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Avaliacdo da sobrevivéncia comparada em animais com shunt portossistémico
apoés tratamento médico ou cirargico

Resumo

Os shunts portossistémicos (SPS) sdo anomalias vasculares que permitem a
comunicagdo entre a circulacdo venosa portal e a sistémica, resultando na consequente
perda de fungdo hepatica com acumulacdo de toxinas no organismo e aparecimento de
sinais clinicos. Existem duas possibilidades de tratamento: cirirgico e/ou médico.

O presente estudo teve como objetivo a caracterizacdo de uma série de casos
clinicos com diagnéstico de SPS de forma a comparar o progndstico dos animais
submetidos a tratamento cirdrgico com o dos animais mantidos apenas com tratamento
médico. Para tal foi realizado um inquérito a médicos veterinarios para recolha de
informacgé&o sobre casos clinicos com SPS. A sua participacdo resultou na inclusdo de 31
casos clinicos.

Nos casos estudados, o Yorkshire terrier foi a raga mais representada (32,3%). A
corregdo cirurgica foi realizada em 17 casos (54,8%) e em 14 (45,2%) tratamento médico.
Dos métodos cirurgicos utilizados, 0 mais comum foi a ligadura de celofane (76,5%) e a
aplicacdo do constritor ameroide (17,6%). O tratamento médico incluiu a administragdo de
laxante (92,9%), antibiético (100%), antioxidantes e protetores hepaticos (14,3%) e dieta
hipoalergénica (25%) ou hepéatica (75%).

Apos corregdo cirargica, 88,2% dos animais resolveram os sinais clinicos em menos
de um més e nos animais com tratamento médico 64,3% demonstraram resolucao dos
sinais clinicos no mesmo periodo.

Foram registadas 5 mortes, todas dentro do grupo dos animais com tratamento
médico, correspondendo a uma taxa de mortalidade neste grupo de 35,7%. Foi encontrada
uma associacdo significativa entre a ndo realizacdo de cirurgia e a ocorréncia de morte
(p=0,012), sugerindo um beneficio na correcdo cirdrgica dos SPS. Adicionalmente, foi
demonstrada uma longevidade significativamente superior no grupo dos animais submetidos
a corregdo cirargica (p=0,04).

Apesar do reduzido nimero de casos, os resultados obtidos mostram uma tendéncia.
Estudos adicionais, incluindo uma amostra maior, poderdo contribuir para evidenciar as

diferengas no progndstico entre estas duas formas terapéuticas.

Palavras-chave: cao; shunt portossistémico; tratamento; cirurgia; sobrevivéncia.



Evaluation of comparative survival in animals with portosystemic shunt after

medical or surgical treatment

Abstract

Portosystemic shunts (PSS) are vascular anomalies that allow communication
between the portal and systemic venous circulation, resulting in the consequent loss of liver
function with accumulation of toxins in the body and the onset of clinical signs. There are two
options for treatment: surgical and/or medical.

The objective of this study was to characterize a series of clinical cases diagnosed
with PSS in order to compare the prognosis of animals submitted to surgical treatment with
the animals maintained only with medical treatment. To this end, a questionnaire was carried
out with veterinarians to collect information on clinical cases with SPS. Their participation
resulted in the inclusion of 31 clinical cases.

In this study, Yorkshire terrier (32.3%) was the most represented breed. Surgical
correction was performed in 17 cases (54.8%) and medical treatment was initiated in 14
(45.2%). Of the surgical methods used, the most common was cellophane banding (76.5%)
and ameroid constrictor (17.6%). Medical treatment included the administration of laxatives
(92.9%), antibiotics (100%), antioxidants and liver protectors (14.3%) and hypoallergenic
(25%) or liver (75%) diets.

After surgical correction, 88.2% of the animals solved the clinical signs in less than a
month while in the animals with medical treatment, only 64.3% showed resolution of the
clinical signs in the same time.

Five deaths were registered, all within the group of animals with medical treatment,
representing a mortality rate in this group of 35.7%. A significant association was found
between not having surgery and the occurrence of death (p=0.012), suggesting a benefit in
surgical correction of PSS. Additionally, a significantly higher longevity was demonstrated in
the group of animals submitted to surgical correction (p=0.04).

Despite the reduced number of cases, the results obtained show a trend. Additional
studies, including a larger sample, may contribute to highlight the differences in prognosis

between these two therapeutic forms.

Keywords: dog; portosystemic shunt; treatment; surgery; survival.
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1. RELATORIO DE ESTAGIO

O estagio curricular decorreu no periodo entre 1 de setembro de 2021 e 31 de janeiro
de 2022 no Hospital Referéncia Veterinario Montenegro (HRVM), perfazendo um total de
870 horas em turnos de 8 horas diarias e 15 horas noturnas. O HRVM localiza-se no Porto,
disponibilizando varios servicos como consultas, cirurgia, internamento e imagiologia. Esta
unidade esta ainda associada a outras duas estruturas: a Clinica Veterinaria Montenegro
(CVM), localizada noutro local da cidade e o Centro de Imagem Montenegro (CIM), junto ao
hospital.

De modo a permitir o acesso de todos 0s estagiarios aos varios servicos do hospital,
os turnos podiam ocorrer das 8 horas as 16 horas para apoio a consultas, das 10 horas as
18 horas em regime livre, apoio na cirurgia ou no CIM, das 14 horas as 22 horas em regime
livre e das 17 horas as 10 horas para o turno da noite. Foi também possivel, duas vezes por
més, visitar a CVM, acompanhando a rotina de internamento e consultas, entre as 9 e as 17
horas. Todos os dias, a excecao do fim-de-semana e feriados, tém inicio com uma reuniédo
do corpo clinico com a duragéo de cerca de uma hora. Nesta reunido sdo discutidos todos
0os casos referentes aos animais internados, particularmente quanto aos diagnosticos
diferenciais, exames complementares e planos de tratamento.

Durante este periodo no HRVM tive a oportunidade de passar por diferentes areas,
entre as quais: internamento, ecografia, consultas, cirurgia e Centro de Imagem (tomografia
computorizada e ressonancia magneética).

O internamento do HRVM engloba trés divisdes: internamento dos céaes,
internamento dos gatos e internamento dos pacientes com doencas infetocontagiosas. As
praticas realizadas eram semelhantes em cada um embora, no altimo, sempre com especial
cuidado com a biosseguranca. Foi possivel consolidar conhecimentos, observar e colocar
em pratica varias técnicas essenciais: realizacdo de exames fisicos, contencdo dos animais,
colheita de sangue para andlises, calculo de doses de farmacos e fluidos, administracao de
medicacdes (endovenosa, subcutanea, intramuscular e oral) e fluidoterapia (endovenosa e
subcutanea), colocacdo de cateteres endovenosos, limpeza de feridas e realizagdo de
pensos, medicdo da pressdo arterial sistémica, medicdo de glicémias, realizacdo de
eletrocardiogramas, monitorizacdo de animais submetidos a transfusdo sanguinea,
realizacdo de enemas, esvaziamentos vesicais em animais algaliados e participacdo em
manobras de ressuscitacao cardiorrespiratéria. No internamento foi possivel acompanhar os
casos clinicos desde a entrada até a alta o que ajudou a fortalecer os conhecimentos e
aprendizagens previamente adquiridas, desenvolver um olhar critico relativamente ao bem-

estar dos animais e reconhecer alteracdes no estado dos mesmos.
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Nos dias dedicados a cirurgia, tive a possibilidade de participar na preparagéao
cirirgica dos animais, efetuar funcdes como anestesista, ajudante de cirurgido e
instrumentista e ajudar na monitorizacdo da recuperacao pos-cirirgica. Na preparacdo do
animal para o procedimento cirargico realizei a colheita de sangue para analises pré-
anestésicas, colocacdo de cateteres endovenosos, preparacdo e administracdo de
medicacdes e tricotomia e assepsia da zona a intervencionar. Foi possivel assistir e
participar em cirurgias de diferentes areas como neurologia, ortopedia, reproducéo,
gastroenterologia e odontologia.

No que diz respeito as consultas no HRVM, estas podem ser por marca¢do ou
consultas de urgéncia. As consultas marcadas séo divididas em dois grupos: consultas de
prevencdo (vacinacdo, desparasitacdo, colocacdo de microchip e consciencializacdo dos
tutores para varios temas) e consultas terapéuticas (consultas de primeira opinido, segunda
opinido, de referéncia, pré-cirargicas e de controlo). Durante o apoio a consultas, procedi a
recolha da anamnese, realizacdo do exame fisico do animal e ajuda na contengdo para
varios procedimentos como administracdo de medicagdo, recolhas de sangue e outras
amostras biolégicas.

Os servicos de imagiologia estdo divididos em dois pisos do HRVM: no piso superior
sdo realizadas as radiografias, ecografias e endoscopias e no piso inferior, onde esta
inserido o CIM, realizam-se tomografias computorizadas e ressonancias magnéticas. Nestes
setores, ajudei de uma forma geral na contencdo dos animais para a realizacdo dos exames
de imagem, em procedimentos com PAAF, cistocenteses e toracocenteses ecoguiadas e
colheitas de amostras por bidpsia em endoscopias.

Na CVM os servigos prestados foram semelhantes, nomeadamente no internamento
e apoio em consultas. No entanto, como é uma unidade com menor casuistica, a maioria
dos procedimentos e cirurgias realizadas foram de menor complexidade.

De um modo geral o estagio permitiu consolidar e adquirir novos conhecimentos,
desenvolver o espirito de equipa e pensamento critico e melhorar a comunicagdo com 0s

tutores, contribuindo deste modo de uma forma importante para o meu futuro profissional.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Anatomia do sistema vascular hepatico

Cerca de 75% do sangue que entra no figado é proveniente da veia porta e rico em
nutrientes e os restantes 25% € sangue rico em oxigénio fornecido pela artéria hepatica
(Watson 2005). A veia porta é formada pela confluéncia das veias mesentéricas cranial e
caudal, veia esplénica e veia gastroduodenal antes de entrar no figado, recebendo assim o
sangue proveniente do estdmago, intestino, baco e pancreas (Cullen et al. 2006). No cdao,
tanto a veia hepatica como a veia porta, ao chegar ao figado, dividem-se num ramo direito e
num ramo esquerdo para suprimir os varios lobos hepaticos. A veia porta ramifica-se em
vas0os menores e 0 sangue percorre 0s capilares sinusoides onde se mistura com 0 sangue
arterial. Dos capilares sinusoides, o sangue drena nas veias centrais gue confluem em veias
maiores e posteriormente nas veias hepéticas que drenam na veia cava caudal (Weisse and
Berent 2017).

O figado apresenta uma variedade de fungbes necessarias ao bom funcionamento
de vérios sistemas do organismo que incluem: a desintoxicagdo e excre¢do de substancias
provenientes do trato digestivo; metabolismo e armazenamento de glucose, lipidos e
proteinas; sintese de &cidos biliares e proteinas como albumina e fatores de coagulacao;
eliminacdo, pelas células de Kupffer, de bactérias e antigénios provenientes do intestino e
hematopoeise extramedular em situacdes de necessidade (Tivers 2005).

2.2. Anomalia vascular hepatica — shunt portossistémico

Os shunts portossistémicos (SPS) sdo anomalias vasculares que permitem a
comunicacgdo entre a circulacdo portal e a circulagéo sistémica (Broome et al. 2004).

Normalmente, 0 sangue venoso proveniente do sistema digestivo, pancreas e baco
drena na veia porta e entra no figado através da rede de capilares sinuséides, transportando
varias substancias, entre as quais hormonas tréficas (pancreaticas e intestinais), nutrientes,
produtos bacterianos e toxinas provenientes do intestino. O figado fetal tem uma capacidade
limitada para metabolizar estes produtos e, por isso, o ducto venoso, faz o desvio do sangue
proveniente da placenta diretamente para a veia cava caudal, como um mecanismo de
defesa (Tobias 2003b). Apds o nascimento, ocorre 0 encerramento tanto da veia umbilical
que d& origem ao ligamento redondo do figado como do ducto venoso que da origem ao
ligamento venoso (Sadler 2015). Se o ducto venoso se mantiver, ou outra comunicagao
congeénita existir, o resultado € um SPS. Quando o sangue é desviado diretamente para a
circulacdo sistémica sem passar pelo figado, os fatores tréficos, nomeadamente a insulina e

o glucagon, ndo estdo disponiveis para promover o crescimento e desenvolvimento do



figado, resultando na perda do correto funcionamento hepético. Para além disso, h4 uma
acumulacédo de toxinas enddgenas e exdgenas no organismo que em situagdes normais sdo
metabolizadas e eliminadas pelo figado, o que contribui ainda mais para a perda de funcao
hepéatica e aparecimento dos sinais clinicos associados a estas anomalias vasculares
(Weisse and Berent 2017).

Os SPS podem ser congénitos ou adquiridos. Os SPS congénitos apresentam-se
geralmente como vasos Unicos intra ou extra-hepaticos. Os shunts extra-hepaticos
providenciam uma comunicac¢do direta entre a veia porta ou os vasos que nela confluem
(veias gastrica esquerda, gastrica direita, esplénica, mesentérica cranial, mesentérica caudal
ou gastroduodenal) e a circulacdo sistémica (veia cava caudal ou veia azigos) (Watson
2014). Por sua vez, os shunts intra-hepéticos surgem de um ramo da veia porta intra-
hepatico e, por isso, encontram-se parcial ou totalmente dentro do parénquima hepético
(Tivers 2005). Estes podem ser resultado da persisténcia do ducto venoso fetal ou terem
origem embrioldgica distinta (Watson 2014) e sao classificados com base no lobo hepético
onde passam: direito (lobo lateral direito ou processo caudado do lobo caudado), central
(lobos hepaticos medial ou quadrado) e esquerdo (processo papilar do lobo caudado, medial
esquerdo e lobos hepéticos laterais), sendo este Ultimo o tipo mais comum (Tivers 2005). Os
animais com shunts intra-hepéticos tém geralmente uma maior percentagem de sangue
redirecionado para a circulagao sistémica, levando ao aparecimento de sinais clinicos mais
precoces e graves (Weisse and Berent 2017).

Os SPS adquiridos ocorrem secundariamente a uma hipertenséo portal crénica e sao
geralmente mdultiplos, tortuosos e extra-hepaticos. A hipertenséo portal leva a abertura de
vasos sanguineos fetais e vestigiais o que reduz a pressao sanguinea ao nivel da veia porta
(Both et al. 1996). As causas mais frequentes de SPS extra-hepéticos adquiridos sédo a
cirrose hepatica, hipertensdo portal ndo cirrética, malformacdes arteriovenosas hepéticas e

hipoplasia primaria da veia porta (Bunch et al. 2001; Weisse and Berent 2017).

2.3. Historia clinica e sinais clinicos

A maioria dos animais com SPS congénito apresenta sinais clinicos associados a
doenca antes dos 1-2 anos de idade (Winkler et al. 2003). Os SPS congénitos extra-
hepaticos sdo mais frequentes em ragas pequenas de cées entre as quais Yorkshire Terrier,
Havanese, Dandie Dimmont Terrier, Pug, Schnauzer miniatura (Tobias 2003b; Tobias and
Rohrbach 2003) e Bichon maltés (O’Leary 2014). Em contraste, SPS intra-hepaticos séo
diagnosticados com maior frequéncia em cées de raca grande, nomeadamente Irish
wolfhound, Labrador retriever, Golden retriever, Pastor Australiano e Pastor Alemao (Tobias

2003b, 2009). Dentro das racas que apresentam predisposicao para SPS congénitos, o



Yorkshire terrier apresenta 35,87% mais probabilidade de ocorréncia de SPS congénito em
relagcdo as outras racas, levando a suspeita de uma base genética hereditaria nesta raca
(Tobias 2003a).

Quando diagnosticados em racas que ndo apresentam predisposicdo, 0os SPS tém
tendéncia a serem mais complexos e ndo operaveis. Num estudo realizado por Hunt (2004),
SPS congénitos ndo operaveis ocorreram em 14,7% dos cdes em que as ragas estavam
sub-representadas e apenas em 5,1% dos cées de racas consideradas predispostas. A
razao por detras desta evidéncia ndo é clara mas pode ser indicativo de que nestes casos, a
presenca de SPS pode estar associada a erros aleatérios na embriogénese, enquanto nas
racas predispostas resultam de defeitos genéticos especificos (Hunt 2004).

Os sinais clinicos que os animais com esta anomalia vascular apresentam estéo
associados com o volume e a origem do sangue que entra na circulagéo sistémica e os trés
sistemas mais afetados séo o sistema nervosos central (SNC), o trato gastrointestinal e o
sistema urinario. Estes animais apresentam uma histéria clinica que engloba normalmente
um atraso no crescimento, perda de peso, letargia, alteragbes comportamentais e
intoleréncia anestésica (Tobias 2003b).

Os sinais clinicos mais frequentemente associados aos SPS sdo consequéncia da
encefalopatia hepatica (EH), uma sindrome que envolve vérias altera¢des neurolégicas que
ocorrem quando mais de 70% da funcdo hepética se encontra perdida (Weisse and Berent
2017). A patogenia desta sindrome é multifatorial e complexa e estd associada as toxinas
provenientes do trato gastrointestinal que passam diretamente para a circulagédo sistémica
sem sofrer metabolizacdo hepatica. Mais de 20 compostos diferentes foram identificados em
excesso na circulacdo sistémica quando a funcao hepatica estd comprometida, incluindo a
amobnia, aminoacidos, benzodiazepinas endégenas, acido gama-aminobutirico (GABA),
glutamina, manganés, acidos gordos de cadeia curta e triptofano. Dentro destes compostos,
a amonia é considerada a substancia neurotéxica mais importante devido a sequéncia de
eventos metabolicos induzidos pelos seus niveis elevados na circulagdo. Estas substancias
podem impedir a correta fungdo neuronal e dos astrécitos, promovendo um aumento das
células, inibicdo de bombas de membrana e canais ionicos, diminuigdo da atividade elétrica
e alteragdo no metabolismo de oxidag&o (Gow 2016; Lidbury et al. 2016). Os sinais de EH
mais frequentes incluem alteragbes de comportamento, ataxia, pressionar a cabega contra a
parede ou objetos, andar em circulos, amaurose, tremores, convulsdes e coma, sendo que a
incidéncia dos mesmos esta associada a ingestdo de comida em 30-50% dos casos (Weisse
e Berent 2017). HA um espetro de gravidade dos sinais neurolégicos que pode estar
associado as diferengas no tipo de shunt, dieta ou fatores ambientais (Watson 2014).

Sinais  gastrointestinais como vomito, anorexia, picacismo, hemorragia

gastrointestinal, melena e hematemese ocorrem em cerca de 30% dos cées e parecem ser
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resultado de m& digestdo, ma absorcgdo intestinal ou disfungdo hepatica (Broome et al.
2004). Alguns animais apresentam sinais clinicos do trato urinario inferior como hematuria,
estranguria, poliaquilria ou obstrucdo uretral. Podem surgir célculos de urato de amonia em
30-35,8% dos animais com SPS devido a diminui¢cdo da producdo de ureia, ao aumento da
excrecao de amonia e a diminuicdo do metabolismo do acido urico (Winkler et al. 2003;
Caporali et al. 2015). Assim, a presenca de cristais de urato de amoénia deve aumentar as
suspeitas de SPS.

A polidria (PU) e polidipsia (PD) também s&o sinais clinicos descritos em alguns caes
com SPS. A PD primaria ocorre em caes com EH, resultado da estimulacdo do centro da
sede por parte de encefalotoxinas (Weisse and Berent 2017). Ja a PU primaria pode surgir
em qualguer animal com SPS e resulta da combinacéo de trés fatores: perda do gradiente
de concentracdo da medula renal pela diminuicdo da concentragdo de ureia no sangue;
aumento da taxa de filtragcdo glomerular; e bloqueio dos recetores catecolaminérgicos a nivel
central que induz a libertagdo da hormona adrenocorticotrofica e consequente
hipercortisolismo, com ligagédo do cortisol aos recetores da hormona anti-diurética (Deppe et
al. 1999; Tobias 2003b).

Existem algumas alteracdes congénitas que € frequente ocorrerem
concomitantemente aos SPS, nomeadamente o criptorquidismo (Johnson et al. 1987;
Watson and Herrtage 1998), sopros cardiacos e iris de cor cobre em racas de gatos nas
quais ndo é comum (Broome et al. 2004).

2.4. Diagndstico Laboratorial

As alteracbes hematologicas que podem estar presentes nos animais com SPS
incluem: anemia moderada microcitica normocrémica ndo regenerativa e alteracao
conformacional dos eritrécitos (Broome et al. 2004). A causa desta anemia nao é totalmente
conhecida, mas algumas possibilidades apontadas sdo um defeito no mecanismo de
transporte do ferro e a diminuicdo da sua concentracdo sanguinea (Bunch et al 1995;
Simpson et al. 1997). Pode também estar presente leucocitose, resultado do
comprometimento da capacidade de metabolismo de endotoxinas e bactérias da circulagédo
portal, sendo esta associada a um mau prognéstico (Berent and Tobias 2009; Mankin 2015).

Os animais com SPS podem também apresentar algumas alteracbes nas analises
bioquimicas, entre as quais hipoalbuminémia, diminuicdo dos niveis séricos de ureia e
creatinina, hipocolestrolémia e hipoglicémia, resultado da diminuicdo da sintese hepética
(Mankin 2015). Pode também estar presente um aumento moderado (2 a 3 vezes superiores
ao valor de referéncia) da alanina aminotransferase, aspartato aminotransferase e da

fosfatase alcalina (Tobias 2003b). A fosfatase alcalina apresenta geralmente um aumento



mais expressivo justificado pelo facto dos SPS congénitos afetarem sobretudo animais
jovens, ainda em fase de crescimento e, portanto, com aumento significativo da atividade da
isoenzima Ossea da fosfatase alcalina (Ritcher 2003).

Em relacdo a uriandlise, esta pode revelar uma densidade urinaria baixa
(hipoestenuria ou isostenuria) em mais de 50% dos animais afetados. Como mencionado
anteriormente, o excesso de amonia e de &cido Urico no sangue resulta num excesso de
excrecao destes componentes a nivel renal, podendo precipitar em cristais e calculos renais
ou vesicais (Deppe et al. 1999; Caporali et al. 2015). Outra alteracdo frequente em caes com
SPS é proteindria, potencialmente secundéaria a glomerulopatia subjacente. Esta ligacao
entre doenca hepatica grave e glomerulonefrite tem sido descrita em humanos e suspeita-se
ser resultado da acumulacdo de antigénios no rim que, em condices normais, seriam
eliminados a nivel hepatico, resultando numa glomerulonefrite imunomediada (Tisdall et al.
2006).

2.4.1. Provas de Coagulagéo

O figado é responsavel pela sintese da maioria dos fatores de coagulacao (I, Il, V,
VI, 1X, X, XI, Xll, Xlll) e esta envolvido na regulacdo da coagulacdo, promovendo a
clearance de fatores ativados e fibrinoliticos em circulagdo (Kummeling et al. 2006). Assim
sendo, as coagulopatias sdo achados frequentes em animais com disfuncao hepética, como
acontece nos SPS.

Os testes mais utilizados para avaliar alteracdes ao nivel da hemdstase secundaria
sdo o tempo de protrombina e o tempo de tromboplastina ativada e para que haja um
aumento destes valores tem de existir uma perda de aproximadamente 65% a 80% dos
fatores de coagulacdo. Um estudo de 2006, que incluiu 39 caes saudaveis e 39 cdes com
SPS, descreve uma diminuigdo da concentragédo de fatores de coagulagao (Il, V, VIl e X)
com aumento dos valores de tempo de tromboplastina ativada e um tempo de protrombina

normal em cdes com SPS (Kummeling et al. 2006).

2.4.2. Testes de funcédo hepatica

O teste mais frequentemente utilizado para avaliar a fun¢cdo hepética em animais
com suspeita de SPS € o doseamento de acidos biliares pré-pandriais (doze horas antes da
alimentacdo) e pos-pandriais (duas horas depois da alimentacdo). Os acidos biliares séo
sintetizados pelo figado e posteriormente & conjugacdo, sdo secretados e acumulados na
vesicula biliar. Apos a refei¢cdo, a vesicula biliar contrai e liberta os acidos biliares para o

intestino. Aqui, s@o reabsorvidos e entram na circulagdo portal, a partir da qual hd uma



eficiente extracdo e re-secrecdo pelos hepatécitos (Broome et al. 2004). Nos SPS, devido a
comunicagdo do sistema porta com a circulagdo sistémica, hd uma passagem direta dos
acidos biliares para a mesma antes de atingirem o figado, levando ao seu aumento sérico
nestes animais.

Um aumento dos &cidos biliares pés-prandiais tem sido referido como tendo uma
sensibilidade de 100% para detecdo de SPS (Broome et al. 2004). No entanto, alguns
estudos refutam esta afirmacao, relatando a presenca de casos de SPS com concentracbes
séricas de &cidos biliares pds-pandriais normais (Winkler et al. 2003). Deve ser também
referido que os cées de raca Bichon maltés saudaveis tém concentracdes de 4cidos biliares
anormalmente elevadas (O’Leary et al. 2013). Num estudo realizado por Tisdall et al. (1995),
79% dos céaes de raca Bichon maltés apresentavam acidos biliares pds-pandriais elevados
sem SPS. Para além disto, o resultado do doseamento de acidos biliares traduz informacgéo
acerca da funcéo hepética mas néo é especifico para SPS (Broome et al. 2004).

O doseamento da concentracdo de amoénia no sangue ndo é um teste tdo sensivel
como o doseamento dos acidos biliares, uma vez que estd aumentada apenas em 62-88%
dos animais com SPS. A principal fonte de amdnia para 0 organismo é a sua absor¢cdo no
trato gastrointestinal, seguindo pela circulacdo portal até ao figado, onde os hepatécitos a
convertem em ureia. Nos animais com SPS ou outras alteragdes hepéticas, esta converséo
ndo ocorre eficazmente, resultando num aumento da concentracdo de amdénia no sangue
(Johnson et al. 1987; Broome et al. 2004; Weisse and Berent 2017).

Outro teste para avaliacdo da funcdo hepatica é o teste de tolerancia a amoénia que
tem uma sensibilidade de 95-100% para insuficiéncia hepética, estando no entanto
contraindicado em animais com EH, o que acaba por ser limitante nestes casos (Meyer et al
1978; Rothuizen and Ingh 1982; Walker et al. 2001).

Em alguns cdes com SPS verifica-se um aumento dos niveis de acido hialurénico,
possivelmente devido a diminuicdo da metabolizagdo hepética, e estes voltam ao normal
apos correcdo do shunt. Assim, os niveis de &cido hialuronico podem funcionar como um
bom teste da fung&o hepética e para avaliar o sucesso da atenuacdo cirdrgica do shunt
(Seki et al. 2010).

Um teste util no diagnostico de SPS e de outras afe¢fes hepaticas € a determinacao
da Proteina C. A Proteina C é um anticoagulante sintetizado pelo figado e os seus niveis de
atividade podem ser utilizados para avaliar a fun¢do hepética em véarias doencas do figado,
uma vez que tem sido descrita a sua diminuicAo em pacientes com hepatopatias
inflamatorias, cirrose, obstrucdo venosa portal e doencas infiltrativas ou neoplasicas. Esta
diminuicdo é mais significativa em cdes com SPS congénitos (<70%) do que em cées com
displasia microvascular (>70%), sendo assim um parametro importante na diferenciagédo

destas duas doencas. Posteriormente, apds correcdo cirdrgica do shunt, ha uma melhoria

8



dos niveis de atividade da Proteina C, podendo por isso ser também uma mais-valia na
monitorizacao poés-cirdrgica destes animais (Toulza et al. 2006).

A Proteina C-reativa (PCR) é uma proteina inflamatéria de fase aguda produzida no
figado. Em humanos, a inflamagéo tem sido associada a EH e, por esta razdo, é cada vez
mais frequente o recurso ao doseamento de marcadores da inflamacdo como a PCR em
animais com SPS. Foi demonstrado que a PCR apresenta concentracées mais altas em
cdes com SPS congénitos e com EH do que em cédes com SPS e sem EH e em caes

saudaveis (Gow et al. 2012).

2.5. Diagndstico por imagem

2.5.1. Portovenografia mesentérica intraoperatoria

A portovenografia mesentérica intraoperatéria era uma técnica frequentemente
utilizada para o diagndstico de SPS. Atualmente, devido a possibilidade de realizar outros
métodos de diagnostico menos invasivos, ndo é utilizada como pratica comum. Uma das
suas caracteristicas é a possibilidade de fazer a diferenciagdo entre SPS intra-hepético e
extra-hepético, sendo esta diferenga baseada no ponto em que o shunt diverge da veia
porta: se for cranial a 132 vértebra toracica o shunt é considerado intra-hepético enquanto

gue se for caudal a esta vértebra é extra-hepatico (Berent and Tobias 2009).

2.5.2. Ultrassonografia abdominal

A ultrassonografia € um dos métodos mais amplamente utilizados para o diagndstico
de SPS. E uma técnica ndo invasiva, que raramente necessita de anestesia e a sua
precisdo aumentou progressivamente nas Ultimas décadas, apresentando atualmente uma
sensibilidade entre 74-95%, especificidade de 67-100% e uma precisdo de 94% em cdaes
(D’Anjou et al. 2004). Um correto diagnédstico estéd dependente ndo s6 da qualidade do
equipamento mas também da experiéncia do operador e, dependendo desta ultima, é
possivel determinar a posicao exata e a morfologia do shunt (Mankin 2015). Num estudo, a
correta distingcao entre SPS intra-hepaticos e extra-hepaticos foi possivel em 94% dos casos
(D’Anjou et al. 2004).

Algumas das alteracbes ecogréficas identificadas em cdes com SPS congénitos sédo
microhepatia (84%), renomegdlia (59%), urolitiase (70%), ascite (29%), diminuicdo do
calibre da veia porta e aumento do da veia cava caudal e diminuicdo dos racios veia

porta/aorta e veia porta/veia cava caudal nos SPS extra-hepaticos (D’Anjou et al. 2004).
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Figura 1: Imagens ecograficas de um SPS congénito extra-hepatico porto-cava em plano
longitudinal. (Imagens gentilmente cedidas pelo Dr. Filipe Oliveira - HRVM).

2.5.3. Angiografia por Tomografia Computorizada

As principais qualidades necessarias para que uma técnica de imagem permita
diagnosticar uma anomalia vascular portal sdo a resolucdo espacial, resolucdo de contraste
e capacidade de representar a anatomia tridimensional da vasculatura abdominal. A
tomografia computorizada (TC) é adequada para realizar angiografia devido a boa resolucéo
espacial, de contraste e temporal e a capacidade de produzir imagens multiplanares e
tridimensionais (Zwingenberger 2009).

A angiografia por TC € um exame de imagem nao invasivo, rapido e que permite a
avaliacdo de toda a vasculatura do sistema porta, tendo-se tornado ao longo dos anos um
dos exames de imagem de eleicdo para o diagnéstico de SPS. Para além de permitir o
diagnostico definitivo e possibilitar a caracterizagdo anatomica do shunt, a TC ajuda no
planeamento prévio da intervencéo cirdrgica (Zwingenberger 2009). E considerada uma
técnica com elevada sensibilidade (96%) e especificidade (89%) no diagndstico de SPS em
cdes e comparada a ultrassonografia, a angiografia por TC mostrou ser 5,5 vezes mais

eficaz na identificacdo de SPS congénitos (Kim et al. 2013).
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Figura 2: Tomografia Computorizada abdominal de um shunt extra-hepético Unico porto-
cava. (A): plano coronal; (B): plano sagital. (Imagens gentilmente cedidas pelo Centro de
Imagem Montenegro)

2.5.4. Ressonéancia Magnética

Tal como a TC, a ressonancia magnética fornece uma imagem tridimensional do
shunt, com elevado detalhe, permitindo um bom planeamento da intervengéo cirdrgica. No
entanto, € um exame mais demorado e mais dispendioso, acabando assim por ser
esporadicamente utilizada como método de diagnostico nestes casos (Mankin 2015).

Segundo Seguin et al. (1999), a ressonancia magnética tem uma sensibilidade de
80%, uma especificidade de 100% e em 83% dos caes diagnosticados com SPS congénito

foi possivel fazer uma correta diferenciagéo entre intra-hepatico e extra-hepético.

2.5.5. Cintigrafia

A Cintigrafia € uma técnica rapida e nado invasiva para avaliar o fluxo hepatico,
utilizando-se geralmente o radiois6topo tecnécio (**"Tc) para detetar SPS congénitos. Uma
das diferentes técnicas descritas é a utilizagdo de um radiois6topo *"Tc-coléide de enxofre
gue, em situacbes normais, se localiza maioritariamente no figado, o que ndo acontece em
cdes com SPS, nos quais uma porcdo significativa deste coldide se acumula
maioritariamente nos pulmdes. Como é uma técnica ndo especifica para esta anomalia,
acabou por ser substituida por outras (Daniel 2009).

A Cintigrafia per-retal consiste na administracdo do radioisétopo Na**"TcO, a nivel
do célon. Apés a administracdo do radioisétopo, este é absorvido a nivel do célon e é
drenado para a veia porta, permanecendo no figado por um periodo de 8 a 12 segundos

antes de passar para o coragdo. Nos animais com SPS, o radiois6topo é primeiramente
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visualizado no coragdo, sem passar pelo figado. H4 ainda a possibilidade de fazer a
administracdo transesplénica do radioisétopo, que € absorvido rapidamente pelo
parénquima esplénico, com uma percentagem muito superior de radioisétopo que chega a
veia porta. Para além disso, em comparacdo com a técnica per-retal, apresenta vantagens
de diferenciar SPS adquiridos dos congénitos e identificar o local de ligacdo do shunt com a

circulacdo sistémica (Lamb and Daniel 2002; Daniel 2009).

2.6. Tratamento

Como descrito anteriormente, os SPS desviam o0 sangue proveniente do trato
gastrintestinal para a circulacdo sistémica, desencadeando o aumento de fatores derivados
do trato gastrointestinal no organismo, que deveriam ser metabolizados e eliminados pelo
figado. Isto sugere dois métodos de tratamento possiveis: redirecionar o0 sangue,
cirurgicamente, para o parénquima hepatico ou minimizar a quantidade de fatores derivados
do trato gastrointestinal na circulagdo sistémica atraves de tratamento meédico (Greenhalgh
2010).

2.6.1. Tratamento médico

O tratamento médico tem como objetivo controlar os sinais clinicos associados aos
SPS, reduzindo a absor¢do de toxinas provenientes do trato gastrointestinal e evitando
condi¢gbes que precipitam uma EH. O tratamento médico esta indicado quando hé sinais de
EH, quando é necessaria estabilizacdo ou maneio médico a curto-prazo antes de um
tratamento cirdrgico definitivo ou quando ndo existe possibilidade de intervencéo cirdrgica
devido a localizacao ou tipo de anomalia vascular (Mankin 2015).

Os animais com EH devem ser estabilizados de forma intensiva e rapida de modo a
reduzir os niveis de amonia no sangue para valores normais. A fluidoterapia é essencial
para repor e manter a hidratacdo, evitando-se geralmente o Lactato de Ringer pela
necessidade de conversao hepéatica do lactato em bicarbonato. Muitas vezes, associado a
esta, é necessério fazer a suplementagédo com potéassio devido & sua deple¢do pela diarreia
crénica e hiporrexia (Broome et al. 2004; Weisse and Berent 2017). Estas duas etapas sdo
cruciais na estabilizacdo do animal uma vez que revertem a desidratacéo e hipocalémia que
exacerbam por si sé a EH (Mankin 2015). A fluidoterapia ajuda também a corrigir lentamente
a acidose metabdlica que pode estar presente e que contribui para o quadro clinico (Weisse
and Berent 2017).

A glicémia deve ser monitorizada e mantida dentro dos valores normais uma vez que

a hipoglicémia e a neuroglicopénia associada resultam em sinais de EH (Broome et al.
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2013) e, para isso, pode fazer-se a suplementacdo com glucose nos fluidos endovenosos
(Weisse and Berent 2007).

Para além da fluidoterapia, o tratamento da EH inclui enemas com agua morna e/ou
lactulose a 30%, lactulose oral, antibioterapia e terapéutica anticonvulsiva caso necessario.
A lactulose é um dissacarideo ndo absorvido e, ao atingir o célon, € metabolizado pelas
bactérias em acidos gordos de cadeia curta, promovendo a acidificacdo do contetdo
intestinal. Esta acidificacdo leva a conversdo da amonia (NHs), facilmente absorvida para a
corrente sanguinea, em ido amoniaco (NH,4") que, por sua vez, ndo é absorvido e acaba por
ser eliminado nas fezes, resultando numa diminuicdo da absorcdo e dos niveis séricos de
amonia (Serrano et al. 2022). Adicionalmente, os efeitos osmaéticos da lactulose aceleram o
transito intestinal e diminuem a exposicdo das bactérias para proliferacdo e producdo de
amonia (Weisse and Berent 2017). Os antibiéticos como o metronidazol, ampicilina e
neomicina reduzem o nimero de bactérias no trato gastrointestinal e consequentemente a
producdo de amonia. Tanto a lactulose como a antibioterapia devem ser mantidos como
terapéutica a longo-prazo em animais que néo sao sujeitos a tratamento cirdrgico (Broome
et al. 2004).

Em animais que apresentam convulsdes, o indicado € iniciar com uma dose baixa de
benzodiazepinas. Muitos clinicos tém preferéncia pelo midazolam uma vez que o diazepam
apresenta propilenoglicol que requer metabolismo hepético. Em casos refratarios ou em
status epilepticus pode ser necessario bolus ou infusdo continua de propofol para a
estabilizacdo dos animais (Broome et al. 2004). Apés o controlo das convulsées pode
manter-se um tratamento preventivo com fenobarbital, brometo de potassio ou levetiracetam
(Weisse and Berent 2017).

Um pilar importante no tratamento médico a longo-prazo é o controlo alimentar,
principalmente em animais jovens e com baixa condi¢do corporal. O mais indicado é uma
dieta com restricdo proteica (18-22% de proteina em cdes) de modo a minimizar a produgéo
de substancias, pela degradacgédo proteica, que potenciam a EH (Broome et al. 2004). Para
além da diminui¢&@o no teor proteico, tem sido real¢cada a importancia da otimizagéo da fonte
proteica na dieta destes animais. Num estudo realizado por Proot et al. (2009) verificou-se
uma diminui¢cdo significativa dos niveis séricos de amoénia e aumento do fibrinogénio em
animais mantidos com dieta de proteina vegetal em comparacdo a animais com dieta a base
de carne (Proot et al. 2009). A proteina vegetal apresenta também uma propor¢cdo mais
elevada de aminoacidos ramificados em comparacdo aos aminoacidos aromaticos,
apresentando assim uma menor probabilidade de potenciar EH uma vez que o figado é
responsavel pela degradacdo dos aminoacidos aromaticos que funcionam como substratos

de neurotoxinas (Weisse and Berent 2017). Desta forma, o objetivo € uma fonte alimentar
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que contenha uma proteina biolégica de elevada qualidade e digestibilidade, suficiente para
as necessidades dos animais mas ndo para predispor e intensificar uma EH.

Alguns animais com SPS, nomeadamente intra-hepéticos, tém tendéncia a
apresentar ulceracdo e hemorragia gastrointestinal, que devem ser abordadas com
blogueadores dos recetores H2 da histamina (famotidina) e inibidores da bomba de protdes
(omeprazol), podendo associar-se também um protetor gastrico como o sucralfato. Devido a
esta predisposicdo, os anti-inflamatérios ndo esteroides estdo contraindicados em animais
com SPS (Broome et al. 2004; Weisse and Berent 2017).

Ha alguns neutracéuticos que tém sido recomendados para tratamento de suporte
numa variedade de doencas hepéticas como a S-adenosil-L-metionina (SAMe), o &cido
ursodesoxicolico, a vitamina E e a Silimarina devido aos seus efeitos antioxidante e
hepatoprotetores (Berent and Tobias 2009).

Recentemente foi desenvolvido um estudo na tentativa de perceber qual o
tratamento mais eficaz para o controlo pré-cirdrgico dos sinais clinicos em animais com SPS
congénitos extra-hepaticos. Os resultados demonstraram que 0s sinais clinicos eram
controlados eficazmente se o tratamento incluisse dieta com restricdo proteica e lactulose.
Quanto a antibioterapia, o metronidazol nédo revelou ter impacto significativo na reducao dos
sinais clinicos quando adicionado a terapéutica (Serrano et al. 2022). E importante sublinhar
que € um estudo focado na estabilizacao pré-cirdrgica, com um periodo de tempo inferior a
2 meses, que deve ser diferenciada do tratamento a longo prazo. No entanto, realca a
importancia de investigar a necessidade de antibioterapia no tratamento a longo prazo de

animais com SPS n&o submetidos a cirurgia.

2.6.2. Tratamento cirargico

A correcao cirargica € o tratamento de eleicdo para SPS congénitos e tem como
objetivo o encerramento total ou parcial do vaso anémalo de modo restaurar a normal
circulacdo portal (Mehl et a. 2005). O tratamento cirdrgico tem evoluido nos ultimos 10 anos
e ha varias técnicas cirdrgicas que podem ser utilizadas, sendo as mais frequentes a
colocacdo de um anel constritor amerdéide ou ligadura com banda de celofane (Traverson et
al. 2017).

2.6.2.1. Maneio pré-operatorio
Apds o diagnostico de SPS, o tratamento deve ser instituido de forma imediata. Esta
recomendado um maneio médico de pelo menos duas semanas antes da intervencdo

cirurgica de modo a minimizar os sinais clinicos associados a EH, com reducéo dos niveis
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séricos de amoénia, que contribui para a estabilizacdo do paciente e reducdo dos riscos
anestésicos associados (Mankin 2015).

Na anestesia devem ser utilizados agentes que ndo necessitem de metabolizacdo
hepéatica e que causem uma minima depressdo cardiopulmonar. Ndo é aconselhado a
utilizacdo de agentes que necessitem de ligagdo a proteinas plasmaticas uma vez que a
hipoalbuminémia frequente nestes animais leva a um aumento da disponibilidade destes
farmacos. A inducdo anestésica pode ser feita com opioides e propofol e mantida com
isoflurano ou sevoflurano (Berent and Tobias 2009). Devem ser evitados acepromazina e
gquetamina (Broome et al. 2004).

Antes e durante a inducdo anestésica, deve fazer-se a monitorizacdo da
hipoproteinémia, hipotenséo, hipotermia e hipoglicémia. Durante a cirurgia, em animais com
hipoalbuminémia ou hipoglicémia, é recomendado a administracdo de coloides ou dextrose
(2,5% — 5%), respetivamente (Berent and Tobias 2009; Mankin 2015).

Em cdes que apresentem convulsGes generalizadas no periodo pré-operatério é
preferivel a utilizacdo de brometo de potassio devido aos efeitos hepaticos limitados que
apresentem em comparacdo com outros anticonvulsivos (Berent and Tobias 2009). Em
animais que ndo apresentem convulsdes antes da cirurgia, o uso profilatico de
anticonvulsivos ainda ndo é consensual e ndo é aconselhado por muitos autores. Um
estudo, realizado por Freye et al. (2011), mostrou que um pré-tratamento com levetiracetam
(20 mg/kg a cada 8 horas) pelo menos nas 24 horas antes da cirurgia pode ser benéfico na
prevencdo de convulsdes poés-operatérias. No entanto, estes resultados foram
inconsistentes com os do estudo de Strickland et al. (2018), no qual o tratamento profilatico
com levetiracetam ndo mostrou qualquer efeito na diminuicdo da incidéncia de convulsdes

no pés-operatorio.

2.6.2.2. Técnicas cirargicas

As técnicas mais frequentemente utilizadas nos SPS congénitos Unicos sdo a
colocacdo de um anel constritor amerdide ou uma banda de celofane que levam a uma
oclus@o progressiva do vaso. A atenuacdo gradual dos shunts é preferivel uma vez que
reduz o risco de complicagbes pos-operatérias, uma das quais a hipertensdo portal
(Traverson et al. 2017). Os SPS extra-hepaticos sdo atenuados o mais proximo da sua
entrada na circulacdo sistémica de modo a reduzir o fluxo sanguineo dos seus vasos
tributarios. O fluxo dos SPS intra-hepéticos é reduzido com a atenuagdo do ramo da veia
porta que fornece o sangue ao shunt ou do ramo da veia hepatica que o recebe (Berent and
Tobias 2009).
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2.6.2.2.1. Anel constritor ameroide

Este material € composto por um anel interno de caseina que é envolvido por ago
inoxidavel. A caseina € uma substancia higroscépica que absorve lentamente os fluidos
corporais, expandindo, o que leva a uma reducdo do diametro interno do anel em cerca de
32%. Adicionalmente estimula a formacdo de tecido fibroso que contribui para o
encerramento gradual do SPS ao longo de seis semanas (Sereda and Adin 2005). H&
alguns fatores que contribuem para o grau de encerramento do shunt, tais como a
concentracdo de proteina plasmatica, o tamanho do vaso, tamanho do anel, local de
implantacdo e a resposta inflamatéria individual ao anel. A variabilidade na resposta
inflamatéria de cada doente ao anel pode justificar a inconsisténcia nas taxas de oclusdo
completa descritas, variando de 6 a 210 dias (Sereda and Adin 2005) e em alguns casos, 0
encerramento completo do vaso pode mesmo néo ocorrer (Fossum 2019).

Em alguns animais, a formagcdo de trombos pode levar a uma rapida obstrucéo
vascular, desenvolvendo-se hipertensao portal subclinica e SPS extra-hepaticos adquiridos
(Sereda and Adin 2005). Segundo estudos realizados, o desenvolvimento pés-operatério de
SPS extra-hepaticos multiplos foi descrito em 40% de cdes com SPS intra-hepaticos (Kyles
et al. 2001) e 17% de caes com SPS extra-hepéaticos tratados com anel constritor amerdide
(Vogt et al. 1996). Para além destas complicagbes e das taxas variaveis de oclusdo, outras
desvantagens associadas ao anel amerdide sdo a necessidade de uma maior dissec¢céo
para a sua aplicacao, a dificuldade de utilizacdo em SPS intra-hepéticos e a possibilidade do
anel ameroide torcer o vaso e causar hipertensao portal aguda (Sereda and Adin 2005).

Apdés a colocagdo deste dispositivo em SPS extra-hepéticos, as taxas de
complicacdes descritas variam de 7% a 26% e as taxas de mortalidade pos-cirargica de 0 a
17% (Vogt et al. 1996; Mehl et al. 2005; Falls et al. 2012; Traverson et al. 2017). Em
comparacgédo a ligadura com seda, o anel constritor demonstra tempos cirargicos inferiores e
taxas de complicacdes intra-operatérias e pos-operatérias reduzidas (Hurn and Edwards
2003; Vogt et al. 1996).

2.6.2.2.2. Ligadura com banda de celofane

Uma técnica de oclusdo gradual de SPS, em alternativa ao anel ameréide, é a
ligadura com banda de celofane. O celofane, quando em contacto com os tecidos, induz
uma reacdo inflamatéria com a formacéo progressiva de tecido fibroso em torno do vaso,
que é responsavel pelo encerramento progressivo do shunt. Tal como acontece com o anel
amerdide, ha uma variabilidade na taxa de oclusdo vascular entre individuos devido a
fatores como o didmetro inicial interno e largura da banda de celofane, o grau de atenuacao

do vaso e a resposta inflamatéria individual (Sereda and Adin 2005). Com base num estudo
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realizado com 11 cées sujeitos a uma atenuacgdo gradual do SPS extra-hepéatico com banda
de celofane, dos quais 10 apresentavam um encerramento completo ao fim de 3 semanas
pés-cirurgia, foi sugerido que 3 mm é o didmetro interno maximo para que haja uma
progressao para uma oclusdo completa (Youmans and Hunt 1998). Contudo, hum estudo
mais recente realizado por Frankel et al. (2006), a oclusdo completa foi demonstrada sem
atenuacdao intraoperatoria.

As taxas de complicacBes pés-operatorias descritas para a banda de celofane em
SPS extra-hepéticos variam entre 9% e 23% (Frankel et al. 2006; Hunt et al. 2004;
Traverson et al. 2017) e um estudo realizado por Hunt et al. (2004), em 106 céaes tratados
cirurgicamente com banda de celofane, demonstrou taxas de mortalidade bastante dispares
entre animais com SPS intra-hepaticos (27%) e extra-hepaticos (3%).

Algumas vantagens da banda de celofane s&o a facilidade de aplicagéo, baixo custo
e a menor propensao para induzir uma torcdo mecénica do vaso (Youmans and Hunt 1998;
Hunt et al. 2004; Sereda & Adin 2005).

Tanto o anel amerdide como a banda de celofane sdo consideradas técnicas seguras
e eficazes de oclusdo gradual de SPS congénitos extra-hepaticos. As taxas de
complicacdes e mortalidade pOs-cirirgicas sdo baixas e ndo apresentam diferencas
significativas entre os dois métodos. No entanto, Traverson et al. (2017) demonstrou uma
menor eficacia da banda de celofane no encerramento completo do SPS, com uma
persisténcia do shunt em 31,6% dos casos, problema que néo foi identificado nos animais
em que foi colocado anel amerdide. Assim, as taxas variaveis de oclusdo e a eficacia
guestionavel em grandes vasos pode limitar a aplicacdo da banda de celofane em alguns

casos (Traverson et al. 2017).

2.6.2.2.3. Ligadura com seda total ou parcial

As ligaduras dos shunts em cédes sdo geralmente realizadas com seda e podem ser
totais ou parciais. Uma ligadura com ocluséo total do vaso, mesmo que temporaria, pode
resultar num rapido aumento da presséo portal sendo por isso o grau de atenuagéo avaliado
através das evidéncias de hipertensdo portal, como a alteragdo da cor do intestino e
pancreas, aumento do peristaltismo intestinal e medi¢&o da pressao portal e arterial (Swalec
and Smeak 1990). As medidas da pressdo nao devem ser utilizadas isoladamente como
critério para o grau de atenuagdo do shunt uma vez que héa outros fatores que podem fazer
variar a pressao sanguinea como a profundidade da anestesia, hidratacdo, fase da
respiragcdo, entre outros (Berent and Tobias 2009). O objetivo € que a presséo portal pos-
ligadura seja no maximo de 17 a 24 cm H,0 e que ndo aumente mais de 10 cm H,O da linha

de referéncia. Por esta razao, cerca de 32 a 60% dos animais nao tolera a oclusao total do
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shunt, sendo preferivel a oclusdo parcial e gradual (Swalec and Smeak 1990; Hunt and
Hughes 1999; Hurn and Edwards 2003).

O grau de atenuacgédo do SPS com ligadura tem consequéncias a longo-prazo. Caes
com atenuagdo parcial do shunt tém maior probabilidade de apresentar sinais clinicos a
longo prazo (29%-50%) devido a persisténcia da anomalia vascular, pelo que alguns autores
recomendam uma segunda cirurgia nestes animais (Hunt and Hughes 1999; Komtebedde et
al. 1995; Sereda and Adin 2005). Quando tolerada, a ocluséo total tem um bom prognéstico
a longo-prazo, reduzindo a incidéncia de sinais clinicos no pds-cirdrgico uma vez que
garante uma atenuacao completa e repentina do shunt. (Winkler et al. 2003).

A taxa de complicacdes pos-cirdrgicas € de 23% em caes com ligadura parcial e de

13% com ligadura completa (Hunt and Hughes 1999).

2.6.2.2.4. Oclusores hidraulicos

Os oclusores hidraulicos tém sido utilizados para a atenuacdo gradual de SPS intra-
hepaticos. S&o constituidos por uma membrana de silicone, reforcada com poliéster
resistente a distens&o, conectado a um tubo de acesso subcutaneo. E colocado em torno do
vaso e o anel é encerrado com material de sutura. Apés a cirurgia, uma pequena quantidade
de solucdo estéril € administrada no acesso subcutaneo a cada duas semanas, permitindo
uma expansao gradual do cuff e um encerramento progressivo do shunt. O encerramento
ocorre geralmente em seis a 0ito semanas e na maioria dos animais, o acesso subcutaneo é
mantido permanentemente (Berent and Tobias 2009).

Este dispositivo tem a vantagem de produzir uma oclusdo vascular gradual e total
que pode ser revertida caso haja essa necessidade, uma vez que o encerramento nao €
feito, ao contrario das técnicas anteriormente descritas, pelo desenvolvimento de um
processo inflamatorio mas por compresséo fisica do vaso. As desvantagens associadas a
esta técnica sdo a possibilidade de ndo ocorrer oclusdo por desvio do implante ou difusdo
da solucdo de preenchimento através da membrana de silicone, a necessidade de
manipulacdes adicionais apos a colocacéo do dispositivo e as complicagfes associadas a

presencga do implante no organismo a longo prazo (Sereda and Adin 2005).

2.6.2.2.5. Dispositivo de auto-retencdo com acido poliacrilico — silicone

Este dispositivo de auto-retencdo foi recentemente desenvolvido para uma
atenuacdo gradual de SPS através de uma ocluséo exclusivamente fisica, provocando uma
reacdo inflamatéria minima nos tecidos. E composto externamente por poliéter-éter-cetona e

silicone e tem um componente interno de silicone preenchido por acido poliacrilico e sal
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inorganico. Wallace et al. (2018) considerou que este dispositivo seria capaz de providenciar
uma atenuagdo do vaso em 4-8 semanas e que oferecia algumas vantagens em
comparacgdo a outros métodos de atenuacao gradual entre as quais uma oclusao fisica em
vez da inducdo de uma reacdo inflamatodria, prevencdo do desenvolvimento de hipertenséo
portal ou multiplos shunts adquiridos, tempo de cirurgia mais curto diminuindo assim o risco
de hipotensdo e hipotermia e um risco limitado de formac&do de trombos e hemorragia.
(Wallace et al. 2018).

2.6.2.2.6. Ocluséo intravascular

E uma alternativa as técnicas cirirgicas descritas, minimamente invasiva, que
consiste numa pequena incisdo que permite 0 acesso a vasculatura para a introducdo de
material trombogénico no lumen do shunt com auxilio de um fluroscépio (Mankin 2015).

Inicialmente era uma técnica cirdrgica associada a uma grande probabilidade de
migragdo do material, hemolise, hipertenséo portal aguda, desenvolvimento de mudltiplos
SPS adquiridos e elevada taxa de mortalidade. Mais recentemente houve uma modificagdo
da técnica, com a colocacdo de um stent na veia cava caudal na tentativa de resolver os
problemas associados a migracdo do material embolizante, o que revelou numa melhoria
significativa das desvantagens que a técnica apresentava com resultados de atenuagdo em
92% dos SPS intra-hepéticos nos quais a técnica foi utilizada e resolucdo dos sinais clinicos
em 46% dos cies (Sereda and Adin 2005). E uma técnica mais utilizada em SPS intra-
hepéaticos embora também esteja descrita em SPS extra-hepaticos (Mankin 2015).

2.6.2.3. Complicacfes poOs-cirargicas

A monitorizagdo pés-operatéria de animais submetidos a corregéo cirargica de SPS é
critica e deve ser constante devido a probabilidade de desenvolvimento de complicacdes
pés-cirdrgicas como hipertensdo portal, hipoglicémia, hipotensao, hemorragias e convulsdes
(Mankin 2015; Weisse and Berent 2017).

A hipertensdo portal pode desenvolver-se varias horas apds a cirurgia mesmo sem
sinais associados durante o procedimento. Os sinais clinicos associados a hipertenséo
portal aguda incluem distensdo abdominal, dor abdominal, hipotermia, hipotenséo sistémica,
tempo de replecdo capilar prolongado, palidez das mucosas, diarreia e vomitos (Broome et
al. 2004). Na presenca de sinais clinicos graves, coagulagéo intravascular disseminada e
hipotenséo refratéria a fluidoterapia, esta indicada a remocédo do material utilizado para a
atenuacdo do SPS (Mankin 2015). Em casos cronicos de hipertensdo portal pode haver

distensdo abdominal por ascite e geralmente ndo requerem terapéutica especifica, exceto
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se houver comprometimento da funcdo respiratéria, nos quais se deve proceder a
abdominocentese e administragcéo de diuréticos (Berent and Tobias 2009).

Hipoglicémia e hipotensdo sao complicacbes pés-operatérias frequentes. Os niveis
de glicémia devem ser monitorizados no periodo poés-cirargico e a hipoglicémia pode ser
revertida pela suplementacéo dos fluidos com dextrose. Num estudo realizado por Holford et
al. (2008), 44% dos cédes apresentavam no periodo pés-operatério niveis de glucose no
sangue iguais ou inferiores a 60 g/dL e aproximadamente 33% nao respondeu a
suplementacdo com dextrose. Estes casos de hipoglicémia refrataria respondem
positivamente a administracdo de glucocorticéides (dose Unica de dexametasona 0,1-0,2
mg/Kg) (Holford et al. 2008). Os valores das pressdes arteriais devem ser monitorizados
com regularidade no periodo pds-operatério devido a possibilidade de hipotensdo (Mankin
2015).

Outra complicacdo pos-operatoria importante € o desenvolvimento de sinais
neuroldgicos que ocorre em 1,6% a 27,3% dos cdes no periodo de recuperacdo pos-
cirdrgico (Hardie et al. 1990; Tisdall et al. 2000; Hunt et al. 2004; Mehl et al. 2005; Strickland
et al. 2018). Os sinais neuroldgicos pos-cirargicos ocorrem independentemente do tipo de
atenuacdao realizada, ndo associadas a niveis elevados de amonia ou hipoglicémia (Tisdall
et al. 2000; Strickland et al. 2018). A etiologia deste quadro ainda ndo é conhecida mas
acredita-se que seja diferente da EH por diversos motivos: ocorre mesmo apos a ligadura
completa do shunt e em caes sem sinais neurolégicos pré-operatorios, € muitas vezes
refrataria ao tratamento e surge geralmente associado a concentracdes de amoénia normais
(Mullins et al. 2022). Varios autores levantam a possibilidade de existir uma adaptacédo do
SNC ao ambiente metabdlico provocado pela EH e com a atenuagéo cirtrgica do shunt ha o
desenvolvimento de novas alteracdes metabdlicas que potenciam o aparecimento de um
guadro neurolégico (Strickland et al. 2018). O tratamento de suporte consiste na
administracdo de benzodiazepinas, barbittricos e propofol por via endovenosa (Hardie et al.
1990; Tisdall et al. 2000). As convulsdes poés-cirirgicas sdo muitas vezes refratarias ao
tratamento anticonvulsivo e evoluem para status epilepticus, associado a alteragbes
neuroldgicas permanentes e uma elevada taxa de mortalidade (Hardie et al. 1990; Tisdall et
al. 2000; Strickland et al. 2018).

A recorréncia ou persisténcia de sinais clinicos sdo as complicagfes a longo-prazo
mais comuns apos o tratamento cirtrgico de SPS e os diferenciais incluem a persisténcia do
SPS original, um segundo SPS que estava presente originalmente, uma atenuag&o incorreta
de outro vaso, o desenvolvimento de varios SPS adquiridos ou uma doenca do parénquima
hepatico concomitante (Weisse and Berent 2017).

Cées com SPS intra-hepaticos tém complicacdes adicionais que incluem ulceracéo

gastrointestinal e hemorragia, que sdo a causa mais frequente de morbilidade e mortalidade
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a longo-prazo. Apos a introducdo de supressores de secrecdo de Acido géastrico numa

terapéutica a longo-prazo nestes animais, a mortalidade associada a ulceragao
gastrointestinal diminui drasticamente (Weisse et al. 2014).

2.7. Prognéstico

A principal causa de morte ap0s atenuacdo de SPS é a persisténcia de sinais
clinicos neurolégicos graves. Outras causas incluem hemorragia intraoperatoria,
coagulopatia pds-operatoria, hipertensédo portal e gastroenterite hemorragica (Kummeling et
al. 2004; Mehl et a. 2005; Traverson et al. 2017).

As complicacfes a longo-prazo sao variaveis consoante a técnica cirargica realizada
e apesar de uma grande variabilidade nos resultados de diversos estudos, as técnicas de
atenuacdo gradual estdo associadas a menores riscos durante e ap0s a cirurgia e a um
melhor progndstico a longo-prazo (Hunt et al. 1999; Hurn and Edwards 2003; Hunt et al.
2004; Mehl et al. 2005; Traverson et al., 2017). Alguns fatores que influenciam
negativamente o prognéstico incluem hipoalbuminémia ou leucocitose pré-operatéria,
convulsB@es antes da cirurgia e persisténcia do shunt 6 a 10 semanas apos a cirurgia (Mehl
et al. 2005).

Os SPS intra-hepéaticos tém sido associados a taxas de complicagbes e mortalidade
pés-cirdrgicas superiores, 0 que pode ser justificado pelo acesso cirdrgico mais dificil e por
ser um procedimento mais exigente e demorado quando comparado a correcao cirdrgica
dos SPS extra-hepaticos (Winkler et al. 2002; Hunt et al. 2004).

Os beneficios associados a correcao cirdrgica devem ser contrabalancados com os
riscos de complicagbes e morte peri-operatérias, a persisténcia do SPS e
consequentemente dos sinais clinicos e a possibilidade de desenvolvimento de mdltiplos
SPS adquiridos. Por outro lado, o tratamento médico apresenta algumas desvantagens
como a persisténcia da fisiologia anormal, incapacidade na resolucdo ou controlo adequado
dos sinais clinicos e necessidade de medicagdo e/ou controlo dietético ao longo da vida do
animal (Greenhalgh et al. 2014).

Num estudo que comparou a sobrevivéncia entre animais com SPS congénito apds
tratamento médico ou cirargico, 89% dos animais mantidos com tratamento médico
morreram ou foram eutanasiados durante o periodo de follow-up e a média de sobrevivéncia
foi de 836 dias. Em comparacdo, a taxa de mortalidade, durante 0 mesmo periodo, dos
animais que foram sujeitos a correcao cirargica foi de 22%. De um modo geral, 0s animais
sujeitos a tratamento cirdrgico revelam uma taxa de sobrevivéncia significativamente
superior aos animais que sao mantidos apenas com terapéutica médica. A idade dos

animais aquando do diagnéstico ou o tipo de SPS néo se relacionam significativamente com
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a sobrevivéncia. No mesmo estudo foi avaliada a percecdo dos tutores em relacdo a
qualidade de vida dos animais através da frequéncia com que observavam sinais clinicos
associados a alteracdes neurolégicas, gastrointestinais ou urinérias. De acordo com a
frequéncia descrita pelos tutores, os animais recebiam uma pontuagdo, estando as
pontuacbes mais elevadas associadas a uma maior frequéncia de sinais clinicos. A
perspetiva dos donos quanto a qualidade de vida dos animais suportou os resultados
obtidos quanto a sobrevivéncia, uma vez que 0s animais submetidos a correcdo cirdrgica
apresentaram pontuacdes mais baixas, indicativo de menor frequéncia ou auséncia de
sinais clinicos (Greenhalgh et al. 2014).

A cirurgia estd associada a um pequeno, mas significativo, risco de morte peri-
operatdria que alguns tutores ndo estdo dispostos a aceitar. Nestes casos, quando o tutor
ndo quer ou ndo consegue avangar para um tratamento cirdrgico, o tratamento médico
continua a ser uma opcao aceitavel e viavel (Greenhalghet al. 2010; Greenhalgh et al.
2014).
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3. AVALIACAO DA SOBREVIVENCIA COMPARADA EM ANIMAIS COM
SHUNT PORTOSSISTEMICO APOS TRATAMENTO MEDICO OU
CIRURGICO: ESTUDO RETROSPETIVO

3.1. Objetivos
Este estudo pretende contribuir para uma melhor percecéo acerca das vantagens e
desvantagens dos dois métodos de tratamento para SPS de modo a optar, em cada caso,
pelo tratamento mais adequado e benéfico. Desta forma, o objetivo principal consistiu em
avaliar a sobrevivéncia comparada dos animais diagnosticados com SPS submetidos a
tratamento médico ou cirdrgico. Mais concretamente pretendeu-se:
1. Caracterizar uma amostra de cdes com diagndstico de SPS;
2. ldentificar os sinais clinicos, a sua gravidade e as comorbilidades apresentadas na
altura do diagndstico;
3. Avaliar o prognéstico e a sua relacdo com o tipo de tratamento e a presenca de
comorbilidades, comparando 0s animais submetidos a cirurgia com os mantidos

apenas com tratamento médico.

3.2. Materiais e métodos

3.2.1. Populacao

O presente estudo descritivo baseou-se na recolha retrospetiva de casos clinicos de
cdes diagnosticados com SPS, através da realizacdo de um inquérito a médicos veterinarios
portugueses. Foram incluidos no estudo todos os animais diagnosticados com SPS,
submetidos a tratamento cirargico ou nao cirdrgico, com informacao relativa a raga, sexo,
idade, sinais clinicos, exames complementares realizados e alteracdes presentes,
localizagdo do shunt, realizacdo ou néo de cirurgia e em cada caso o tratamento médico ou

método cirdrgico utilizados, doengas concomitantes e acompanhamento clinico.

3.2.2. Inquérito

Foi realizado um inquérito através da plataforma Google Forms (Anexo 1), tendo sido
publicado num grupo privado para Médicos Veterinarios na rede social Facebook e enviado
por email a varias Clinicas e Hospitais Veterinarios. Posteriormente, quando necessarios,
foram recolhidos dados adicionais através de contacto direto por email com o médico

veterinario responsavel. Quatro casos foram presenciados no Hospital Referéncia
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Veterinario Montenegro no ambito do estégio curricular e por isso os dados foram recolhidos

de forma direta.

3.2.3. Variaveis e analise de resultados

A informacédo recolhida foi introduzida e organizada numa base de dados no
programa Microsoft Office Excel 2016 para Windows. As variaveis recolhidas foram a
espécie, raga, sexo, data de nascimento, data do diagndstico, sinais clinicos e gravidade,
alimentacgéo e alteragbes nos exames complementares na altura do diagnéstico, método de
imagem utilizado, caracterizagdo e localizagdo do shunt, método cirdrgico ou tratamento
médico utilizados, motivo da decisdo no caso do tratamento médico, presenca de doencas
concomitantes, exames de controlo, duracdo dos sinais clinicos apds tratamento e em caso
de morte a data e a sua relagdo com o SPS. A gravidade dos sinais clinicos associados a
encefalopatia hepética na altura do diagnostico foi classificada de acordo com a tabela
publicada por Strickland et al. (2018). Apds o processamento dos dados, estes foram
analisados de forma exploratéria e descritiva, recorrendo ao calculo de frequéncias
absolutas e relativas das variaveis.

A investigagdo de associagdo ou relacdo de dependéncia entre duas variaveis foi
feita no programa IBM SPSS®. Foi aplicado o teste exato de Fisher, em substituicdo ao
teste qui-quadrado, uma vez que a tabela de contingéncia apresentava mais que um valor
esperado inferior a 5. Foi considerado um resultado estatisticamente significativo quando o
valor de p (p-value) era inferior a 0,05 (p<0,05).

Para a andlise de sobrevivéncia entre os dois grupos da amostra recorreu-se a
realizacdo de uma curva de sobrevivéncia de Kaplan Meier e a mediana do tempo de
sobrevivéncia (TS) foi utilizada para a caracterizacdo e comparacao dos mesmosrupos. Esta
medida representa o tempo ao fim do qual 50% dos individuos da amostra atingiu o evento
de interesse, neste caso a ocorréncia de morte devida ao SPS. Os casos cuja morte ndo se
mostrou relacionada com SPS foram considerados censurados. O TS foi medido em dias
desde o diagndstico de SPS até a morte do animal. Para avaliar a diferenca no TS entre os
grupos foi realizado o teste de significancia log-rank, sendo a diferenca considerada

estatisticamente significativa se o valor de p era inferior a 0,05.
3.3. Resultados

3.3.1. Caracterizacdo da amostra
O estudo apresentado inclui uma amostra de 31 animais com diagnostico de SPS,
todos eles cdes (100%), sendo a maioria representado pelo sexo feminino (n=18; 58%). A

idade na altura do diagnéstico variou de 61 dias a 4095 dias, com uma média de 864 dias.
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Relativamente as racas, a mais representada foi o Yorkshire terrier (n=10), seguida da
indeterminada (n=6), Jack russel terrier (n=3), Labrador retriever (n=2) e Schnauzer médio
(n=2). As restantes, cada uma representada por um caso, foram Bichon maltés, Border
collie, Braco alemé&o, Caniche, Pitbull, Schnauzer miniatura, Shih tzu e Teckel.

Grafico 1: Distribuicdo dos casos segundo a raca.

Teckel

Shih Tzu

Schnauzer miniatura
Pittbull

Caniche

Braco Aleméo
Border Collie

Bichon Maltés
Schnauzer médio
Labrador Retriever

Jack Russel Terrier

Indeterminada

Yorkshire Terrier

3.3.2. Caracterizagcdo dos shunts portossistémicos

Em relacdo a caracterizagdo dos SPS, dos 31 casos apresentados no estudo, 29
foram classificados como SPS congénitos (93,5%) e os restantes como SPS adquiridos
(6,5%).

Os SPS congénitos foram classificados como extra-hepaticos em 89,7% dos casos
(26/29) e dentro destes, a localizagdo predominante foi gastro-cava em 11 casos, seguindo-
se os espleno-cava (n=7) e porto-cava (n=5). ldentificou-se ainda um caso com SPS
espleno-cava com derivacdo gastro-esplénica extra, um porto-azigos e um SPS duplo:
espleno-cava e gastro-cava. Dentro dos SPS adquiridos, 0s 2 casos apresentavam multiplos
SPS extra-hepéaticos.
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Gréafico 2: Distribuicdo dos SPS congénitos segundo a sua classificacao.
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3.3.3. Sinais clinicos associados a presenca do shunt portossistémico

Relativamente aos sinais clinicos apresentados pelos animais na altura do
diagndstico, todos 0s animais se apresentavam sintomaticos, exibindo sinais neurolégicos
(67,7%; n=21), sinais gastrointestinais (54,8%; n=17) e/ou sinais urinarios (29%; n=9).

A maioria dos animais apresentava sinais neurolégicos compativel com um quadro
de EH: ataxia (n=15), tremores musculares (n=7), hipersalivacdo (n=4), cegueira (n=4),
convulsdes (n=3), prostracao (n=2) e head pressing (n=1).

Os sinais gastrointestinais descritos foram a perda de apetite (n=17), vomitos (n=13)
e diarreia (n=5) e alguns animais apresentavam também sinais do trato urinario como
hematdria (n=4), PU/PD (n=4) e anuria (n=1). Durante o exame fisico foi identificado um

atraso no crescimento em 4 animais.
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Gréfico 3: Frequéncias percentuais dos sinais clinicos apresentados.
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Dentro dos sinais neuroldgicos apresentados pelos animais na altura do diagnostico,

foi feita uma classificagdo da gravidade da EH tendo como base a tabela apresentada por

Strickland et al. (2018). De acordo com esta classificagdo, 9 (29%) animais apresentavam

grau 1, 15 (48,4%) grau 2 e os restantes 7 animais (22,6%) foram considerados no grau 3.

Nenhum animal, na altura do diagnéstico, apresentava uma gravidade de sinais

neuroldégicos de grau 4.

Tabela 1: Distribuicdo dos casos de acordo com o grau de EH tendo por base a classificagdo

apresentada por Strickland et al. (2018).

Grau HE Sinais clinicos Incidéncia

1 Normal, auséncia de sinais clinicos. 9 (29%)

Letargia, apatia, desorientacéo ligeira, alteragcfes subtis

2 . . . 15 (48,4%
na personalidade, comportamento inapropriado. ( )

Hipersalivacéo, ataxia severa, sonoléncia mas com

3 . L . 7 (22,6%
resposta a estimulos verbais, circling, head pressing. ( )

4 Coma, estupor, convulsdes. 0
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3.3.4. Comorbilidades associadas ao shunt portossistémico

Do total dos casos que fizeram parte do estudo, 23% (n=13) dos animais
apresentavam comorbilidades associadas ao SPS. O que predominou foi a litiase vesical
com 5 casos, correspondendo a 45% do total de doengas concomitantes manifestadas na
amostra, seguindo-se a infecdo do trato urinario (n=3), litiase renal (n=3), hepatite
cronica/cirrose (n=2) e criptorquidismo (n=2). Foi ainda registada insuficiéncia renal (n=1),
paralisia do nervo facial (n=1), litiase uretral (n=1), endometrite (n=1), hipoplasia primaria da

veia porta (n=1) e carcinoma renal (n=1).

Grafico 4: Distribuicdo das comorbilidades associadas ao shunt portossistémico presentes na
amostra.
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3.3.5. Tratamento médico vs Tratamento cirdrgico

No que diz respeito ao tratamento realizado apés o diagnoéstico de SPS, em 17 casos
(54,8%) foi realizada cirurgia e nos restantes 14 (45,2%) foi iniciado tratamento médico. Dos
métodos cirdrgicos utilizados, o mais comum foi a ligadura de celofane em 76,5% dos casos
submetidos a cirurgia (13/17), seguindo-se a aplicacdo do constritor ameroide (17,6%; 3/17)
e num dos casos foi realizada laqueagc&do com seda.

Os animais que ndo foram submetidos a corre¢do cirlrgica iniciaram tratamento
médico com laxante (92,9%; 13/14), antibiotico (100%; 14/14), antioxidantes e protetores
hepaticos como SAMe, Vitamina C, Vitamina E e Zinco (“WePatic”) (14,3%; 2/14) e dieta

hepatica ou hipoalergénica.
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A causa mais comum para a ndo realizagdo de correcdo cirargica do SPS foi o
or¢camento cirurgico elevado (n=6; 43%), seguindo-se a decisdo médica em 3 casos (22%) e
o facto de ser um shunt ndo operavel em 2 dos casos (14%). Outras causas que levaram a
optar por tratamento médico foram o risco cirtrgico (n=1; 7%), o peso do animal ndo ser o
ideal para ser submetido a cirurgia (n=1; 7%) e isquémia/congestao do intestino apos

encerramento do shunt cirurgicamente (n=1; 7%).

Grafico 5: Distribuicdo dos casos pelo motivo que levou a nao realizacéo de corre¢do cirdrgico
do shunt.
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Gréfico 6: Distribuicdo dos casos submetidos e nao submetidos a cirurgia de acordo com a localizagéo
do SPS congénito.
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3.3.6. Desfecho clinico

Apés correcao cirdrgica ou inicio de tratamento médico, 24 animais (77,4%) tiveram
resolucdo dos sinais clinicos associados a presenca de SPS num periodo de tempo inferior
a um més, 6 (19,4%) mantiveram o0s sinais clinicos durante 3 a 6 meses e apenas 1 dos
casos (3,2%) continuou a apresentar sinais clinicos durante mais de 6 meses.

Dentro dos animais submetidos a cirurgia, 88,2% (15/17) resolveram 0s sinais
clinicos no primeiro més ap@s cirurgia e os restantes 11,8% (2/17) antes dos 6 meses poés-
cirdrgicos. Ja nos animais em que ndo houve intervencao cirargica, 64,3% (9/14) deixaram
de apresentar sinais clinicos no primeiro més apdés inicio do tratamento e 28,6% (4/14)
resolveu os sinais clinicos em 3-6 meses. O caso que continuou a apresentar sinais clinicos
para l& dos 6 meses apds inicio do tratamento fazia parte do grupo dos animais nao

submetidos a cirurgia.



Tabela 2: Distribuicao dos casos submetidos e ndo submetidos a cirurgia de acordo com a duracao

dos sinais clinicos.

Duragdao dos sinais clinicos <1més 3-6 meses > 6 meses Total
Animais submetidos a cirurgia 15 (88,2%) 2 (11,8%) 0 17
Animais ndo submetidos a cirurgia 9 (64,3%) 4 (28,6%) 1(7,1%) 14

A Tabela 3 ilustra a distribuicdo dos casos relativamente a gravidade dos sinais de
EH de acordo com a duracdo dos sinais clinicos ap0s corre¢ao cirdrgica ou inicio do
tratamento médico. Todos 0s 9 animais que apresentavam grau 1 resolveram os sinais
clinicos associados a encefalopatia hepéatica num periodo inferior a 1 més. Dos 15 animais
que foram classificados com grau 2, 9 mantiveram os sinais clinicos durante um periodo
inferior a 1 més, 5 continuaram a apresentar sinais clinicos durante 3 a 6 meses e 1 caso
manteve sinais clinicos por mais de 6 meses. Relativamente aos 7 animais de grau 3, 6
deixaram de apresentar sinais clinicos ao fim de 1 més e 1 caso manteve sinais clinicos

durante um periodo de 3 a 6 meses.

Tabela 3: Distribuicdo dos casos relativamente a gravidade dos sinais de EH ao diagnéstico de

acordo com a duracao dos sinais clinicos apds correc¢éo cirtrgica ou inicio do tratamento médico.

Duracdo dos sinais clinicos <1lmés 3-6 meses > 6 meses
Grau 1 9 (29%) 0 0
Grau 2 9 (29%) 5 (16,1%) 1 (3,2%)
Grau 3 6 (19,5%) 1 (3,2%) 0
Grau 4
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Dos casos apresentados, foram registadas 5 mortes, sendo que todos os animais
que morreram nao tinham sido submetidos a corre¢do cirurgica. Destes, apenas em 3 a
morte foi associada a presenga de SPS (21,4%; 3/14) e nos restantes 2 nao foi conhecida a
causa.

A Tabela 4 descreve o desfecho clinico (ocorréncia ou ndo de morte) de acordo com
a presenca ou auséncia de comorbilidades e a realizagdo ou ndo de cirurgia. Entre a
presenca ou auséncia de comorbilidades e a ocorréncia de morte ndo se verificou
associacao (p=0,134). Foi encontrada uma associacao significativa entre a nao realizacédo

de cirurgia e a ocorréncia de morte (p=0,012).

Tabela 4: Distribuicdo da amostra relativamente & ocorréncia de morte, presen¢a ou auséncia de

comorbilidades e realizag8do ou ndo de cirurgia.

Nao ocorréncia Ocorréncia de

de morte morte Total p-value*
Presenca 9 (29%) 4 (13%) 13
Comorbilidades 0,134
Auséncia 17 (54,8%) 1 (3,2%) 18
Realizada 17 (54,8%) 0 17
Cirurgia 0,012
N&o realizada 9 (29%) 5 (16,2%) 14

*Resultado estatisticamente significativo (p<0,05).

3.3.7. Analise de sobrevivéncia

Foi realizada a curva de sobrevivéncia de Kaplan Meier (Gréfico 6), comparando a
sobrevivéncia global dos casos submetidos a cirurgia com os animais ndo submetidos a
cirurgia e mantidos apenas com tratamento médico.

Como em ambos os grupos de tratamento a maioria dos animais se mantinha vivo
até ao encerramento do estudo, ndo foi possivel determinar em nenhum deles a mediana do
tempo de sobrevivéncia. Pela analise de log-rank, foi possivel identificar diferencas

significativas entre os dois grupos (p=0,04).
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Grafico 7: Curva de sobrevida global de Kaplan Meier para os animais submetidos a cirurgia
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3.4. Discusséao

O presente estudo teve ndo s6 como objetivo avaliar se existiria real beneficio da
cirurgia de atenuagédo de SPS em cées, contribuindo para um aumento significativo da sua
sobrevivéncia, mas também estudar outras comorbilidades e sinais clinicos numa tentativa
de compreender a evolucao desta doenca.

A populacdo estudada apresentava no geral aspetos semelhantes ao relatado na
literatura (Tobias 2003a). A maioria dos casos ocorreu em fémeas (58%), ndo se
observando uma predisposicdo sexual clara. A raca Yorkshire Terrier foi também a mais
representada, correspondendo a 32,3% dos animais estudados. Esta maior prevaléncia
deve-se a uma base genética hereditéria, jA sugerida por alguns autores (Tobias 2003a;
Tobias and Rohrbach 2003). Outras racas consideradas predispostas como o Schnauzer
miniatura, Labrador retriever e Golden retriever também estdo presentes no estudo. Os
animais de raca pura estdo relativamente mais predispostos para a ocorréncia de SPS
congénitos embora também esteja relatada a sua ocorréncia em animais de raca
indeterminada, mas em muito menor proporcao (Tobias and Rohrbach 2003). Na amostra
em estudo, em divergéncia com o que esta descrito, a segunda maior percentagem de SPS
(19,5%) corresponde a animais de raca indeterminada, o que pode ser justificado pela
elevada prevaléncia de cdes sem raca definida em Portugal.

Em relagéo aos sinais clinicos, sdo os relacionados com o0s sistemas mais afetados
por esta anomalia vascular: o sistema nervoso central, o trato gastrointestinal e o aparelho
urinario, respetivamente em 67,7%, 54,8% e 29% dos casos. Esta observagdo concorda
com o descrito na bibliografia, que descreve os sinais clinicos neurol6gicos como 0s mais
frequentes, consequéncia da EH (Weisse and Berent 2017). De acordo com a classificacéo
da gravidade da EH, o grau 2 foi o mais prevalente (48,4%), seguindo-se o grau 1 (29%) e o
grau 3 (22,6%), o que corresponde ao descrito no estudo realizado por Strickland et al.
(2018).

Relativamente a classificagcdo, os SPS congénitos sdo considerados na literatura os
mais frequentes (80%) e, dentro destes, 66% a 75% correspondem a SPS extra-hepaticos
(Weisse and Berent 2017). Resultados semelhantes foram obtidos no presente estudo, com
93,5% dos SPS classificados como congénitos, sendo 89,7% (26/29) extra-hepaticos.

Os SPS extra-hepéticos eram inicialmente subdivididos em porto-cava e porto-
azigos, tendo em conta o local de origem e insercédo do shunt (van den Bossche et al. 2012).
No entanto, com o desenvolvimento de meios complementares de diagnostico foi possivel
obter imagens mais detalhadas da anatomia vascular, dando origem a novos sistemas de
classificacdo mais complexos e rigorosos (Plested e Drees 2019). O sistema de
classificacdo mais recente, proposto por White et al. (2017), relata os SPS esplenocava

(34%), gastrofrénico esquerdo (22%), os que envolvem a veia gastrica direita (21%) e o
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gastroazigos esquerdo (16%) como os mais frequentes em cdes (White et al. 2017). No
presente estudo ndo foi considerada nenhuma classificacdo especifica, ficando esta ao
critério do médico veterinario. Esta decisdo teve como base nédo limitar as respostas ao
questionario, uma vez que existem varios sistemas classificativos que podem ser utilizados
e que divergem na nomenclatura. Adicionalmente, a determinacéo precisa da morfologia do
SPS implica a realizagdo de exames imagioldgicos que permitam obter imagens detalhadas
da complexa anatomia vascular, que podem nao ter estado disponiveis para todos os casos.
Os SPS extra-hepéaticos mais descritos nos animais em estudo foram gastrocava,
esplenocava e portocava com 42,3%, 27% e 19,2% de prevaléncia, respetivamente. Nao foi
possivel enquadrar os SPS nos padrbes morfolégicos descritos por White et al. (2017) uma
vez que ndo foi utilizada uma classificacdo comum pelos médicos veterinarios que
responderam ao questionario. A classificacdo morfoloégica das comunicagbes extra-
hepaticas € atualmente inconsistente e variavel e de forma a contornar esta questao,
sugere-se a realizacdo de estudos que permitam padronizar as variagdes morfologicas dos
SPS de modo a encontrar uma terminologia que tenha interesse na perspetiva clinica e que
facilite a comunicacao dentro da comunidade veterinaria.

Algumas das comorbilidades diagnosticadas nos animais presentes no estudo estédo
de acordo com aquelas frequentemente descritas em animais com SPS. A litiase vesical foi
a mais observada, correspondendo a 45% das doengas concomitantes manifestadas, o que
era expectavel pela predisposicdo que os animais com SPS tém para a formacédo de
calculos, nomeadamente de urato de amonio, pela acumulagdo de amdnia no organismo e
consequente aumento da sua excrecdo (Winkler et al. 2003; Caporali et al. 2015). A
acumulacdo destes cristais e calculos pode ocorrer noutros segmentos das vias urinarias,
levando a presenca de litiase uretral e renal, identificadas também como comorbilidades nos
casos estudados.

Outra das doengas concomitantemente diagnosticadas foi o criptorquidismo (6,5%),
também observada com frequéncia por outros autores em animais com SPS congénitos
(Johnson et al. 1987; Watson and Herrtage 1998). O criptorquidismo tem sido associado a
causas genéticas e enddécrinas e apesar da literatura disponivel ndo ser suficiente para
definir se é uma doenga com heranga monogénica ou poligénica, a perce¢cdo mais comum €
gue envolve mais que um gene (Khan et al. 2018). Tem sido associado a outras doencas
como neoplasias e tor¢ao testiculares, hérnia umbilical e inguinal, displasia da anca, luxacao
patelar e defeitos no pénis e prepucio (Khan et al. 2018), ndo estando relatadas alteracdes
vasculares como comorbilidades frequentes. A regularidade com que o criptorquidismo é
diagnosticado em animais com SPS congénito pode estar associada a base genética que
estas doencas partilham ou a predisposi¢cdo, ainda nao estudada, que o criptorquidismo

podera ter para acompanhar alteracdes vasculares.
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Em relacdo ao tratamento, apenas 54,8% dos animais foi submetido a cirurgia e nos
restantes 45,2% foi iniciado tratamento meédico. O facto de a corre¢do cirlrgica ser
considerada atualmente o tratamento de eleicdo nos SPS congénitos torna a percentagem
dos animais submetidos a cirurgia inferior ao expectavel. Nos casos em que se optou pelo
tratamento médico, a principal justificagcdo para a néo realizagcdo da correcao cirurgica foi o
or¢camento cirdrgico elevado (43%), revelando-se um ponto forte na deciséo dos tutores em
relacdo ao tipo de tratamento. Outras causas que levaram a optar pelo tratamento médico
estdo relacionadas com a decisdo do proprio clinico, principalmente pelo risco cirdrgico ou
por serem shunts ndo operaveis.

Uma das principais complicacbes poés-cirirgicas mais estudadas atualmente é o
desenvolvimento de sinais neuroldgicos pos-atenuacdo do SPS. Estes sinais sdo mais
frequentes nos primeiros 7 dias pos-cirurgia e incluem alteracbes comportamentais,
tremores, ataxia e convulsées, ndo associados a hiperamoniémia, hipoglicémia ou
alterac@es eletroliticas (Mullins et al. 2022). Num estudo recente realizado por Strickland et
al. (2018), a presenca de sinais de EH, ndo controlados até ao momento da cirurgia,
aumentou a probabilidade de os animais desenvolverem alteragées neuroldgicas, por vezes
refratarias ao tratamento. Assim, a estabilizacdo médica no periodo pré-cirirgico assume
um papel importante para reduzir complicagdes pds-cirurgicas.

Para além da ocorréncia de sinais neurologicos, o tratamento cirdrgico surge
associada a outros riscos como a morte subita, hipoglicémia, hipotensao arterial,
hipertensdo portal, hemorragias gastrointestinais e hemorragias associadas a presenca de
coagulopatias (Weisse and Berent 2017; Hunt et al. 2004; Mehl et al. 2005; Kummeling et al.
2004). Os riscos cirurgicos ndo foram considerados individualmente neste estudo pelo que
ndo € possivel determinar a sua incidéncia, mas revelaram ter influéncia na deciséo
terapéutica. E de realcar que num dos casos em que houve a tentativa de cirurgia esta teve
de ser abortada devido a uma complicacdo intra-operatoria em que se verificou
isquémia/congestao do intestino ap6s encerramento do shunt cirurgicamente.

Se considerarmos apenas 0s trés animais diagnosticados com SPS intra-hepdtico,
nenhum deles foi submetido a atenuacgéo cirargica por decisdo do médico responsavel. A
cirurgia de correcdo de SPS intra-hepéticos esta associada a taxas de mortalidade e
complicacdes pos-cirlrgicas mais elevadas em comparacdo aos SPS extra-hepaticos
(Winkler et al. 2003; Papazoglou et al. 2022; Hunt et al. 2004), o que pode condicionar a
deciséo do clinico relativamente ao tipo de tratamento.

O tratamento cirlrgico esta também associado a um pequeno mas significativo risco
de morte perioperatéria que alguns tutores podem néo estar dispostos a aceitar (Greenhalgh

et al. 2014), afetando assim a escolha do tratamento. No presente estudo, a auséncia de
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mortes no periodo perioperatério pode ser justificada pelo risco relativamente baixo de
ocorréncia associado ao reduzido nimero de casos.

O tratamento médico a longo prazo utilizado nos animais em estudo foi de encontro
ao descrito na bibliografia consultada (Watson and Herrtage 1998; Berent and Tobias 2009;
Broome et al. 2004; Mankin 2015; Weisse and Berent 2017). Na maioria dos animais iniciou-
se tratamento com laxante (92,9%) que diminui a absorcdo intestinal de amonia e
consequentemente 0s seus hiveis séricos e antibioterapia (100%) para a reducdo da
producdo de amonia pelas bactérias do trato gastrointestinal. O maneio dietético é
considerado também um parametro essencial no tratamento médico dos animais com SPS
de modo a minimizar a producdo de substancias que potenciam a EH e foi instituido em
todos os animais que iniciaram tratamento médico, transitando para uma dieta hepatica ou
hipoalergénica. As dietas hipoalergénicas contém geralmente proteina de origem vegetal e
de elevada digestibilidade, caracteristicas associadas a uma diminuicdo mais rapida e
significativa dos niveis de amodnia e melhor controlo dos sinais clinicos associados a EH
(Proot et al. 2009), o que justifica a sua recomendacdo. Os antioxidantes e protetores
hepéticos estdo também indicados no tratamento de suporte e fizeram parte do plano
terapéutico em alguns destes animais (14,3%).

Em relacdo as técnicas cirargicas utilizados no presente estudo, a mais comum foi a
ligadura de celofane em 76,5% dos casos, seguindo-se a aplicagdo do constritor ameroide
(17,6%). De acordo com a bibliografia, sdo as técnicas mais frequentemente utilizadas uma
vez que levam a uma oclusédo progressiva do SPS, estando associadas a menores riscos
durante e apés a cirurgia e a um melhor prognéstico a longo prazo (Hunt et al., 1999; Hunt
et al. 2004; Mehl et al. 2005; Traverson et al., 2017).

Em 2019, Serrano et al. realizaram uma metandlise comparativa das diferentes
técnicas cirargicas possiveis para encerramento dos SPS congénitos extra-hepaticos.
Relativamente ao sucesso cirlrgico, considerado como o encerramento completo do shunt e
auséncia de SPS adquiridos, a colocagcédo do anel amerbide demonstrou estar associada a
um sucesso cirlrgico significativamente superior a banda de celofane, o que torna a decisdo
pela banda de celofane na maioria dos casos em estudo discutivel. No entanto, é importante
perceber que podem existir outras variaveis que tenham contribuido para a decisdo da
técnica cirargica como o material disponivel para a realizagdo da cirurgia, o didmetro do
shunt e o conhecimento e experiéncia do cirurgiéo.

A ligadura com seda é também uma das técnicas cirdrgicas possiveis e foi realizada
apenas num dos 17 casos submetidos a cirurgia. Existem evidéncias de que a atenuacao
vascular completa permite a resolugdo definitiva do shunt com menor incidéncia de
complicacdes a longo prazo (Kummeling et al. 2004; Tivers et al. 2018). Contudo, a

probabilidade de um animal tolerar a atenuacéo total sem o desenvolvimento de hipertenséo
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portal, potencialmente fatal, é reduzida. Por sua vez, a atenuacdo parcial com seda esta
associada a uma maior probabilidade de recorréncia de sinais clinicos a longo prazo devido
a persisténcia do shunt (Hunt and Hughes 1999; Komtebedde et al. 1995; Sereda and Adin
2005). Estas desvantagens, associadas a taxas de complicacfes peri-operatdrias superiores
as das técnicas de oclusédo gradual, justificam a menor frequéncia na escolha da ligadura
com seda como técnica corretiva de SPS congénitos (Hunt and Hughes 1999; Winkler et al.
2003; Hurn and Edwards 2003; Traverson et al. 2017).

Apbs correcéo cirdrgica, 88,2% (15/17) dos animais resolveram 0s sinais clinicos em
menos de um més enquanto nos animais com tratamento médico apenas 64,3% (9/14)
demonstraram resolucao dos sinais clinicos no mesmo periodo de tempo. Esta diferenca vai
de encontro ao que esta descrito por Greenhalgh et al. (2014) que, segundo a percecdo dos
tutores, descreve uma menor frequéncia de sinais clinicos apo0s corre¢do cirdrgica
comparativamente aos animais mantidos com tratamento médico.

Dentro dos casos submetidos a cirurgia, 2 (11,8%) mantiveram sinais clinicos
associados ao SPS durante 3-6 meses, 0 que pode estar associado a uma oclusdo gradual
do shunt mais prolongada e menos provavel ao desenvolvimento de shunts adquiridos
secundarios a hipertenséo portal uma vez que houve resolugéo dos sinais clinicos até ao fim
deste periodo. Dos animais em que se optou por tratamento médico, 28,6% (4/14)
mantiveram os sinais clinicos durante 3-6 meses e um caso continuou a apresentar sinais
clinicos durante mais de 6 meses. Esta persisténcia dos sinais clinicos por um periodo mais
prolongado em compara¢cdo com 0s animais submetidos a cirurgia é expectavel uma vez
gue apesar de estar instituido um tratamento médico, a anomalia vascular persiste e o
tratamento esta sempre dependente da adesdo a terapéutica por parte dos tutores.

Relativamente ao desfecho clinico, foram registadas 5 mortes. Todos os animais que
morreram ndo tinham sido submetidos a corre¢é@o cirurgica e dentro destes apenas em 3
casos a morte foi relacionada com a presenca de SPS. Assim, a taxa de mortalidade dos
animais que foram mantidos com tratamento médico foi de 35,7% (5/14), consideravelmente
inferior a taxa de mortalidade de 89% descrita no estudo realizado por Greenhalgh et al.
(2014). A mesma discrepéancia ocorreu no grupo dos animais submetidos a cirurgia em que
a taxa de mortalidade foi de 0%, inferior aos 22% descritos pelos mesmos autores. Estas
diferencas podem estar relacionadas com o reduzido numero de casos na amostra em
estudo, com o periodo de follow-up inferior ou o facto de poder n&o ter sido comunicada a
morte do animal ao médico veterinario, acabando por ndo ser registada. Através do teste
exato de Fisher, p6de-se constatar que a ocorréncia de morte se encontrava relacionada
com a auséncia de tratamento cirlrgico, resultado que sugere um beneficio na correcéo

cirrgica nos animais com SPS. Na tentativa de perceber se a presenca de comorbilidades
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estava associada a ocorréncia de morte, ndo foi encontrada nenhuma associacdo entre
estas duas variaveis.

Como ja mencionado, um dos principais objetivos deste estudo foi comparar o TS
entre o grupo de animais submetidos a cirurgia e o grupo em que ndo houve intervengao
cirurgica. Através da observacédo da curva de Kaplan Meier, o grupo dos animais submetidos
a cirurgia teve uma curva de sobrevivéncia aparentemente melhor que o grupo dos animais
que foram mantidos apenas com tratamento médico. Pela analise de log-rank foi possivel
identificar uma diferenca significativa entre os dois grupos de tratamento, revelando uma
longevidade significativamente superior nos animais submetidos a cirurgia. Estes resultados
vao de encontro os obtidos por Greenhalgh et al. (2014). Como em ambos os grupos de
tratamento a maioria dos animais permanecia vivo na altura em que ocorreu 0 encerramento
do estudo, a mediana do TS nao foi atingida.

Assim, tanto o tratamento cirdrgico como o tratamento médico revelam ser boas
opcoes terapéuticas em animais com SPS. Os resultados deste estudo suportam a premissa
de que a correcdo cirurgica € preferivel ao tratamento meédico, contribuindo para uma
diminuicdo mais acentuada e precoce dos sinais clinicos e com uma taxa de mortalidade

inferior.

3.5. LimitacBes do estudo

O presente estudo teve algumas limitagdes, principalmente devido ao seu caracter
retrospetivo, no sentido em que as informacfes necessarias para o estudo se encontravam
em fichas clinicas. Nestas o registo ndo foi sistematico e em alguns casos as informacdes
poderiam n&o estar completas.

O método de recolha dos dados, sob a forma de inquérito, ndo permitiu sistematizar
algumas variaveis, ndo s6 no tratamento médico utilizado, o tipo de dieta e antibioterapia,
como também nas diferentes técnicas cirdrgicas utilizadas. Esta sistematizacdo seria
possivel recorrendo a um estudo prospetivo.

Por dltimo, o numero reduzido de casos incluidos no estudo dificultou a observagéo
de associagcbes consistentes entre varidveis. Este numero reduzido prende-se

principalmente com a baixa prevaléncia da doenca.

3.6. Concluséao
Ha uma variedade de estudos que avalia o progndstico a curto e longo prazo dos

animais diagnosticados com SPS submetidos a diferentes técnicas cirdrgicas. No entanto,
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poucos comparam a sobrevivéncia a longo prazo e a qualidade de vida dos animais com
SPS apo6s corregdo cirdrgica ou tratamento médico.

A maioria dos animais considerados neste estudo foi submetida a cirurgia, que é
atualmente aceite como o tratamento de eleicdo. Nos animais em que se optou pelo
tratamento médico, a principal justificagdo para a ndo realizacéo de cirurgia foi o orcamento
elevado, incompativel com a possibilidade dos tutores, o que evidencia a importancia destes
na decisdo terapéutica independentemente dos beneficios e desvantagens associadas a
cada tipo de tratamento. A decisédo por parte do préprio clinico também assumiu um papel
importante, revelando consciéncia nos riscos associados a cirurgia.

Nos animais em que foi realizada correcéo cirdrgica, as técnicas realizadas foram
predominantemente as que permitem uma oclusédo gradual do SPS, incluindo a ligadura de
celofane e a aplicagédo de constritor ameroide.

Relativamente a resolu¢cdo dos sinais clinicos, verificou-se uma resolucdo mais
rapida dos sinais associados ao SPS nos animais submetidos a cirurgia quando comparada
aos animais com tratamento médico. Para ter uma melhor percecdo acerca da qualidade de
vida dos animais e da influéncia do tipo de tratamento na mesma seria interessante em
estudos futuros avaliar o grau dos sinais clinicos e a frequéncia com que os tutores os
observam, fazendo a comparacao entre os dois grupos de tratamento.

A taxa de mortalidade dos animais com tratamento médico foi consideravelmente
superior a dos animais com correcdo cirargica e foi identificada uma relagcédo
estatisticamente significativa entre a ocorréncia de morte e a auséncia de tratamento
cirtrgico, sugerindo um beneficio na intervencao cirlrgica nos animais com SPS. Em
relacdo a longevidade, foram observadas diferencas significativas entre os dois grupos de
tratamento, associando assim o tratamento cirirgico a um tempo de sobrevivéncia

significativamente superior.
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Anexos

Anexo 1: Inquérito formulado para Médicos Veterinarios

“Avaliacdo da sobrevivéncia comparada em animais com shunt portossistémico apos tratamento

médico ou cirurgico”

No ambito da elaboragdo da dissertacdo de Mestrado em Medicina Veterindria da Faculdade de

Medicina Veterinaria da Universidade de Lisboa, foi desenvolvido este questionario com o objetivo de

recolher dados junto de Médicos Veterindrios acerca de casos clinicos de shunts portossistémicos. Desta

forma, pretende-se comparar a sobrevivéncia de animais diagnosticados com shunt portossistémico

apenas mantidos com tratamento médico relativamente aqueles submetidos a cirurgia.

Este questionario ndo é andnimo sendo utilizado exclusivamente para contacto para comunica¢do dos
resultados deste estudo. Todos os dados fornecidos serdo tratados de acordo com o Regulamento Geral
de Protegdo de Dados. Se tiver alguma duvida sobre este questionario ou sobre a utilizagdo dos dados,

contacte tavaresines.11@gmail.com Investigadores: Inés Tavares (aluna 62 ano, FMV/ULisboa) e Lisa

Mestrinho (Prof. Auxiliar, FMV/ULisboa).
Muito obrigado pela colaboragao.

Espécie
Canideo
Felino

Raga:

Sexo:
Fémea
Macho

Data de nascimento do animal:

Data do diagndstico do shunt portossistémico:

.meDD.w N‘:H:,!-‘

I:’ Atraso no crescimento

I:’ Ataxia

I:’ Convulsoes

I:’ Cegueira

|:| Perda de apetite

Outros:

7. Qual a alimentagdo na altura do diagndstico?
I:’ Com restrigdo proteica caseira

|:| Com restricdo proteica comercial

I:’ Sem restrigdo proteica caseira

|:| Sem restri¢cdo proteica comercial
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Quais os sinais clinicos apresentados pelo animal na altura do diagndstico?



I:’ Hipoalergénica comercial

Outro:

8. Quais os parametros das analises clinicas que apresentavam alteragdes no momento do

diagnodstico?
|:| Hematologia
|:| Acidos biliares pré-pandriais
I:’ Acidos biliares pds-pandriais
|:| Acidos biliares pré e pés-pandriais
|:| Transaminases

|:| Provas de coagulagdo

|:| Hipertensado sistémica
|:| Hipertensdo portal

Outros:

9. Numa escala de 1 a 4, qual a gravidade do quadro clinico do animal no momento do

diagndstico?
HE Grade

1

2

Clinical signs
Normal, absence of abnormal clinical signs

Lethargy, apathy, minimal
disorientation, subtle personality change,
inappropriate behavior

Hypersalivation, severe ataxia,
somnolence but responds to verbal
stimuli, circling, head pressing

Coma, stupor, repeated seizures

Strickland R, Tivers MS, Adamantos SE, Harcourt-Brown TR, Fowkes RC, Lipscomb VJ. 2018. 14.
Incidence and risk factors for neurological signs after attenuation of single congenital portosystemic
shunts in 253 dogs. In: Veterinary Surgery. 47(6): 745-755. doi: 10.1111/vsu.12925.
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10. Método de diagndstico?

I:’ Ecografia

|:| Tomografia Computorizada

Outro:

11. Caracterizagdo do shunt

|:| Congénito
I:’ Adquirido

12. Localizagdo do shunt
|:| Extra-hepatico Porto-Cava
I:’ Extra-hepatico Porto-Azigos
|:| Extra-hepatico Gastro-Cava
|:| Extra-hepatico Espleno-Cava
I:’ Intra-hepatico

Outro:

13. Caso tenha sido realizada cirurgia, qual foi o método cirurgico utilizado?
I:’ Ligadura extra-vascular

|:| Ligadura de celofane

|:| Constritor de ameroide

Outro:

14. Caso ndo tenha sido realizada cirurgia, qual o tratamento médico utilizado?

I:’ Laxante

|:| Antibiético

I:’ Dieta

Outros:

15. Qual a dieta mantida com o tratamento médico?

16. Caso tenha sido feito apenas tratamento médico, qual o motivo dessa decisdo?
I:’ N3o operavel

I:’ Risco cirdrgico

|:| Decisdo médica

I:’ Orgamento cirurgico

Outro:

17. Foi diagnosticada alguma doenga concomitante ao shunt portossistémico?

18. Caso tenha respondido sim na pergunta anterior, indique qual ou quais as doengas

concomitantes diagnosticadas:
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19. Quais os exames de controlo realizados apds cirurgia ou durante o tratamento médico?
|:| Acidos biliares pré e pés-pandriais

|:| Transaminases

|:| Provas de coagulagdoEcografia

D Tomografia Computarizada

Outros:

20. Qual a duragdo dos sinais clinicos apds cirurgia/tratamento?

|:| <1meés
|:| 3-6 meses
I:’ > 6 meses

21. Em caso de morte, qual a data aproximada do ébito?

22. A morte/eutandsia foi relacionada com o shunt portossistémico?
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