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Resumo

Neste relatério descreve-se o estagio realizado no Hospital Veterinario das Laranjeiras
(HVL), entre de 29 de setembro de 2014 a 30 de marco de 2015, essencial a conclusdo do
mestrado integrado em medicina veterinaria. Composto por duas partes, a primeira que relata a
casuistica acompanhada no estagio e, a segunda, uma reviséo bibliografica acerca de shunts
portossistémicos, enfatizando os shunts portoazigos, na sequéncia de um caso acompanhado
no HVL.

O shunt portossistémico extra-hepatico, congénito, € uma anomalia vascular da
circulacdo venosa intra-abdominal, originando um desvio do fluxo venoso para um vaso que
nao conflui no figado. Verificam-se consequéncias sistémicas por excesso de compostos
amoniacais em circulagdo, que normalmente seriam metabolizadas no figado. Os sinais podem
ser impercetiveis ou vir a ser causa de morte dos pacientes. O tratamento médico ajuda a
controlar alguns sinais transitorios (por exemplo: encefalopatia hepatica), sendo a resolugéo

cirdrgica uma solucéo para esta afecéo.

Palavras-chave: shunt portossistémico, shunt portoazigos, microhepatia, encefalopatia

hepatica, displasia microvascular hepatica.



Abstract

Small animal clinic and surgery

This report describes six-month training that took place in Laranjeiras’ Veterinary
Hospital, from 29" of September 2014 to 30" of March 2015, as an essential part to complete
veterinary medicine integrated master degree. Composed of two parts, first the clinical cases
followed during this internship and then, as a bibliographic review, portosystemic shunt is
discussed following a portoazigus shunting case seen in this hospital.

Portosystemic shunting is a vascular anomaly of the intra-abdominal venous system,
as a result venous blood flows through vessels that don’t converge into the liver. There are
systemic consequences caused by excessive ammonia compounds in circulation, which under
normal circumstances would be metabolized in the liver. Signals can go from undiscriminated,
to becoming a cause of death. Medical treatment can control some of the transient signals, such
as hepatic encephalopathy, but surgical resolution is, in most cases, the best solution for this

disease.

Key words: portosystemic shunt, portoazygous shunting, microhepatia, hepatic microvascular

dysplasia, hepatic encephalopathy.
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I Introducéo

O estagio curricular é a Ultima etapa do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, no
qual se dedica um semestre a aplicacdo pratica dos conhecimentos tedricos adquiridos ao
longo da formacdo académica. A possibilidade de integracdo e consolidacdo de noces
cientificas obtidas pelo aluno, durante o mestrado integrado, o contacto com a realidade laboral
gue o médico veterinario enfrenta diariamente, as exigéncias e os desafios, sdo as maiores

valéncias do estagio, talhando o caminho para o mercado de trabalho.

O Hospital Veterinario das Laranjeiras (HVL) foi o local eleito para o estagio curricular na
area de Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia, sob a orientagdo do Dr. Luis Amaral
Cruz, desde 29 de setembro de 2014 a 30 de marco de 2015. A carga horaria semanal de 40
horas obedeceu a um horario rotativo, a cada semana, entre os varios estagiarios, tendo a

autora cumprido um total de 1080 horas de estagio, nos seis meses de pratica a que se propos.

Il. Breve descri¢cdo das atividades desenvolvidas no estagio curricular

1. Hospital Veterinério das Laranjeiras

O HVL, situado em Lisboa, presta servigco ao publico 24 horas por dia, todos os dias da
semana. Nos dias uteis entra em regime de urgéncia entre as 20h as 9h, e aos domingos
durante todo o dia. Aos sabados, o horario de consulta decorre das 10h as 17h e a partir dai o
hospital entra novamente em regime de urgéncia. Nesse periodo existem um a dois médicos

veterinarios de servico permanente e dois a trés estagiarios de medicina veterinéria.

Em termos de instalagdes, o Hospital é constituido por uma rececao, dois consultérios, trés
salas de internamento, uma das quais destinada a doencas infetocontagiosas, uma sala de
tratamentos, uma sala de preparacao cirargica, um bloco operatério, uma sala dedicada a
radiologia e ecografia, um laboratério de analises clinicas, um vestidario e uma sala de

refeicdes.

A equipa do HVL é composta por um corpo clinico, cujo diretor € o Dr. Luis Cruz, ficando a
gestdo e administracdo a cargo da Dra. Ana Maldonado. Desse corpo clinico fazem parte os
Drs. Francisco Silva, lvana Coimbra, Ménica Silvério, Catarina Silva, Débora Pereira, Filipa
Neto, Sorayda Moreno e Maria Machado. Conta ainda com colaboradores como: o Dr. Filipe
Martinho, que dedica a sua pratica clinica e cirdrgica a aves, répteis e mamiferos exoticos; a
Dra. Carolina Monteiro, especialista em ecografia abdominal e a Dra. Miriam Vistas,

especializada em ecocardiografia e ecografia abdominal; a Dra. Odete Almeida, especialista



em oftalmologia. O HVL conta também com a colaboracdo da enfermeira Juliana Pereira.
Dispde ainda de técnicos auxiliares de veterinaria, entre eles: a rececionista e técnica
administrativa Sandra Brito, Filipa Pires, Rosa Barradas, Cristina Barros, Rosa Azevedo e
Dennis Slack.

Neste hospital prestam-se servicos de urgéncia, medicina interna, medicina preventiva e
cirurgia. As especialidades de oftalmologia e medicina das espécies exéticas necessitam de
marcacao antecipada, uma vez que os médicos destas areas sao colaboradores no HVL e tém
dias especificos para consulta. Relativamente a area de medicina interna, as areas
privilegiadas sdo a cardiologia, gastroenterologia, nefrologia e urologia. As areas de
dermatologia, doencas infetocontagiosas e parasitarias, neurologia, ortopedia, pneumologia,

teriogenologia, toxicologia e traumatologia, sédo também asseguradas.

No que se refere aos exames complementares de diagnéstico: fazem-se hemograma e
perfil bioquimico sanguineo, citologia, biopsia e exames eletrocardiograficos, radioldgicos e
ecogréficos. Os exames complementares de tomografia computorizada e ressonancia

magnética sdo reencaminhados para outros centros de referéncia em Lisboa.

2. Anadlise das atividades desenvolvidas

A casuistica referida neste relatério cinge-se apenas aos casos assistidos pela estagiaria
no HVL, durante o estagio. Os horarios estabelecidos para os estagiarios dividiam-se em trés
turnos: das 9h as 17h, das 13h as 21h e das 21h as 9h. A cada semana, regra geral, a
estagiaria cumpria dois turnos diurnos (8h mais 8h) e dois noturnos (12h mais 12h), perfazendo
semanalmente 40 horas.

Nos turnos diurnos a autora dividiu-se entre cirurgias, consultas, internamento e exames

complementares de diagnéstico.

Desde o inicio, a estagiaria foi integrada em todos os procedimentos do HVL. Foi-lhe
concedida a possibilidade de assistir a consultas, auxiliar 0 médico veterinario, realizar o
exame fisico dos pacientes, administrar medicacBes e sob supervisdo conduzir a anamnese
dos pacientes. Assim aprendeu a adequar o discurso clinico aos proprietarios dos pacientes,
bem como a moldar a abordagem médico-veterinaria consoante as circunstancias culturais e
econdémicas dos clientes, e adquiriu experiéncia na técnica de anamnese e no raciocinio

clinico.

Na area de cirurgia a estagiaria tinha a responsabilidade de fazer a monitorizagao

anestésica do animal, desde a preparacao para a cirurgia até ao seu término e recobro. Com a



possibilidade de auxiliar na preparacdo pré-cirdrgica e em alguns casos de participar na

cirurgia como ajudante de cirurgido.

A autora teve a possibilidade de participar nos procedimentos diagnésticos como o
processamento de analises laboratoriais bioquimicas e citolégicas; na radiologia desde a
preparacdo das constantes radiolégicas ao posicionamento do paciente; em ecografia foi-lhe
concedida a oportunidade de realizar ecografia abdominal e ecocardiografia, com o intuito de
adquirir competéncias praticas e melhorar a interpretacéo clinica dos cenarios diagnosticos a
gue a estagiaria pode assistir. A monitorizacdo e tratamento dos pacientes internados
estiveram a cargo dos estagiarios, sendo todo o trabalho supervisionado pelos clinicos de
servico. Isto permitiu a estagiaria praticar bastante e experienciar a realidade diaria do médico
veterinario, consolidando conhecimentos e aperfeicoando as suas técnicas, ao longo do

estagio.

Com os turnos noturnos contactou com inimeras urgéncias, pondo a prova a organizacéo,
a destreza, a gestdo do stress e a capacidade de realizar um exame clinico rapido, tendo em

vista o diagnostico precoce, essenciais a estabilizacéo e terapéutica do paciente.

3. Distribuicdo dos casos por espécie animal

B Canideos M Felideos [Exdticos

2%

Grafico 1 - Distribuicao dos casos observados por espécie animal [frequéncia relativa - FR (%),
(n=933)].

A autora assistiu a 933 casos clinicos no HVL durante o estagio e ap6s a analise da
frequéncia relativa das espécies consultadas, como ilustrado no gréafico 1, percebeu-se que a
espécie observada com maior frequéncia neste hospital foi a espécie canina, correspondendo a
60% dos casos registados. Seguem-se os felideos com uma frequéncia relativa de 38%. E com

2% registaram-se 0s animais exoticos, entre eles, aves e roedores e leporideos.



4. Distribuicdo da casuistica por area clinica

Os dados apresentados neste relatério nao ilustram a realidade clinica do HVL, uma vez
gue apenas foram contabilizados os casos a que a estagiaria assistiu. Como os casos foram
registados em termos de ocorréncia de cada afecao por espécie animal, pode dar-se o caso do
mesmo paciente ser contabilizado tantas vezes quantas as afe¢cdes ou procedimentos que o
levaram ao hospital.

Com vista a andlise sistematica de todos os casos assistidos (n), estes foram distribuidos
pelas areas de medicina preventiva, patologia médica e patologia cirargica, apresentando-se
para cada area de intervencao a frequéncia relativa dos casos [FR (%)], a frequéncia absoluta

(Fi) e a frequéncia absoluta referente a cada espécie (Fip).

Tabela 1 - Distribuicao da casuistica por areas médicas [FR (%), Fi e Fip, n=933].

Fip Fip Fip
Area FR (%)
canideos | felideos | exéticos

Medicina preventlva 16,72
Patologia médica 55,20 515 307 200
Patologia cirGrgica 28,08 262 170 87 5

A tabela 1 reflete a frequéncia de casos clinicos distribuidos por area médica. A area de
patologia médica foi a que se destacou em termos de numero de casos recebidos, obtendo
55,20% de FR. Os casos destinados a cirurgia representaram 28,08% do total de 933 casos
assistidos pela estagiaria. E em medicina preventiva foram seguidos os restantes 16,72% dos
casos.

4.1. Medicina preventiva

A medicina preventiva faz a ponte entre a salde animal e a salde humana, onde a
profilaxia médica desempenha um papel central na prevencéo de doencas infetocontagiosas e
parasitarias. Para tal, os planos de vacinagéo e a desparasitacdo sdo procedimentos cruciais a
protecdo dos animais (1).

Paralelamente a prevencdo de doencas, a medicina preventiva engloba também a vertente
de higiene e saude publica, participando aqui o veterinario ndo sé na divulgacdo do
conhecimento e informacao, necessarios a protecao da saude dos animais e proprietarios, mas
também garantindo a responsabilizacdo de cada cliente como guardido de mais uma vida. E

isso €, em parte, conseguido pela identificacdo eletrénica (2).



Nas consultas de medicina preventiva também houve lugar para os cuidados bésicos do
animal, onde se fizeram corte das unhas, limpeza dos ouvidos, recomendacdes aos
proprietarios sobre a higiene do pelo do seu animal, e ainda aconselhamento acerca da
educacédo dos mesmos.

Tabela 2 - Distribuicdo dos procedimentos observados na area de medicina preventiva [FR
(%), Fi e Fip, n=156].

Flp Flp Flp
0,
7R 09 -

Vacmagao 44,23
Desparasitacao 36,54 57 28 27 2
Identificacéo eletrénica 19,23 30 21 9 -
Total 100 156 85 67 4

Durante o periodo de estagio, a autora participou em diversos atos de medicina

preventiva, dos quais com 44,23% de FR foram vacinagfes, como apresentado na tabela 2.

4.1.1.Vacinagéao

Ao longo das ultimas décadas tem-se assistido a um grande esforco para desenvolver
vacinas eficazes, para diminuir a prevaléncia de algumas doengas infeciosas e parasitarias que
afetam os nossos animais (3). A vacinacdo modela a imunidade do individuo, tornando-o
resistente aos surtos virais e bacterianos contra os quais foi vacinado. Quantos mais individuos
forem vacinados, mais ampla sera a imunidade da populacdo as doencas em causa e,
idealmente, também aqueles ndo vacinados beneficiaram da melhoria da imunidade

populacional, sendo tais premissas validas para animais e pessoas (1).

Atualmente, as linhas orientadoras para a vacinacdo de caes e gatos foram estabelecidas
em 2010, pela The World Small Animal Veterinary Association (WSAVA), através do grupo de
elaboracdo de linhas orientadoras da vacinacdo (vaccination guidelines group (VGG)). Aqui
definem-se dois tipos de vacinas, as fundamentais (core) que devem ser aplicadas a todos os
animais, uma vez que os protegem de doengas com expressdo mundial, graves e que pdem
em risco a sua sobrevivéncia, e as ndo fundamentais (non-core), dirigidas a animais expostos a

ambientes propicios a infe¢des tipicas dessas localizacgdes (1, 3).

Assim, as vacinas fundamentais para cdes conferem imunidade contra o virus da esgana
canino (CDV) e parvovirus canino tipo 2 (CPV-2). Por sua vez, nos gatos € fundamental
conferir imunidade para o virus da panleucopenia felina (FPV), calicivirus felino (FCV) e
herpesvirus 1 felino (FHV- 1) através da vacinagdo. De acordo com o VGG, a vacinagao

antirrdbica é fundamental em paises onde a doencga é endémica. Ja a vacina contra o virus da



leucemia felina (FeLV) é considerada ndo fundamental, pois sé em determinados ambientes é
que a infecdo é possivel, mas é aconselhada a todos os animais com acesso ao exterior (1).

Segundo as linhas orientadoras do VGG sugere-se que as vacinas fundamentais, para

cées e para gatos, sejam administradas em trés doses:
- Primeira dose: administrada entre as oito e as nove semanas de idade;
- Segunda dose: administrada trés a quatro semanas ap0s a primeira dose;
- Terceira dose: administrada a partir das 14 a 16 semanas de idade ou mais tarde;

- A excegdo a este plano vacinal prende-se com razdes financeiras e culturais, em que
apenas seja permitida a administracdo de uma dose Unica de vacina, a qual deverd ser
administrada apds as 16 semanas de idade, para evitar a sua inativagdo por anticorpos

maternais (1).

O reforco de qualquer vacina fundamental devera ser feito 12 meses ap6s a administracao
da terceira dose. O VGG refere que os reforcos seguintes deverdo ser repetidos em intervalos
trés anos ou mais, para evitar vacinacdes desnecessérias, dado que a duracdo da imunidade
de vacinas vivas modificadas o permitem (1). Porém, vacinas mortas ou vacinas recombinantes
com antigénios bacterianos de Bordetella e Borrelia, de Leptosira e com componentes do virus
da parainfluenza canina (CPiV), tém um menor periodo de duracdo da imunidade, sendo
necessarios reforgos vacinais em intervalos de tempo menores (3).

Em Portugal, o Plano Nacional Luta e Vigilancia Epidemiolégica da Raiva Animal e outras
Zoonoses, descrito no Decreto-Lei n.° 314/2003, de 17 de dezembro, prevé a obrigatoriedade
da vacinacdo contra a raiva para cides com mais de trés meses de idade. As restantes
vacina¢gBes ndo tém caracter obrigat6rio, mas deverdo ser aplicadas por questdes profilaticas
(4, 5).

Deste modo, o Hospital Veterinario das Laranjeiras criou os seguintes esquemas vacinais
para cées, gatos e leporideos, ilustrados nas tabelas 3, 4 e 5, respetivamente.

Tabela 3 - Esquema vacinal para cées, seguido no HVL.

Idade de vacinacao (semanas
8 12 16 20 24  Reforgo

Espetro vacinal
sem. sem. sem. sem. sem. anual

CPV, CDV, Tragueobronquite

infecciosa, hepatite infecciosa, v v v v
leptospirose

Raiva v v

Piroplasmose v v v



Tabela 4 - Esquema vacinal para gatos, seguido no HVL.

Idade de vacinacao

. 8 12 Reforco
Espetro vacinal
semanas semanas anual
Calicivirus,
Panleucopenia, 4 v 4
Rinotraqueite
FeLV v v

Tabela 5 - Esquema vacinal para leporideos, seguido no HVL.

Idade de vacinacao

: 4 8 12 Reforco  Reforgo
Espetro vacinal
semanas semanas semanas semestral anual
Doenca virica v v
hemorragica
Mixomatose v v v

4.1.2.Desparasitacéo

A desparasitagdo visa a eliminacdo de parasitas internos e externos que, em alguns

casos, sdo o0s agentes etiolégicos da doenca parasitéria.

No HVL recomenda-se desparasitacdo externa trimestral dos cées, contra pulgas e
carragas, usando comprimidos de fluralaner (Bravecto®), ou mensal através de pipetas com
indoxacarb e permetrina (Activyl Tick plus®). Menos vezes recomendado o imidaclopride
associado a permetrina (Advantix®), como desparasitante spot-on devido as resisténcias
parasitarias registadas nos ultimos meses, por este hospital. Tratando-se Lisboa de uma zona
endémica de dirofilariose, a utilizacdo de coleira com deltametrina (Scalibor®) também é

recomendada.

Para os parasitas internos dos cées, no HVL, receitam-se desparasitantes orais, como o
praziquantel e milbemicina oxima (Milbemax®) ou epsiprantel e pamoato de pirantel
(Dosalid®), usados a partir das quatro semanas de idade, ou emodepside e toltrazuril
(Procox®), administrado a partir das duas semanas de idade. Até aos trés meses de idade as
desparasitagcdes sao quinzenais, depois a frequéncia € mensal até aos seis meses de idade e a
partir dai far-se-a de trés em trés meses para animais com acesso ao exterior ou de quatro em

quatro meses para aqueles que habitem permanentemente em casa.

O protocolo para os gatos é semelhante ao dos caes, recorrendo-se ao praziquantel e
milbemicina oxima (Milbemax®) e indoxacarb (Activyl®), como desparasitantes internos. O
imidaclopride (Advantage®) € usado para a prevencgdo de parasitas externos. A pipeta com
fipronil, s-metopreno, eprinomectina e praziquantel (Broadline®) foi também muitas vezes

prescrita, dado o seu espetro contra parasitas internos e externos.



No que se refere a desparasitacao de leporideos contra parasitas internos, foi utilizado o
fenbendazol (Panacur®), em suspensao oral.

4.1.3.Identificacao eletrénica

A identificacé@o eletrénica consiste na introducdo subcutanea de um microchip eletrénico,
com um ndmero de identificagdo Unico para cada animal, na face lateral esquerda do pescoco
do animal. A identificacdo e a salvaguarda do animal s6 sdo conseguidas ap0s o registo do
microchip aplicado, na base de dados nacional, através dos servicos da junta de freguesia a

que o proprietario e o animal estdo associados (2).

O microchip pode ser lido por um leitor eletrénico préprio e as suas vantagens passam
pela possibilidade de identificar um animal perdido ou abandonado, desde que esteja registado

na base de dados nacional.

A identificacdo eletrénica é obrigatéria, em Portugal, para todos os cdes nascidos a partir
de 1 de julho de 2008. Antes dessa data a obrigatoriedade do uso de microchip recaia apenas

sobre cées de ragas perigosas, caes de caga e aqueles de exposicao (2).

4.2, Patologia médica

Na tabela 6 apresentam-se 0s casos assistidos no ambito da patologia médica, divididos
pelas respetivas &reas médicas a que pertencem. Gastroenterologia e glandulas anexas foi a
area que mais casos registou, figurando 16,21% dos casos de patologia médica. Destacam-se
ainda a oncologia com 12,5% de FR e as doencas infetocontagiosas e parasitarias com 11,
33% de FR.

Tabela 6 - Distribuicao da casuistica pelas diversas areas de clinica médica [FR (%), Fi e Fip,
n=515].

" 0 . Fip Fip Fip

"R 09
Cardiologia 10,35 53 35 17 1
Dermatologia 9,77 50 38 10 2

Doencas
infetocontagiosas e 11,33 62 22 40 -
parasitarias

Endocrinologia 4,88 25 14 11 -
Gastroenterologia e
Nefrologia e urologia 9,18 47 22 25 -

156 8 6 2 :
Odontoestomatologia 3,32 17 12 4 1




(continuagdo) . . Fip Fip Fip
FR (%) i canideos | Felideos | exoéticos
11 9 2 -

Oftalmologia 2,15

| Oftaimologia |

125 64 38 25 1
371 18 12 6 -
566 29 16 12 1
371 19 15 4 -
0,98 5 4 1 :
100 515 307 200 8

4.2.1.Cardiologia

Em cardiologia, como nas demais areas da medicina interna, o exame fisico é muito
importante. Pela recolha de informacdes, junto do proprietario, acerca da histéria pregressa do
animal e considerando a espécie, raga, sexo e idade do mesmo, torna-se possivel o
diagnéstico de algumas doencas cardiacas, sendo que outras suspeitas, a partida, requererédo

exames complementares para se chegar a um diagnostico definitivo (6).

N&o obstante, a auscultacdo cardiaca e toracica, associada a palpacéo do pulso femoral,
permitem a detecdo de sopros e arritmias, pela avaliagdo da sincronia do pulso. A medicdo da
pressdo arterial ajuda a perceber o esforco exercido pelo miocardio para manter o fluxo
sanguineo para os 6rgdos e serve como medida progndstica. Para além disso, os meios de
diagndstico complementares como a radiografia tordcica, o eletrocardiograma, a
ecocardiografia, alguns marcadores e analises sanguineas, contribuem para o estadiamento da

doenca cardiaca e dirigem o tratamento a afecdo de base (7).

Assim sendo, no HVL apés cuidada avaliagdo de todos os pacientes suspeitos, verificou-
se que a afecdo cardiaca mais frequente foi a cardiomiopatia hipertréfica, registada somente
em gatos, expressando 20,75% dos casos de cardiologia. A insuficiéncia cardiaca congestiva
foi a segunda afegdo cardiaca mais frequente, somando 9 casos, e com cardiomiopatia

dilatada apareceram 8 casos, conforme ilustrado na tabela 7.



Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢des cardiacas observadas [FR (%), Fi e Fip,

n=53].
e : Fip Fip Fip
0,

Cardiomiopatia dilatada 15,09 8 8 - -
Car'dloml’olpatla 2075 1 ) 11 )

hipertrofica
Doenng\ mlxom.atosa da 1321 7 7 _ _

valvula mitral
Doer]ga mlxc_)n)atqsa da 755 4 4 ) )
valvula tricispide

Displasia da mitral 5,66 3 2 1 -
Efuséo pericéardica 3,77 2 1 1 -

congestiva
Tromboembolismo 11,32 6 4 5 )

pulmonar

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) é caracterizada pelo espessamento da parede do
ventriculo esquerdo (VE) e dos musculos papilares, podendo também ocorrer o espessamento
do septo interventricular. Nao existem alteracbes congénitas, hipertensdo ou doenca
metabolica que expliquem a CMH (8). E uma doenca relativamente frequente em gatos machos
de meia-idade, contudo é rara em cées. Existem racas de gatos com maior prevaléncia da
doenca, como Maine Coon, Persa, Ragdoll, Bengal, Shorthair inglés e Bosques da Noruega, o
que aponta para uma predisposicdo genética. Essa predisposicao foi identificada em alguns
gatos como uma mutacdo na miosina ligante da proteina C. De notar que gatos com CMH
podem permanecer assintométicos durante anos. Contudo, aqueles animais assintométicos
podem facilmente descompensar e apresentar uma diminuicdo do output cardiaco com sinais
respiratérios associados, tromboembolismo arterial e arritmias cardiacas que poderéo levar a

sincope e morte subita (9).

Dos casos de CMH assistidos no HVL, alguns apresentaram-se a consulta de urgéncia
com sinais respiratdrios como dispneia, respiracdo abdominal e cianose. Ao raio-x observaram-
se alteragcbes como cardiomegalia, padrdo vascular pulmonar acentuado e aumento da
radiopacidade dos pulm8es indicando edema pulmonar. Apesar dos esforcos, em trés
pacientes acometidos por aquela doenca, ndo foi possivel reverter a descompensacédo e

acabaram por falecer.

No que se refere a cardiomiopatia dilatada (CMD), € uma doenca idiopatica, priméaria do

miocardio em que ha diminuicdo progressiva da contratilidade do musculo cardiaco, que pode
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evoluir para insuficiéncia cardiaca. Frequentemente associada a arritmias como fibrilagdo atrial
e taquicardia ventricular, pode culminar em morte subita (7). Estd registada uma maior
predisposicdo em cdes machos de meia-idade e de raca grande a gigante, como Dalmata,
Labrador Retriever, Cao de agua portugués, entre outras ragas, o que reflete alguma tendéncia
genética. Contudo, em gatos € uma condicdo rara, que pode estar associada a dietas
deficientes em taurina, ser uma consequéncia de miocardite ou pode ser idiopatica. O

diagnostico é feito por ecocardiografia e, ao raio-x, observa-se cardiomegalia generalizada (8).

N 7

Relativamente a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), € uma fase avancada da
insuficiéncia cardiaca, caracterizada por retencao renal de sodio, elevada pressédo venosa e
acumulacdo de fluido nos pulmdes, no tecido subcutdaneo e/ou nas cavidades corporais.
Fatores cardiacos e extra cardiacos podem contribuir para a progresséo das cardiomiopatias e
culminar na insuficiéncia cardiaca congestiva (9). Desses fatores destacam-se a evolucédo da
doencga valvular ou da disfungcdo miocardica, intensificagdo dos mecanismos compensatérios
neurohormonais, hipertenséo, terapia inadequada para o estadio da doenca, demasiado
esforgo fisico, excesso de sodio na dieta, desidratacéo, stress ambiental, entre outros (10). A
cronicidade da doenga poderd levar & morte do paciente devido a assistolia ou fibrilagéo
ventricular, uma vez que é frequente a mé conducéo do impulso elétrico cardiaco; a hipoxia em
resultado de edema pulmonar ou de efuséo pleural; tromboembolia pulmonar que desencadeia
hipotensao fatal; por ineficiente perfusdo dos 6rgaos; ou até mesmo devido a eutanasia dada a

baixa qualidade de vida do paciente (6).

O tratamento destas afecdes depende do estadio da doenca e visa reduzir o trabalho
cardiaco, pelo controlo da frequéncia cardiaca, pela diminuicdo da pressdo de enchimento e
pela reducdo da resisténcia a saida do VE, a cada pulsacdo. Para tal, recorre-se a diuréticos,
como a furosemida e espironalactona, inibidores da enzima de conversdo da angiotensina
(IECA), como o enalapril e o benazepril, bloqgueadores dos canais de calcio e B-blogqueadores.
No caso da CMD sao recomendados também farmacos inodilatadores como o pimobendan e a
digoxina (6). Podera ser pertinente o uso de broncodilatadores e antitissicos se houver

sintomatologia respiratéria secundaria (7).

4.2.2.Dermatologia

A pele é o 6rgdo mais extenso dos animais e funciona como barreira de defesa inata do
organismo, participando na sua homeostasia a par de fatores sistémicos, que podem
influenciar a sua integridade e torna-la um sentinela de doenca interna. Desta relagdo entre o
tecido cutaneo e o equilibrio do funcionamento organico, nasceu a exploracdo do habito
externo no exame fisico do paciente, em busca de sinais patolégicos especificos de doenca
(12).
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Os estudos demonstram que em grande parte dos
casos dermatolégicos h4d uma doenca sistémica que
propicia o aparecimento da sintomatologia dermatoldgica e
gue torna o0s pacientes mais vulneraveis a infecdes
secundarias, bacterianas e/ou fungicas (12). Como tal, os

animais devem ser examinados como um todo, com um

exame de estado geral seguido de um exame

Figura 1 - Biopsia de almofada
plantar de canideo com sinais
primarias e secundarias é essencial para o diagnostico. O dermatolégicos. Caso HVL.

dermatologico cuidado. A diferenciacdo entre lesbes

recurso a alguns testes dermatolégicos como o tricograma, a raspagem cutanea, os esfregacos
por aposicao, a técnica da fita-cola, escovagem dos pelos, entre outros, bem como a citologia e
a biopsia (exemplo na figura 1), contribuem para o diagnostico diferencial de doencas

sistémicas, infe¢cdes microbiologias e infestagdes parasitarias (13).

No HVL, as afe¢cbes dermatolégicas mais frequentemente observadas foram a dermatite
alérgica a picada da pulga (DAPP) e alteracGes cutaneas por endocrinopatias, ambas com uma
FR de 18%, como mostra a tabela 8.

Tabela 8 - Distribuicao da casuistica pelas afe¢des dermatoldgicas observadas [FR (%), Fi e
Fip, n=50].

~ . . Fip Fip Fip
0,
Afegdo clinica FR (%) canideos | felideos | exéticos
6 3 1 - 2

Abcesso subcutaneo

AlteracBes cutaneas por

. . 18 9 6 3 =
endocrinopatias

Angioedema 6 3 3 = =

Atopia 10 5 5 - -

Dermatite alérgica
a picada da pulga
Dermatite por
contacto
Hipersensibilidade
alimentar

Dermatite alérgica

N
-
[
1
1

10050 38 10 2
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No caso das alteragGes dermatolégicas de origem endocrinolégica, observaram-se casos
de alopecia simétrica bilateral, hematomas (ver figura 2), calcinose cutis e xantomas, como
manifestacbes secundarias de hipotiroidismo, elevados niveis de testosterona (hiperplasia
prostatica benigna), hiperadrenocorticismo, e
diabetes mellitus. Aqui o tratamento passa pela
resolugdo ou controlo da endocrinopatia
subjacente, e gradualmente tais afecBes

dermatoldgicas tenderdo a desaparecer (12).

A DAAP é uma irritagdo da pele, muito

frequente em animais que sofrem de pulicose

(infestacdo por pulgas), que cursa com prurido,

seborreia, crostas e escoriagoes. Podem  rigura 2 - Hematomas no abdémen ventral de
também surgir alopecia auto-infligida e UM canideo.Caso do HVL.

piodermatite secundaria. As zonas de transicdo toracolombar e a base da cauda s@o as mais
afetadas, uma vez que correspondem as regifes que o animal pode cocar e porque séo areas
que as pulgas percorrem mais para espoliar o hospedeiro. Nos gatos acontece frequentemente

a dermatite miliar associada & DAPP, que acomete a cabecga e o tronco (14).

O diagndstico tem por base o exame clinico com a confirmacado da presenca do parasita.
Por sua vez o tratamento visa a eliminac¢éo das pulgas, administrando farmacos como fipronil,
permetrinas (usadas exclusivamente em cdaes), imidaclopride, entre outros, e se houver
piodermatite secundaria deve fazer-se a antibioterapia sistémica. No caso da reagéo alérgica a
picada da pulga ser muito exagerada, pode recorrer-se a glucocorticoides como a prednisona e
prednisolona, e anti-histaminicos caso ndo seja possivel controlar o surto do parasita. Alguns
autores referem os beneficios dos &cidos gordos essenciais na regeneragdo da pele e

crescimento do pelo (15).

4.2.3.Doencas infectocontagiosas e doencas parasitarias

Em relacdo a area das doencas infetocontagiosas e parasitarias, as doencas que a
estagiaria acompanhou estéo referidas na tabela 9, de onde se destacam a leucemia viral

felina e a sindrome da imunodeficiéncia felina, com 27,42% e 20,97% de FR, respetivamente.

A elevada frequéncia destas duas doencas virais pode ser explicada pelo rastreio por teste
rapido FIV/FeLV aplicado a todos os felideos que s&o internados neste hospital,
independentemente da condigdo que conduziu ao seu internamento. Dai que, a FR referida,
nao reflete apenas os casos sintoméaticos de leucemia felina e de sindrome da imunodeficiéncia

felina, mas também aqueles casos em que 0s animais séo portadores assintoméaticos.
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Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢des de etiologia infetocontagiosa e parasitarias
observadas [FR (%), Fi e Fip, n=62].

i . Fip Fip
2 -

Todavia, houve um caso de laringotraqueite parasitdria que merece particular énfase,

dado se tratar de um diagnéstico raro.

Existem diversos parasitas que se alojam no sistema respiratorio e 0s mais registados em
Portugal séo Crenosoma vulpis, Capillaria aerophila, Filaroides spp. (O. osleri), Angyostrongilus
vasorum e Dirofilaria immitis (16) (17). No caso observado o paciente foi referenciado para o
HVL, dada a sintomatologia respiratéria que fazia suspeitar de paralisia laringea ou de colapso
de traqueia. ApOs a sua estabilizagdo com recurso a sedacdo e oxigenoterapia, anestesiou-se
o animal e foi realizada a tragueoscopia, que revelou alguns nédulos traqueais de pequeno
tamanho e um ndédulo de dimensdes aproximadas de 10x10mm, na regido do ventriculo

laringeo direito.

Este nédulo obstruia a quase totalidade do limen da laringe, dificultando gravemente o
fluxo de ar a cada inspiragdo. O nddulo foi removido por biopsia excisional e foi enviado para

analise laboratorial.
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Conclui-se ser um nodulo parasitario (ver figura 3)
de Oslerus osleri ou de Capillaria aerophila. Ndo foram
realizados mais testes para confirmar a espécie do
parasita, uma vez que as condi¢cbes econOmicas do
proprietario ndo o permitiam. Optou-se entdo por instituir
tratamento com fenbendazol durante 21 dias e com
glucocorticoides, em dose anti-inflamatodria, nos trés dias

consecutivos a endoscopia.

O tratamento foi eficaz, na medida em que o

. . L. Figura 3 - Parasita encontrado em
paciente recuperou completamente dos sinais clinicos € gqulo parasitario intra-laringeo.

Caso do HVL.

ndo mais os manifestou.

4.2.4.Endocrinologia

A tabela 10 apresenta a casuistica distribuida pelas endocrinopatias que a autora
presenciou durante o estagio e aquela que mais vezes foi motivo de consulta foi a diabetes
mellitus (DM), com uma frequéncia de 40%, e a segunda afecdo mais frequente foi o
hipertiroidismo felino, representando 20% das endocrinopatias diagnosticadas.

Tabela 10 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢6es endocrinoldgicas observadas [FR (%), Fi e
Fip, n=25].

A T . Fip Fip
4 1 1

| Tota LG 25 14 11

A diabetes mellitus (DM) é uma das afecBes enddcrinas mais frequentes em caes e gatos
e é caracterizada por deficiéncia relativa ou absoluta de insulina, que pode resultar de
diferentes mecanismos fisiopatol6gicos que convergem num conjunto similar de sinais clinicos.
Tanto em caes como em gatos, a DM surge da perda ou disfuncdo das células § do pancreas
(18).
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Nos cées, a perda das células B acontece de forma rapida e progressiva e é causada por
processos imunomediados, alteracdes vasculares pancreaticas ou pancreatite (18). Pelo
contrario, nos gatos, a destruicao das células  é causada pela insulino-resisténcia, amiloidose
das ilhotas de Langerhans, ou por pancreatite crénica. Os fatores de risco em ambas as
espécies sdo a obesidade, doencas como acromegalia em gatos e hiperadrenocorticismo em
cédes, ou até mesmo farmacos (corticosteroides, progestagénios, por exemplo), e todos estes
fatores sdo causa insulino-resisténcia. Suspeita-se que o fator genético também esteja
envolvido na DM e existe uma predisposicdo racial em cdes como Beagle, Samoiedo, bem

como em gatos da raca Burmese (19).

Os sinais clinicos da DM sao hiperglicemia e glicoslria, que consequentemente leva a
politria e polidipsia. A polifagia associada a perda de peso, também se verifica, uma vez que
h& um aumento da mobilizacdo das reservas lipidicas para compensar a caréncia energética
das células do corpo, e como tal havera lipidose hepéatica, hepatomegalia, hipercolesterolemia
e aumento dos processos catabélicos. Em casos graves de doenca ndo controlada, os animais
podem ter hipercetonemia e cetondria que concorrem para um estado de cetoacidose
diabética, que pode comprometer a vida do animal. O tratamento passa pela alteracdo da dieta
(restrita em lipidos e hidratos de carbono), adequacédo da condi¢do corporal, administracdo de
insulina, e o sucesso da terapia depende da boa colaboragdo entre o veterinario e o

proprietario do animal (19).

O hipertiroidismo é a endocrinopatia mais comum nos felideos com idades compreendidas
entre os 10 e os 13 anos. Esta doenca € mais frequente em gatos das racas Siamés e
Himalaias, ndo apresentando predisposicdo sexual. O hipertiroidismo pode ser causado por
adenoma hiperfuncional da glandula tiroide e, raramente, por neoplasia maligna como o
adenocarcinoma. As manifestacBes sistémicas passam por perda de peso, com apetite normal
a aumentado, ansiedade e hiperatividade, polidria, polidipsia, mudangas comportamentais,
vomito, diarreia, aumento do volume fecal. Secundariamente ao hipertiroidismo sdo comuns os
sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, uma vez que a hormona triodotironina (T3) atua
diretamente no tecido muscular cardiaco causando hipertrofia, e indiretamente interage com o
sistema nervoso adrenérgico, o que leva a aumento do ritmo e do output cardiacos. Assim as
alteracdes cardiacas compensatorias, para fazer face a taquicardia e ao aumento do output,

agravam a hipertrofia e favorecem a dilatagdo das camaras cardiacas. (20).

Elevadas concentracBes séricas de tiroxina total (T4t), na presenca de sinais clinicos,
confirmam o diagndstico de hipertiroidismo. Se apesar dos sinais clinicos os valores de T4t
estiverem dentro do intervalo de normalidade, entdo dever-se-a medir a concentracdo de
tiroxina livre (T4l) por didlise de equilibrio, que podera ser diagndstica, embora esta hormona
ndo seja especifica e sofra alteracbes em consequéncia de outras doencas sistémicas. A
cintigrafia tiroideia pode auxiliar no diagnéstico, permitindo identificar alteracbes no

parénquima, tais como nédulos, e a localizacdo anatomica da glandula. A hormona estimulante
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da tiroide, canina, (cTSH), em valores normais afasta o diagndstico de hipertiroidismo. Pode
ocorrer aumento da fosfatase alcalina e da alanina aminotransferase, em mais de 80% dos
casos. Doenga renal associada ao hipertiroidismo e a desidratacdo podem levar a azotémia,
sendo relativamente comum a isostenuria e 0 aumento do hematdcrito, por hemoconcentracao
(21). Verifica-se, em alguns casos, cardiomegalia como achado radiografico e a presséo

arterial pode estar aumentada, propiciando descolamentos de retina (22).

As opcdes de tratamento disponiveis em Portugal passam pela remogédo cirdrgica da
tiroide ou pelo tratamento médico com farmacos anti-tiroideos como o metimazole e o

carbimazole, porém este Ultimo ndo tem qualquer efeito em neoplasias malignas (23).

4.2.5.Gastroenterologia e glandulas anexas

Nesta area as trés afecdes com maior frequéncia relativa foram a pancreatite (15,66% de
FR), a gastroenterite (18,07% de FR) e a doenca inflamatéria intestinal (IBD) (FR igual a
18,07%), como mostra a tabela 11.

Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢cdes observadas na area de gastroenterologia
e glandulas anexas [FR (%), Fi e Fip, n=83].

e e . Fip Fip Fip
(V)
Afegdo clinica AR ED) canideos | felideos | exéticos
1,2 1 - 1 -

estranho
Insuficiég)c(:(ijac ﬁggcreética 1,2 1 1 ) )
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(contin ao) " . Fip Fip Fip
Afecdo clinica FR (%) H canideos | felideos | exé6ticos
2 2 - -

Megaesoéfago 2,41
Pancreatite aguda 15,66 13 7 6 -
Peritonite séptica 2,41 2 1 1 -
Ulcera géstrica 1,2 1 1 - -
Total 100 83 49 32 2

Comumente em medicina veterinaria, a area de gastroenterologia e glandulas anexas é
aquela que leva mais animais a clinica, pois os sinais de doenca sao mais facilmente detetados
pelos donos. A grande maioria das afe¢cdes gastrointestinais dos cdes devem-se a indiscrigcdo
alimentar e sdo auto-limitantes, sendo necessaria apenas terapéutica sintomatica até a sua
resolucdo. Contudo alguns casos, uma minoria, requerem uma investigacdo mais aprofundada
para identificar a etiologia da doenc¢a, uma vez que os pacientes ndo responderam a terapia
sintomaética ou estdo gravemente doentes. Os sinais clinicos das doenc¢as gastrointestinais sdo
pouco especificos e podem surgir em variadas afegdes sistémicas. A histéria pregressa €
importante para o diagnostico definitivo, bem como o exame fisico, associado a exames
complementares como as analises hematolégicas e bioquimicas, as andlises fecais e o0s

exames imagiologicos (radiografia, ecografia e endoscopia) (24).

A autora destaca o caso de estenose pil6rica, como exemplo de um caso de diagndstico
dificil, apesar da baixa representatividade em termos de FR na casuistica apresentada. O caso
refere-se a um canideo de dois meses, fémea da raca Bulldog francés, com 1,250Kg de peso,
gue iniciou a vacinacdo e desparasitagdo no HVL e trés dias apos primeira dose de vacina,
comecou com vomito e diarreia, apresentando também anorexia e o abdomen dilatado. Dado
que a paciente havia contactado com um animal com parvovirose no dia da vacinacdo e nédo
tinha a imunidade estabelecida, suspeitou-se de gastroenterite viral, mas ndo se afastou a
hipétese da causa parasitéria, indiscricdo alimentar ou alteracdo anatdémica. A paciente foi
internada e iniciou terapéutica sintomatolégica e fluidoterapia com lactato de Ringer (LR),
suplementada com glucose a 5%, para contrariar as perdas de fluidos e hipoglicemia, bastante
graves em pacientes pediatricos. Realizou-se raio-x simples e ecografia abdominal para
pesquisa de eventuais corpos estranhos ou anomalias do trato digestivo, onde se observou
dilatacdo do estdmago e ligeiros sinais de inflamacgdo no intestino. As andlises sanguineas
estavam dentro dos parametros de normalidade para a idade. Apesar da terapéutica instituida,
0 vomito e diarreia persistiam, mas a paciente recuperou 0 apetite, e progressivamente o
abdomen foi ficando mais dilatado. Assim, suspeitou-se de anomalia do trato digestivo e a
segunda ecografia abdominal, com a paciente em jejum percebeu-se que havia estenose

pildrica, doenca algo comum na sua raca.
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Esta afecdo caracteriza-se pela diminuicdo do Iimen do piloro e € uma das causas mais
comuns de obstrucéo do conteddo gastrico (25). De origem congénita ou adquirida, sendo a
Gltima mais comum. A forma congénita é referida como estenose pilérica congénita, estenose
hipertréfica congénita, hipertrofia muscular pilérica congénita, ou hipertrofia muscular benigna.
Verifica-se sobretudo em cachorros de racas braquicefélicas, do sexo masculino. Os sinais
clinicos iniciam-se na fase de desmame, raro em idade mais precoce, e consistem em vémito
apo6s a refeicdo, havendo um aumento do apetite. Secundariamente ao vomito € frequente a
desidratacdo (26). Estes pacientes apresentam-se a consulta com fraca condigdo corporal
devido a diminuicdo do aporte energético (25). A estenose pilérica adquirida ocorre
principalmente em cées idosos, de ragas pequenas, e pode ser consequéncia de obstrugdo por
polipos ou por cicatrizacdo de uma Ulcera gastroduodenal (27). O tratamento depende do grau
de estenose e pode passar por maneio alimentar, com dietas pastosas ou liquidas
administradas em pequenas por¢bes varias vezes ao dia, para permite um esvaziamento

estomacal mais facil, ou por cirurgia (28).

No caso referido, 0 maneio alimentar teve sucesso e houve remissao dos sinais.

4.2.6.Nefrologia e urologia

O HVL é uma referéncia em nefrologia e urologia, uma vez que desde h& alguns anos que
vem a apostar em técnicas de substituicdo renal como a hemodialise e a didlise peritoneal. A
grande maioria dos casos que recebe é de insuficiéncia renal aguda e cronica, o que em
termos de frequéncia relativa corresponde a 23,4% e 34,04% dos casos de nefrologia e
urologia, respetivamente, como demonstrado na tabela 12.

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica pelas afecbes observadas na area de nefrologia e
urologia [FR (%), Fi e Fip, n=47].

A T : Fip Fip
(V)
Afecgdo clinica FR (%) canideos | felideos
1 1 -

Cistite 2,13

Doenca do trato urinario

inferior de felinos A 2 ) 2
inferior
Insufigir%rr\]ic(i:z renal 34.04 16 9 7
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A doenca renal pode ser classificada como aguda ou crénica em funcdo do tipo e
reversibilidade da lesdo renal. A doenca renal aguda refere-se a um conjunto de sinais
associados ao aparecimento subito de lesdo no parénquima renal, havendo falha generalizada
dos rins para atender as necessidades metabdlicas, endécrinas e excretoras do organismo, isto
é, insuficiéncia renal aguda (IRA) (29). Os estimulos lesionais envolvidos no aparecimento de
sinais de IRA sdo a isquémia e a toxicidade renal por algumas substancias. Esta
suscetibilidade deve-se ao facto dos rins receberem cerca de 20% do sangue bombeado a
cada pulsacao, o que torna os rins mais sensiveis a lesées quando comparados com outros

orgaos (30).

Tipicamente a doenca renal aguda é diagnosticada numa fase mais avancada a qual se
chama insuficiéncia renal aguda. Para evitar que a IRA se agrave e progrida, a International
Renal Interest Society (IRIS) criou, em 2013, uma gradacdo da IRA em cinco graus de doenca,
em que o grau | corresponde a uma fase com sinais de insuficiéncia aguda, sem azotémia, com
creatinina plasmatica superior ou igual a 0,3 mg/dl e inferior a 1,6mg/dl, oligiria ou anuria ha
mais de seis horas. O grau Il abrange um estado de azotémia progressivo, com creatinina
plasmatica entre 1,7 mg/dl e 2,5 mg/dl, oliguria ou anudria ha mais de seis horas. Os graus lll,
IV, V diferenciam-se apenas pela creatinemia de 2,6 a 5,0 mg/dl, de 5,1 a 10,0 mg/dl e de mais
de 10,0 mg/dl, respetivamente. Quanto mais precoce o diagndstico maiores sao as hipéteses
de conseguir tratar a lesdo renal, antes que esta se torne irreversivel. Por isso é importante
reconhecer sinais como vémito, dor abdominal, polidipsia, polilria, oliguria, andria, letargia,

diminuicdo do apetite, etc. que apesar de inespecificos, estdo normalmente presentes (31).

O recurso a meios de diagndstico complementar como hemograma, bioquimicas
sanguineas, ionograma, uriandlise tipo Il, radiografia e ecografia abdominais, é essencial para

o diagndstico da doencga renal e para o estadiamento da mesma (31).

A partir do momento em que a lesdo renal se instala irreversivelmente, a doenca renal
torna-se crénica. Por sua vez, 0s mecanismos compensatorios da doencga renal crénica podem
ser ultrapassados e os rins perdem a capacidade de excretar residuos, sintetizar ou degradar
hormonas, manter a homeostase, através do balanco adequado eletrolitico, entre outras

fungdes, e ai instala-se um quadro de insuficiéncia renal cronica (IRC) (32).

O estadiamento do IRC, sugerido também pela IRIS, é realizado com base nos exames
complementares de diagnéstico, tendo em conta pardmetros como creatinemia, proteinuria e
pressao arterial (anexo 1). O estadio 1 engloba animais ndo azotémicos mas com alteracfes
renais presentes. No estadio 2, os animais apresentam azotémia leve e sinais clinicos ligerios
ou ausentes. Para o estadio 3 agrupam-se animais com niveis moderados de azotémia, que
podem levar a manifestacdo de sinais sistémicos. E o estadio 4, no qual se inserem 0s animais

gue apresentam sinais clinicos sistémicos e estdo em crise urémica (33).
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Relativamente ao tratamento da doenga renal, deve-se sempre que possivel eliminar a
causa primaria de isquémia ou nefrotoxicidade. E no caso da doenca crénica € importante
tratar o agente etioldgico que levou ao desequilibrio e corrigir os mecanismos compensatérios
da insuficiéncia renal, recorrendo a antibiéticos, IECAs e bloqueadores dos canais de célcio,
com o intuito de diminuir a pressdo arterial. Se urolitiase ou uma alteracdo morfolégica
estiverem na origem da doenca renal, devera recorrer-se a resolugdo cirargica, se for possivel.
Paralelamente, a fluidoterapia, a dieta pobre em proteina, com reducdo da composicdo em
sédio e a correcdo dos desequilibrios eletroliticos contribuem para a melhoria do estado geral
do paciente. Contudo, as alteragbes secundarias que possam surgir, como O
hiperparatiroidismo, a gastrite, o vomito, etc., deverdo também ser corrigidas. Para atenuar o
hiperparatiroidismo secundario a IRC, além da dieta restrita em fosforo, também se
administram quelantes de fésforo juntamente com as refei¢cdes. A administragdo de ranitidina e

metoclopramida poderéa contribuir para a melhoria dos sinais gastrointestinais (34).

4.2.7.Neurologia

A area de neurologia recebeu poucos casos, num total de 8 ocorréncias, durante o periodo
de estagio da autora. Na tabela 13 sintetizam-se as afe¢fes observadas, das quais a hérnia
discal e a sindrome vestibular periférica foram as que receberam dois casos. As demais
afecOes apresentadas na tabela s6 receberam um caso cada.

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢cdes neuroldgicas observadas [FR (%), Fi e Fip,
n=8].

~ - . Fip Fip
1 o

Encefalopatia hepética 12,5 1
Epilepsia primaria 12,5 1 = 1
Hérnia discal
Polirradiculoneurite 12,5 1 1 -
Sindrome vestibular 125 1 1 _
central
Sindrome vestibular o5 > 1 1

periférico

I T | 10086z

A hérnia discal consiste na alteragdo do disco intervertebral, por extrusdo do nucleo
pulposo (Hansen tipo 1) ou por protrusdo no anulo fibroso daquele disco (Hansen tipo Il). Na
maioria das vezes a herniacdo acontece dorsal ou dorsolateralmente ao corpo vertebral,
causando compressdo nas estruturas do canal vertebral e/ou do forAmen intervertebral. A
degenerescéncia do disco intervertebral é apontada como causa mais comum da herniagéo,

em cdes e humanos. Sabe-se que as racas condrodistroficas tém maior predisposicdo a
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doencas degenerativas do disco intervertebral, que sdo tanto mais frequentes quanto mais
velho for o animal, e representam 2% das doencas diagnosticadas nos cdes. Nos gatos a
incidéncia de doencas degenerativas do disco intervertebral é bastante reduzida e varia entre
0,02 a 0,12% das doencas registadas em felinos. Numa pequena percentagem dos casos, a

hérnia discal surge na sequéncia de trauma externo (35).

Nos cdes, as hérnias discais sdo mais frequentes na juncdo toracolombar, pois
corresponde a uma zona de transicdo entre um segmento vertebral pouco mével, regido
toracica, para um segmento vertebral de grande mobilidade, regido lombar. Acresce ainda o
facto de nessa zona haver expansdo da medula espinal, a qual ocupa praticamente todo
espaco do canal vertebral, o que significa um maior impacto em termos de sinais neurolégicos

em relagdo a qualquer compressao que ai ocorra (36).

Os sinais clinicos das hérnias discais incluem manifestagdo de dor local e referida,
alterag@es neuroldgicas como a perda de propriocepcéo e/ou paralisia de um ou mais membros
dependendo da localizacdo da lesdo. O diagndstico serd aferido com base no exame fisico e
neurolocalizacdo da lesd@o, sendo indispensavel a realizagdo de exames complementares
imagiolégicos como raio-x, tomografia computorizada (TC), ressonéncia magnética (RM), e/ou
mielografia (37).

Nem todos os pacientes necessitam de
cirurgia para recuperar de uma hérnia discal.
A terapia médica é instituida em primeira
instancia, algumas vezes ainda em fase de
diagnéstico, e consoante a gravidade da
lesdo assim é recomendado o tratamento
cirdrgico. Nos casos mais simples em que,

paralelamente a dor, as manifestacdes

neurolégicas sdo ligeiras e transitérias, o

tratamento conservativo com recurso a

Figura 4 - Técnica cirurgica de fenda ventral para
resolucdo de hérnia discal cervical. Caso HVL.

medicacdo e repouso em jaula para
confinamento do animal, sdo suficientes para
tratar a lesdo. A medicacao referida passa pela administracdo de anti-inflamatérios nao
esteroides (AINEs) ou glucocorticoides, analgésicos e relaxantes musculares. Relativamente
ao tratamento cirdrgico, existem varias técnicas que podem ser aplicadas para a resolucao das
hérnias discais, entre elas a técnica de fenda ventral (figura 4) realizada nas hérnias cervicais,
a laminectomia e hemilaminectomia quando estas lesfes se localizam na coluna toracica e
lombar (37).
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4.2.8.0dontoestomatologia

A maioria dos animais consultados no HVL, com idade superior a 3 anos, tinha doenca
periodontal, contudo esse ndo era o motivo da sua consulta. Deste modo, sé os animais que
foram consultados devido a essa afecdo é que foram contabilizados neste relatério,

correspondendo a 76,48% dos casos de odontoestomatologia, conforme a tabela 14.

Tabela 14 - Distribuicao da casuistica pelas afec6es odontoestomatologicas observadas [FR
(%), Fi e Fip, n=17].

Flp Flp Flp
0,

Abcesso dentario 5,88

Doenga perlodontal 76,48 13 10 3 =
cronica fellna

1176 2 2 - -

100 17 12 4 1

A doenca periodontal € um dos problemas mais frequentes em cdes e gatos, cuja
tendéncia é aumentar com a idade. Esta doenca refere-se a todos os estados inflamatérios dos
tecidos que suportam o dente, desde a gengivite até a periodontite severa, que pode implicar a
perde de pecas dentérias (38).

Alguns fatores implicados na doencga periodontal sdo o apinhamento dentario, a mal
oclusdo, as fraturas dentarias, a deformidade do esmalte dentario, o trauma por corpo
estranho, a ingestao de alimentos ndo abrasivos, entre outros, pois predispem a acumulacéo
de placa bacteriana e, posteriormente, de célculo dentério. Aliado a estes fatores, uma
imunidade deficiente e algumas infe¢cdes bacterianas e virais vao facilitar o desenvolvimento de

gengivite e a progressao da doenca periodontal (38).

Os animais com esta doenca manifestam desconforto na mastigacdo, sialorreia, halitose,
célculo dentario, hemorragia gengival, e em casos graves podem desenvolver-se abcessos
dentarios e gengivais, que podem fistular. Para além das consequéncias a nivel do trato
gastrointestinal, a possibilidade de embolia bacteriana pode suscitar doengas concomitantes no

coracdo, rins e pulmdes (38).

A prevencao visa uma boa higiene oral, habituando os animais desde cedo a escovagem
dos dentes, a brinquedos abrasivos para remoc¢éo da placa bacteriana evitando a formacéo de
célculo dentario. O tratamento nos casos mais leves é feito com antibioterapia e recurso a
AINEs, realizando-se ainda destartarizacdo e polimento dentarios. Porém em casos mais

graves so a extragao dentaria trara a resolucéo da doenca periodontal (38).
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4.2.9.0ftalmologia

As consultas de oftalmologia séo, regra geral, conduzidas pela Dra. Odete Almeida, o que
obriga a marcacgédo prévia. Porém, em caso de urgéncia, 0s pacientes sdo consultados pelos

restantes clinicos do HVL e se for necessario, serdo referidos para a Dra. Odete.

A distribuicdo da casuistica em sede de oftalmologia esta representada na tabela 15, de
onde se conclui que a casuistica foi muito variada, havendo dois casos de glaucoma
secundario a linfoma e outros dois casos de hifema, causados por trauma, que refletem
18,18% de FR.

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢Ges oftalmologicas observadas [FR (%), Fi e

Fip, n=11].
F| F|
Cataratas 9,09

____

Qwsto dermoide

Distrofia lipidica da
cornea

H|p0p|on

____
18,18
____

Uveite

____

A conjuntivite folicular trata-se de uma inflamacgé&o da conjuntiva ocular e caracteriza-se por
hiperplasia dos foliculos linfoides na superficie conjuntival das palpebras e membrana nictitante
(39). A presenca destes foliculos linfoides semitransparentes e a hiperémia ddo um aspeto
irregular e ruborizado a conjuntiva. E frequente observar-se também corrimento ocular mucoso.
Esta afecdo é comum em cachorros até aos 18 meses de idade e pensa-se que resulta de um

estimulo antigénico crénico, sem evidéncias de infe¢do bacteriana ou viral, associadas (40).

O diagnostico baseia-se nos sinais clinicos manifestados e é confirmado pelos resultados
da citologia conjuntival. Na maioria dos casos, a irrigagdo ocular com soro fisioldgico traz
melhorias aos pacientes, mas pode administrar-se também glucocorticoide intra-ocular, trés a

quatro vezes ao dia, para uma rapida remissao dos sinais clinicos (39).
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4.2.10. Oncologia
A é&rea de oncologia foi a segunda da area da patologia médica que mais casuistica
registou. E uma area com tendéncia a aumentar o nimero de casos registados, uma vez que
os cuidados de saude veterinarios aumentam cada vez mais a esperangca média de vida dos
animais e dai que as neoplasias sdo mais frequentes em animais senis.
O linfoma foi a neoplasia mais frequente e que mais sistemas organicos afetou, como se
pode observar na tabela 16.

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢cdes oncoldgicas observadas [FR (%), Fi e Fip,
n=64].

~ . ; FR : Fip Fip Fip

UEEEEEERS]  Hemangiossarcoma 186 1 - 1 -

Tumores da
glandula maméria

Tumores de pele

Tumor do tecido
mucocutaneo

sistema
esquelético

Tumores do
sistema
hematopoiético

Tumores do
aparelho urinario

Tumores do tecido
subcutaneo

N
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O linfoma ou linfossarcoma € uma neoplasia primaria do tecido linfoide que afeta, para
além dos linfonodos, 6rgdos viscerais como o figado e o baco. Esta é a desordem
linfoproliferativa mais frequente nos cdes de meia-idade ou idosos e, embora ndo esteja
descrita nenhuma predisposicao racial, parece ser mais prevalente em Golden retriever, Pastor
aleméo, Boxer, Poodle, Basset e S&o Bernardo. Nos gatos jovens, o linfoma surge associado
ao FelV, contrariamente nos gatos mais velhos esta neoplasia aparece devido a outros fatores
gue nao a infecdo por FeLV. Deste modo, retrovirus, agentes carcinogénicos e predisposicédo

genética sdo apontados como etiologias possiveis desta neoplasia (41).

Existem varios tipos de linfoma que podem ser classificados segundo a sua origem celular,
em linfomas de células B ou de células T, e consoante a sua localizacdo anatémica podem ser
divididos em: linfoma multicéntrico, linfoma alimentar, linfoma mediastinico, linfoma cutaneo e
formas extranodais. Estas formas extranodais registam variedades de linfoma que afetam os
olhos, o sistema nervoso central, 0s 0ss0s, 0 coragdo, os rins, a bexiga e a cavidade nasal
(42). Por outro lado, a World Health Organization (WHO), agrupa os linfomas em estadios de |

a V de acordo com a extensdo da doenca (ver anexo Il) (43, 44).

De acordo com o sistema afetado assim serdo os sinais clinicos manifestados, mas séo
relativamente comuns a letargia, a perda de peso e a inapeténcia. Entdo, para o diagnéstico
recorrem-se a exames laboratoriais tais como hemograma e bioquimicas sanguineas, a

exames radiolégicos e ecogréficos, e ainda exames histopatoldgicos e citoldgicos (44).

Para o tratamento desta neoplasia o HVL recorre aos protocolos usados pelo College of
Veterinary Medicine na The Ohio State University, sendo que aquele que mais vezes foi
aplicado neste hospital foi o protocolo com ciclofosfamida, doxorubicina, vincristina e
prednisolona (CHOP). Em termos de prognéstico, a hipercalcémia e o envolvimento
mediastinico sdo indicadores de progndéstico reservado, bem como a localizagdo do linfoma
que condiciona o seu tratamento, como se verifica nas formas alimentar e cutanea, as quais se

revelam mais resistentes a terapia que a forma multicéntrica (45).

4.2.11. Otorrinolaringologia

A otite externa foi a afecdo que dominou as ocorréncias na area de otorrinolaringologia,
representando 38,9% daquela casuistica (ver tabela 17). Com uma frequéncia relativa de
16,67% ha que realgar a urgéncia respiratoria, resultante da paralisia laringea, que implicou em
todos os casos a pronta resposta dos clinicos e estagiarios de servigo para a estabilizagao dos

pacientes, que posteriormente foram sujeitos a cirurgia corretiva.
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Tabela 17 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢des observadas na &rea de
otorrinolaringologia [FR (%), Fi e Fip, n=18].

Afegéo 0 Fip Fip
R (9 - fldcos

Bacteriana 16,67

Otite externa —--——
Por Otodetes spp 5,56
--——
16,67
—--——

Rinite Fangica

Total

A rinite linfoplasmocitaria foi registada em trés pacientes com queixas do trato respiratorio
superior, o que em termos de FR corresponde a 16,67% dos casos desta area. Tal diagnostico
foi confirmado através de rinoscopia e biopsia de tecido das fossas nasais (46).

A rinite linfoplasmocitaria € um tipo de rinite cronica idiopatica, onde se observam
infiltrados de células inflamatorias, frequentemente neutréfilos, na mucosa nasal. E uma afecéo
responsiva a terapia com glucocorticoides, contudo existem casos refratarios a terapia. Como
alternativa pode recorrer-se a azatioprina ou ciclosporina. A administracdo de gotas de solucdo
salina estéril por via nasal e/ou a inspiracdo de aerossois ajudam a eliminacdo da descarga

nasal caracteristica desta condi¢do e funcionam como adjuvantes a terapia (46).

4.2.12. Pneumologia

Na area das afecBes respiratérias, aquela que surgiu com maior frequéncia foi o edema
pulmonar, com seis ocorréncias observadas, duas na espécie canina e quatro na espécie felina
(tabela 18). Todos estes casos de edema pulmonar estavam relacionados com doencas
cardiacas descompensadas.

Tabela 18 - Distribui¢céo da casuistica pelas afe¢Bes observadas na area de pneumologia [FR
(%), Fi e Fip, n=29].

Flp F|p F|p
0,

Asma fellna

_-___

Contuséo pulmonar 13,79
Edema pulmonar
card|oen|co

Hemotorax
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(continuacéo) " . Fip Fip Fip
Afecao clinica FR (%) = canideos | felideos | exo6ticos
6,9 - 1 1

Pneumonia

| Pneumonia [N 2
13,79 4 3 1 -
6.9 2 - 2 -
4
1

Sindrome respirai
braquicéfal

4 - )

1 - .
100 29 16 12 1

O edema pulmonar é definido como a acumulacao fluido extravascular a nivel do pulméo e
pode ser classificado de acordo com a sua origem em cardiogénico e ndo cardiogénico. O
edema desenvolve-se quando a capacidade de drenagem linfatica é excedida. Portanto, o
fluido acumula-se primeiramente no intersticio e depois, no espago alveolar, concorrendo para
este processo mecanismos que dependem da permeabilidade vascular, do aumento da
presséo hidrostatica e da reducao da presséo oncética do plasma (47).

Tais mecanismos estdo presentes em algumas doencas, entre elas referem-se as afectes
cardiacas, como a doenga mixomatosa da valvula mitral, cardiomiopatia dilatada, ducto
arterioso persistente ou estenose aodrtica. Daqui depreende-se que o aumento de volume de
sangue no ventriculo e atrio, esquerdos, causa aumento da pressdo vascular nas veias
pulmonares. Consequentemente havera um aumento da acumulagdo de fluido intersticial, que
conduzira a edema pulmonar, se for excedida a capacidade de drenagem linfatica (48).

Nao obstante, outras afe¢bes sistémicas podem propiciar a formacédo de edema pulmonar,
como acontece com inalagdo de toxicos, toxinas circulantes, pneumonia, vasculite a nivel
pulmonar, sobrecarga de fluidos, hipoproteinemia, sindrome respiratéria aguda, etc. Este tipo
de edema é contudo menos frequente (47).

O diagnéstico atende a presenca de sinais clinicos como dispneia, taquipneia, tosse e
respiracdo de boca aberta (muito comum em gatos). Os exames imagioldgicos ndo dispensam
a auscultagdo toracica, onde se pode ouvir crepitagcdo, mais acentuada no final da inspiragéo.
Na radiografia toracica podem-se observar padréo intersticial nas fases iniciais do edema
pulmonar e numa fase mais avancada o padrao sera alveolar (49). Outros exames
complementares, tais como ecocardiografia, hemograma e bioquimicas sanguineas, devem ser
realizados para apurar a casa primaria do edema (48).

Como o edema pulmonar é uma situacdo de urgéncia que pde em risco a vida do animal,
o tratamento deve ser rapido e agressivo, na tentativa de minimizar o stress respiratério. A
oxigenoterapia estd recomendada como tratamento de suporte e em alguns casos recomenda-
se sedacdo do paciente para reduzir o stress respiratorio (48).

Caso se verifiqgue que a causa do edema € a sobrecarga de fluidos, a fluidoterapia deve

ser interrompida (47).
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Em relacdo a terapéutica, os diuréticos como a furosemida sé@o de primeira escolha para
reduzir o edema, podendo associar-se a vasodilatadores como o enalapril e a nitroglicerina. Em
animais com edema pulmonar de origem cardiogénica, o recurso a diuréticos tiazidicos ou a
espironolactona podera ser uma alterativa. O uso de broncodilatadores pode ser benéfico para
aumentar o aporte de oxigénio. Para aumentar a pressao oncotica, estdo indicados plasma e
coloides administrados por via intravenosa (V) (48).

Porém, independentemente da terapia o edema pulmonar tem prognostico reservado e
terd tanto melhor recuperagdo quanto maior a brevidade e agressividade na implementacao da
terapia (48).

4.2.13. Teriogenologia

Nesta area registaram-se todos os casos relacionados com a reprodugdo animal, a
ginecologia e a andrologia, que a estagiaria acompanhou. Na tabela 19, por coincidéncia, a
frequéncia relativa de casos de pidbmetra e crisptorquidismo foi igual (21,05%), destacando-se a
espécie canina em termos de nimero de ocorréncias. Todavia, a afegdo clinica mais observada
foi a distocia, com uma FR de 26,32%, que mais uma vez surgiu tanto em cadelas como em

gatas e obrigou a realizagdo de cesariana.

Tabela 19 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢des observadas na area de teriogenologia [FR
(%), Fi e Fip, n=19].

< ~ - . Fip Fip
(o)
Area Afecdo clinica | FR (%) canideos | felideos

Criptorquidismo 21,05

Quisto
prostatico

Ginecologia e Distécia 26,32

SRSICicE _--__

Vaginite

--——

A distécia é uma situacdo de urgéncia, uma vez que a vida dos fetos e da progenitora
estdo em risco nesta situacao (50). A dificuldade de parto, para além de ter uma predisposi¢ao
racial, em racas condrodistroficas e baquicefalicas, também pode ter origem na condicéo fisica
da progenitora e no estado nutricional. Os fatores inerentes a distocia séo a inércia uterina
priméria, canal de parto estreito, torsdo uterina, desproporcéo feto-maternal, ma apresentagdo

fetal, monstros fetais, ou até morte fetal (51).
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A manipulacéo digital do feto e a utilizagé@o de férceps obstétricos através do canal vaginal
podem ajudar a corrigir a distécia. Contudo, devido as dimensfes da progenitora, ao estado
fisico da mesma ou pelas causas e tempo decorrido em distécia, pode ser necessaria a

resolucgédo cirdrgica, por cesariana. Esta intervencéo cirdrgica é cada vez mais usada (51).

4.2.14. Toxicologia

A tabela 20 mostra os cinco casos de toxicologia, recebidos
no HVL, em que dois dos quais se deveram a ingestdo de
rodenticidas, um por ingestdo de chocolate, outro por contacto
lingual com Thaumetopoea pityocampa (ver figura 5) (52), todos
em cdes e um caso registado num gato que contactou com

permetrinas.

A rapidez de respostas nos casos de intoxicacdo €

fundamental para o tratamento e/ou sobrevivéncia do pacientes. A

antecipacdo dos donos face a ingestdo de substancias nefastas _ '
Figura 5 - Necrose da

pelos seus animais e a valorizacdo de qualquer sinal suspeito, lingua apés contacto com
Thaumetopoea

procurando ajuda num veterinario podem ser decisivas para a vida pjityocampa. Caso HVL.
do animal (53).

Tabela 20 - Distribuicdo da casuistica pelas afecdes observadas na area de toxicologia [FR
(%), Fi e Fip, n=5].

Intoxicag&o por

~ - . Fip Fip
20 1

chocolate 1 :
EIIES 20 1 - 1
Rodenticidas 40 2 2 -
Thaumetopoea
pityocampa 20 1 1 .
Total 100 5 4 1

4.2.15. Traumatologia e ortopedia

Relativamente a afe¢Bes musculo-esqueléticas, as fraturas de fémur e de tibia tiveram
maior expressividade, com uma frequéncia relativa de 16,67% para as duas afe¢cdes. Como
mostra a tabela 21, a rotura do ligamento cruzado cranial e o politraumatismo foram as afecfes

que se verificaram em segundo lugar, com frequéncia relativa de 12,5%.
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Tabela 21 - Distribuicdo da casuistica pelas afe¢des observadas na &rea de traumatologia
e ortopedia [FR (%), Fi e Fip, n=24].

i . Fip Fip
A 0
SR FR (%) canideos | felideos
1 -

o3 2z 2 -
661 4 2 2
0@ 2z 1 1
661 4 2 2
a1 1 -
a7 1 - 1
a1 1 -
S T I
2s a3 -
00 2 19

O caso de luxacdo radiocérpica, apresentado em raio-x na figura 6, aconteceu numa
cadela de oito meses que se perdeu dos donos e foi encontrada duas semanas apds o
desaparecimento, com esta lesdo no membro toracico esquerdo, para além de uma fratura na
falange proximal do dedo lll, estava desidratada, caquética e muito assustada com o ambiente
que a rodeava. Foi instituida fluidoterapia e analgesia, e fizeram-se hemograma e bioquimicas
sanguineas, com resultados normais. Fez-se radiografia do membro afetado e do corpo todo

em busca de mais lesdes, as quais ndo se verificaram.

Em relacao a resolucdo da luxagdo, foi necessario anestesiar
a paciente, e por tracdo da extremidade podal recolocou-se a
articulacdo radiocarpica na posicdo ortopédica fisiol6gica. De
seguida fez-se um penso com tala para imobilizar aquela articulacéo,
sendo que a fibrose cicatricial permitiu a sua estabilizagdo (54).

Paralelamente fez terapia oral com anti-inflamatérios e analgésicos,

e ainda crioterapia local quatro vezes ao dia. Retirou o penso 18 dias
ap6s aquele procedimento e iniciou fisioterapia. Um més e meio ap6s Figura 6 — Projecéo de

ralo-x, anteroposterior,
a resolugcdo da luxacdo a paciente ja fazia o apoio completo do do membro toracico
esquerdo com luxacgéo

membro esquerdo, embora apresentasse uma ligeira claudicacao. radiocarpica. Caso HVL.
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4.3. Patologia cirlrgica

No HVL, a estagiaria teve a oportunidade de assistir a 262 casos cirargicos, como se pode
analisar na tabela 22. A cirurgia de tecidos moles foi a area que registou maior nimero de
intervencdes, com 62,98% de frequéncia relativa. A endoscopia foi considerada &rea cirtrgica
uma vez que, na maioria dos casos constituiu uma via de diagndstico e resolucéo cirirgica, e

recebeu 15,27% dos casos nesta area.

Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica pelas diferentes areas cirtrgicas [FR (%), Fi e Fip,
n=262].

A Ay 3 Fip Fip Fip
0,
=9

Cirurgia de tecidos moles 62,98 165

Cirurgia
odontoestomatolo ica

C|rurg|a oftalm|ca

-————

Endoscop|a 15,27
Peguenos procedimentos
C|rurg|cos

Total

4.3.1.Cirurgia de tecidos moles

Na tabela 23 estdo detalhadas as cirurgias de tecidos moles, assistidas pela autora
naquele hospital, onde as cirurgias eletivas de OVH e orquiectomia foram as que receberam
mais casos, com 18,79% e 10,91% de FR, respetivamente.

Tabela 23 - Distribuicdo da casuistica pelos procedimentos cirirgicos realizados aos tecidos
moles [FR (%); Fi e Fip, n=165].

Procedimento cirdrgico | FR (%) A i A
canideos | felideos | exo6ticos

BlopS|a

—-———

Cistotomia

--———

Enterectomia

--———

Esplenectomia

T
--———

Hernlorraﬂa diafragmatica 2,4

Hermorratia perinea --———

Laparotomia exploratéria

Laringoplastia --———
Lateralizacdo da
1,21
cartilagem aritnoide

Lobectomia pulmonar --———
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(continuacéao) FR (%) Fip Fip Fip
ProcedlmentOC|rurg|co canideos | felideos | exdticos

Mastectom|a 3,03 5
--———
Orqwectomla 10,91 18

Ovariohisterectomia
OVH

Ovariohisterectomia com

pidmeta
Sutura de laceracgoes

cutaneas

Rinoplastia
Traqueostomia
Traqueostomia de

ur éncia

Toracotom|a

pOI’tOSSIStem ico
—--———
permanente
BT 10w s @ 4

Na monografia deste relatério de estagio explicar-se-a como se realiza a resolucao
cirdrgica do shunt portossistémico e qual o impacto na salide dos animais com esta afecdo. No
HVL foram intervencionados cirurgicamente dois shunts vasculares, um entre a veia
mesentérica cranial e a veia azigos, e outro entre na veia géstrica esquerda e a veia cava
caudal, onde se usaram um constritor amerdide e uma faixa de celofane para a oclusao
gradual de cada um dos shunts, respetivamente. Ambos o0s animais tinham idades superiores a

dois anos e recuperaram completamente.

4.3.2.Cirurgia odontolégica

Em termos de procedimentos cirdrgicos odontoldgicos, verificou-se que a exodontia foi o
procedimento mais realizado, como 50% dos casos registados, como € possivel verificar na
tabela 24.

Tabela 24 - Distribui¢cdo da casuistica pelos procedimentos cirirgicos odontoldgicos [FR (%); Fi

e Fip, n=22].
FR Flp Flp Flp
-
Destartarlzagao 45 45

--_-_

Resolucao de fistula 455
oronasal

Total --_-_
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4.3.3.Cirurgia oftalmica

A Unica cirurgia oftdlmica realizada foi uma enucleagcdo em consequéncia de uma

panoftalmite de etiologia fungica (Cryptococcus spp.).

O caso de panoftalmite, unilateral, ocorreu
num canideo como se pode observar na figura 7,
na preparagdo pré-cirirgica do paciente. Este
animal foi, anteriormente, seguido no hospital
devido a infec@o por Ehrlichia canis e Rickettsia
conorii e que mais tarde voltou a ser consultado
porque tinha rinite, que se veio a provar ser de

origem fungica (Criptococcus spp.). Mediante este

cenario, pensa-se que a panoftalmite tenha

) . ] Figura 7 - Preparagdo cirdrgica para
resultado da mfegao ascendente, via ducto enucleacdo do olho esquerdo do canideo
com panoftalmite. Caso HVL.

lacrimal, pelo mesmo fungo (55). A terapia médica
foi instituida (com antifingico e anti-inflamatérios tépicos e sistémicos), mas nao foi possivel
reverter a panoftalmite, sendo necessaria a enucleagéo do olho envolvido, uma vez que todos

os tecidos do olho afetado estavam comprometidos em termos de vitalidade (56).

ApOs a cirurgia, a terapia médica continuou até a remisséo completa dos sinais de infecéo

e, cerca de trés semanas depois, 0 paciente j4 ndo apresentava qualquer sinal de doenca.

4.3.4.Cirurgia ortopédica

O procedimento cirdrgico mais realizado no HVL em termos de cirurgia ortopédica foi a
osteossintese, representando cerca de 77% da casuistica assistida, dentro da qual a
osteossintese do fémur e da tibia apresentaram a mesma FR, de 30,77%, como se pode

observar na tabela 25.

Tabela 25 - Distribuicdo da casuistica pelos procedimentos cirdrgicos ortopédicos [FR (%); Fi e
Fip, n=13].

: P . Fip Fip
0,
Procedimento cirurgico FR (%) canideos | felideos
2 1 1

Osteossintese do radio 15,38

3077 4 2 2
3077 4 2 2

Ligamentoplastia do LCC 23,08 3 3 -
100 13 8 5
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4.3.5. Endoscopia

A endoscopia foi usada como método auxiliar de diagnostico ndo invasivo de variadas
doencgas dos tratos respiratério, gastrointestinal, geniturinario e auditivo, permitindo fazer
biopsias para posterior processamento histopatolégico. A tabela 26 mostra a distribuicdo da
casuistica nesta area. A endoscopia digestiva teve uma maior expressdo, com 27,5% de FR,
tanto como meio diagnostico, como cirargico, em casos de resolugdo de corpo estranho

gastrointestinal.

Tabela 26 - Distribuicdo da casuistica pelos diversos procedimentos endoscopicos [FR (%); Fi

e Fip, n=40].
Fi Fi

Clstoscop|a

--——

Traqueobroncoscop|a

--——
| Laringoscopia |

Laringoscopia

--——

Rlnoscop|a

--——
______Toal |

Total

4.3.6.Pequenos procedimentos cirlrgicos

Neste ponto ilustra-se a diversidade de procedimentos cirdrgicos de pequena dimenséo,
nos quais a autora participou, como se pode ver na tabela 27. Dados os casos de efusdo
pleural, quilotorax e hemotérax, a colocagdo cirlrgica de um dreno toracico foi crucial para
diminuir o esfor¢o respiratério e para estabilizar os pacientes, portanto este procedimento
cirdrgico obteve uma frequéncia relativa de 28,57%.

Tabela 27 - Distribuicdo da casuistica pelos pequenos procedimentos cirdrgicos realizados [FR
(%); Fi e Fip, n=21].

Flp Flp
0
T
Colocacéo de cateter de dialise 14,29
peritoneal

e —-——

Colocagao de dreno toracico 28,57
wa 2
esofagostomla
(bacmete)

_-_-

Colheita de LCR

_-_-
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4.4, Outros procedimentos médicos

Neste hospital, realizaram-se outros procedimentos médicos diversos, tanto para recolha
de material para diagnostico citolégico e histopatolégico, como para tratamento e monitorizagédo

dos pacientes. Na lista abaixo identificam-se tais procedimentos:

e Abdominocentese;

e Algaliacao;

e Cistocentese;

e Colocacao de sonda nasogastrica;
e Colocacéo de sonda orogastrica;

e Drenagem de abcesso subcutaneo;

e Pericardiocentese;

e Puncéo aspirativa com agulha fina (PAAF);
Sessdes de quimioterapia; ; i oo

* q P Figura 8 - Sessédo de hemodialise num

e Ressuscitagéo cardiopulmonar; canideo com IRA secundaria a

leptospirose. Caso HVL.
e Toracocentese;
e Sessdo de dialise peritoneal;
e Sessdes de hemodidlise (figura 8);

e Transfusdo de concentrado de eritrécitos e sangue total.

N&o foi possivel contabilizar o niimero de casos associados a estes procedimentos, uma

vez que foi recebido um elevado niumero de animais para tais intervengdes.
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Monografia — shunts portossistémicos congénitos extra-hepaticos, em cées

1. Introducéo

O figado € um 6rgao fundamental no que se refere a digestdo e ao metabolismo. Por ele
passam grande parte dos produtos da digestdo, absorvidos a nivel intestinal e até ele
conduzidos por via sanguinea, através da circulagdo venosa das visceras abdominais, que
confluem para sistema porta hepatico. Este sistema é constituido pela veia porta e vasos
tributarios como as veias mesentéricas cranial e caudal, a veia gastroduodenal e a veia
esplénica, e 0 sangue que circula neste sistema contem nutrientes, hormonas troficas
(intestinais e pancreaticas), produtos bacterianos, e toxinas de origem intestinal, que serdo

metabolizados no figado (57).

A nivel fetal, o figado apresenta fun¢bes limitadas no que diz respeito ao processamento
de hormonas, nutrientes e toxinas, 0 que em muito se deve ao ducto venoso que faz o desvio
da circulacdo abdominal para a circulacdo sistémica, tratando-se este de um mecanismo

protetor, que apos o0 nascimento desaparece com o encerramento do vaso (58).

Os shunts portossistémicos (SPS), também designados por comunicagfes vasculares
portosistémicas (CVP) ou desvios vasculares portossistémicos (DVP), foram identificados em
caes pela primeira vez em 1949 (59), sendo que os primeiros casos descritos sdo referentes ao
ano de 1974 (60). Os SPS sdo anomalias vasculares que ligam a circulagédo portal a circulagao
sistémica, havendo um desvio parcial ou total do fluxo sanguineo destinado ao tecido hepatico.
Estas alteracdes podem ocorrer a nivel intra e/ou extrahepatico, entre vasos como a veia porta
ou os seus tributarios e a veia cava caudal, a veia azigos, a veia renal, a veia frénica, a veia
toracica interna ou até mesmo com a veia umbilical remanescente. A origem dos shunts
portossistémicos pode ser congénita ou adquirida, dependendo de alteracdes no
desenvolvimento embriolégico dos vasos que drenam as visceras abdominais ou da sua
oclusdo apds o0 nascimento, e de mecanismos relacionados com hipertensdo portal,

respetivamente (61).

O desvio do sangue do sistema porta hepético para a circulacdo sistémica, leva a
diminuicdo de fatores troficos essenciais ao metabolismo hepético, como € o caso da insulina e
glucagon, o que condiciona o desenvolvimento e crescimento do parénquima hepatico, levando
a diminuicdo da sintese de proteina, disfuncdo do sistema reticuloendotelial, metabolismo

proteico e lipidico alterados, e eventualmente insuficiéncia hepatica (58).

Os sinais clinicos estdo diretamente relacionados com o grau de compromisso hepatico
causado pela diminuicdo do aporte sanguineo ao figado e pela origem de tal desvio.

Geralmente os sinais passam por distlrbios gastrointestinais crénicos, encefalopatia hepética,
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coagulopatias, crescimento retardado e ma condigcdo corporal, e sinais de afecdo do trato

urinério inferior podem também estar presentes (62).

Os shunts ja foram identificados em humanos, cées, gatos, porcos, vacas, cavalos, num
ledo e num lobo. Apesar de ser uma anomalia rara, aparece com relativa frequéncia em
humanos, mas ultimamente tem sido mais registada em canideos. Também sé&o reconhecidos
casos de comunicacao vascular portosistémica em gatos, mas com muito menor frequéncia

que em cées (61).

Um estudo de 2003 revelou que as comunicacdes portosistémicas congénitas afetam
0,18% da populacéo canina e, dentro destes, 0,05% sdo cdes de racga cruzada. Acresce-se
ainda o facto que em 1980 a proporcado de cdes diagnosticados era de 5 em cada 10000
espécimes, e em 2001 percebeu-se que a proporcao se alterou para 5 em cada 1000 cdes. Os
estudos apontam as ragas de cdes Havanese (3,2%) e Yorkshire Terrier (2,9%) como as mais
predispostas a patologia congénita. Para segundo plano ficam os caes das racas Maltés (1,6%)

e Pug (1,3%), no que se refere a frequéncia de diagnéstico (64).

Nesta monografia discutir-se-do os shunts portossistémicos extra-hepaticos em caes, com
especial énfase para o shunt portoazigos, na sequéncia de um caso de dificil diagnéstico
assistido no HVL. Apresentar-se-4& uma abordagem geral da origem embriol6gica destas
comunicacdes vasculares congénitas, com referéncia a anatomia, ao normal funcionamento
hepatico e a fisiopatologia do shunt. Com base nos sinais clinicos e no diagndéstico, serdo
referidas as alternativas terapéuticas e o progndstico associado a esta afe¢do. Por ultimo, a
titulo de exemplo serdo relatados os dois casos de shunt (portodzigos e, entre a veia gastrica

esquerda e a veia cava caudal) acompanhados pela autora, durante o seu estagio curricular.

2. Embriologia

De modo a compreender a anatomia envolvida nos shunts portossistémicos, é necessario
fazer uma breve revisdo acerca do desenvolvimento embriolégico da vasculatura abdominal e

hepatica, conforme esquema apresentado na figura 9.

As veias da cavidade abdominal derivam das veias umbilical, vitelinas e cardinal caudal do
embrido. As veias vitelinas também designadas por onfalomesentéricas, sédo vasos pares, que
tém origem no saco vitelino e confluem no seio venoso. Mais tarde formam a veia hepéatica
esquerda, os sinusoides hepaticos, a porcdo hepética da veia cava caudal e a porgcédo pré-
hepética da veia porta e seus afluentes venosos. Paralelamente, por¢cfes do sistema vitelino e
umbilical combinam-se para formar o ducto venoso e o ramo esquerdo da veia porta (65, 66,
67).
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Figura 9 - Desenvolvimento
embrionario do figado.

1- Seio venoso;

2- veia cardinal superior;

3- veia cardinal inferior;

4- veia cardinal comum
esquerda;

5- veia umbilical direita;

6- figado;

7- anastomose entre as veias
onfalomesentéricas direita e
esquerda;

8- veia umbilical direita (pré-
hepatica);

9- veia umbilical esquerda;
10- veia onfalomesentérica
direita;

11- veia umbilical;

12- veia cava inferior;

13- ducto venoso;

14- veia porta;

15- veia esplénica.

Adaptado de: Berent, A. &
Tobias, K. (2012) Hepatic
vascular anomalies. In Veterinary
surgery: Small animal ed. Tobias,
K. & Spencer, J. Saunders,
Elsevier, St Louis. Vol. 2, cap. 96.
E de: http://www.embryology.ch/
anaglais/sdigestive/leber03. html.

A drenagem abdominal ndo portal abrange 6rgdos como os rins e as gonadas, através das
veias com o mesmo nome desses 6rgaos, que derivam do sistema venoso cardinal caudal.
Este sistema fetal desenvolve-se para formar o troco mais caudal da veia cava caudal e da veia
azigos. Num animal normal, o Unico ponto de contacto entre os sistemas cardinal e vitelino

acontece onde os segmentos pré-hepético e intra-hepatico da veia cava se anastomosam (65).

Nesta fase do desenvolvimento fetal, qualquer erro pode levar a ligac6es anormais entre
0S vasos sanguineos, as quais podem ser funcionais e a partir dai gerar um shunt, como séo
0s casos de comunicagdo vascular portocava ou portodzigos. Porém, outros erros do
desenvolvimento resultam em comunica¢8es ndo funcionais entre os vasos fetais, que devido a
fenébmenos de hipertensdo portal cronica podem-se tornar shunts funcionais, ap6s o

nascimento ou quando adultos (66).

A persisténcia do ducto venoso esta na origem de shunts portossistémicos intra-hepaticos
(SPSI) esquerdos. Em caes, o ducto venoso colapsa até cerca de trés dias apds o nascimento.
As mudancas de pressdo sanguinea, desencadeadas pela perda do fluxo venoso umbilical,
conduzem ao encerramento daquele vaso, devido a acdo de mediadores a-adrenérgicos e/ou
do tromboxano. Dai em diante, ha proliferagdo de tecido conjuntivo na jungdo entre o ducto

venoso e o seio portal umbilical, e em trés semanas ocorre o completo encerramento do vaso.
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Qualquer falha que ocorra neste mecanismo podera condicionar o fecho completo do vaso,

tornando-se o ducto venoso persistente (65).

A cerca do SPSIH a nivel central e a direita, ainda néo foi determinada a sua origem

embrioldgica (68), mas pensa-se que se deve a persisténcia de parte do sistema vitelino (66).

3. Anatomiavascular hepatica e drenagem venosa abdominal

A veia porta é formada pela convergéncia das veias mesentéricas cranial e caudal, e por
afluentes como a veia esplénica e a veia gastroduodenal. Aquela veia drena todos os 6rgaos
impares da cavidade abdominal e representa 75 a 80% do fluxo sanguineo que chega ao
figado. O volume de sangue venoso que a veia porta conduz contém 50% do oxigénio
necessario ao figado, sendo os restantes 50% supridos pelo fluxo de sangue arterial, que ali

chega via artéria hepatica (69).

Nos cées, a veia mesentérica cranial drena o intestino delgado, sendo que o duodeno,
estbmago e pancreas enviam o sangue venoso pela veia gastroduodenal até & veia porta. A
veia esplénica drena o baco e recebe algum sangue do estbmago, através da veia géastrica

esquerda. A veia mesentérica caudal recebe o sangue venoso do colon e recto proximal (69).

Divisao central

[ [

Medial direito Quadrado

Medial S——

Vesicula biliar
~ esquerdo

Divisao
esquerda
Lateral Veia cava

esquerdo pos-hepatica

Lateral
direito

Divisdo
direita

Medial
direito
\

. Quadrado

Caudado .
_ Lateral

Lateral esquerdo

direito

Processo —
papilar

/
Caudado . Veia cava

pré-hepatica

Figura 10 - Diagrama com os lobos hepaticos e a respetiva divisdo dos ramos da veia porta
(imagem da esquerda) e da veia cava caudal (imagem da direita). Adaptado de: Fossum, T. (2008)
Cirurgia do Figado. In Cirurgia de pequenos animais (traducéo da terceira edi¢do) ed. Fossum, T.
Mosby, Elsevier, Rio de Janeiro. Cap. 20, p. 546.
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Nos cées a veia porta, depois de atingir o figado, divide-se em dois ramos, um direito e
outro esquerdo. O ramo direito pode ser parcial ou completamente rodeado por tecido hepatico,
e bifurca-se para vascularizar o lobo lateral direito e o processo caudado do lobo caudado.
Relativamente ao ramo esquerdo, este divide-se num ramo central, que irriga o lobo medial
direito, antes de se dividir no ramo papilar que leva o sangue ao processo papilar do lobo
caudado, e nos ramos quadrado, medial esquerdo e lateral esquerdo. Em gatos a divisdo da
veia porta da-se diretamente em trés ramos: esquerdo, central e direito. Para melhor

entendimento sugere-se a observacao da figura 10 (69).

Apés estas ramificacBes, a veia porta vai sucessivamente diminuindo de calibre até se
transformar em vénulas e vasos menores que entram no parénquima hepatico, ao nivel da
triade portal e atravessam os sinusoides hepéticos, drenado para veias centrais. As veias
hepéticas formam-se a partir das veias centrais dos hepatdcitos e sdo capazes de suportar um
maior volume de sangue. Os cdes tém 6 a 8 veias hepaticas, as quais levam o sangue de volta
a circulacdo sistémica, através da veia cava caudal, onde se anastomosam formando uma
espiral (61, 70).

A veia hepética esquerda é o maior vaso que se insere mais cranialmente na veia cava
caudal, préximo do diafragma, e recebe o sangue dos lobos lateral esquerdo e medial
esquerdo. Praticamente um terco a metade da curvatura da veia hepética esquerda esta
encoberta pelo parénquima hepatico e pelo ligamento triangular esquerdo. Os lobos medial
direito e quadrado, sdo os mais centrais no figado e sdo drenados por uma ou duas veias
hepaticas, que se ligam a superficie ventral da veia cava, caudomedialmente a veia hepatica
esquerda. As veias hepéticas dos lobos lateral direito e caudado juntam-se a face ventrolateral
direita da veia cava caudal, ainda completamente envolvidos pelo parénquima hepatico (69,
71).

A artéria hepatica e os ductos biliares tém trajetos coincidentes com o sistema venoso
hepatico. Os ductos biliares e os ramos da artéria hepatica apresentam-se ventralmente a veia

porta, todavia algumas das suas ramificacdes seguem dorsalmente a esta veia (71).

Ao longo deste trajeto, o sangue que flui pela veia porta vai sendo libertado para os
hepatécitos e é purificado ao passar pelo sistema reticuloendotelial, perdendo ai parte dos
metabolitos téxicos, nutrientes e outros produtos absorvidos a nivel intestinal. Assim se
percebe que qualquer desvio do fluxo sanguineo, da veia porta diretamente para a circulagao
sistémica, terd como primeira consequéncia a ndo eliminagcdo daqueles produtos, do sangue,
gue deveriam ser removidos ou metabolizados no figado, o que levara ao prejuizo de outros

orgaos e sistemas do organismo (61).
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Figura 11 - Tipos de shunts portossistémicos
observados em cées e gatos.

A - shunt portocava;

B- shunt portoéazigos;

C- shunt entre a veia gastrica esquerda e a
veia cava caudal;

D- shunt entre a veia cava e a veia esplénica,;
E- ligacdo entre as veias mesentéricas e a
veia cava caudal;

F- shunts multiplos portocavicos.

Adaptado de: Fossum, T. (2008) Cirurgia do
Figado. In Cirurgia de pequenos animais
(traducado da terceira edicdo) ed. Fossum, T.
Mosby, Elsevier, Rio de Janeiro. Cap. 20, p.
539.

Os shunts portossistémicos podem ser
congénitos  ou adquiridos. Os  shunts
portossistémicos congénitos (SPSC) surgem
normalmente como vasos Unicos e de grande
calibre, embora em alguns casos se possam
encontrar duas ou mais comunicacfes entre a
circulacdo portal e a sistémica (58). Os SPSC
mais comuns incluem comunicacdo portocava

intrahepatica, tal como acontece na persisténcia

do ducto venoso, e shunts extrahepaticos como os portocava e os portoazigos (72). Existe uma

pequena percentagem de cées que, para além do shunt, ndo tém a porcdo pré-hepética da

veia porta. Na figura 11 apresentam-se de forma esquematica varios tipos de shunt que podem

ser encontrados em cées e gatos (73).

Cerca de 20% dos cdes com SPS tém multiplos shunts adquiridos secundarios a

hipertensé@o portal crénica. O aumento da pressao venosa portal faz com que vasos fetais

vestigiais se tornem funcionais, permitindo a passagem de sangue através deles. Isto provoca

a reducdo da pressao hidrostética existente na veia porta e seus tributarios. Habitualmente

estes shunts adquiridos sé@o tortuosos e extra-hepaticos, e a sua localizacdo mais frequente é

na zona onde a veia porta se aproxima dos rins. As causas mais comuns de shunts extra-

hepéticos adquiridos sdo a hipertensdo portal ndo cirrética, cirrose hepatica, malformacdes

arteriovenosas hepéticas e hipoplasia congénita da veia porta (73).

As malformacBes vasculares hepaticas e peri-hepaticas, de origem congénita,

encontrados em cées e gatos, sdo designadas de acordo com os vasos envolvidos como:

shunt portocava intra-hepético, shunt portocava extra-hepético, atresia da veia porta que

conduz a multiplas comunicacbes portocava, mal formacdes arteriovenosas hepéticas, e
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displasia microvascular hepética (DMH), também denominada por hipoplasia da veia porta. A

hipoplasia da veia porta pode estar associada, ou ndo, a hipertensdo portal (62).

Aproximadamente 25 a 33% dos shunts portossistémicos congénitos, em cédes e gatos,
sdo intra-hepaticos (SPSIH). Em oposicdo, 67 a 75% dos cdes e gatos com shunts
portossistémicos congénitos apresentam esta anomalia a nivel extra-hepéatico (SPSEH), como
um vaso Unico que liga a circulacdo portal a sistémica, cujo caso mais frequente é a

comunicacao portocava (57, 62, 74).

A maioria dos SPSIH sao registados em caes de racas grandes, enquanto que os SPSEH
se verificam mais e animais de racas pequenas (74). Estes shunts extra-hepaticos tém muitas
vezes origem na veia esplénica e na veia gastrica esquerda e terminam na veia cava caudal,
cranialmente as veias renais, sendo visiveis através do fordmen epiploico. De uma forma
simplista, qualquer vaso que se anastomose a veia cava caudal cranialmente as veias renais e

cranialmente ao figado, sera uma potencial comunicacdo portossistémica (73).

Em termos comparativos, quanto maior o desvio da circulacdo portal, maiores seréo as
consequéncias sistémicas verificadas. Ainda assim, dentro dos SPSEH, os shunts portoazigos
e portofrénicos sdo aqueles que estdo associados a sinais clinicos menos severos, e a
diagnosticos mais tardios, possivelmente devido compressdo intermitente causada pelo
diafragma a cada respiracdo ou pela dilatacdo estomacal a cada refeigcdo. Os cédes com SPSIH
apresentam um maior desvio de sangue de circulagdo portal através do shunt, o que

geralmente se reflete em sinais clinicos mais severos e mais precocemente detetados (73, 75).

A maior parte destes shunts extra-hepaticos que se anastomosam a veia cava caudal,
apresentam um didmetro de 5 a 15 mm e neles o fluxo de sangue é turbulento e pode ser
percebido através da parede do vaso. Nestes casos, a prépria veia cava pode apresentar um
fluxo turbulento e estar ligeiramente dilatada ao nivel da anastomose com aquele vaso
andmalo (75, 76).

Os shunts portoazigos sao diagnosticados em caes com idade igual ou superior a dois
anos. Eles atravessam o diafragma, ao nivel dos pilares daquele muasculo ou através do hiato
esofagico, e podem estar camuflados pelas visceras do abdémen cranial, dificultando assim a
sua identificagcao durante a laparotomia exploratdria ou durante a sua atenuacéo cirirgica. Para
localizar estes shunts, é necessario recolocar o duodeno na sua normal localizagc&o e retrair o
estbmago cranialmente, enquanto se exerce tragdo caudal e lateral nos intestinos, para
visualizar a veia porta e os seus tributarios e os contornos esquerdos da veia cava caudal. As
veias esplénica e gastrica esquerda podem ser facilmente visualizadas com esta abordagem.
Para identificar o shunt portoazigos examinam-se a zona dos pilares do diafragma e do hiato
esofagico em busca de qualquer vaso que os atravesse. Por vezes, estes shunts nao tém mais

de 3 mm de didmetro e a tragdo excessiva das visceras, 0 vasoespasmo ou a dissecéo
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exagerada dificultam a sua localizacdo. Outra via de acesso ao shunt portossistémico consiste
em retrair o figado e o estbmago para a direita de forma a expor o cardia, o eséfago e o pilar

esquerdo do diafragma (76).

As comunicagfes portossistémicas sdo pouco comuns entre vasos como a veia frénica, a
veia colica esquerda e a veia umbilical remanescente. Torna-se ainda mais raro a associa¢ao
de um segundo shunt congénito a outro de maior calibre, ndo eliminando a possibilidade de
numa exploracdo abdominal cuidada, se encontrar um vaso destes. Quando um shunt nédo é
encontrado, a biopsia hepatica assume maior relevo no que se refere ao rastreio de qualquer
afecdo deste 6rgdo que possa causar sinais compativeis com os de comunicacdo vascular
portossistémica e a realizagdo de uma portografia mesentérica pode afastar definitivamente a

possibilidade de shunt portossistémico (75, 77).

Uma vez localizado o shunt, deve verificar-se se a veia porta esta completa e se termina
no figado. Numa pequena percentagem dos pacientes explorados por laparotomia,
encontraram-se agenesia ou atresia da veia porta. Nesses casos, a atenuac¢do do shunt néo é

aconselhada (61).

4. Fisiopatologia

O figado, em condi¢cdes normais, sintetiza colesterol, lipoproteinas, ureia, albumina,
fibrinogénio, glucose, glicogénio e acidos biliares. Também metaboliza algumas substancias
transportadas pelo sangue, e é responsavel pela excrecdo de bilirrubina e outras moléculas,
enddgenas e exdgenas, atraves da bilis. Outra fungdo deste 6rgéo € a reserva de energia para
0 organismo, armazenando glucose sob a forma de glicogénio e de triglicéridos. Algumas
vitaminas, minerais e sangue sdo também ali acumulados. Algumas hormonas séo ativadas e
desativadas no figado, e outras sdo por ele excretadas. Sendo o sangue um veiculo de
transporte de substancias, no organismo, em muitos casos veicula bactérias e antigénios
alimentares que séo retirados da circulacdo, quando passam pelo tecido hepético. N&o

obstante, este 6rgédo tem ainda capacidade para regenerar o seu parénquima (74, 78).

Muitas das funcdes descritas sé sdo levadas a cabo ou sdo mais eficientes se as
hormonas, toxinas e outros compostos chegarem ao figado pela veia porta. Quando existem
comunicacdes vasculares anormais, 0 sangue desviado ndo atinge os hepatdcitos, o que
condiciona a funcdo hepatocelular. Como consequéncia surgem sinais neurolégicos e
comportamentais, conhecidos como encefalopatia hepatica, cuja patogenicidade é complexa e

pouco conhecida nos animais (61).
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A encefalopatia hepatica (EH) é uma sindrome multifatorial comum, secundéaria a
comunicacao vascular portosistémica, atresia da veia porta e a insuficiéncia hepatica, por
compromisso de mais de 70% da funcao hepatica. Alguns fatores de agravamento da EH séo a
coprostase, a azotemia, alguns farmacos como os barbitdricos, as benzodiazepinas, os
diuréticos poupadores de potassio, o cloranfenicol, a lincomicina, a eritomicina, as
sulfonamidas, AINES, entre outros, a hemorragia gastrointestinal, refeicbes com elevado teor
proteico, infegBes, a hipocalemia, a alcalose, a hipoxia, a hipoglicémia e a transfusdo de
sangue total (63, 79). A administracao de fluidoterapia com LR é controversa, uma vez o lactato
necessita de metabolizacdo hepatica, o que pode contribuir para agravar uma situacao de
acidose e o estado de EH (79). Os animais que manifestam esta sindrome exibem sinais de
sistema nervoso central (SNC) tais como ataxia, pacing, circling, cegueira, convulsdes e coma.
Muitas vezes descreve-se o paciente como deprimido ou ndo responsivo a qualquer interacdo
social (73).

Os sinais clinicos estdo relacionados com o aumento da concentragdo de amonia
(também designado por amoniaco, NH3) no sangue, podendo ainda haver associacdo de
outras toxinas. AlteragBes secundérias nos neurotransmissores monoaminados, devido ao
metabolismo anormal dos aminoéacidos aromaticos, bem com a alteracdo do &acido y-
aminobutirico (GABA), do glutamato e da glutamina, podem também surgir. Verifica-se ainda,
em alguns casos, o aumento da concentracdo de benzodiazepinas a nivel cerebral (ver resumo
na tabela 28). Todos estes fatores contribuem para a encefalopatia hepética, que se pode
agravar até um estado de coma (73, 80). Paralelamente foi provado que a presenca de
inflamac&@o no organismo e a concentragdo sanguinea elevada de manganés estdo também

relacionadas com o desencadeamento da EH (63).

E possivel reverter completamente o estado de encefalopatia se a causa primaria for
corrigida (62). Contudo esta sindrome tem mau prognostico se estiver relacionada com um
estado terminal de doenca hepética, e sé um transplante de figado poderia tratar esta situacao,

0 que é algo pouco comum em medicina veterinaria (78).

A encefalopatia hepatica é também um indicador de mau progndstico em animais
portadores de shunts portossistémicos. Porém, a correcao cirdrgica do shunt vascular podera
trazer o alivio desses sinais neuroldgicos e até a reversdo completa daquele estado. Isto deve-
se a grande capacidade de regeneragcédo que o figado tem, permitindo-lhe recuperar as suas

fungbes (81).

Na encefalopatia hepética ha alteracao clinica da fungdo do SNC, como resultado de uma
insuficiéncia hepatica. Uma variedade de substincias como a metionina e mercaptanos,
amonia, acidos gordos de cadeia curta, alteracdo na relacdo entre os niveis circulantes de

aminoécidos (aa.) de cadeia ramificada e amino4cidos aromaticos, e o acido y-aminobutirico
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(GABA), ja foram identificadas como falsos neurotransmissores implicados naquela sindrome

neurologica (61, 81, 82).

Tabela 28 - Toxinas envolvidas na encefalopatia hepatica. Adaptado de: Berent, A. & Tobias,

K. (2009) Portosystemic vascular anomalies. Veterinary Clinics of North America: small animal
practice. Elsevier. Vol. 39, N° 3, p. 514.

Toxinas Mecanismos

Amonia (NH3)

Aminoacidos aromaticos

Acidos biliares

Diminuicéo do
acido a-cetoglutaramico

Benzodiazepinas endbégenoas

Falsos Neurotransmissores
Tirosina 2 Octopamina
Fenilalanina - Feniletilamina

Metionina - Mercaptanos

GABA
Fenol (da fenilalanina e da
tirosina)

Acidos gordos de cadeia
curta

Triptofano

Aumento da concentracéo cerebral de triptofano e de
glutamina; diminuicdo da disponibilidade de ATP;
aumento da excitabilidade; aumento da glicélise; edema
cerebral; diminuicdo da Na/K-ATPase microssomal no
cérebro.

Diminui¢éo da sintese de neurotransmissores
dopaminérgicos; aumento da producao de falsos
neurotransmissores.

Efeitos litico sobre a membrana celular que alteram a
permeabilidade celular; aumento da permeabilidade da
barreira hemato-encefalica a outras toxinas; metabolismo
celular prejudicado devido a citotoxicidade.

Desvio do ciclo de Krebs para desintoxicacdo de amonia;
diminuicdo da disponibilidade ATP.

Inibic&o neural: hiperpolarizacdo da membrana neural.

Prejudicam a acdo da norepinefrina.

- Prejudica a acao da norepinefrina.

- Acdo sinérgica com a amonia e com os acidos gordos
de cadeia curta.

- Diminui a metabolizacdo de amoénia no ciclo da ureia no
cérebro; derivados a partir do trato gastrointestinal
(respirac@o com odor bilioso); diminuiu a Na/K-ATPase
microssomal.

Inibicdo neural: membrana hiperpolarizada; aumenta a
permeabilidade da barreira hemato-encefalica ao GABA.
Altera o transporte de amino&cidos através da barreira
hemato-encefalica.

Sinergia com outras toxinas; diminui enzimas celulares;
nefrotéxico e hepatotoxico.

Diminuicdo da Na/K-ATPase microssomal cerebral;
impedem a fosforilacdo oxidativa, diminuem o uso de
oxigénio, desloca o triptofano da albumina, aumentando
assim o triptofano livre.

Neurotdxico; aumenta a serotonina; inibe os
neurotransmissores.



A amonia em elevadas concentracdes parece ser o gatilho que desencadeia os eventos
metabdlicos que causam encefalopatia hepatica em caes, humanos e gatos (80). Esta
substancia pode ser facilmente medida e com a terapéutica adequada, pode diminuir-se a
concentracdo de amoénia em circulacdo, e os sinais clinicos de EH atenuam-se. O grau de
compromisso neurolégico ndo esta diretamente relacionado com o valor da concentracédo de
amonia, mas sim, apenas com a presenca de concentracdes anormais deste composto (73,

83). Isto suporta a ideia de que outras neurotoxinas estdo implicadas na fisiopatologia (73).

A amoénia é produzida no intestino grosso pelas bactérias que degradam a ureia,
aminoacidos, aminas e purinas. Em seguida, é absorvida para a circulacdo abdominal e
transportada pela veia porta até ao figado onde deveria sofrer converséo a ureia e a glutamina,

no chamado Ciclo de Krebs-Henseleit ou Ciclo da Ureia (78).

Niveis altos de aménia no liquido cefalorraquidiano podem causar neurotoxicidade e afetar
0 metabolismo energético cerebral, desequilibrar o ATP da membrana celular dos neurénios,
alterar a permeabilidade da barreira hematoencefalica e reduzir os niveis excitatérios de aa.

neurotransmissores (81).

O GABA é também produzido por bactérias entéricas e metabolizado no figado. A ligagédo
do GABA ao seu recetor, aumenta o fluxo de cloro para o interior do neurénio, provocando
hiperpolarizacdo da membrana e inibicdo dos neurotransmissores. Visto que o GABA possui
sitios de ligacdo a barbitdricos, benzodiazepinas e outras substéncias semelhantes, que
quando ligados causam depressdo do SNC, situacdo que acontece quando existe uma

comunicacao portossistémica (84).

Nos animais portadores destas comunicacBes venosas podem encontrar-se niveis
elevados de aa. aromaticos, que contrastam com baixas concentracdes de aminodcidos de
cadeia ramificada, como a valina, leucina e isoleucina. Como no cérebro, todos os aminoacidos
competem pelo mesmo sistema de transporte, uma diminuicdo de aminoacidos ramificados
significa que mais aminoacidos aromaticos serdo transportados, tais como a fenilamina, tirosina
e triptofano (81). Uma funcdo hepatica é diminuir os niveis circulantes de aa. aromaticos,
retirando-os da circulacdo sanguinea. Este tipo de aminoacidos é percussor de catecolaminas
(neurotransmissores excitatorios) como a dopamina e a norepinefina. A capacidade de
metabolizagdo cerebral dos aa. aromaticos é limitada, assim tomam-se vias metabdlicas
alternativas que levam a formagédo de octopamina e feniletilamina, falsos neurotransmissores,
que se ligam aos recetores das catecolaminas, inibindo a sua ativacéo e atividade, podendo
conduzir a morte dos neuroénios (81, 83). Os mecanismos de gluconeogénese e as reservas de
glicogénio hepéticos influenciam os niveis plasmaticos de insulina e glucagon, os quais estdo
aumentados numa situacdo de shunt, e paralelamente ha baixa libertagdo muscular de

aminodcidos de cadeia ramificada e alteragdes no metabolismo proteico (74, 78).
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5. Sinais clinicos

Os desvios vasculares portossistémicos congénitos tém sido encontrados em varias
espécies de mamiferos. Nos cées, estes desvios vasculares extrahepaticos sdo mais
frequentes nas racas de pequeno porte, como o Yorkshire terrier, Maltés, Shih Tzu, Dachshund
e Poodle (64).

Os sinais clinicos dos CPSS, geralmente, aparecem antes dos dois anos de idade e
passam por crescimento retardado, perda de peso, febre, intoleréncia a tranquilizantes e
anestésicos, e em gatos podem surgir alteracbes da coloracdo da iris por deposicdo de
pigmentos cor de cobre (57, 62). Alguns autores referem um aumento da incidéncia de
criptorquidismo em cées portadores de shunts congénitos. Os casos de ascite sdo raros,

nestes animais, a ndo ser que exista hipoproteinemia severa ou hipertensao portal crénica (61).

As manifestacfes clinicas mais frequentes estdo relacionadas com sinais neuroldgicos,
tais como alteragBes comportamentais, letargia, ataxia, circling, e headpressing. Podem surgir
ainda movimentos de pedalar e estados de cegueira intermitentes. Nos gatos, parece haver

uma maior tendéncia para convulsées e amaurose (85).

Como a producéo de ureia esta diminuida e, por sua vez, a excregdo da amobnia esta
aumentada, hd uma tendéncia para a politria, com polidipsia secundaria. Adicionalmente, as
quantidades excessivas de amonia tendem a precipitar na urina, sob a forma de cristais e
biurato de amoénia. Estes podem agregar-se e originar calculos. Deste modo, € comum
observarem-se sinais de disuria, estranglria e polaquilria, entre outros sinais de disfuncao

urinéria. A probabilidade de infecdo urinaria é elevada nestes animais (85).

Muitos pacientes surgem na consulta com queixas intermitentes do trato gastrointestinal,

com hipersidlia (mais comum em gatos), vémito e diarreia (85).

Contudo, quando os shunts congénitos sdo de pequeno calibre e/ou podem ser ocluidos
durante a inspiracdo, como acontece nas comunica¢des portodzigos, os sinais clinicos podem
ser pouco evidentes. Neste caso os pacientes sdo mais velhos, com uma média de idades
compreendida entre os 2 e 0s 4 anos, apresentam vémito ocasional e um apetite caprichoso e
exigente. A maioria destes animais apresenta cistite associada a urolitiase, pois concentragdes
cronicamente elevadas de cristais de uratos de amonia na urina séo irritantes para os tecidos

do trato urinéario, que pela inflamacao gerada facilita a formacédo de urdlitos (61, 86).

Os desvios vasculares portossistémicos multiplos adquiridos sdo, comummente,
diagnosticados em animais mais velhos, embora os sinais clinicos possam surgir entre 1 e 0s 7
anos de idade (62). Cursam, habitualmente, com sinais neurolégicos e urinarios, a semelhanca
dos shunts congénitos, mas também pode surgir ascite, causada pela hipertenséo portal e em

alguns casos pela hipoalbuminemia resultante de disfuncéo hepatica subjacente (61).
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De notar que em alguns animais podem ocorrer hematomas e hemorragias prolongadas
devido a alteracdes na coagulacédo, resultantes da baixa producédo de fatores de coagulacéo, o

gue se explica pela insuficiéncia hepética (61).

6. Diagnostico

O diagnéstico clinico e o tratamento das comunicacfes vasculares portossistémicas tém
evoluido em paralelo com os avancos tecnolégicos da area médica. Contudo, alguns aspetos e
procedimentos diagnosticos para esta afecdo tém-se mantido constantes ao longo dos anos,

outros mudaram drasticamente (74).

Os testes laboratoriais constituem os primeiros passos diagnosticos a seguir, aquando da
suspeita de shunt portossistémico congénito. Assim, sdo recomendados o hemograma com
contagem completa de células sanguineas, o perfil biogquimico seroldgico, a urinalise e o
doseamento dos acidos biliares pré e poés-prandiais. Adicionalmente pode avaliar-se a

concentracao de amoénia no sangue (66).

Estudos recentes revelaram que a atividade proteina C esti alterada nas situagfes de
comunicacao vascular portosistémica congénita, podendo assim ser testada para diagndéstico
de tal afecdo. A proteina C € uma proteina anticoagulante presente no plasma, produzida a
nivel hepético, e cuja acdo depende da vitamina K. Juntamente com a antitrombina, a proteina
S e o plasminogénio, contribui para a prevencédo da doenca tromboembdlica. Uma vez ativada,

a proteina C promove a fibrindlise, modela a inflamacé&o e inibe a apoptose celular (74).

Em humanos, a medi¢cdo da proteina C € usada para avaliar a fungdo hepatica. Em
doengas como cirrose, obstrugdo da veia porta, hepatite e infiltracdo neoplésica, é de esperar

baixos niveis de atividade da proteina C (87).

Nos cées, a proteina C é util para distinguir hipoplasia da veia porta (também conhecida
como displasia microvascular hepatica) de comunicagdo portossistémica congénita. Os cées
com este tipo de comunicagdo vascular apresentam uma atividade da proteina C relativamente
mais reduzida do que aquela que existe em cdes com hipoplasia da veia porta. Apdés a
resolugdo das comunicagBes vasculares portossistémicas, assiste-se gradualmente a uma

melhoria dos niveis de atividade desta proteina (88).

Sabendo que os fenomenos de encefalopatia hepética estdo associados a inflamacao e
gue a proteina C reativa (PCR) é um marcador inflamatério, € cada vez mais frequente o

recurso ao doseamento da PCR (89).

No que se refere a contagem de células sanguineas do hemograma e as analises

bioquimicas dos caes com shunt portossistémico, sdo achados frequentes a leucocitose,
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anemia ndo regenerativa microcitica, normocrémica ou anemia ndo regenerativa normocitica
normocrémica. A leucocitose é justificada pelo aumento da estimulacdo antigénica, devido as
toxinas e bactérias circulantes que deveriam ter sido eliminadas através do figado, como
aconteceria em situacdes normais. A microcitose surge em consequéncia da deficiéncia de
ferro (73). Uma razdo semelhante é apontada para a anemia destes pacientes, uma vez que 0
metabolismo do ferro se encontra alterado, porque existe um desvio de sangue da circulacao
portal para a sistémica, que acarreta a perda de parte nos nutrientes absorvidos no trato
gastrointestinal, bem como a irrigacdo insuficiente do figado para a manutengdo da normal
funcéo deste 6rgdo. Todavia, a fisiopatogenia deste tipo de anemia associada a shunts ainda
nao é completamente conhecida (66). Um estudo recente relacionou a hepcidina com a anemia
verificada nos pacientes humanos com SPSC, pois esta hormona produzida pelos hepatdcitos
liga-se as moléculas ferroportina-1 das células exportadoras de ferro (hepatécitos, enterécitos e
macrofagos) induzindo a sua internalizagéo e degradagéo, diminuindo progressivamente o ferro

libertado. Mas por enquanto ainda néo foi provada esta relagdo em cées (74).

As alterac¢des bioquimicas encontradas em cées com shunt portossistémico séo variadas e
podem incluir aumentos ligeiros a moderados das enzimas hepaticas (até trés vezes os titulos
normais da fosfatase alcalina e da alanina aminotransferase), hipocolesterolemia, hipoglicemia,
hipoalbuminemia e baixa concentra¢édo de ureia e creatinina no sangue (73). Os &cidos biliares
estdo aumentados, tal como os niveis basais de amoénia (sensibilidade de aproximadamente
100%) (90).

Por dltimo, é possivel encontrar alteracdes dos niveis de alguns minerais. Tanto em
humanos como em cées, com shunts portossistémicos, registam-se concentra¢des sanguineas
manganés (Mn) elevadas, o que pode agravar a encefalopatia hepética, dadas as funcdes
daquele mineral a nivel do metabolismo celular e da sua neurotoxicidade quando em excesso
(91).

6.1. Amonia

Quando ha suspeita de que os valores de acidos biliares medidos anteriormente nao
correspondem a realidade (falso negativo), pode-se medir a concentragdo de amonia
plasmatica. Os niveis de amoénia basal medidos em animais em jejum sdo quase 100%
sensiveis na detecdo de comunica¢cBes vasculares portossistémicas e podem também ser
usados para confirmar défices na funcdo hepatica (91). Se por um lado, o metabolismo da
amonia esta diminuido em animais com esta afecao, tanto pela diminuicao da funcdo hepatica
como pelo bypass sanguineo das substancias absorvidas a nivel intestinal, por outro lado as
concentragdes plasmaticas desta substancia encontram-se aumentadas, uma vez que a
amonia ndo é convertida a ureia. Ainda assim, 7 a 21% dos cdes com shunts portossistémicos
apresentam niveis normais de aménia em circulagdo, especialmente apos longos periodos de

jejum ou por tratamento médico eficaz (85).
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O teste de tolerancia a amonia foi criado no intuito de fornecer um diagnostico mais preciso
de disfuncdo hepatica. Para este teste é necessario que o animal figue em jejum por um
periodo minimo de sete horas e ap6s a primeira colheita de sangue para um tubo heparinizado,
administra-se cloreto de amoénio (100mg/Kg de peso corporal até um maximo de 3g/animal)
através de uma sonda orograstrica ou em capsula administrada por via oral. A segunda
amostra é recolhida 30 minutos apds a administracdo do cloreto de amoénia. De seguida, as
amostras sao transportadas em gelo para processamento imediato em laboratério e os
resultados obtidos, nos animais com shunt portossistémico, devem ser comparados com a
amostra controlo retirada antes do teste, para assegurar a fiabilidade do mesmo. Os valores
deste teste dependem do método de andlise, do tempo decorrido até ao processamento e da
eficiente refrigeracdo da amostra, pois com o tempo os eritrocitos e o plasma degradam-se,
libertando aménia, o que leva a valores mais elevados deste componente a nivel da amostra
(85, 90).

Alguns animais reagem com vémitos e/ou diarreia & administracdo de cloreto de amonio.
Nestes casos, os resultados do teste de tolerancia & amdnia devem ser considerados invalidos
(61). Cerca de 95% dos cdes com comunicagdo vascular portossistémica apresentam

hiperamoniemia apés a administracdo de cloreto de amonia (90).

6.2. Acidos biliares

A medicao das concentragdes dos acidos biliares € uma andlise especifica para avaliar a

funcdo hepética e necessita de alguns cuidados no manuseamento da amostra de sangue (92).

Os acidos biliares sé@o sintetizados no figado a partir do colesterol, e depois conjugados
com a taurina. S8o secretados para os canaliculos biliares que os conduzem até a vesicula
biliar onde ficam armazenados até a proxima refeicdo. Apés a refeicdo, a contragcéo da vesicula
biliar fara com que aqueles sejam libertados para o intestino delgado, onde iniciardo a digestdo
lipidica e, mais tarde, serdo novamente absorvidos como micelas juntamente com alguns
nutrientes (93). E no ileo distal onde se da a absor¢do dos sais biliares, através de
transportadores membranares, conjugados com o sdodio, sendo de novo conduzidos ao figado
pela circulagdo portal. Neste ciclo de circulagdo enterohepética dos acidos biliares, apenas 5%
dos quais sdo perdidos nas fezes e os restantes 95% serdo outra vez metabolizados e

armazenados na vesicula biliar (94).

Na maioria dos shunts portossistémicos regista-se o aumento dos acidos biliares, uma vez
que com este tipo de anomalias, os acidos biliares, absorvidos nos intestinos, sdo em grande
parte desviados do figado, onde seriam armazenados, permanecendo assim em circulagdo
(61).
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As concentragBes de &cidos biliares sdo medidas através de ensaios enzimaticos e
radioimunoensaios a partir de amostras de soro. Estas amostras podem ser enviadas para
analise a temperatura ambiente, conservadas em refrigeracdo ou congeladas, e mais tarde
processadas, sem grande prejuizo do resultado final. O radioimunoensaio mede apenas 0s
acidos biliares conjugados ndo sulfatados, porém trata-se de uma técnica muito dispendiosa.
Por outro lado, os ensaios enziméaticos medem tanto os &cidos biliares sulfatados como os ndo
sulfatados, o que sobrestima os valores destes acidos relativamente aos valores obtidos pela
utilizacdo da técnica antes referida. Visto que se utilizam meétodos espectrofotométricos nos
ensaios enzimaticos, € provavel que a hemolise da amostra ou soros lipémicos possam

interferir nos resultados da andlise (94).

Em cées e gatos, o pico maximo de concentracdo de acidos biliares séricos ocorre cerca
de duas horas ap0s a refei¢cdo. Tal concentracéo pode ser afetada pelo momento de contracéo
da vesicula biliar, pela capacidade de absorcéo intestinal e pelo transito intestinal. Por vezes,
séo obtidos valores falsamente baixos de acidos biliares, dado que a absorg&o intestinal é
retardada, houve falha na contracdo da vesicula biliar ou dificuldade de esvaziamento géstrico,
ou porgue existe ma absor¢cdo ou ma digestdo decorrentes da diminuicdo da recirculagao

enterohepatica de acidos biliares (92, 95).

Ocasionalmente, € possivel registar concentracées de acidos biliares pds-prandiais mais
baixas que aquelas encontradas em jejum. A explicagdo deste facto assenta sobre a

possibilidade de contrag@o espontanea da vesicula biliar com o jejum prolongado (57).

Apbs as convulsfes, os acidos biliares podem ficar persistentemente aumentados durante

semanas. Por isso, deve repetir-se o teste um més apos a atividade convulsiva (61).

6.3. Perfis de coagulacéo

E no figado que se sintetiza grande parte dos fatores de coagulacao, entre eles os fatores
I, I, V, IX, X, XI, e XIlll, sintetizados pelas células do parénquima hepéatico e o fator VI
produzido pelo endotélio vascular hepético (96). O figado também esta envolvido na regulacdo
da coagulagdo através da regeneracgdo do fibrinogénio e de fatores de coagulagdo inativados
(97). Para haver aumento do tempo de protrombina (TP) ou do tempo de tromboplastina parcial
ativada (TTPA) tem que haver perda de aproximadamente 65% a 80% dos fatores coagulagéo
(98).

Na maioria dos casos de doenca hepética aguda ou crénica e, por acréscimo, nos animais

com shunt portossistémico, € comum verificar-se anomalias da coagulacdo, embora a

hemorragia espontanea seja rara (96). Geralmente, nas hepatopatias agudas registam-se
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aumentos do TP e do TTPA, enquanto nas hepatopatias crénicas o TTPA estd aumentado e o
TP normal (99).

Os cédes com disfungdo hepatica cronica, causada pela presenga de shunt portossistémico,
apresentam um aumento do TTPA, mas o TP, na maioria dos casos, permanece normal. Um
estudo provou estatisticamente que alteracdes nestes testes ndo estdo associadas a
tendéncias hemorragicas durante ou apds a resolucéo cirlrgica do shunt (96). Como o figado
ndo tem capacidade para produzir fatores de coagulacdo funcionais, ou em quantidade
suficiente, é expectavel que existam deficiéncias nos fatores de coagulacdo, tanto na via
comum (ll, V e X), como na extrinseca (fator VII) da cascata da coagulacdo. Seria por isso de
esperar que o TP estivesse aumentado, mas nem sempre iSso acontece e a razao subjacente

ainda carece de estudos (97, 98).

Os mecanismos de coagulacdo estdo também ligados as plaquetas e a sua funcédo. A
trombocitopenia € um achado frequente nestes cées, a qual se agrava imediatamente apés o
tratamento cirargico do shunt (diminuicdo cerca de 27% relativamente a contagem de
plaguetas base, realizada antes da intervengéo cirdrgica) (98, 100). Uma das justificacdes
apontadas para esta ocorréncia é que hd consumo dos fatores de coagulacdo e agregacgéo
plaguetaria secundéaria as hemorragias cirdrgicas que, muito embora sejam controladas,
causam a deplecao dos fatores de coagulagdo e o consumo das plaquetas (73). Com efeito,
aproximadamente seis semanas apos a corre¢do do shunt é notéria a melhoria da hemdéstase,
mas pelo contrario, quando o tratamento cirdrgico ndo tem sucesso as alteracbes da

hemdstase permanecem (98).

Em suma, antes da resolucdo do shunt portossistémico ou qualquer intervengéo cirdrgica,
devem-se que realizar testes de coagulacdo e avaliar a hemdéstase do paciente, para antecipar

a possibilidade de hemorragia (73, 98).

6.4. Histopatologia

As alteragBes histologicas do figado, presentes na maioria dos animais com shunts
congénitos incluem congestdo generalizada das veias centrais e sinusoides hepaticos,
proliferacdo do ducto hepatico, infiltragdo esteatosica difusa, hipoplasia dos ramos intra-
hepaticos da veia porta, atrofia dos hepatécitos, hiperplasia das células de Kupffer e
vacuolizacao do citoplasma, formando lipogranulomas, que podem conter também macrofagos.
A nivel dos vasos de pequeno calibre pode encontrar-se ligeira hipertrofia das células
endoteliais (100).

Nos cédes com shunts porto sistémicos tém-se registado alguma fragilidade dos organelos

celulares, aumento do sistema reticulo endoplasmatico com maior producdo de enzimas
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lisossomais, 0 que se reflete num aumento da atividade da fosfatase alcalina presente nos

canaliculos biliares (101).

Estas alteracdes sao semelhantes as que acontecem quando se verifica displasia
microvascular hepatica, sem evidéncia de comunicagdo vascular portosistémica concomitante.
A diferenciacao entre estas duas doencas sem sinais macroscopicos que as distingam é dificil,
porque partilham sinais clinicos e as altera¢des laboratoriais sdo semelhantes (102). Contudo,
os animais afetados pela displasia microvascular hepatica sdo diagnosticados, regra geral,
mais tardiamente que aqueles com shunts vasculares (62). Os valores dos acidos biliares pré-
prandiais sdo, comparativamente, menos elevados, e a albumina, as proteinas totais e o
volume corpuscular médio dos eritrécitos sdo relativamente superiores aos que se verificam
nos shunts, apesar de também encontrarem diminuidos. Na DMH pode observar-se também
dilatacdo da veia porta e dos seus vasos tributarios (103). Deste modo, o diagnéstico definitivo
da DMH é confirmado pela biopsia hepética, analisada histologicamente, e pelo recurso a

técnicas imagiolégicas como aquelas que a seguir serdo apresentadas (61).

Nas situacdes de desvio vascular portossistémico, com manifestagbes concomitantes de
encefalopatia hepética, também sdo encontradas lesfes histopatoldgicas no sistema nervoso
central e entre elas destacam-se a polimicrocavitacdo do tronco cerebral, dos nacleos cerebrais

e do cortex cerebral, a hipertrofia e a hiperplasia dos astrécitos do cortex cerebral (103).

6.5. Imagiologia

O diagnéstico das comunicacdes vasculares portossistémicas pode ser confirmado com
recurso a técnicas imagioldgicas como a ecografia, radiografia, angiografia por tomografia
computorizada (ATC), cintigrafia, entre outras técnicas. A radiografia abdominal, simples,
mostra microhepatia (em 60 a 100% dos cdes e em 50% dos gatos), e renomegalia. Pelo
contrario, em caes com hipoplasia da veia porta observa-se com bastante frequéncia os rins e
figado de tamanho normal. Se existirem calculos radiopacos no trato urinario, estes poderao

ser observados na pélvis renal, nos ureteres ou na bexiga (61).

O diagnéstico definitivo do shunt portossistémico pode ser feito recorrendo a ecografia

abdominal, portografia de contraste, ATC, ou ressonancia magnética (73).

6.5.1.Ecografia

A ecografia abdominal € o meio imagiolégico mais amplamente utilizado para diagnostico

de shunts portossistémicos. Em primeiro lugar, € um meio nédo invasivo que nao necessita de
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anestesia geral, no entanto o recurso a sedagdo dos pacientes pode facilitar o diagndstico de
shunts extra-hepaticos (73).

Com a ecografia detetam-se as anomalias subjacentes as comunicacdes portosistémicas,
como a microhepatia, nimero diminuido de ramos portais e de veias hepdticas, e ainda é
possivel encontrar o vaso anormal que liga a circulagéo portal a circulagéo sistémica. No que
se refere a avaliacdo ecografica do sistema urinario destes pacientes, podem-se observar

célculos renais e vesicais, quer seja visiveis ou ndo ao raio-x simples (104).

Em termos de complexidade diagndstica, os shunts extra-hepaticos congénitos sdo mais
dificeis de diagnosticar por ecografia, porque nessa localizacdo podem estar camuflados pelo
estbmago e intestinos com acumulacdo de géas. Para além disto, as costelas e os pulmdes em
algumas situagdes ndo permitem a avaliacdo do trajeto completo do shunt, deixando divida
acerca da sua funcionalidade. Naturalmente, todo o processo diagndstico de shunts extra-
hepaticos adquiridos esta ainda mais dificultado, dada a localizagdo frequente dos mesmos,

proximal aos rins (105).

Ha uma variacdo consideravel na fiabilidade do diagndstico por ecografia, visto que
depende da experiéncia do operador que realiza este exame imagiolégico. Ainda assim, a
sensibilidade deste exame ronda 74% a 95%, e a especificidade estd compreendida entre 65%
a 100%, para o diagnostico desta doenga a nivel extra-hepatico. Quando se trata de um desvio

vascular intra-hepatico a sensibilidade ecografica é mais elevada (95% a 100%) (104, 105).

A avaliacdo Doppler do sistema porta hepatico podera levantar a suspeita deste tipo de
comunicacdes vasculares, devido a observacgdo de fluxo turbulento. Para além disso, o Doppler
auxilia na diferenciagdo entre os vasos, o que permite melhorar a sensibilidade diagnéstica
(66).

6.5.2.Portografia mesentérica intraoperatéria

A portografia mesentérica intraoperatéria € uma técnica imagiol6gica, com recurso a
contraste radiografico, usada quando ndo é possivel encontrar 0 shunt em laparotomia
exploratéria, anteriormente diagnosticado por ecografia abdominal. Esta € a técnica
angiogréfica mais usada para documentar comunica¢cdes vasculares portossistémicas em cées

e gatos, pois permite uma excelente visualizacdo do sistema porta (58, 61).

Este procedimento requere anestesia do paciente e laparotomia, com exposicdo das
visceras abdominais para localizar uma veia jejunal, onde é colocado um cateter. Como
alternativa, é possivel realizar a portografia com injecédo de contraste na extremidade dorsal do

baco através do seu parénquima ou diretamente na veia esplénica, mas esta via hdo € muito
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utilizada porque ha maior possibilidade de hemorragia. Depois da colocagéo do cateter, instila-
se contraste radiopaco iodado, numa dose méaxima de 2 a 4 mL/Kg, e uma ou mais projecées
radiograficas sédo tiradas durante o procedimento. Deste modo é necessario um aparelho mével
de raio-x, ou terdo de ser antecipadamente mobilizados todos os esfor¢os para transferir o
paciente em condi¢cdes de assepsia, durante o exame, para uma sala de imagiologia, onde se

possam fazer as proje¢des de raio-x (73).

No entanto, a portografia de contraste também pode ser realizada sem necessidade de
laparotomia, mantendo o animal sedado. Neste caso a injecdo de contraste iodado é
concretizada percutaneamente no baco e guiada por ecografia. O problema aqui associado € a
possibilidade de hemorragia e laceracdo esplénica, com transvase de contraste para a
cavidade abdominal, o que condiciona a viabilidade o exame. Acresce-se ainda a probabilidade

de sobreposicéo do contraste esplénico com o vaso anémalo que se queria evidenciar, o que

diminui a sensibilidade diagnéstica (61).

Figura 12 - Projecdes de portografia mesentérica intraoperatéria realizada num cdo com shunt
portossistémico extra-hepatico. Note-se que a opacidade do vaso sanguineo andmalo varia
consoante a posicdo do animal de acordo com o decubito lateral direito (a), decubito lateral
esquerdo (c) e decUbito dorsal (b). Retirado de: Scrivani, P. V., Yeager, A. E., Dykes, N. L. &
Scarlett, J. M. (2001) Influence of patient positioning on sensitivity of mesenteric portography for
detecting an anomalous portosystemic blood vessel in dogs: 34 cases (1997-2000). Scientific
Reports: Retrospective Study. Journal of the American Veterinary Medical Association. Vol. 219, N°
9, p. 1252.

O posicionamento do paciente assume grande importancia na sensibilidade do diagnéstico,
como se pode observar na figura 12. Assim, em decubito dorsal a sensibilidade é de 85%, em
decubito lateral direito é de 91% e em decubito lateral esquerdo é de 100% para o diagnostico

de shunts portossistémicos (106, 107).

Pela imagem obtida, é possivel distinguir shunts portossistémicos intra-hepaticos e extra-
hepéticos, de tal forma que um vaso anémalo que derive da veia porta cranialmente a vertebra
T13, sera provavelmente um shunt intra-hepético. Dependendo da fase da respiracdo em que o

animal se encontra, assim serd a posicao relativa desse vaso a vertebra referéncia (T13),

podendo variar entre metade a trés quartos do comprimento da vertebra (108).

A observacdo de ramos portais com aspeto de “arvore” esta associada a poucas

complica¢Bes apoés a resolucéo do shunt (109).
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A diluicdo do contraste radiografico pode acontecer nos casos em que o shunt é de grande
calibre (110). Isto podera ser ultrapassado com a subtracdo da angiografia a imagem obtida,

como se pode fazer nos aparelhos mais recentes de radiologia (61).

6.5.3.Angiografia por tomografia computorizada

A angiografia por tomografia computorizada é considerada o golden standard para
avaliacdo do sistema porta em medicina humana, tanto por se tratar de um meio nao invasivo e
rapido, como por permitir a documentacédo de todos os vasos tributarios da veia porta e os seus

ramos, a partir da injecao de dose Unica de contraste venoso num vaso periférico (111).

Esta técnica esta a tornar-se pratica corrente em medicina veterinaria, uma vez que
permite diagnésticos fiaveis independentemente do tamanho do animal. A grande vantagem
desta técnica reside na possibilidade de reconstru¢do e manipulacdo das imagens para
avaliacdo posterior. A implementacdo da angiografia por tomografia de fase dupla, conforme
exemplo na figura 13, permite a avaliagdo completa das veias pré e pds-hepaticas, para além
de melhorar a visualizacdo da restante vasculatura, comparativamente com a tomografia

computorizada de fase Gnica (112, 113).

Figura 13 - ATC de fase multipla para diagndstico de shunt portossistémico. A- Segundos apés a
injecdo de um bolus de contraste, sobressai a distribuicdo do contraste pela fase arterial; Ao —
aorta; HA- artéria hepatica; B- Depois o contraste retorna pela veia cava caudal (CVC) e pela veia
porta (PV); C e D- representacéo tridimensional do SPS diagnosticado. Retirado de D’Anjou, A.
(2013) Principles of Computed Tomography and Magnetic Resonance Imaging. In Textbook of
Veterinary Diagnostic Radiology (sixth edition) ed. Thrall, E. D., Elsevier. Secc¢éo I, cap. 4, p. 60.
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A ATC assume particular importancia quando o exame ecografico deixou dividas acerca
da presenca do desvio vascular portossistémico ou quando este se localiza no interior do
parénquima hepatico, pois da-nos a localizacao topografica da anomalia, a trés dimensdes, o

que facilita o planeamento e resolugéo cirtrgica (114).

Em cées, a ATC tem provado ser um meio de diagnéstico sensivel (96%) e especifico,
(89%) e relativamente a ecografia abdominal parece ser 5,5 vezes mais fiavel no que se refere

a confirmacéo desta afecdo (115).

6.5.4.0utras técnicas

Outros exames complementares como cintigrafia e ressonancia magnética angiografica
sdo usados também para o diagnéstico de shunts portosistémicas, contudo em Portugal sdo

exames menos comuns.

Com a cintigrafia obtém-se um portograma nuclear, cujo radioisétopo mais usado é o
pertecnetato de tecnécio. A imagem obtida é unidimensional e com sensibilidade e
especificidade de 88% e 67%, respetivamente, quando aquele agente € administrado por via

rectal, ou de 100% se a via de administracao for a transesplénica (116).

A ressonancia magnética, a semelhanca da tomografia computorizada, possibilita a
obtencdo de imagens tridimensionais, informacdo que pode reduzir a excessiva dissecagéo
durante o procedimento cir(rgico corretivo. E um método com uma sensibilidade de 79% e
especificidade de 100% para o diagnéstico de shunt congénito Unico (117).

7. Tratamento

O tratamento dos animais com comunicagéo vascular portossistémica pode ser médico ou
cirdrgico. Por um lado, o objetivo do maneio médico é diminuir a absor¢éo intestinal de
substancias prejudiciais ao organismo, evitando assim que atinjam a circulagéo sistémica. Ou
seja, o principio central deste tratamento é a reducdo da amonia circulante, tanto pela
diminuicdo da sua absor¢cdo como pelo aumento da excrecdo desse composto de origem

bacteriana (74).

Por outro lado, o tratamento cirargico pretende corrigir o desvio de sangue, causado pelo
shunt, de volta a circulagdo portal, para que este seja destoxificado no figado, como
fisiologicamente acontece. Assim, podem optar-se por varias técnicas cirargicas para ocluir o

vaso anomalo (61, 73).
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Ambos o0s tratamentos sdo importantes para gerir esta condi¢&o clinica e praticamente em
todos os casos sdo aplicados. Um estudo comparou a probabilidade de sobrevivéncia de cées
com shunts diagnosticados, ap6s a implementagdo de tratamento médico ou cirdrgico.
Percebeu-se que as hip6teses de sobrevivéncia eram superiores com o tratamento cirdrgico, e

aumentavam se fosse aplicado tratamento médico concomitante (118).

7.1. Maneio médico

O tratamento médico visa o controlo dos sinais clinicos associados ao desvio de sangue da
circulagdo portal. Todavia ndo trata a diminuicdo da perfusdo hepatica, uma vez que nao
resolve o defeito vascular subjacente. Este tipo de tratamento esté indicado em todos 0s casos
de anomalias vasculares portossistémicas, incluindo aqueles em que ndo é possivel tratar
cirurgicamente ou em cuja cirurgia € desaconselhada. Também é recomendado antes de

gualquer procedimento cirdrgico, inclusive antes da resolugao do shunt nestes animais (73).

O maneio médico destes animais passa pela correcdo dos fluidos, eletrélitos e glicemia que
estdo alterados, e pela prevencdo da encefalopatia hepatica, a qual pode ser precipitada por
vérios fatores, entre eles por hemorragia gastrointestinal e por atraso no transito intestinal.
Também é importante restringir a proteina na dieta, pois esta substancia é o substrato usado
na producdo de amonia pelas bactérias gastrointestinais. Administracdo de antibidticos para
diminuir a populacédo bacteriana e a realizacdo de enemas para reduzir tanto essas bactérias
como os substratos por elas usados, contribuem para a limitar a producdo e absorcédo de
amonia. No que se refere aos parasitas gastrointestinais, estes devem ser eliminados, uma vez
que a inflamacdo que causam e a eventualidade de hemorragia gastrointestinal podem
contribuir para desencadear a EH (119). A inflamacéo géstrica, causada pelo vomito frequente,
pode ser tratada com protetores da mucosa gastrica e farmacos que reduzam a producdo de
acido estomacal. A suspeita de hipoglicémia deve ser confirmada e o tratamento instituido. A
suplementagdo com glucose é particularmente importante em animais jovens com shunt
portossistémico, dado que a gluconeogénese esta condicionada e as reservas de glicogénio

sdo minimas, devido ao reduzido funcionamento hepatico (61).

Quando os pacientes com shunt portossistémico se apresentam a consulta com sinais de
encefalopatia hepatica, € crucial a sua imediata estabilizagdo e a diminuicdo agressiva dos
niveis plasmaticos de amonia. Nestas situag6es € crucial recorrer a fluidoterapia, com intuito de
manter o animal hidratado, pois este pode ndo se encontrar em condi¢des de ingerir liquidos
voluntariamente. Ainda complementando as perdas gastrointestinais e urinarias de fluidos, a
fluidoterapia contribui, paralelamente para o0 aumento da didrese, aumentando a depuracao

renal de amonia (63).
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E frequente, a diminuicdo do potassio, em consequéncia de diarreia cronica, o que pode
também contribuir para a encefalopatia hepatica (63). Assim sendo, a fluidoterapia devera ser
suplementada com cloreto de potassio. Fendmenos de acidose contribuem igualmente para o
estabelecimento da encefalopatia hepatica, por isso é essencial corrigir os desequilibrios acido-
base e eletroliticos, mas neste caso de uma forma lenta e gradual, com recurso a fluidoterapia
(73).

Para além disto, o tratamento de encefalopatia hepatica inclui enemas com agua morna ou
lactulose, administracéo de lactulose por via oral e antibioterapia com metronidazol, neomicina

ou ampicilina e, em caso de necessidade, administragéo de anticonvulsivos (62, 74).

A lactulose é um dissacérido que é degradado em &cidos organicos pelas bactérias do
célon. A acidificagdo do colon promove a conversdo de amoénia (NHs) em ido aménio (NH,"),
torna inviavel a sobrevivéncia de algumas bactérias e favorece a eliminacdo daquele ido e das
restantes bactérias, juntamente com as fezes. Isto porque, a acidificacdo do cdlon desencadeia
um gradiente osmoético, que atrai agua para o limen intestinal, 0 que aumenta o peristaltismo e
com isso aumenta também a velocidade do transito intestinal. Nestas condi¢des h& diminuicao

da producéo e absorcdo de amoénia (73).

Os antibidticos referidos tém grande eficacia a nivel do trato gastrointestinal reduzindo a
populagdo bacteriana existente. A neomicina é um antibiético que tem limitada absorcao
sistémica e poucos efeitos secundarios, porém é nefrotdxica e deve ser usada com precaucao
numa dose maxima de 22mg/Kg, 2 a 3 vezes ao dia por via oral (PO). O metronidazol
(7,5mg/Kg, PO, bid) é também recomendado por ser um antibidtico de largo espectro e,
segundo alguns estudos, reduz a inflamacéo intestinal. Contudo, podem existir reacfes
neurolégicas adversas que podem ser confundidas com a falta de resposta ao tratamento da
encefalopatia hepética. Se por um lado os antibiéticos reduzem a proliferacdo das bactérias
produtoras de amdnia, por outro lado diminuem o risco de embolizacdo bacteriana para a
circulagdo sistémica, uma vez que com o desvio do fluxo sanguineo do figado ndo ha outro
Orgdo capaz de reter bactérias que se entreponha entre a circulagdo portal e a sistémica,

salvaguardando o resto do organismo (61, 63, 73).

O propofol € um anticonvulsivo de acdo rapida que pode ser usado para o controlo de
convulsBes resultantes de estados de encefalopatia hepética. A dose referida para este
anticonvulsivo é de 0,5 a 1 mg/kg bolus 1V, e depois 0,05 a 0,1 mL/Kg/min. em infusédo continua
IV. Mais recentemente, 0 uso de levetiracetam para prevencédo de convulsdes pos-anestésicas
e pos-cirargicas da resolucdo dos shunts portossistémicos, tem mostrado ser eficaz em caes.
Assim, progressivamente, assiste-se a introducdo profilatica desta droga em medicina
veterinaria. O diazepam, de uso corrente tem o propilenoglicol como excipiente, e tem

mostrado resultados controversos em animais com shunt, dado que aquele excipiente
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necessita de metabolismo hepatico e pode agravar a crise convulsiva (61, 73). Deste modo,
recomenda-se a substituicdo do diazepam por baixas doses de midazolam, que ndo necessita
de transportadores de propilenoglicol a nivel hepatico. Dentro das drogas anticonvulsivas que
podem ser usadas, 0s antagonistas dos recetores benzodiazepinicos, como o flumazenil, tém
mostrado beneficios na reverséo do estado de coma induzido pela encefalopatia, em humanos.
Contudo, o seu efeito nos animais ainda nado foi bem avaliado (62, 63). Ap6s o controlo da
convulsdo, podem introduzir-se farmacos como o fenobarbital, brometo de potassio ou brometo
de sodio que necessitam de varias administracdes até se atingir as concentracdes plasmaticas

para o efeito anticonvulsivo (73).

O maneio nutricional dos pacientes com shunt portossistémico, principalmente dos mais
jovens ou com mé condi¢&o corporal é de grande importancia, sendo que a sua dieta deve ser
digestivel, que contenha proteina de alto teor biolégico, em quantidade suficiente para
satisfazer as necessidades proteicas do animal, sem favorecer o aparecimento de
encefalopatia hepatica. Essa dieta ainda deve conter uma fonte de acidos gordos essenciais,
vitaminas e minerais e ser palatavel. As dietas de baixo valor proteico ndo devem ser usadas
diariamente, a menos que o animal esteja num estado de encefalopatia hepatica. Deste modo,
fontes de proteina como o leite e a proteina vegetal que tém baixo teor de aminoacidos
aromaticos como a tirosina e fenilanalina, e alto teor de aminoacidos de cadeia ramificada
como a valina, a leucina e isoleucina, comparativamente com a proteina animal, sdo fontes
mais seguras de proteina pois tém menos probabilidade de causar encefalopatia hepética (62,
63). Em anexo apresenta-se uma hip6tese de dieta caseira atendendo as necessidades dos

pacientes com shunt portossistémico (ver anexo IIl).

Acerca da possivel ulceragdo e hemorragia géastricas concomitantes aos shunts
portossistémicos, podem ser tratados usando bloqueadores da producdo de &cido géstrico
como a famotidina e 0 omeprazol, e protectores gastricos como o sucralfato. Os animais com
shunts portossistémicos intra-hepaticos tém especial pré-disposicdo para ulceragdo
gastrointestinal, tendo sido estudado por alguns autores que concluiram que a administracdo
ad eternum de antidcidos em cées diminuiu drasticamente a ocorréncia de ulcera¢do. Tendo
em conta esta pré-disposicao, deve ser evitado o uso de anti-inflamatdrios nédo esteroides,

glucocorticoides e outras medica¢des que possam causar ulceracdo (73).

A ascite secundaria a hipertensdo portal é rara, a ndo ser que se verifique a
hipoalguminémia severa. Se a ascite foi desencadeada por baixa pressdo oncética entdo deve
considerar-se a fluidoterapia com coloides. Se a ascite for secundaria a hipertenséo portal,
entdo deverdo ser administrados diuréticos e a alimentagcao devera ter um teor reduzido em
sédio. Um diurético de escolha é a espironolactona, visto que tem um efeito poupador de

potéssio. A furosemida deve ser usada com precauc¢do porque potencia a hipocalémia (70, 73).
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Tém-se ponderado o uso de farmacos como a prednisona, a D-penisilamina ou a colchicina

para evitar a deposi¢éo de tecido conjuntivo e a fibrose hepatica nestes pacientes (70).

A terapia de suporte com suplementos vitaminicos, recomendada para varias doencas
hepaticas, é desnecessaria se o shunt for corrigido cirurgicamente. Contudo poderdo ser
administrados com alguns beneficios em animais com baixa condigdo corporal. Entre os
suplementos, que podem ser administrados, estdo a S-adenosil-L-metionina, o acido

ursodeoxicolico e a vitamina E (63, 70, 73).

7.2. Resolugdo cirargica

Antes da realizacdo de qualquer procedimento cirdrgico deve considerar-se sempre o
estado fisico do paciente. Se este se encontrar caquético, em encefalopatia hepatica ou
clinicamente instavel, o animal devera ser primeiro estabilizado e sé depois sujeito a cirurgia
(73). Um estudo acerca de shunts portossistémicos intra-hepaticos mostrou que animais em ma

condicao corporal e com peso inferior a 10 Kg tinham pior progndstico cirtrgico (120).

Gatos com convulsdes generalizadas ndo controladas devem ser submetidos a terapia
prévia com fenobarbital, a dose 2 a 4 mg/Kg, a cada 8 a 24 horas, no minimo com duas
semanas de antecedéncia. Em cdes na mesma situagcdo, é-lhes administrado brometo de
potassio, porém o uso profilatico de farmacos anticonvulsivos antes da cirurgia ndo esta

recomendado nos pacientes que ainda ndo manifestaram convulsdes (73).

Na pré-medicacdo anestésica aconselha-se a administracdo de antibiético de largo
espectro, uma vez que o tempo previsto para resolucdo cirargica do shunt é superior a 15
minutos. A administracéo de sucinato sédico de prédnisolona numa dose de 10 a 20 mg/Kg IV,
pode ser benéfico para evitar situagdes de tromboembolismo, no vaso a intervencionar (63). Na
preparacdo anestésica, deve ter-se o cuidado de evitar agentes anestésicos metabolizados no
figado, que se liguem a proteinas ou que sejam hepatotéxicos. Dada a deficiéncia na fungéo
hepatica e a hipoalbuminémia. A anestesia pode ser induzida com opioides, propofol ou com
mascara de isoflurano ou sevoflorano em oxigénio. A manutencdo da anestesia pode ser feita
com isoflurano ou sevoflorano. Durante o procedimento cirlrgico em pacientes com
hipoalbuminémia, é recomendado fazer-se expansor de plasma e naqueles com hipoglicémia

deve suplementar-se o soro com 2,5% a 5% de glucose (73).

O diagnostico definitivo do shunt portossistémico extra-hepatico pode ser feito durante a
laparotomia exploratdria, desde que o cirurgido esteja familiarizado com a anatomia do
abdomen. Sabendo que a maioria dos shunts portocavicos extra-hepéticos termina na veia
cava caudal, cranialmente as veias renais e podem ser visualizados através do foramen

epiploico (75). Por vezes, estes vasos anémalos viajam ao longo da curvatura menor do
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estdmago e terminam na veia hepatica esquerda ou na veia frénica. Em casos mais raros,
surgem shunts portoazigos que atravessam o diafragma ao nivel do hiato esofagico ou do hiato
aortico (75, 117). Durante este procedimento deve-se aproveitar para palpar a bexiga para
identificar célculos palpaveis e remove-los por cistotomia. No entanto, quando se tratam de
shunts intra-hepaticos, a sua identificagdo por laparotomia pode ser dificil, dado que muitas
destas anomalias estao envoltas no tecido hepatico e s6 séo visiveis apés cuidada disse¢do ou
com auxilio de portografias ou ATC. Durante a cirurgia podem realizar-se biopsias hepaticas
que dardo mais informagfes acera da anomalia a ser tratada e da viabilidade do tecido
hepatico. Pode aproveitar-se a laparotomia para realizar a castragdo ou a ovariohisterectomia,
uma vez que se reconhece uma maior frequéncia desta afecdo em algumas racas, sob

suspeita de transmissao de caracter hereditario (70, 73).

Os shunts portossistémicos congénitos, extra-hepaticos, podem ser completa ou
parcialmente ligados com suturas ndo absorviveis ou gradualmente atenuados com a
colocagdo de um constritor ameroide e de uma faixa de celofane (73, 121). E preferivel a
oclusdo gradual destes desvios vasculares, para reduzir o risco de complicacbes pOs-
cirurgicas. Teoricamente, 0s shunts extra-hepaticos devem ser intervencionados o mais

proximo possivel da sua terminacgéo (69).

A resolucéo cirdrgica dos shunts extra-hepéticos € feita por laparotomia com a colocacao
de um anel constritor amerdide, de uma faixa de celofane estéril ou de uma sutura néo-

absorvivel em torno desse vaso, como se explica a seguir (63).

7.2.1. Anel constritor amerdide

O constritor amerdide é um aro metdlico que envolve um anel de caseina, a qual tem
grande capacidade higroscépica e expande lentamente a medida que absorve os fluidos
corporais. Deste modo, o didmetro interno do anel diminui progressivamente, até 32% (121).
Naquele local onde é colocado constritor amerdide ha deposi¢do de tecido fibroso, reacao
estimulada pela presenca do constritor, que causa a oclusdo do shunt em cerca de duas ou
mais semanas. H& possibilidade de formacédo de trombos na zona de constricdo do shunt, o

que podera obstruir rapidamente aquele vaso e interromper o fluxo de sangue pelo shunt (73).

O didmetro do constritor ameroide é escolhido com base no calibre do vaso a ocluir, e
limen do anel ndo deve constranger o vaso, no momento da sua colocagdo cirargica. Mas
também ndo deverd ser muito maior que o shunt, pois o0 peso do constritor podera colapsar o
vaso, e oclui-lo totalmente, tento o efeito contrario daquilo que se pretendia ser gradual (70,
73).

A esterilizacdo do anel constritor amerdide deve ser feita com gas (6xido de etileno),
sendo que € necessario que decorra um periodo de 12 a 24 horas ap0s a esterilizacdo para

gue 6xido de etileno se liberte da caseina que constitui o anel constritor (61).
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Antes da colocacdo do constritor amerodide, disseca-se cuidadosamente a fascia
perivascular. A dissecdo deve ser minima para prevenir a movimentacdo do anel constritor e,
consequentemente, a ocluséo imediata do shunt. Se for necessério, colocam-se lagadas de fio
de sutura em torno do vaso, para facilitar a sua localizacdo e colocacao no interior do constritor
ameréide (61). Primeiro retira-se a chave do constritor amerdide, por essa abertura faz-se
passar o vaso anémalo, garantido que fica completamente alojado dentro do anel e volta a

colocar-se a chave no constritor ameréide (73).

Neste tipo de resolucdo das comunicacdes vasculares portossistémicas ndo € necessario
medir a pressdo venosa portal, uma vez que a atenuacgao do shunt sera gradual, permitindo a

adaptacdo da vasculatura ao aumento de fluxo sanguineo a nivel portal (73).

7.2.2. Faixa de celofane

O celofane usado para fins ndo médicos pode ser usado para elaborar as faixas de
celofane que séo usadas para o tratamento cirdrgico de shunts portossistémico. O celofane
pode ser cortado em tiras de 1x10cm e esterilizado, por gas (como o 6xido de etileno) ou por
autoclave (121, 122).

Durante a cirurgia fazem-se trés dobras na tira de celofane, para que fiqgue uma faixa mais
espessa mas flexivel. A dissecdo do vaso é feita com recurso a pingas hemostéaticas de

angulos retos, que depois auxiliam a colocacéo da faixa de celofane em torno do vaso (121).

A faixa de celofane é fixada com ligaclipes ou com suturas de transfixagao (de material ndo
absorvivel), ajustando ambas as pontas do celofane. Aquela faixa deve ficar ajustada ao vaso
sem o estrangular, uma vez que a agéo pretendida é semelhante a do constritor amerdide, cuja
reacdo do organismo aquele corpo estranho, leva a retracdo fibrosa do tecido vascular e a

oclusé&o gradual do shunt. O excesso de celofane deve ser removido (73).

Estudos recentes demonstraram a oclusdo completa do shunt, usando esta técnica em

cées e gatos, sem necessidade de atenuacgdo cirdrgica do mesmo (123).

7.2.3.Ligadura do shunt

Dada a impossibilidade de colocacdo de um constritor amerdide ou de uma banda de
celofane, para a resolucao do shunt, entdo o vaso podera ser ligado ou atenuado por uma

sutura ndo absorvivel (61).
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A seda é o fio de sutura mais usado nestas ligaduras, pelas caracteristicas de manipulacéo
e por ser um fio que ndo tem memoria (61). Nos gatos, recomenda-se o uso de um fio de

sutura sintético, ndo-absorvivel, uma vez que existe um risco de recanalizacdo do shunt (124).

A ligadura completa do shunt é tolerada por cdes que ndo apresentem encefalopatia
hepatica, ainda assim 80% destes animais requer atenuacéo parcial do shunt (91, 125). O grau
de atenuacao do vaso é decidido com base na presenca de hipertenséo portal medida durante
a cirurgia e pela inspegdo visual das visceras abdominais, durante a oclusdo temporaria do
vaso, sob pressdo manual, por 3 a 5 minutos, em busca de sinais de cianose ou palidez
intestinal, peristaltismo aumentado, cianose ou edema do pancreas, ou aumento do pulso

vascular na artéria mesentérica e vasos tributarios (126).

O procedimento cirargico, por laparotomia, consiste na identificacdo do vaso andmalo,
seguido de disse¢éo da bainha perivascular e colocacdo de uma sutura de seda 2-0 em torno
do vaso. Daqui resulta a oclusdo do shunt e ha um aumento rapido da pressao portal, pelo

retornar do fluxo de sangue a veia porta (61).

As pressfes venosas recomendadas, na veia porta, apés a ligadura do shunt variam entre
17 e 24 cmH20. Acresce ainda que o aumento da pressdo venosa portal verificado ndo pode
ser maior que 10 cmH20 e, consequente, diminuicdo da pressédo venosa central ndo devera
exceder 1 cmH20. Estes critérios isoladamente podem néo ser fidveis, uma vez que aquando
das medi¢Bes, o paciente estd sob efeito anestésico e em fluidoterapia continua. A fase da
respiracdo, o grau de tracdo das visceras abdominais e o estado de hidratagdo do animal,

entre outros fatores, podem influenciar a medi¢é@o das pressfes venosas portal e central (73).

Em cerca de 75% casos é aconselhada uma segunda intervenc¢do cirdrgica para ligadura
completa do shunt, que havia sido parcialmente atenuado. Nos animais em que apenas se
realizou a atenuacéo parcial do shunt, regista-se um retorno ao normal funcionamento hepético

em cerca de 70% destes caes (121).

7.3. Tratamento e complicagBes pds-cirurgicas

ApOs a cirurgia a fluidoterapia deve ser mantida e é importante monitorizar a temperatura
do paciente, bem como o hematdcrito, a concentracdo de proteinas plasmaticas e a glicemia
(84). A capacidade de coagulacdo pode ser avaliada pelo tempo de coagulagéo ativada (TCA)
(61).

A dieta pobre em proteina deve ser mantida e a terapia médica instituida antes da cirurgia

deve continuar por mais duas a quatro semanas (61).
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Sabe-se que a regeneragao hepatica € um processo rapido e geralmente oito semanas
depois da oclusdo completa do shunt, verifica-se o retorno do figado a fungdo normal, pela
medicdo dos acidos biliares, e/ou por um teste de tolerdncia a amoénia (76). A partir deste
momento, pode fazer-se a transicdo da alimentacdo do animal para uma dieta completa e
equilibrada, sem qualquer restricdo. Contudo, existem animais que nunca recuperam a fungéo
hepética normal, logo qualquer mudanga alimentar tera de ser ponderada com base nos

valores de ureia, proteina, albumina e amoénia — plasmaticos (61).

As complicagdes agudas da resolucdo cirdrgica dos shunts portossistémicos séo
hipoglicémia refrataria, recuperacédo anestésica prolongada, hemorragia, anemia, convulsdes,
hipertenséo portal aguda e recorréncia dos sinais clinicos de desvio vascular portossistémico
(76, 84, 103). A hipoglicémia acontece em cerca de 44% dos cdes com shunts extra-hepaticos
atenuados cirurgicamente. Destes, aproximadamente 29% dos cées sdo refratarios a
administracdo de glucose. A administracdo de glucocorticoides, como a dexamentasona (0,1-
0,2 mg/kg) IV, pode contrariar e ajudar a reverter a hipoglicemia refrataria (127). A hemorragia
causada pela deplecdo dos fatores de coagulacdo pode ser contornada com a administragéo

de coloides, transfuséo de plasma e administra¢do de vitamina K (96, 99).

Podem surgir sinais de hipertenséo portal como dor e distensdo abdominal, devido a ileo
ou ascite, aumento do tempo de replecdo capilar (TRC) com mucosas palidas, ou fraco pulso
periférico, aumento da pressdo venosa central, e hemorragia gastrointestinal (61, 73). A
hipertensé@o portal aguda é mais frequente nos animais sujeitos a ligadura do shunt. Nestes
casos o tratamento podera passar por administracao de diuréticos para diminuir a hipertensao
portal, e na presenca de ascite podera ser benéfica a administracéo de expansores de plasma.
A fluidodoterapia deve ser instituida com precaucéo para ndo agravar a situagédo. Antibidticos e
protetores géstricos devem ser administrados. Em casos graves, em que ha suspeita de
coagulacao intravascular disseminada (CID), pode ser necesséario remover a sutura do shunt
(73).

A colocacgéo do constritor amerdide também pode implicar hipertensdo portal, mas aqui é
frequente a formacdo de shunts mdltiplos secundéarios a hipertenséo (entre 10% a 20% dos
casos), visto que a oclusdo causada pelo anel constritor € gradual, tal como a instalagdo da

hipertenséo verificada (106).

A atividade convulsiva surge em cerca de 3% a 7% dos cées intervencionados e nas
primeiras 80 horas ap0s a cirurgia, todavia ainda ndo se conseguiu estabelecer a causas das
convulsbes (123, 128, 129). Sabe-se contudo, que neste periodo as convulsfes nao estdo
relacionadas com hipoglicemia, hiperamoniémia ou com a técnica cirdrgica usada (73). Embora
a causa permaneca desconhecida, suspeita-se que as convulsdes poderdo estar associadas a

diminuicdo dos inibidores dos agonistas das benzodiazepinas, no sistema nervoso central, e a
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desregulacdo dos neurotransmissores excitatorios e inibitérios daquele sistema (61, 130).
Regra geral, aqueles animais que se mostram ansiosos ou excitados, antes da cirurgia e na

recuperacgao anestésica, tendem a ter convulsdes (66, 73).

Para o tratamento das crises convulsivas usa-se midazolam ou propofol. Também é
instituido tratamento de suporte com eletrélitos e glucose, para corrigir eventuais alteracdes a
este nivel. Se as convulsdes persistirem pode optar-se por fazer a inducéo anestésica (5-8
mg/kg de propofol) do animal e manté-lo em infusdo continua de propofol (0,1-0,2 mg/kg/min).
O propofol podera ser descontinuado apds 12h e sugere-se a sedacdo com acepromazina ou
dexmedetomidina para manter os animais mais calmos, tanto durante o despertar anestésico
como nas horas que se seguem. Se a atividade convulsiva se voltar a manifestar, recomenda-
se a anestesia até 72h apos a cirurgia, onde se inicia a terapia com barbitdricos por via
intravenosa. Uma vez recuperado da anestesia, o animal poderd retomar a terapia
anticonvulsiva por via oral, com fenobarbital para os gatos e cdes ou com brometo de potassio
para os cédes (61, 73). O tratamento profildtico com levetiracetam é referido num estudo,
contudo ja existem relatos de convulsGes pés-operatérias em alguns cdes submetidos a esse
tratamento (66, 131).

Todavia, h4 uma suspeita de que o propofol ndo elimina as convulsdes a nivel cerebral e
que por isso se verifica edema cerebral em alguns casos. Assim, a terapia com manitol IV a

cada seis horas pode prevenir o0 edema e trata-lo (73).

z

O prognéstico é reservado para 0s animais que apresentam convulsées pés-cirirgicas,
pois a mortalidade associada é elevada e muitos dos que sobrevivem ficam com sequelas

neurolégicas (74, 130).

Efetivamente, a complicacdo mais comum da resolucdo cirargica dos shunts
portossistémicos € a recorréncia ou persisténcias dos sinais clinicos. Os diagnoésticos
diferenciais apontados para estes sinais sdo o fluxo patente de sangue pelo shunt, mesmo
apos a correcdo, a presenca de outro shunt, a formagdo de multiplos shunts secundarios a
hipertens@o portal causada pela oclusdo do primeiro desvio vascular, ou a presenca de

hipoplasia da veia porta congénita (73).

A administracdo de doses elevadas de glucocorticoides durante o processo de atenuacgéo
gradual do desvio vascular, desencadeado pelo constritor ameroide ou pela faixa de celofane,
pode interferir com a formacéo e deposicéo de tecido fibroso, naquele local, e deste modo pode

comprometer o sucesso da técnica (73).

Os sinais de disfuncao hepatica deverdo ser avaliados tanto com analises sanguineas

como com meios imagioldgicos, para descartar a presenga de outra comunicacdo vascular
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portossistémica e para possibilitar o tratamento adequado desses sinais. Caso se verifique a

presenca da comunicagao portossistémica o tratamento cirdrgico é recomendado (73).

Os animais que apresentem convuls@es focais ou generalizadas, com sinais minimos de
disfuncdo hepatica e que ndo respondam a terapia médica para a encefalopatia hepatica,

devem ser avaliados para pesquisa de alteracdes neurolégicas a nivel central (73).

8. Estudo de caso — Jack

8.1. Identificacéo do paciente

e Nome: “Jack” (ver figura 14)

e Espécie: Canis lupus familiaris (cdo doméstico)
e Racga: Jack Russel

e Idade: 4 anos (data de nascimento 09/02/2011)
e Sexo: Masculino

e Peso: 8,300 Kg

R

Figura 14 - "Jack". Caso HVL

8.2. Anamnese

O “Jack” veio para consulta de referéncia no Hospital Veterinario das Laranjeiras, no dia 18
de dezembro de 2014, uma vez que apresentava episédios recorrentes de urolitiase com
estranguria, hemataria e disuria, para além dos estados mentais alterados que os donos

descreveram como esporadicos.

A clinica que referenciou o caso chamou a atengdo para a ecografia abdominal onde
volume do figado parecia estar diminuido. Relataram também a presenga de célculos na
bexiga e recomendaram a rag¢do Urinary da Royal Canin®, com o intuito de dissolver tais

urolitos.

Em relacdo ao que se conseguiu averiguar junto do proprietario daquele paciente, a
vacinacdo e a desparasitacdo estavam em dia. Fazia ainda prevencdo da dirofilariose com
ivermectina e pamoato de pirantel (Heartgard®). Quanto ao ambiente onde vivia, o “Jack”
passava a maior parte do dia no interior da habitacdo e era passeado trés vezes por dia,

momento em que tinha contacto com outros animais.

O paciente possuia um regime alimentar a base da racéo seca, e, por recomendacao de
colegas de outra clinica, desde hd um més atras a alimentagdo do “Jack” mudou para trés

refeigbes diarias.
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Nao tinha histéria de outras doencas, para além da afecdo do trato urinario que surgiu em
junho de 2014.

No dia da primeira consulta no HVL, para além da recolha da histéria clinica do animal, fez-
se exame fisico, colheita de sangue, exame radiol6gico simples, da regido abdominal em duas

projecdes e ainda ecografia abdominal.

8.3. Exame fisico

No exame fisico avaliou-se a distancia o animal, para perceber a sua interacdo com o
ambiente do consultério e com o dono, onde se percebeu que o animal estava alerta,
responsivo aos estimulos e demonstrou curiosidade com o cheiro de algumas superficies
daquele espaco. Ndo apresentava dificuldades na marcha, nem na realizacdo de qualquer

movimento.

A auscultacdo toracica mostrou-se normal, com frequéncia cardiaca de 97 bpm, sem
evidéncia de sopro e com marcada arritmia cardiaca fisiolégica. Nao se perceberam alteracdes

na auscultagdo pulmonar, sendo que se registaram 23 rpm.

As mucosas estavam rosadas e huimidas, com tempo de replecéo capilar (TRC) e o tempo
de retracdo da prega cutéanea (TRPC) inferiores a dois segundos. Registou-se 38,3°C de

temperatura rectal. E a data da consulta o “Jack” pesava 8,300 Kg.

Examinou-se o habito externo em busca de qualquer alteracdo suspeita, mas nada de
anormal foi encontrado. A palpagio os linfonodos estavam normais, méveis e de tamanho

regular. Na palpac¢édo abdominal sentiu-se a bexiga turgida, sem evidéncias de dor abdominal.

8.4. Diagnéstico

No dia 18 de dezembro de 2014, colheu-se sangue para andlises laboratoriais como
hemograma e bioquimicas e enviou-se também para um laboratério externo uma amostra para

determinacgéo dos &cidos biliares (pré-prandiais).

Ao raio-x abdominal suspeitou-se de microhepatia, uma vez que os contornos do figado

estavam diminuidos. Para além disso nédo se observaram célculos urinérios radiopacos.

Preparou-se o0 animal para a ecografia abdominal e nesse exame imagiolégico observou-se
a diminuicdo do volume hepatico e turbuléncia na regido onde passam a veia mesentérica
cranial, a veia porta e a veia cava caudal. Na bexiga a imagem ecografica era sugestiva da
presenca de urdlitos e por isso se realizou cistocentese ecoguiada, cuja amostra de urina foi

enviada para andlise.

Os resultados dos exames e colheitas efetuadas naquele dia revelaram os acidos biliares

pré-prandiais aumentados (79,6 umol/L quando o valor de referéncia é inferior a 15,3 umol/L).
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O hemograma revelou o hematdcrito diminuido, microcitose, linfopenia e ligeira
trombocitopenia. E as bioquimicas mostraram as enzimas hepéaticas dentro dos parametros de
referéncia e uma ligeira diminuicdo da ureia plasméatica. Na analise da urina encontraram-se

cristais de uratos de amonia.

Com a forte suspeita de se tratar de um caso de shunt portossistémico, decidiu-se

realizar uma laparotomia exploratéria, marcada para o inicio do més de janeiro.

8.5. Laparotomia exploratoria

Na laparotomia confirmou-se que a dimensdo do figado era pequena para o porte do
animal. Apo6s a identificacdo da veia porta e veia cava, procurou-se uma possivel ligacédo
venosa entre os dois vasos, usando o foramen epiploico como uma “janela” para observar a
veia cava. Retrairam-se os intestinos e 0 estbmago caudalmente para observar o diafragma e

hiato esofagico. Contudo néo foi identificada a localizagcdo do suspeito shunt.

Com auxilio de contraste iodado, realizou-se uma jejunoportografia de contraste para
pesquisa de qualquer desvio do fluxo sanguineo da circulacdo portal para a sistémica. Para tal
colocou-se um cateter de 23G num ramo da veia jejunal, fixado com uma sutura de suporte,
onde foram instilados 16 mL de contraste iodado, ao mesmo tempo que se tiravam projecdes

de raio-x, com o paciente em decubito lateral direito (figura 15).

Figura 15 - Jejunoportografia do "Jack" em decubito laterolateral direito.

O resultado da portografia deixou algumas duvidas, devido ao decubito lateral direito em
que o animal foi colocado, uma vez que havia sobreposi¢éo dos vasos. Ainda assim a imagem
era sugestiva de shunt portoazigos, contudo a exploragdo abdominal ndo era possivel
visualizar 0 vaso. Fez-se biopsia hepética e optou-se pelo encerramento do abdémen do

paciente, através de sutura da linha média.
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O “Jack” foi enviado para ATC para melhor documentacao imagiolégica da vasculatura
abdominal, e ai foi identificado um vaso de 7mm de diametro, que derivava da veia
mesentérica cranial, na regido proximal a veia porta e que viajava pela curvatura menor do
estbmago, atravessava o diafragma pelo hiato esofagico e ligava-se a veia azigos ao nivel da

vertebra T12, como se pode analisar no relatério da tomografia em anexo (anexo V).

8.6. Tratamento e evolucgao

Na primeira consulta recomendou-se manter a dieta Urinary da Royal Canin®, dividida em
trés refeicbes diarias e aguardaram-se pelos resultados das analises. Com a confirmacao de
tais resultados sugeriu-se a administracdo de 4 ml de lactulose, PO, a cada oito horas, até a
data da laparotomia exploratéria. E depois do diagnostico definitivo a lactulose foi

recomendada em toma continuada até recomendagdo em contrario.

Para a resolugdo do shunt mesentérico-azigos diagnosticado, fez-se uma nova intervengéo
cirdrgica para colocacdo de um anel constritor ameréide no vaso que ligava a veia mesentérica

a veia azigos.

Nessa intervencgdo fez-se incisdo da pele abdominal sobre a linha branca, dissecando os
tecidos até atingir a cavidade abdominal. De seguida localizaram-se os 6érgdos como o
estdbmago, o duodeno e o figado. E em seguida seguiu-se o trajeto da veia porta até ao figado
e da veia mesentérica cranial até ao intestino. Depois, sem exercer muita tracdo, removeu-se
parte do intestino delgado da cavidade abdominal, para facilitar a visualizacdo dos vasos
abdominais, ao mesmo tempo que se retrofletiu o estbmago craniomedialmente, exercendo
ainda alguma tracdo para lateral sobre o figado. Assim expds-se o diafragma, e ao nivel do
hiato esofagico identificou-se um vaso an6malo que atravessava aquele espago para a

cavidade toracica.

Figura 16 - Da direita para a esquerda das imagens, observa-se a dissecéo, identificagdo do shunt
e fixacdo de dois fios de sutura guia para auxiliar a colocagdo do anel constritor amerdide em
torno do shunt portoazigos, na cirurgia do "Jack".

O cirurgido avaliou o percurso do shunt que seguia ao logo da curvatura menor do
estbmago até a veia mesentérica cranial. Verificou-se que este vaso ndo emitia quaisquer

ramos para os 6rgdos a ele adjacentes e por uma questéo de facilidade de acesso cirdrgico,
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para desbridar o vaso sem risco de rotura, optou-se por
dissecar e atenuar o shunt cerca de 4 cm cranialmente a
anastomose a veia mesentérica cranial. Para tal usou-se
um constritor ameréide, de didmetro interno de 9 mm e
de didmetro total 14 mm, como se pode ver na figura 16,

que fez a oclusdo gradualmente do vaso, diminuindo os

riscos de hipertensdo portal e dando tempo a circulagéo

LA
para se restabelecer através da veia mesentérica € Figuyra 17 - Biopsia hepatica

depois pela veia porta realizada na cirurgia do "Jack".

No mesmo procedimento cirdrgico fez-se nova biopsia hepatica (ver figura 17), para
andlise histopatolégica, para rastreio de displasia microvascular hepética, uma vez que na
biopsia anterior os resultados foram inconclusivos. Os resultados da andlise desse fragmento
confirmaram a presenca de alteragBes vasculares marcadas, enquadraveis numa situacédo de

shunt porto sistémico, conforme relatério presente no anexo V.

De seguida realizou-se uma cistoscopia para localizar e remover os dois urdlitos,
identificados previamente por ecografia, como mostram a figura 18. Apds isto, suturou-se o
local de incisdo na bexiga e examinou-se atentamente todo a cavidade abdominal em busca
sinais de hemorragia que néo se verificaram. Por dltimo, o abdémen foi suturado, dando-se por

terminado o procedimento cirdrrgico.

Figura 18 - Cistoscopia do "Jack", com remocao de dois urdlitos.

Seguidamente, o “Jack” foi conduzido para o recobro pdés-cirlrgico, onde permaneceu até
ter recuperado totalmente da anestesia. No poés-cirdrgico o paciente ndo teve convulsdes,
contudo duas horas apds a cirurgia verificou-se a presenca de hemorragia na zona da sutura
abdominal. A ecografia abdominal foi imediatamente realizada, mas ndo havia hemorragia
interna. Concluiu-se que os fatores de coagulagdo tinham sido mobilizados para as pequenas

hemorragias cirirgicas e a sua capacidade de renovacgéo a nivel hepatico estava ligeiramente
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afetada, como é espectavel nestes animais. Ainda assim colheu-se sangue para TCA, cujo
resultado se revelou aumentado (103 segundos, quando a referéncia maxima séo os 75

segundos para o c&o).

Figura 20 - Sutura de uma Figura 19 - Hematoma um dia ap0s a
compressa estéril a pele abdominal cirurgia, aquando da remocdo da
do "Jack", para fazer compresséo a compressa suturada ao abdomen.

sutura cirargica antes realizada.

Para parar a hemorragia, fez-se a sutura da pele a uma compressa estéril, para aumentar a
pressdo sobre os vasos de modo a colapsa-los, como mostra a figura 19. Para tal, fez-se a
inducdo anestésica do paciente, com 4 mL de propofol. O paciente foi entubado e mantido a
isoflurano a 2% e oxigénio. ApGs a anestesia 0 paciente recuperou tranquilamente e a
hemorragia cessou com esta compressédo. No dia seguinte, quando se retirou a compressa
estéril ali suturada, constatou-se a presenca de hematomas na pele abdominal, como se pode

observar na figura 20.

O “Jack” teve alta dois dias apds a cirurgia, uma vez que desde aquele dia, nunca mais
teve hemorragias, estava bem-disposto e ao exame fisico estava normal. Ao quinto dia de pés-
cirdrgico voltou ao HVL para ecografia abdominal de controlo. Quinze dias depois da cirurgia,
foi mais uma vez consultado para ecografia abdominal (figura 21) e colheita de sangue para
hemograma, bioquimicas séricas e
medicdo dos acidos biliares pré e poés-
prandiais. Neste momento, a ecografia
mostrava grande diminuicdo do fluxo
sanguineo apés o0 constritor ameroéide e

turbuléncia na zona a montante.

Figura 21 - Ecografia abdominal onde se
verifica a ocluséo quase total do shunt pelo
constritor ameroide, 15 dias ap0s a cirurgia.
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Um més ap0s a cirurgia ndo havia fluxo de sangue através do constritor ameréide, como
mostrava a imagem de Doppler, e a nova analise aos acidos biliares mostrou que agora se
encontravam dentro dos valores de referéncia. Foi entdo que se descontinuou a lactulose e
sugeriu-se a reintroducdo gradual de uma racdo seca fisiolégica adequada as necessidades

nutricionais do paciente.

9. Estudo de caso — Spark

9.1. Identificac@o do paciente

e Nome: “Spark” (ver figura 22)

e Espécie: Canis lupus familiaris (c&o doméstico)
e Raca: west Highland white terrier

e Idade: 2 anos (data de nascimento 20/01/2013)
e Sexo: Masculino

e Peso: 8,800 Kg

\ ¥y

Figura 22 - "Spark". Caso HVL.

9.2. Anamnese

O “Spark” foi consultado pela primeira vez a 23 de marco de 2015. O motivo que o levou ao
HVL foram os sinais intermitentes de urolitiase com estranglria que, apés tratamentos
instituidos noutros centros veterinarios, tornavam a recorrer. O proprietario relatou ainda que
por vezes ap6s as refeicées o “Spark” demonstrava comportamentos alterados, com estados

mentais pouco responsivos a estimulos externos. Ndo tinha histéria de outras doencas.

Acerca da vacinacdo e a desparasitagdo do paciente, apurou-se que estavam em dia. O

“Spark” nao fazia qualquer tipo de prevencéao da dirofilariose.

Em termos de rotina diaria, o “Spark” fazia passeios trés vezes por dia, num jardim publico,
onde tinha contacto com outros animais. Durante o resto do dia permanecia no interior da

habitacdo dos seus proprietarios, onde ndo existiam mais animais.

O regime alimentar do paciente consistia numa Unica refeicdo diaria de racéo seca e, por

vezes, recebia pequenos snacks.

Na primeira consulta no HVL, depois de apurada a historia clinica do animal, realizou-se o
exame fisico e fez-se colheita de sangue para analise do hemograma e bioquimicas séricas.

Fez-se também ecografia abdominal.
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9.3. Exame fisico

Durante o exame fisico o paciente estava alerta e responsivo, demonstrando interacéo
positiva com o ambiente hospitalar e as pessoas que o rodeavam. Apresentava-se um pouco

ansioso a manipulagdo. Nao havia alterag6es da marcha e do movimento.

Na auscultagdo toracica ndo se perceberam alteracdes pulmonares ou cardiacas, sendo
gue 0 paciente estava taquipneico no momento do exame, e a frequéncia cardiaca era de 114

bpm, sem evidéncia de sopro.

O tempo de replecao capilar (TRC) e o tempo de retracdo da prega cutanea (TRPC)
estavam inferiores a dois segundos, e apresentava mucosas rosadas e himidas. A
temperatura rectal era de 38,9° C. O peso corporal do paciente naquele dia era de 8,800 Kg,

com condic¢ao corporal 3/5.

Na palpacéo dos linfonodos néo registaram alteragBes e o exame do habito externo estava
normal, contudo concluiu-se que o paciente tinha apenas um testiculo no saco escrotal. Na

palpa¢édo abdominal ndo houve evidéncia de dor.

De seguida, foram feitos exames complementares para avaliar melhor a condicdo do

paciente, entre eles as referidas anélises sanguineas e a ecografia abdominal.

9.4. Diagnéstico

Os resultados do hemograma estavam normais, mas nas analises bioquimicas havia
diminuicdo da concentracdo de nitrogénio ureico sanguineo (muitas vezes designado pela sigla
inglesa BUN).

A ecografia abdominal revelou um figado de pequenas dimensdes e pela avaliagdo do fluxo
sanguineo na veia porta e na veia cava caudal, usado o Doppler, percebeu-se que existia fluxo
sanguineo turbulento na veia cava caudal, no troco compreendido entre as veias renais e 0
figado. Na bexiga observaram-se alguns célculos de pequenas dimensdes. Fez-se
cistocentese ecoguiada e a amostra de urina foi enviada para um laboratério externo. Explorou-

se ainda a presen¢a de um testiculo intra-abdominal, o qual foi localizado a esquerda da

bexiga.

Com a crescente suspeita de se poder tratar de uma doengca com envolvimento hepético,
colheu-se sangue para doseamento dos &cidos biliares pré e pés-prandiais. Os resultados
foram de 23,4 umol/L para os &cidos biliares pré-prandiais e de 44,2umol/L para aqueles pos-
prandiais, cujo o valor de referéncia é inferior a 15,3 umol/L e a 17,5 umol/L, respetivamente.

Na analise da urina registou-se a presencga de cristais de uratos de amonia.
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Com a suspeita de shunt portossistémico, agendou-se uma laparotomia exploratéria, para
a semana seguinte. Realizou-se também um TCA que mostrou tempos de coagulacdo 65

segundos.

9.5. Laparotomia exploratéria

Com o paciente em decubito dorsal, abordou-se o abdémen pela linha média ventral e
guando se exp0s o figado, logo se confirmou a microhepatia. Fez-se biopsia hepatica para
posterior andlise. De seguida localizou-se a veia porta e veia cava caudal, e procurou-se uma
anormal ligacdo venosa nesses vasos. Percebeu-se que na veia cava caudal, no seu trajeto

abdominal, proximal ao figado havia uma ligagéo venosa a um vaso trajeto sinuoso.

Decidiu-se realizar jejunoportografia de contraste,
para descartar a existéncia de mais ligacdes
vasculares andmalas. Usaram-se 6ml mais 6ml de
contraste radiografico iodado, através de um ramo da
veia jejunal cateterizado com um cateter de 23G,
como mostra a figura 23 para fazer duas projecdes

de raio-x com o paciente em decubito esquerdo.

N&o se percebeu a existéncia de nenhum outro Figura 23 - Administracdo intra-venosa
de contraste iodado via ramo da veia
jejunal durante a jejunoportografia de

uma vez que se observou que grande parte do contraste do “Spark”.

shunt que ligasse a veia porta a circulagéo sistémica,

contraste atingiu a vasculatura intra-hepatica. E que uma pequena porcdo daquele contraste
atingiu também a veia cava caudal, depois de evidenciar um vaso com trajeto sinuoso, que

parecia percorrer a curvatura menor do estémago.

Assim explorou-se cuidadosamente a circulagdo venosa do estbmago, e constatou-se que
a veia gastrica direita estava a drenar para a veia porta e que a veia gastrica esquerda se
anastomosava a porcao pré-hepatica da veia cava caudal, aproximadamente 2cm antes desta
atingir o figado. Tratando-se deste modo de um shunt, com cerca de 5mm de didmetro, entre a
veia gastrica esquerda e a veia cava, mas que conduzia sangue desde a veia porta, através da
veia gastrica direita, passando pela veia gastrica esquerda até a veia cava caudal. Optou-se

entdo pela abordagem cirargica do shunt.

9.6. Tratamento e evolucédo

O maneio médico sugerido poés os resultados dos exames complementares foi a alteragcao
alimentar para trés refeicdes diarias de racédo Hepatic da Royal Canin® e a toma continuada de
4,4 ml de lactulose a cada oito horas. Com ajuste da dieta o proprietario notou que o “Spark”

ndo demonstrou mais altera¢gfes do estado mental apds as refeicdes.
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Para a oclusdo do shunt optou-se pela colocacdo de uma faixa de celofane na zona de
anastomose entre a veia cava e a veia gastrica esquerda. Para tal desbridou-se o troco da veia
gastrica esquerda proximal a anastomose com a veia cava e ai fixou-se a faixa de celofane, ja
preparada em trés dobras, com o auxilio de ligaclips e de trés suturas a justapor as
extremidades da faixa (ver figura 24). Houve o cuidado de deixar a faixa de celofane sem fazer

compressédo e de modo a reservar um espaco de alguns milimetros entre o vaso e aquela faixa.

N\ S

Figura 24 - Faixa de celofane fixa Figura 25 — Laqueacdo dos vasos e
ao shunt, na cirurgia do “Spark”. ducto deferente do testiculo intra-
abdominal do “Spark”.

Apbs este procedimento fez-se a palpacdo da bexiga em busca de urdlitos palpaveis, os
quais ndo foram encontrados. Prosseguiu-se com a castracéo do paciente, laqueando 0s vasos
e ducto deferente do testiculo intra-abdominal (ver figura 25). Depois de removido o testiculo e
verificando ndo haver hemorragia, 0 abdémen foi suturado e em seguida fez-se uma incisao
pré-escrotal, removeu-se o segundo testiculo e suturou-se o escroto. No final da cirurgia fez-se

um penso sobre a sutura abdominal e outro sobre o escroto.

O “Spark” recuperou rapidamente apds o fim da anestesia e ficou sob vigilancia durante as
48h que se sucederam a cirurgia, uma vez que neste periodo e até as 80h de pos-cirlrgico é
frequente a ocorréncia de convulsdes (73, 74). Porém o paciente nunca manifestou atividade
convulsiva neste periodo, nem mais tarde. Nao se verificaram hematomas ou problemas de

coagulacéo na zona das suturas, ap0s a cirurgia.

Aos sete dias depois da cirurgia, o “Spark” foi reavaliado e fez também ecografia
abdominal, na qual ainda se verificou fluxo turbulento na veia cava caudal. Aos 15 dias houve
nova reavaliacdo do paciente em que, para além da ecografia abdominal que j& ndo mostrava
alteragfes do fluxo sanguineo na veia cava caudal pré-hepatica, fez-se também colheita de
sangue para doseamento dos &cidos biliares prés-prandias. Os resultados dos acidos biliares
pés-prandiais haviam baixado para 13,3 umol/L. A biopsia hepética teve resultados compativeis

com a presenca de shunt portossistémico.

O paciente manteve a dieta seca Hepatic da Royal Canin®, que foi instituida apés a
primeira consulta no HVL, durante toda a recuperagéo da resolugcao do shunt. Um més apoés a

cirurgia, com todos os pardmetros analiticos normais, com a oclusdo completa do shunt
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confirmada ecograficamente e sem quaisquer sinais clinicos, suspendeu-se a toma de
lactulose e optou-se por iniciar a transicdo para uma ragdo seca fisiolégica para macho

castrado.

10. Discusséo

A taxa de mortalidade associada a resolucéo cirdrgica dos shunts portossistémicos extra-
hepaticos, congénitos, ronda os 2% a 32% para a ligadura do vaso, 7% apés a colocacgdo do
constritor amerdide e 6% a 9% depois da fixagdo com a faixa de celofane (128, 129, 132).
Entre as causas de mortalidade estdo a hemorragia intraoperatéria, coagulopatias pos-
operatérias, hipertensao portal e hemorragia gastrointestinal, sendo a causa de morte mais
comum a persisténcia de sinais neuroldgicos (133). O grau de oclusdo do shunt durante a
resolugdo cirdrgica esta relacionado com a taxa de mortalidade (128, 129, 132, 133), em que,
como se pode observar, a ocluséo total causa maior mortalidade que a oclusédo gradual apos a
cirurgia. A idade do paciente ndo esté relacionada com a mortalidade ou com complicagbes a
longo prazo, mas logicamente que animais muito jovens sdo mais suscetiveis em termos

anestésicos (73, 133).

Nos cédes sobreviventes, o acompanhamento da evolugdo pds-cirirgica mostrou bons
resultados em 84% a 94% dos casos, sujeitos a um dos trés procedimentos de elei¢cdo para os
shunts congénitos extra-hepaticos. Contudo, a maioria destes cédes ainda apresentava teores

ligeiramente elevados de acidos biliares (129, 132, 133).

Idealmente a cirurgia resulta na oclusdo completa do shunt portossistémico e com isso
espera-se que os sinais clinicos desaparecam e os achados laboratoriais se normalizem (74).
Acerca disto, um estudo revelou que todos os animais sujeitos a atenuagao cirdrgica do shunt
viram os sinais clinicos resolvidos, embora 16% dos cées continuassem a apresentar algumas
alterag@es laboratoriais (134). Com a oclus@o do vaso e o aumento do aporte sanguineo ao
figado podem registar-se a regeneracdo do parénquima hepatico e aumento do volume deste
orgdo (135, 136). Tal acontece porque ha um aumento da vascularizagdo hepética e um maior
aporte de fatores de crescimento, citoquinas e nutrientes, 0s quais favorecem o crescimento
dos hepatdcitos e das células endoteliais. A proliferacdo dos hepatdcitos e da vasculatura
hepética melhoram as trocas de nutrientes, solutos, e lipidos entre o sangue que circula nos
sinusoides e as células do parénquima hepético, o que tem resultados positivos na

recuperacao do funcionamento hepético (137).

A variabilidade registada na oclusdo dos shunts com recurso ao constritor ameroide é
grande e depende do trajeto do shunt, do seu calibre vascular e da capacidade de expanséo do

anel de caseina. Em 18% a 21% dos caes operados verifica-se que a oclusdo do shunt ndo é
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total, permanecendo um pequeno fluxo de sangue através do shunt. Alguns fatores pré-
operatérios podem indicar que isto venha a acontecer. Esses fatores sdo os baixos niveis
plasmaticos de albumina e a hipertensédo portal. Nos cdes em que ha persisténcia do desvio
vascular apés a cirurgia, existem alteracdes laboratoriais e imagiolégicas indicativas (74, 138,
139).

A presenca de comunicacdes vasculares portossistémicas residuais pode dever-se a
insucesso da atenuacdo cirlrgica, erro cirargico ou de diagndstico, ou a doenca hepatica

concomitante. O tratamento dependera da causa e dos sinais destes shunts residuais (138).

Se for documentado fluxo venoso através do vaso intervencionado e houver os sinais
clinicos relacionados, ou se forem identificados mais desvios vasculares portossistémicos, que
foram negligenciados durante a primeira intervengéo cirirgica, entdo recomenda-se uma nova

intervencao para atenuar estes defeitos (73).

Quando se verifica a formacdo de shunts adquiridos apés a colocacdo do constritor
ameroéide ou da faixa de celofane (10% a 20% dos casos em cées) e o fluxo venoso do shunt
congénito ndo foi completamente bloqueado, pode suspeitar-se de hipoplasia da veia porta,
pelo que se aconselha a biopsia hepatica aquando da primeira intervencéo cirargica (107). A
biopsia hepatica como exame complementar de diagnéstico de shunt, pode fornecer
informacdes acerca do progndstico desta afe¢do, na medida em que avalia o parénquima
hepético e o tecido vascular daquele 6rgéo. Caso o aparecimento de shunts adquiridos tenha
por base uma doenc¢a hepatica ou a incapacidade deste 6rgdo suportar o aumento do fluxo
venoso portal, deve-se centrar o tratamento no controlo de possiveis sinais de encefalopatia

hepética e no controlo da progressédo da doenca hepética (66, 74).

A medicdo dos niveis de proteina C é til para averiguar o nivel disfuncdo hepética. E
paralelamente também pode recorre-se a meios imagiolégicos como a ecografia ou a

radiografia, para avaliar o figado (74).

A partir do momento em que os niveis plasmaticos de aménia diminuem em consequéncia
do sucesso na oclusdo do shunt e da maior transformacédo daquela substéncia em ureia, pelo
figado agora mais funcional, regista-se a diminuicao da depuracdo de aménia a nivel renal e da
sua precipitacdo na urina. Ou seja, ha uma diminuicdo da formacao de cristais de biurato de
amonia a nivel urinario, pois existe uma menor concentracdo de amonia plasmatica. Assim,
estes cristais terdo menos tendéncia a precipitar e a formar urdlitos de urato de amoénia (61,
103).

Relativamente aos casos clinicos apresentados nesta monografia, a colocacdo do
constritor amerdéide e da faixa de celofane tiveram sucesso, uma vez que foi conseguida a
oclusdo completa do shunt um més apo6s a cirurgia. Para além de ndo se registar fluxo

sanguineo através da zona de atenuacgdo do shunt, também nédo se verificou a presenca de
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shunts adquiridos, e o volume hepatico parecia maior, quando comparado com 0s exames

radioldgicos e ecograficos prévios.

Ha que referir que o diagnoéstico do shunt portoazigos foi dificil, dado que o animal se
apresentou na consulta com sinais clinicos de trato urinario refratarios ao tratamento e os
achados laboratoriais feitos no imediato, ndo descartavam outros diagnésticos. A crescente
suspeita foi ganhando forma com os exames imagiologicos, entre os quais a portografia
mesentérica e a ATC foram cruciais para detetar a presenca do shunt e localizar o seu trajeto.

Na laparotomia exploratéria ndo foi possivel encontrar o vaso devido a tragdo excessiva
dos intestinos, e porque a abordagem do suspeito shunt foi feita através do foramen epiploico,
que neste caso, ndo permitia a visualizacdo do mesmo (69, 73, 76). Quando se voltou a
pesquisar o shunt na segunda intervencdo cirdrgica, com o meétodo de pesquisa do vaso
descrito ponto 8.6 deste trabalho, a localizacdo foi facil, bastando seguir o trajeto do vaso até

uma zona operavel.

O “Jack” néo teve convulsdes no pds-cirirgico e as andlises hematolégicas registaram
valores progressivamente mais proximos das referéncias fisioldégicas e aos dois meses apos a
cirurgia estavam dentro dos valores da normalidade, inclusivamente os Acidos biliares. O

paciente desde entdo que ndo teve mais queixas do trato urinério.

Este paciente deveria ter feito dieta hepética ou dieta renal, desde o diagnéstico de shunt
portossistémico, dado que os teores e qualidade da proteina que sdo essenciais para o
controlo e remissdo de episodios de encefalopatia hepatica (63). Porém, como nao havia
relatos de estados encefalopaticos optou-se por permitir a dieta urinaria receitada
anteriormente, para ndo criar qualquer alteracdo gastrointestinal que viesse a favorecer as
bactérias intestinais produtoras de amédnia e assim favorecer o aparecimento de encefalopatia
hepética (63, 79).

As alteracdes da coagulacdo, apesar de descritas nos casos de shunt portossistémico, aqui
nao foram previstas, pois o0 TCA realizado antes da cirurgia estava normal, 0 que ndo tem
grande valor preditivo, porque a maioria dos problemas de coagulagdo intra e pos-cirirgica séo
causadas pela deplecdo dos fatores de coagulacdo e pela incapacidade do figado de os

produzir em resposta a necessidade (98, 100).

No caso do “Spark”, a alteracdo do regime alimentar para uma dieta com proteina de alto
teor biolégico, disponibilizada ao paciente em trés refeicdes diarias, e a toma de lactulose,
contribuiram para a ndo manifestacdo de estados mentais alterados, os quais foram

interpretados a semelhanca de estados de encefalopatia hepética (81, 82).

Aos quinze dias ap0s a cirurgia, demonstrou-se que o “Spark” ja ndo tinha fluxo de sangue

a atravessar o shunt e os parametros analiticos avaliados estavam normais. Durante a
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recuperagdo pos-cirargica ndo se registou qualquer tipo de atividade convulsiva ou estados
mentais alterados.

Acerca das alteracfes na coagulacdo, ao contrario do que ocorreu com o “Jack”, o “Spark”

nao apresentou tendéncias hemorragicas em consequéncia da intervencao cirdrgica.

Em nenhum dos casos foi medida a concentracdo de amodnia no sangue, embora fossem
esperados valores elevados. Paralelamente, pelos baixos valores obtidos nas mensurac¢des do
BUN, antes das cirurgias, pressup0s-se a ineficiéncia do ciclo da ureia (78). Um més apds

ambas as cirurgias, os dois pacientes apresentavam valores de BUN dentro da normalidade.

Os sinais clinicos ndo retornaram em nenhum dos dois pacientes.

V. Consideracdes finais

A realizacé@o do estagio curricular no Hospital Veterinario das Laranjeiras permitiu a autora
contactar com a realidade da profissdo de médico veterinario, ganhar experiencia pratica,
aplicando os conhecimentos adquiridos ao longo do curso de Medicina Veterinaria, bem como
adquirir novos conhecimentos e competéncias. A oportunidade de acompanhar uma vasta
equipa de profissionais, que trabalham sob o lema da entreajuda e solidariedade, ajudou
estagiaria, a desenvolver outras capacidades a nivel interpessoal, suscitando o crescimento
psicolégico e emocional. Do mesmo modo, 0 contacto pr6ximo com os clientes e pacientes
motivou ainda mais a estagiaria para a profissdo veterinaria e mostrou que o esforco e a
dedicacao sédo fundamentais para o sucesso, quer seja no ambito médico-terapéutico como a

nivel de progresséo profissional.

Durante o estagio foi acompanhada uma casuistica variada, em que a area com mais
relevo foi a de medicina interna, na qual se destacaram as afe¢des gastrointestinais e das
glandulas anexas ao trado digestivo, as doencas oncoldgicas e as doencgas infetocontagiosas e
parasitarias.

Surgiram dois casos de comunicacao vascular portossistémica extra-hepética, dos quais se
destacou o caso de shunt portoazigos, pela dificuldade e raridade de diagnéstico.

O diagnostico de shunts portossistémicos aumentou ao longo dos Ultimos anos, muito por
influéncia da melhoria dos meios de diagnéstico. Por outro lado, o crescente estudo destas
anomalias vasculares, permitiu classifica-los de acordo com a sua origem, localizacao e trajeto.
E estes progressos trouxeram também novos conhecimentos e novas formas de tratamento
(73, 74, 75).

O tratamento médico ndo traz a cura desta doenga, uma vez que nao resolve a anomalia

vascular, mas melhora o estado fisico do paciente e diminui a incidéncia dos sinais clinicos.
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Este tratamento, aliado a resolucéo cirargica do shunt, melhoram o prognostico dos doentes,
diminuindo e controlando complicacdes pés-cirdrgicas como é o caso das convulsdes (73, 79,
82).

Estes pacientes exibem sinais clinicos tais como vOmito, diarreia, encefalopatia hepatica,
convulses, disUria, estrangulria e polaquilria, associados a alteracdes laboratoriais a nivel
hematol6gico, bioquimico e urindrias. Tais sinais desaparecem na maior parte dos casos
tratados por atenuacdao cirargica do shunt (61, 63, 73, 86).

A atenuacdo cirdrgica dos shunts portossistémicos extra-hepaticos pode ser feita de forma
gradual, com a colocacdo de um constritor amerdide ou de uma faixa de celofane, ou de forma
aguda, com a ligadura do vaso anémalo. O melhor prognéstico e a maior taxa de sucesso da
intervencado cirdrgica estao registados para as formas de atenuacdo gradual, uma vez que
permitem a adaptacdo do organismo ao aumento da pressdo sanguinea naquele vaso e na
circulagdo portal, possibilitando a revascularizacdo e a regeneragdo do parénquima hepaticos
(63, 73, 74).

Os dois casos de shunt portossistémico acompanhados no HVL foram tratados
medicamente, até & estabilizacdo dos pacientes e depois foram sujeitos a atenuacgédo cirirgica
gradual do shunt. Ambos recuperam bem da cirurgia e cerca de um més apds o procedimento
havia completa remisséo dos sinais clinicos, ndo havia fluxo sanguineo através da constricdo

do shunt e a maioria dos parametros laboratoriais haviam normalizado.
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Anexo |

Estadiamento da doenca renal crénica:

Stage Blood creatinine Comments
pumol/l
mg/dl
Dogs Cats
At <125 <140 History suggests the animal is at increased
risk <1.4 <1.6 risk of developing CKD in the future because

of a number of factors (e.g., exposure to
nephrotoxic drugs, breed, high prevalence of
infectious disease in the area, or old age).

1 <125 <140 Nonazotemic. Some other renal abnormality
<1.4 <1.6 present (e.g., inadequate urinary concentrating
ability without identifiable nonrenal cause,
abnormal renal palpation or renal imaging
findings, proteinuria of renal origin, abnormal
renal biopsy results, increasing blood creatinine
concentrations in samples collected serially).

2 1256-180 140-250 Mild renal azotemia (lower end of the range lies
1.4-20 1.6-28 within reference ranges for many laboratories,
but the insensitivity of creatinine concentration
as a screening test means that animals with
creatinine values close to the upper reference
limit often have excretory failure). Clinical signs
usually mild or absent.

3 181 -440 251-440 Moderate renal azotemia. Many extrarenal
21-50 29-5.0 clinical signs may be present.

4 >440 >440 Increasing risk of systemic clinical signs
>5.0 >5.0 and uraemic crises

Retirado de: IRIS, IRIS Staging of CKD (modified 2013). Novartis: http://www.iris-

kidney.com/guidelines, consultado em 12 de Junho de 2015.



Anexo Il

Estadiamento do linfoma segundo a Organizacdo Mundial de Salde:

Estado Critérios

Adaptado de: Vail, D. M. (2006) Lymphoid Neoplasia. In Saunders Manual of Small Animal
Practice (Third Edition) ed. Birchard , S. J. & Sherding, R. G. Saunders, Saint Louis. Cap. 27,
pp. 293.



Anexo Il

Veterinary Nutrition Service

UTVNS @uik.edu

Phone: (865) 974-8387. Fax: (865) 974-5599

meUNIVERSITYof

TENNESSEEOIr

College of Veterinary Medicine

Diet Title: Canine Chicken and Cottage Cheese Diet for Liver Shunts

Ingredient Amount
White Rice 2 cups (dry,
precooked)
Cottage Cheese; 2% fat 1 cup
Dark Meat Chicken without Skin or Bones (Thighs or Legs) 4 oz.
Canola Oil 4 tablespoons
Mixed vegetables 2 oz.
NOW® L-Methionine 500mg 2 capsules
Balance-1T® Canine multivitamin supplement 8 black scoops

This recipe makes approximately 860 g grams of food containing 23035 kcal.
Follow the chart below to estimate the number of days worth of food the above recipe will
make for your dog. Each animal’s required caloric intake is unique and is based on activity
levels and metabolic rate, so you may need to adjust this daily amount to achieve optimal
body weight. We recommend weighing your dog 2 weeks after starting the diet to make sure
they maintain optimal body weight.

Weight of Dog in Pounds Daily Calorie Requirements Approximate Number of
(Life stage factor 1.4) Days in Each Batch
5 181 13
10 305 7.5
20 513 4.5
30 695 3
40 863 24

Preparation:
Purchasing a kitchen scale will make your measurement of the chicken and
vegetables much more accurate. Please weigh out the chicken after it has been cooked.

Bake the chicken without adding any extra seasoning or oil. Any juices or drippings
collected while chicken is cooking should be added to the diet. Cook the rice according to
manufacturer’s instructions without using any added flavoring or seasonings. Steam the
selected vegetable without any extra seasonings. In order for this diet to be balanced, the
selection of vegetables listed above should be rotated with each batch. Mix the remaining
ingredients into a bowl except the Balance IT® and set aside to cool. After cooling for 15-20
minutes, mix in the Balance IT®. Adding vitamins to a hot mixture can inactivate some of
the ingredients.




You can double or triple the recipe as needed to decrease the frequency of cooking. If
you cook large batches, place each daily portion in a separate freezer container or ziplock bag
and freeze. Move one container from the freezer to the refrigerator each evening for the next
day. Keeping the food frozen will help maintain freshness and palatability.

Some owners find that their pets do not like the taste or smell of the Balance IT®
product. To avoid food aversion related to the supplement, please gradually increase the
amount of Balance IT® on a daily basis working up to the prescribed amount. You can
start with a pinch to 1/8 teaspoon and increase from there. Balance It® can be
purchased at BalancelT.com.

Homemade diets can be used the long term feeding of your pet; however, any
substitutions in the recipe above could change the balance of the diet. You should not change
the components of the diet or you may affect your pet’s long-term health. Gradually switch
over this new diet with your pet’s old diet over 4-7 days.

This recipe is formulated to manage a specific disease (portosystemic liver shunts). This formula
may not meet AAFCO recommendations for nutrient needs of the healthy pets. Formulated diets do not
undergo AAFCO feeding trials. If this recipe was designed to aid in the treatment of a medical condition,
then your veterinarian retains primary case responsibility of your pet’s condition.

Retirado de: Veterinary Nutricion Service: http://www.vet.utk.edu/clinical/sacs/shunt/pdf/
GenericLiverShuntDiet.pdf, consultado em 2 de Mar¢o de 2015.



Anexo IV

Servico de Tomografia Computorizada

Relatério Tomografico Hospital Veterinario
do Restelo
N° 1502465
Data: 16/02/2015

Médico Veterinario Assistente: Dr Luis Cruz - Hospital Veterinario das Laranjeiras

Paciente: Jack - canideo, macho, Jack Russel terrier, 3 anos

Histéria Clinica
Nefrolitiase de urato de amonia. Elevagao dos acidos biliares. Suspeita de shunt porto-sistémico.

Técnica
Abdomen sem contraste e com contraste endovenoso em fase dupla (portal € mista).

Descricao

Apbs receber a veia gastroduodenal do lado esquerdo, a veia mesentérica cranial bicurca-se sob
a veia cava e sobre o colon transverso, ao nivel do polo cranial do rim direito, imediatamente cau-
dal ao lobo hepatico caudado e ao pancreas. O ramo direito, de menor calibre, constitui-se como a
porta hepatis propriamente dita e entra no figado ao nivel do hilo, onde apresenta dois ramos
principais, um para cada lado do parénquima hepatico, de anatomia regular. O ramo esquerdo tem
um calibre superior, entre 6 & 10mm de didmetio, e um trajeto sinuoso em direcao craniodorsal
sobre o pancreas, e 4 esquerda da veia cava e do lobo hepatico caudado. Neste trajeto recebe,
do lado esquertdo, primeiro a veia esplénica, com cerca de 4mm de espessura, e cerca de 14mm
cranial a esta, recebe a veia gastrica esquerda, com cerca de 2,5mm de espessura. Apos este trni-
butario, este vaso tem um calibre entre 7 e 8mm e dirige-se por um curto percurso de cerca de
10mm em dire¢do dorsal & esquerda do cardia, entrando no hiato esofagico caudomedialmente ao
esodfago, ao nivel do corpo veriebral de T11. Finalmente, dirige-se caudalmente por 23mm, acha-
tado entre os pilares diafragmaticos até ao nivel do corpo de T12 e enira na veia azigos. Esia
apresenta um s(bito aumento de calibre apo6s receber este vaso e dirige-se cranialmente no hiato
aortico e no mediastino caudal na sua posicao habitual, & direita da aorta.

Na bexiga observam-se dois urolitos esferéides com cerca de 6mm e 7mm de espessura méedia.

Conclusdes

As alteracoes vasculares observadas sao compativeis com shunt portossistémico extra-hepético
incompleto portoazigos (gastro-esplenico-azigos). A regido ideal para oclusao situa-se apos a re-
cecao da veia gastrica esquerda e antes da entrada no hiato esofagico, num trajeto de cerca de
10mm de comprimento limitado dorsalmente pelos pilares diafragmaticos, ventralmente pelo pan-
cieas, a esquerda pelo cardia e a direita pela veia cava e pelo lobo hepatico caudado, onde o
vaso apresenta um calibre médio de 7,5mm.

Hugo Matos Pereira

Meédico Velerinario
C.P.n° 2895 O.M.V.

Hospital Veterinario do Restelo - Servico de Tomografia Computonzada
Rua Gregbrio Lopes, lote 1513, loja E, 1400-185 Lisboa  +351 213032119  tomeog SN0










Anexo V

FICHA DE RESULTADOS INnNG

laboratério veterinario
Clinica: Clinica Veterinana das Laranjeiras Y s e ek &",‘5:?,,”;, Beie- iy 4
Médico: 4no-503 Beaga - 938480
Nome do animal : JACK
Espécie : Canina
Sexo : M NID : 176465
Racga : Jack Russel Terner Nord / N° Tubo : 103867 / LARS962
Idade : 4A Data : 10-03-2015
Proprietario : Bruno Miguel
Histopatologia
Analises Resultados / Unidades Val. Referéncia Resultados Anteriores
Biopsia
Amostra "Figado"

Exame Macroscopico

Exame Microscopico

Diagnoéstico

Maxdata Informatica, Lda

Recebido fragmento de figado com 0.8 cm de diametro, de cor acobreada em toda a sua
extensao.

Fragmento de parénquima hepatico, com degenerescéncia microvacuolar generalizada.
Observa-se perda do padrao lobular, com desorganizacdo dos espagos porta. Nestes
encontram-se numerosas arteriolas, com parede tortuosa e hipercelular, aumento do
numero de canaliculos biliares e perda do padrdo venoso. Encontram-se acumulagdes
focais de macrofagos carregados de bile.

O fragmento enviado apresenta alteragdes vasculares marcadas, enquadraveis numa
situagdo de shunt porto sistémico.
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