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INTRODUCAO

O desvio portossistémico (DPS) ou shunt portossistémico ¢ uma importante anomalia
do sistema hepatobiliar e uma causa frequente de encefalopatia hepatica em caes e gatos
(BROOME et al., 2004), resultando em um retardo no crescimento do animal (MILLER e
FOWLER, 2006). Nesta patologia ocorre uma alteracdo anormal entre a circulagdo portal e
sist€émica, que desvia o fluxo sanguineo do figado, de forma que toxinas normalmente
removidas e metabolizadas permanecem na circulagio (MURPHY et al., 2001). O desvio
pode ser congénito ou adquirido, solitario ou multiplo (HAVIG, 2002), além de intra ou extra-
hepatico (MURPHY et al., 2001; BROOME et al., 2004). Este trabalho tem como objetivo
relatar um caso de desvio portossist€émico em um canino fémea, diagnosticado a partir de

laparotomia exploratdria.

MATERIAL E METODOS

Foi atendido um canino, da raga Shih-Tzu, fémea, com trés meses de idade no hospital
veterinario da UNICRUZ, apresentando um historico de flacidez muscular, pressdo da cabeca
contra mdveis e parede, olhos estrabicos e hipersalivagdo, com agravo nos sinais durante a

noite. Foram solicitados exames complementares de bioquimica sérica alanina
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aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), creatina quinase (CK), Fosfatase
alcalina (FA), hemograma, radiografia do cranio e ultrassonografia abdominal.

Foram observados aumentos de atividade, em relacdo aos valores de referéncia (VR),
na ALT: 646 (VR: 21-86 U/L); FA: 625 (VR: 20-156U/L) e AST: 96,52 (6,2-13 U/L). Nao
foram observadas alteragdes nos demais exames. Primeiramente houve a suspeita de hepatite
viral canina, pelo resultado apresentado no exame bioquimico e histérico do cdo. Foi entdo
tratado com protetores hepaticos, Legalon (principio ativo Silimarina, via oral a cada 24 hs), e
HepVet (suplemento, para melhor metabolismo, administrado concomitantemente via oral),
porém nao houve melhoras clinicas.

Novos exames foram entdo realizados, no qual a ALT ainda apresentava-se com
atividade muito elevada (734U/L), FA 295U/L e ureia com valores reduzidos (8,15; VR: 21,4-
59,92¢g/L). Optou-se neste momento em realizar cirurgia de laparotomia exploratoria com o
intuito de pesquisar a presenca de vaso andmalo ou outro fator desencadeante dos sinais do
cdo. Foi possivel observar a presenca do desvio portossistémico, confirmando-se assim o
diagnostico da paciente.

Em outro momento, ap6s a realizacdo do procedimento cirurgico, foi possivel refazer o
exame ultrassonografico abdominal com efeito doppler, que revelou a presenca do vaso
anomalo em topografia hepatica. O paciente estd, até o momento da descri¢ao deste relato, em
tratamento com ragdo terapéutica Hepatic (Royal Canin Hepatic), apresentando bom controle

das enzimas hepaticas.

RESULTADOS E DISCUSSOES

A causa do DPS congénito ainda ¢ desconhecida, sendo que as racas mais predispostas
sdo as de caes de pequeno porte, como Yorkshires Terriers, Shih-Tzu, Malteses, Dachshunds.
A doenga ocorre quando os vasos embrionarios andomalos tomam desvios simples, intra-
hepaticos ou extra-hepaticos. No DPS congénito, a perfusdo hepatica através da veia porta ¢
inversamente proporcional ao volume que passa pelo shunt (KUMMELING et al., 2004),
resultando, em falha do desenvolvimento hepatico. A maioria dos animais demonstra sinais
clinicos da doenga no primeiro ano de vida (BROOME et al., 2004).

Muitos dos sinais clinicos sdo relacionados com a disfuncdo do sistema nervoso

central, gastrointestinal e/ou urindrio (MURPHY et al., 2001; BROOME et al., 2004; MEHL
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et al., 2005). Quando o sangue da veia porta passa diretamente para a circulagdo sistémica,
sem sofrer detoxificagdo hepatica, ocorre o desenvolvimento de encefalopatia hepatica
(JOHNSON, 2000), com sinais que incluem ataxia, mudan¢as de comportamento, auséncia de
resposta a estimulos, desorientacdo, andar em circulos, pressionar a cabeca contra superficies,
e até mesmo cegueira (MEHL et al., 2005). Sinais gastrintestinais incluem vomitos, diarreia,
anorexia e ptialismo (BROOME et al., 2004). A paciente deste relato apresentou sinais
clinicos de sistema nervoso central, como ataxia, pressao da cabeca contra o mobiliario da
casa, episodios de cegueira noturna e extrema apatia. Também foi evidenciada salivacao
profusa, que se agravava com o tempo de evolugdo do quadro.

No hemograma da paciente foi evidenciada uma leve anemia arregenerativa. Isso pode
ser explicado pelo fato de que o metabolismo do componente essencial da hemacia, o ferro,
ndo estd sendo metabolizado da forma que deveria pelo comprometimento hepatico. Quanto
aos exames de bioquimica sérica, houve aumento da atividade da ALT. Esta enzima ¢ liberada
quando os hepatdcitos sofrem algum dano na membrana, ficando livre no citoplasma das
células hepaticas, chegando a circulagao periférica. A AST pode ser utilizada para avaliar
lesdo hepatica da mesma forma que ALT, porém pela localizagdo intramitocondrial no
hepatdcito, a elevacdo da atividade dessa enzima estd relacionada a severidade da agressao
hepética e/ou pode estar associada a danos musculares, porém a CK deve ser feita, pois se
estiver elevada, confirma-se uma lesdo muscular. Em cédes, o aumento da FA cursa com
colestase (SYAKALIMA et al.,, 1997). No animal relatado o aumento da atividade desta
enzima pressupoe lesdo em ductos hepaticos, como colestase intra ou extra- hepatica, ou até
mesmo por crescimento 0sseo em filhotes, por este fato, a avaliacdo desta enzima deve estar
associada ao histdrico clinico.

Embora seja possivel suspeitar de um desvio portossistémico congénito a partir do
histérico, do exame fisico, dos achados laboratoriais e radiograficos, um diagnostico
definitivo requer a identificagdo do shunt por meio da ultrassonografia com o método de
doppler para medir o fluxo sanguineo dos vasos, a partir da coloragdo da imagem. O hospital
ndo dispde deste aparelho, portanto, foi realizada uma ultrassonografia simples, ndo sendo
observada nenhuma alteracao. Por este fato, o diagnodstico continuou presuntivo, € optou-se
pela laparotomia exploratéria para confirmagao do quadro.

O tratamento definitivo ¢ cirurgico, por meio da corre¢do da anomalia vascular

(YOOL & KIRBY, 2002). O tratamento clinico € paliativo e visa ao controle da encefalopatia
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hepatica e da insuficiéncia hepatica (BUNCH, 2003). A terapia medicamentosa consiste de
antibidticos para reduzir a populacdo bacteriana produtora de urease; lactulose, que aumenta a
eliminacao do conteudo intestinal e acidifica o limen intestinal, transformando a amoénia em
amonio; e da dieta hipoproteica, que oferece menos substrato para a produ¢do de amonia no
intestino (BUNCH, 2003). No caso do paciente o tratamento optado pela tutora foi de uma
dieta de baixo teor de proteina, desse modo diminuindo a producdo de amonia e minimizando
os sinais clinicos. A paciente esta se apresentando estavel clinicamente, sem ter desenvolvido

sinais de danos hepaticos desde o momento do inicio do tratamento com dieta terapéutica.

CONSIDERACOES FINAIS

O desvio portossisttmico ¢ uma patologia grave, que ocorre porque OS Vasos
embrionarios andmalos tomam desvios simples que irdo resultar na diminuicao das fungdes do
figado, consequentemente se ndo tratado pode levar a uma insuficiéncia hepatica. O
tratamento inclui terapia médica, corregdo cirtirgica dos vasos anastomosados ou, em algumas

situagdes, a associagdo de ambas as terapias.
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