanto para triagem diagndstica quanto para
acompanhamento pos-operatério é a ultrassonografia Doppler, sendo uma ferramenta Gtil para
monitorar a oclusdo gradual do shunt (Feliciano, 2019).

O tratamento do shunt portossisttmico congénito extra-hepatico envolve tanto
abordagens clinicas quanto cirurgicas, sendo fundamental a associacdo entre ambas, uma vez
que se complementam (Fossum, 2015). A terapia clinica inclui o uso de ra¢cdes com proteinas
de alta digestibilidade, lactulona, hepatoprotetores e, quando necessario, terapia antiepiléptica,
sendo o brometo de potéssio o farmaco de escolha. O uso de antibi6ticos também pode ser
considerado em casos de encefalopatia hepética para reduzir microbiota produtoras de amonia
em intestinos (Brunetto, 2007; Brum et al., 2007; Podell et al., 2015; Webster et al., 2019;
Ettinger e Feldman, 2022; Freitas et al., 2023).

O tratamento definitivo do shunt portossistémico congénito extra-hepéatico consiste na
oclusdo gradual do vaso andbmalo. A obstrucéo total e imediata ndo é recomendada devido a
alta relacdo com mortalidade (Medeiros; Correia; Moraes, 2023). Desse modo, a oclusdo
gradual é preferivel, sendo duas técnicas cirurgicas preferiveis; a colocacdo de uma banda de
celofane e 0 uso do anel constritor ameroide, sendo a técnica padrdo ouro (Fossum, 2015).
Desse modo, o presente trabalho tem como objetivo relatar um caso de shunt portossistémico
congénito extra-hepatico do tipo porto azigo em um cdo submetido a implantacdo de anel
constritor ameroide para correcao cirargica.

MATERIAIS E METODOS

Foi atendido no setor de neurologia de um hospital veterinario privado um céo, macho,
yorkshire, com aproximadamente 5 meses de idade e 3 kg de peso. A gqueixa apresentada pelos
tutores foi a presenca de um tipo de disturbio neurolégico e inapeténcia. Segundo estes, 0
animal apresentava andar compulsivo, pressionava a cabeca contra a parede (head pressing) e
demonstrava incoordenac¢do quando chamado. Os episodios ocorriam de trés a quatro vezes por
semana e, geralmente, durava de cinco a seis horas, isto desde os primeiros meses de vida e que
0s sinais observados se intensificavam apds as refeigdes.

Ao exame fisico geral o animal apresentou comportamento e consciéncia reduzida,
escore corporal 3%, postura normal, mucosas normocoradas, tempo de preenchimento capilar
(TPC) menor que 2 segundos, normohidratado, frequéncias cardiaca e respiratéria
normofonéticas e dentro dos valores de referéncia, temperatura de 38.1 °C, palpacdo abdominal
e toracica sem sinais de alteracGes ou algia. No que se diz acerca da avaliagdo neuroldgica, o
animal se manteve com estado de consciéncia reduzido, em ataxia proprioceptiva e tetraparesia
ambulatorial com reflexos mantidos nos quatro membros. Na avaliacdo dos nervos cranianos,



apresentou resposta a ameaca negativa bilateral, no reflexo foto pupilar tendeu-se a miose do
olho alvo e seu contralateral no reflexo foto pupilar, sugestivo entdo de uma lesdo em facial e
ndo optico, confirmado pela auséncia de reflexo palpebral, a sensibilidade nasal se encontrava
reduzida bilateralmente. Os reflexos segmentares e palpagdo epaxial se mantiveram dentro da
normalidade e por fim o teste de propriocepc¢ao evidenciou-se reduzido nos 4 membros.

Foram solicitados exames complementares laboratoriais para triagem, sendo
hemograma completo no qual se mostrou dentro da normalidade. Os exames de biogquimicas
séricas seguem abaixo (Quadro 1).

Quadro 1. Valores de bioguimicas séricas solicitadas para o paciente do estudo.

Exame Valor Encontrado Valor de Referéncia (Cao)
ALT 150 U/L 10-125 U/L

FA 1495 U/L 20-150 U/L

Ureia 14 mg/dL 20-40 mg/dL

Creatinina 0,8 mg/dL 0,7-1,5 mg/dL

Acidos biliares 135 pmol/L < 25 umol/L

Potassio 4,5 mEg/L 3,5-5,8 mEg/L

Glicose 100 mg/dL 75-120 mg/dL

Fonte: Thrall (2024)

A urinélise também foi solicitada. A densidade se encontrou isostendrica e aspecto
levemente turvo ao exame fisico. Na analise quimica, o pH encontrava-se dentro dos valores de
referéncia, porém foram observadas alterac@es significativas, como presenca de hemacias (4+),
proteinas (4+) e bilirrubinas (3+). J& na sedimentoscopia, identificaram-se hemécias, cristais de
estruvita (4+) e de biurato de amonio (4+), alteracdo sugestiva de shunts portossistémicos.

Devido ao aumento dos &cidos biliares, associado aos sinais clinicos apresentados, foi
levantada a suspeita de um shunt portossistémico. Desse modo, o animal foi encaminhado para
tomografia computadorizada (TC) com contraste. Os resultados, evidenciaram a presenca de
estrutura vascular de trajeto tortuoso, desvio do tipo porto-a4zigos, com confluéncia da veia
esplénica e veia gastrica esquerda, microhepatia, congestao da veia azigos e achados sugestivos
de hipertensdo portal (Figs. 1 e 2).

Figura 1: Imagem tomografica que evidenciou a presenca de estrutura vascular de trajeto
tortuoso), oriunda da face lateral esquerda da veia porta-hepética (D), com afluéncia da veia
esplénica (C) e gastrica esquerda ao vaso (A), se estendendo cranialmente e dorsalmente em
direcdo e desembocando em face ventral da veia azigos em altura de T13.



Fonte: Arquivo pessoal, 2025

Figura 2: Imagem tomografica evidenciando vaso anémalo congesto (shunt), possuindo
espessura de 0,60 cm com destino a veia azigos.

Fonte: Arquivo pessoal, 2025.

Diante disso, iniciou o tratamento clinico para estabilizacdo do animal, com objetivo da
intervencgdo cirdrgica sendo a oclusdo gradual do shunt, visando restaurar o fluxo sanguineo
hepético adequado.

O tratamento clinico foi iniciado com dieta especifica (racdo hepatica) e administracéo



de lactulona (via oral, 100 mg/kg), além do uso de hepatoprotetores manipulados por via oral,
incluindo S-adenosilmetionina (SAMe) na dose de 20 mg/kg, vitamina E na dose de 20 Ul/kg
e &cido ursodesoxicolico na dose de 15 mg/kg. Recomendou-se a manutencéo do animal em
ambiente de internacdo para monitoramento continuo, estabilizacao e com plano de intervencgéo
para crises epilépticas incluindo a utilizacdo de terapia antiepiléptica de emergéncia caso
necessario.

No pre-operatorio, o animal foi medicado 30 minutos antes do procedimento com
meloxicam (via intravenosa, 0,1 mg/kg) e dipirona (via intravenosa, 25 mg/kg). O objetivo
dessas medicacdes foi iniciar a terapia analgésica e anti-inflamatdria antes da injdria cirurgica.
A classificacao de risco anestésico da American Society of Anesthesiologists (ASA) foi definida
como Ill, uma vez que o shunt causa repercussdes sistémicas de moderadas a graves. Como
medicacdo pré-anestésica, foi utilizada metadona (0,3 mg/kg). Em cirurgias vasculares, é
essencial manter a hemodindmica do paciente estavel, evitando tanto vasodilatacdo quanto
vasoconstricdo, garantindo assim a seguranca e o sucesso do procedimento. A inducdo
anestésica foi realizada com propofol (5 mg/kg) e cetamina (1 mg/kg) como co-indutor. O
animal foi submetido a anestesia geral, com manutencdo por anestesia inalatdria utilizando o
circuito ndo reinalante, baraka no fluxo de oxigénio 100ml/kg/min. Para o anestesio inalatério
foi usado isoflurano a 1,4% em vaporizador calibrado. Além disso, foi administrada uma
infusdo continua de remifentanil (0,4 mcg/kg/min) para analgesia intraoperatoria.

Foi aplicada a técnica de correcdo cirargica o anel constritor amerdide para o tratamento
de um shunt portossistémico congénito Unico e extra-hepatico do tipo porto a4zigos, considerada
a técnica padrdo-ouro nesse contexto. Durante o procedimento, também foi realizada uma
biopsia hepatica, indicada para investigar alteracdes histoldgicas compativeis com hipoplasia
de sinusoides.

Sobre a técnica cirdrgica, o acesso se da por meio de celiotomia pré-umbilical, com
abertura cuidadosa plano a plano até a completa exposi¢édo da cavidade abdominal. A cavidade
abdominal deve ser exposta adequadamente com uso do afastador de Gosset, em seguida uma
inspecdo de cavidade e principalmente figado deve ser realizada. Para localizar a veia porta o
duodeno ¢€ retraido para a esquerda e ventralmente, precisa ser cuidadosamente inspecionada a
fim de localizar o vaso anémalo. Para identificar a veia cava caudal, é necessario observar a
face dorsal do mesoduodeno, onde se encontra posicionada. Em localizacdo mais dorsal e
adjacente a cava, encontra-se a veia azigos de interesse para 0 caso.

Uma vez identificado o vaso anémalo, do tipo shunt porto azigos, este foi dissecado
com extremo cuidado, 0 mais proximo possivel da veia porta, preservando a integridade da
estrutura vascular. Com o trajeto ao redor do vaso devidamente liberado, procedeu-se a
colocagéo do implante constritor (Figura 3), foi utilizado fio poliglecaprone 3-0 para fixagao.
Apobs devida técnica aplicada e biopsia hepatica realizada, seguiu-se para celiorrafia, com
padrdo simples continuo com fio polidioxanona 3-0. A reducdo de subcutaneo foi feita em
padrdo continuo do tipo zigue-zague com fio poliglecaprone 3-0 e a dermorrafia com padréao
simples separado com o fio poliamida 3-0.

Figura 3: Imagem fotogréfica do transoperatorio na inser¢do do anel constritor amerdide no
vaso andmalo apontado pela seta.



Fonte: Arquivo pessoal, 2025.

No pds-operatorio, o animal permaneceu em ambito hospitalar sob fluidoterapia com
solucdo de ringer com lactato na taxa de 2 ml/kg/hora. No primeiro dia, foi instituida terapia
analgésica com metadona (0,1 mg/kg) e dipirona (25 mg/kg), além de terapia anti-inflamatdria
com meloxicam (0,1 mg/kg). Foram mantidas medicacGes hepatoprotetoras por via oral uma
vez ao dia, como SAMe (20 mg/kg), bem como medica¢des colestaticas, incluindo acido
ursodesoxicolico (15 mg/kg) e vitamina E (20 Ul/kg). Além disso, a lactulona, via oral a cada
8 horas na dose de 100mg/kg, foi mantida como parte do manejo da encefalopatia hepatica,
associada a dieta hepética especifica. O animal demonstrou boa recuperagdo no pos-operatorio,
sem muitas repercussdes em periodo de internagdo nas primeiras 24 horas, se alimentando e
defecando normalmente e com demais parametros estaveis. O mesmo recebeu alta apds a
primeira internacdo de 24 horas. No receituario para casa foram mantidos os hepatoprotetores
nas mesmas doses e frequéncia da internacdo, para uso continuo. O mesmo ocorreu para
lactulona por duracdo de mais 7 dias. A ragdo hepética foi recomendada a divisao de 3 por¢des
ao dia para um céo de 3 kilos. Por fim foi instituido uso de meloxicam na dose de 0,1 mg/kg
uma vez ao dia por 3 dias, recomendado uso de roupa cirurgica e curativo diario com gaze e
solucdo fisiolégica 0,9%. O animal retirou os pontos em 14 dias e seguiu sendo acompanhado
nas proximas semanas com ultrassonografia doppler e acidos biliares, objetivando monitorar a
oclusdo do shunt, este ocorreu por total na 9.° semana.

O exame histopatologico do figado evidenciou acentuada degeneracdo de hepatocitos,
em padrdo aleatério e distribuicdo difusa, com sinusdides hepaticos hipoplasicos, além
numerosas arteriolas de pequeno calibre e auséncia da veia porta em algumas porcdes do I6bulo
hepatico. Além disso, foi evidenciado degeneracdo glicogénica, constatado pela coloragdo com



acido periddico de Schiff positivo.

RESULTADOS E DISCUSSAO.

O caso relatado trata se de um shunt portossistémico congénito extra-hepatico em um
cdo, yorkshire de 5 meses, corroborando com a predisposicdo e epidemiologia bem descrita
pela literatura (Paepe, 2009; Fossum, 2015; Santos, 2018).

Diante o caso em questdo, ao unir anamnese e exame fisico neuroldgico é possivel dizer
que o animal tinha lesdo em prosencefalo, entretanto 0 mesmo apresentava outros sitios de
lesGes, como déficit proprioceptivo e alteracbes com caracteristicas de simetria em pares de
nervos cranianos. Devido a ataxia proprioceptiva e tetraparesia ambulatorial com reflexos
mantidos em 4 membros, existe presente uma sindrome de neurénio motor superior, entretanto
de origem ndo segmentar. De acordo com De Lahunta e Glass (2016), os sinais clinicos de
shunts portossistémico ocorrem em consequéncia da encefalopatia hepatica e, geralmente, se
apresentam de forma simétrica, acometendo principalmente o cérebro e o tronco encefélico
majoritariamente. Os sinais relacionados ao tronco encefélico incluem déficits de nervos
cranianos e rebaixamento do nivel de consciéncia, controlado pelo sistema ativador reticular
ascendente (SARA), sindrome vestibular central e déficits proprioceptivos decorrentes da lesdo
em tronco (De Lahunta e Glass, 2016).

Os diagnosticos diferenciais incluem patologias multifocais, como encefalopatia
hepética ou doenca congénita neurodegenerativa, ao pensar na idade do animal. Devido as
informagdes captadas na anamnese, por ser um animal jovem, com mau desenvolvimento
corporal e os sinais se intensificando em periodo pds prandial, a primeira suspeita é shunt
portossistémico congénito. O autor Ernandes (2018) afirma que os sinais clinicos tendem a se
intensificar no periodo pos-prandial, uma vez que a ingestdo de proteinas leva a producédo de
amobnia como subproduto da digestdo, agravando o quadro de hiperamonemia e,
consequentemente, os efeitos toxicos sobre o sistema nervoso central.

No hemograma, por mais que nao apresentava nenhuma alteracdo em série eritrocitarias,
leucocitaria ou em plaquetas, vale ressaltar que o shunt pode acompanhar uma anemia
microcitica e hipocrémica. Essa alteracdo ocorre diante da hipoplasia hepatica e da insuficiéncia
funcional do figado em reciclar do ferro. Como consequéncia, instala-se um quadro semelhante
a anemia ferropriva, inclusive com morfologia eritrocitaria compativel, o que pode levar a
confusdo diagndstica caso ndo se considere a possibilidade de um disturbio hepatico subjacente
(Fossum, 2015; Thrall ,2024).

As enzimas hepaticas solicitadas, ALT e FA aumentadas estdo relacionadas,
principalmente em cées, a lesdo hepatica e a colestase, respectivamente, de acordo com de
acordo com Thrall (2024). No entanto, essas alteracfes bioquimicas ndo possuem forte valor
diagnostico em casos de shunts portossistémicos, devido a sua inespecificidade, conforme
apontado por Freitas et al. (2023).

A creatinina apresentou-se no limite inferior de referéncia, sendo avaliada por sua
utilidade na deteccdo de possivel insuficiéncia renal. Embora seja um marcador tardio,
indicando lesdo apenas ap6s a perda de aproximadamente 75% dos néfrons. Neste caso
especifico, a creatinina poderia estar diminuida devido ao quadro de caquexia ja apresentado



pelo animal, devido ser uma enzima correlacionado com musculos segundo Thrall (2024).

A ureia, enzima comumente associada a fungdo renal, pode estar diminuida nestes casos.
E uma alterac&o que pode sugerir um quadro classico em shunts. Isso ocorre quando o ciclo da
ureia, responsavel por converter aménia em ureia no figado, esta afuncional, resultando na
diminuicdo da ureia e aumento da amonia. Entretanto esta situacdo é mais frequentemente
associada a SPS adquiridos, uma vez que apresentam cirrose hepética, uma vez que, nos SPS
congénitos a insuficiéncia hepatica e seus sinais ndo sdo comumente presentes (Freitas et al.,
2023).

A dosagem dos &cidos biliares séricos aumentados, é caracteristico nos shunts, sendo
um exame altamente sensivel para o diagnostico, embora nao seja definitivo, segundo Hoffman
(2025). Os &cidos biliares sdo compostos ativos produzidos no figado a partir do colesterol,
armazenados na vesicula biliar e liberados no intestino durante a digestdo. Apds exercerem sua
funcdo na emulsificacdo de gorduras, sdo reabsorvidos no ileo e retornam ao figado por meio
da veia porta, em um processo conhecido como circulacdo entero-hepéatica. Em condicdes
fisioldgicas, esses compostos ndo devem estar presentes em concentracdes elevadas na
circulacdo sistémica, pois sdo quase totalmente recaptados pelo figado. Portanto, a presenca
aumentada de &cidos biliares na circulacao central sugere que houve um desvio do fluxo portal,
caracterizando um shunt portossistémico (Hoffman, 2025).

Neste caso em questdo ndo foram realizados a dosagem de &cidos biliares em dois
momentos, uma vez que é recomendado: em jejum (pré-prandial) e duas horas apds a
alimentacdo (po6s-prandial), permitindo avaliar a resposta hepatica a reabsorcao dos acidos
biliares. Valores persistentemente elevados, especialmente no periodo pés-prandial, indicam
gue esses compostos estdo sendo desviados da veia porta para a circulacdo sistémica,
fortalecendo a suspeita de SPS (Hofman, 2025).

A dosagem da amdnia, embora teoricamente seja 0 parametro ideal para avaliar a
encefalopatia hepatica e o shunt portossistémico, ndo € comumente realizada na prética clinica
veterinaria. 1sso se deve ao fato de a aménia ser uma molécula instavel, altamente volatil e
sujeita a interferéncia de diversos fatores pré-analiticos, como o tempo de processamento da
amostra, a temperatura de armazenamento e a manipulacdo inadequada. Essas varidveis
comprometem a confiabilidade dos resultados e reduzem a sensibilidade do exame na rotina
hospitalar. Dessa forma, apesar de a amdnia ser o composto nitrogenado diretamente envolvido
na patogénese da encefalopatia hepatica, sua mensuracdo nao é considerada um exame pratico
ou eficaz no contexto clinico-veterinario atual (Hofman, 2025).

Outros exames de funcdes hepaticas poderiam ser solicitados, uma vez que com o figado
hipoplésico, pode evidenciar alguns sinais de insuficiéncia. Vale relembrar que a insuficiéncia
hepética é mais relacionado ao SPS adquirido, dentre os achados laboratoriais mais comuns,
destaca-se a hipoalbuminemia, decorrente da reducdo da sintese hepatica de albumina, assim
como a hipoproteinemia geral, pela diminuicdo na producdo de outras proteinas plasmaticas,
incluindo os fatores de coagulacdo. As bilirrubinas podem estar elevadas devido a deficiéncia
na conjugacao hepatica (Soares, 2024). A hipocolesterolemia também pode ser observada,
refletindo a incapacidade do figado em sintetizar colesterol (Freitas et al., 2023).

A urindlise possui uma importancia diagnéstica, sendo um dos achados mais
caracteristicos em animais com shunt portossisttmico a presenca de cristais de biurato de
amonia. Esses cristais podem evoluir para a formacdo de urdlitos de urato de amonio,
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decorrentes da excrecdo renal aumentada de amdnia, que ocorre devido a hiperamonemia
persistente caracteristica da condi¢do. Além dos cristais, € comum a observacdo de sinais
compativeis com cistite secundéria a presenca de urolitos, como hematdria, proteindria
inflamatoria, bacteridria e leucocituria. Esses achados reforcam a importancia da urinélise na
triagem de distarbios hepaticos vasculares, especialmente quando associados a sinais clinicos
sistémicos e neuroldgicos (Burger et al., 2023).

A tomografia computadorizada (TC) € considerada o diagndstico definitivo do
distdrbio, sendo uma técnica de alta sensibilidade que permite a reconstrucao tridimensional da
vascularizagdo hepética, oferecendo excelente definicdo anatdmica. Essa modalidade de
imagem possibilita a identificag&o precisa da origem do vaso andmalo, a classificagéo do tipo
de shunt e o planejamento cirdrgico adequado, otimizando a abordagem terapéutica (Takeuchi,
2025).

Outra técnica complementar é a ultrassonografia com Doppler, a qual permite a
avaliacdo do sistema porta e a identificacdo de vasos anémalos, bem como a analise da direcéo
e velocidade do fluxo sanguineo (Feliciano, 2019). No entanto, esse método possui
sensibilidade inferior a tomografia e ndo € considerado diagndstico definitivo. Além disso, ndo
oferece a mesma acurécia para o planejamento cirdrgico pré-operatorio. Sua principal indicacdo
€ no acompanhamento pds-operatério, para monitorar a oclusdo gradual do vaso anémalo,
sendo o Doppler uma ferramenta util na confirmagdo da reducdo ou interrupcdo do fluxo
(Santos et al., 2019).

O tratamento clinico, embora ndo seja curativo, tem como principal objetivo o controle
dos sinais clinicos e a estabilizacdo do paciente no periodo pré-operatorio. Dentre as medidas
recomendadas, destacam-se 0 manejo dietético com dietas de proteina altamente digestivel e de
baixo teor proteico, o uso de lactulona para reduzir a absorcdo intestinal de amonia,
administracdo de antibi6ticos intestinais para modular a microbiota e diminuir a producdo de
compostos nitrogenados, além da terapia antiepiléptica, quando indicada, para controle de
crises convulsivas decorrentes da encefalopatia hepatica (Mullins, 2022).

A racdo hepética se trata de uma alimentacdo formulada com proteinas de alta
digestibilidade, ou seja, capaz de ser eficientemente digerida em pequenas quantidades, o que
reduz a sobrecarga do trato gastrointestinal, especialmente do duodeno, e contribui para a
diminuicdo da producdo de glutamina, um importante transportador de amonia para o figado
(Ettinger e Feldman, 2022). Além do perfil proteico adequado, essas dietas apresentam alta
digestibilidade de carboidratos e sdo enriquecidas com gorduras monoinsaturadas, favorecendo
a oferta energética sem sobrecarregar 0 metabolismo hepaético ja insuficiente, segundo Brunetto
(2007).

A lactulona é um dissacarideo sintético ndo absorvivel que, ao ser fermentado pelas
bactérias coldnicas, promove a acidificacdo do conteddo intestinal. Esse ambiente &cido
converte a amonia (NHs) em ions amonio (NH4"), forma menos lipossoluvel e, portanto, com
menor capacidade de absorcdo pelo intestino, contribuindo para a reducéo da hiperamonemia.
Além disso, a lactulona exerce um efeito laxativo osmatico, acelerando o transito intestinal e
diminuindo o tempo de exposi¢do as toxinas de origem entérica (Brum et al., 2007).

E um equivoco atribuir exclusivamente os altos niveis de amdnia & ingestio de proteinas
na dieta. Estudos demonstram que uma parcela significativa da amonia circulante é produzida
endogenamente, principalmente pela acdo de bactérias intestinais produtoras de urease, que
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metabolizam compostos nitrogenados em amonia, e pela enzima glutaminase, responsavel por
converter glutamina em glutamato e aménia. Em condicdes fisioldgicas, o figado metaboliza
essa amonia por meio do ciclo da ureia, no entanto, em casos de shunt portossistémico, a fungéo
hepética estd comprometida ou bypassada, o que impede a excrecdo adequada da amonia,
permitindo seu acumulo na circulacéo sistémica e contribuindo para o desenvolvimento da
encefalopatia hepatica (Patel e; Shawcross, 2015).

A terapia com antibioticos também pode ser utilizada como medida coadjuvante, com
0 objetivo de reduzir a populacdo de bactérias intestinais produtoras de urease, sendo uma
enzima que metaboliza compostos nitrogenados em amonia. Entre os antimicrobianos indicados
para esse fim, destacam-se a ampicilina, o0 metronidazol, a neomicina e, em menor grau, a
propria lactulona, que ndo apresenta leve acdo bactericida ou bacteriostatica, mas aumenta o
fluxo intestinal eliminando bactérias e auxiliando neste controle, vale ressaltar que a
constipacdo € um fator complicante para pacientes com shunts portossistémicos, uma vez que
estdo mais expostos a absor¢do de amdnia pelos intestinos e piorando o quadro de EH, segundo
Freitas et al (2023).

O uso de hepatoprotetores € recomendado em casos de shunt portossistémico. O S-
adenosilmetionina (SAMe) possui propriedades antioxidantes e efeito antifibrético,
contribuindo para a preservacdo da funcdo hepatica residual, segundo Webster et al (2019).
Além disso, o uso do &cido ursodesoxicolico e vitamina E podem ser benéficos, especialmente
diante da possibilidade de colestase secundaria a hipoplasia dos sinuséides hepéticos e pela
acao antioxidante (Webster et al., 2019).

A encefalopatia hepatica pode cursar com sinais neurolégicos diversos, incluindo as
crises epilépticas, que sdo consideradas emergéncias neuroldgicas, especialmente nos casos de
status epilepticus ou cluster seizures (De Lahunta e; Glass, 2016). O manejo adequado dessas
crises é fundamental para evitar danos neuroldgicos irreversiveis e estabilizar o paciente. Nas
emergéncias, especialmente em ambiente hospitalar, o controle das crises deve ser feito com
benzodiazepinicos, como o diazepam e 0 midazolam, os quais atuam rapidamente no controle
das convulsdes, sendo considerados farmacos de primeira linha (Podell et al., 2015).

O tratamento antiepiléptico de manutenc¢do de primeira linha geralmente envolve o0 uso
de fenobarbital, administrado na dose de 2 a 6 mg/kg a cada 12 horas (BID). No entanto, seu
uso ndo é recomendado em casos de SPS, uma vez que o fenobarbital é metabolizado de forma
significativa pelo figado, érgdo que, nesses casos, encontra-se frequentemente hipoplasico e
funcionalmente comprometido (Podell et al., 2015). Isso pode comprometer a eficacia do
farmaco e aumentar o risco de toxicidade hepatica.

Dessa forma, opta-se por terapias de segunda linha, como o brometo de potéssio, cuja
metabolizacdo hepatica é minima. Por ser um sal, sua eliminagdo ocorre predominantemente
por via renal, 0 que o torna uma escolha mais segura nesses pacientes (Podell et al., 2015).
Durante o acompanhamento, é comum observar uma hipercloremia relativa em exames de
hemogasometria, uma vez que os equipamentos podem interpretar o ion brometo como cloreto
(Trotter; Wagner, 2019).

O tratamento definitivo do shunt portossisttmico congénito extra-hepéatico consiste na
oclusdo gradual do vaso andmalo, o objetivo do tratamento € restaurar o fluxo sanguineo
hepatico adequado e minimizar as complicagbes metabolicas associadas a EH e ao
desenvolvimento de hipertenséo portal, segundo Fossum (2015). A obstrucéo total e imediata
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do desvio pode desencadear hipertensdo portal severa e insuficiéncia hepatica aguda, podendo
levar a morte subita do paciente (Medeiros; Correia; Moraes, 2023). Por essa razao, a oclusao
progressiva é preferida, permitindo que o figado se adapte gradualmente ao aumento do fluxo
sanguineo portal. Duas técnicas sao amplamente utilizadas para essa finalidade: a colocagédo de
uma banda de celofane, que induz fibrose reativa ao redor do vaso, e o anel constritor amerdide,
que se expande lentamente por absorcdo de fluido, promovendo oclusdo gradual do shunt
(Fossum, 2015).

A técnica do anel constritor amerdide é considerada padrdo-ouro, embora seja mais
onerosa. Estudos demonstram que animais submetidos a essa técnica apresentam uma taxa de
sucesso clinico excelente em 80% dos casos (Kyles, Mehl; Gregory, 2002). O mecanismo de
acdo do anel amerdide baseia-se em uma substancia higroscopica que, ao absorver liquidos,
promove a constri¢do gradual do vaso andmalo até sua oclusdo completa, induzindo fibrose ao
redor do vaso. A estrutura externa do anel é composta por aco inoxidavel, com uma fenda que
facilita sua colocacéo e uma trava que impede deslocamentos indesejados. Para caes de pequeno
porte, recomenda-se a utilizacdo de anéis com didmetro interno entre 3,5 e 5 mm (Fossum,
2015). O pos-operatdrio exige um acompanhamento rigoroso, tanto para tratamento quando
para monitorar oclusdo do vaso, inclui se controle dos niveis de &cidos biliares, suporte
nutricional adequado e acompanhamento clinico para avaliar a adaptacdo hepéatica ao novo
fluxo sanguineo (Fossum, 2015).

Algumas complicacOes pos-operatorias incluem hemorragias, ascite e crises epilépticas,
sendo essas intercorréncias relativamente comuns apds a correcdo cirdrgica de shunt
portossistémico. A taxa de mortalidade pds-operatoria é estimada em aproximadamente 23%,
sendo que 6% ocorrem no periodo imediato ao procedimento. Acredita-se que essas mortes
estejam associadas, em grande parte, a oclusdo excessiva e precoce do vaso anémalo, levando
a um quadro de hipertensdo portal aguda. Apesar dos riscos, a maioria dos caes apresentam
excelentes progndésticos quando submetidos a correcdo com o anel amerdide. A taxa de
complicacgdes associadas ao uso do anel é de cerca de 15,4% em cdes, demonstrando sua relativa
seguranca e eficacia (Fossum, 2015).

O acompanhamento pds-operatdrio de animais submetidos a oclusdo gradual de um
shunt portossistémico é essencial para avaliar a eficacia do procedimento e monitorar a oclusao
(Freitas et al., 2024). A oclusdo completa do vaso andmalo € esperada entre 8 e 12 semanas
apos a cirurgia, sendo fundamental seguir um protocolo de monitoramento clinico e laboratorial
estruturado por etapas. Na primeira semana, recomenda-se repetir hemograma, acidos biliares
e enzimas hepéticas, buscando avaliar o pos-operatorio imediato. Na quarta semana,
recomenda-se avaliagdo com ultrassonografia doppler para monitorar o grau de ocluséo
gradual. Na sexta semana, recomenda-se dosar novamente os &cidos biliares, pois, a medida
que ocorre a oclusdo, € esperada uma reducdo desses valores. Entre a 8% e a 122 semana,
recomenda-se repetir o ultrassom e a dosagem dos acidos biliares, periodo em que se espera
alcancar a oclusdo completa (Fossum, 2015; Freitas et al., 2024).

O exame histopatoldgico € realizado com intuito de avaliar o parénquima hepatico, uma
vez que tende a apresentar alteracdes compativeis com a redugdo do fluxo sanguineo portal.
Alteracdes como hipoplasia de sinuséides hepaticos, pode indicar que este animal possui uma
alteracdo dentro de parénguima, no qual pode continuar apresentando hipertenséo portal, esta
condicdo ndo e passivel de correcdo cirdrgica, sendo necessario manejo clinico. Outras
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alteracbes podem ser evidenciadas como auséncia da veia porta em algumas por¢des do 16bulo
hepético, degeneracdo de hepatdcitos e até degeneracdo glicogénica corada com acido periddico
de Schiff (PAS) positivo. Todas estas alteragdes encontradas séo justificadas pela diminuicdo
de fluxo sanguineo ao parénquima, gerando atrofia hepatica, tudo isto secundario ao SPS bem
descrito por Sobczak-Filipiak (2018).

CONCLUSAO

Conclui-se, portanto, que os shunts portossistémicos possuem uma complexidade do
diagnostico, que exige uma abordagem em mudltiplas etapas, incluindo triagem laboratorial e
exames de imagem avancados. Ressalta-se a importancia do tratamento clinico de suporte e
suas particularidades. No entanto, esse manejo ndo deve substituir o tratamento definitivo, que
€ a correcdo cirargica no vaso anémalo. Dentre as opges cirargicas, a oclusdo gradual por meio
do anel constritor amerdide é considerada o padrdo-ouro nos casos operaveis de shunt
portossistémico extra-hepéatico congénito.
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