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Resumo

Foi realizada uma revisao sobre a fisiopatogenia, sinais clinicos, diagndstico e principais
tratamentos e técnicas para o desvio portossistémico em pequenos animais. As fontes pesquisadas
foram: CAB, MEDILINE por um periodo retrospectivo de 20 anos e acervos da Biblioteca da Faculdade de
Medicina Veterinaria e Zootecnia (FMVZ) da Universidade de Sao Paulo (USP). O desvio portossistémico
congénito (DPSC) é uma das anormalidades vasculares mais comuns em caes, as racas de pequeno porte
apresentam maior incidéncia. Os DPSCs em cdes e gatos sao comunicacdes vasculares que ocorrem do
sistema venoso portal para o sistema venoso sistémico, ou seja, fazem uma via secundaria. Ha dois
tipos de DPSCs, intra-hepatico e extra-hepatico, observados com frequéncia em racas de grande porte
e miniaturas, respectivamente. O diagnostico é baseado no histérico de animais jovens com retardo
de crescimento, letargia, convulsao ou disturbio de comportamento principalmente apds alimentacao,
retorno demorado de anestesia ou sedacao, crise de encefalopatia hepatica, em racas predispostas.
A confirmacdo do vaso andmalo € realizada pela ultrassonografia com doppler, angiografia por
tomografia computadorizada ou por ressonancia magnética. O manejo clinico pode aliviar sinais
clinicos de encefalopatia hepatica, porém em longo prazo, é questionavel, pois o fluxo sanguineo portal
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continua desviado para a circulacdo sistémica, comprometendo a distribuicdao de fatores hepatotroficos
ao figado e ocorrendo uma continua atrofia do mesmo. O Unico tratamento definitivo é o cirurgico,
idealmente com técnica que atenue progressivamente o vaso anémalo e evite a hipertensao portal
aguda. Dentre as tecnicas de tratamento cirurgico descritas o uso de ameroide constrictor apresenta-se
como uma das formas mais seguras a obtencao do fechamento do desvio. Entretanto, os portadores
de DPSC podem sofrer de complicacdes perioperatérias graves e necessitam de abordagem clinico-
cirurgica especifica, associado a um diagndéstico por imagem precisa para a correta localizacdao do vaso
anOGmalo e sucesso cirurgico.

Palavras-chave: Anomalia vascular hepatica. Ameroide constrictor. Encefalopatia hepatica. Hipertensao
portal. Tomografia computadorizada.

Abstract

It was performed a review of pathophysiology, clinical signs, diagnostic and main treatments
and techniques for portosystemic shunts in small animals. The researched Sources were: a 20 years
retrospective research of CAB, MEDILINE and collection of Faculty of MedicineVeterinary and Animal
Science (FMVZ) of the Universidade de Sao Paulo (USP). Congenital portossystemic shunts (CPSS) are
one of the vascular abnormalities more common in dogs. Small breeds are the most affected. The CPSS
in dogs and cats, are vascular communications between portal venous system and systemic venous
system, in other words, a secondary via. There are two types of CPSS, the intrahepatic and extrahepatic
shunts, observed in large and small breeds, respectively. The diagnosis is based on clinical findings of
young dogs referring delayed development, lethargy, convulsions, behavior disturbances mainly after
food ingestion, poor recovery after anesthesia or sedation, hepatic encephalopathy crisis observed
breeds with predisposition. Definitive diagnosis of CPSS is done by abdominal doppler ultrasonography,
computed tomography angiography or magnetic resonance. Medical management can alleviate signs
of hepatic encephalopathy. However, long term treatment is questionable because blood circulation is
still bypassing liver to systemic circulation, leading to disturbance of hepatotropic factors distribution to
the liver, resulting in liver atrophy. The only definitive treatment is the surgical one. The ideal technique
is the progressive attenuation of anomalous vessel and avoid acute portal hypertension. Within the
described techniques for surgical treatment, the use of ameroid constrictor represents the safest way
of vessel closure. On the other way, some CPS patients can suffer severe perioperative complications.
So they need specific clinical and surgical approaches associated to precise image diagnostic to correct
localization of the anomalous vessel and surgical success.

Keywords: Hepatic vascular anomalies. Portal hypertension. Ameroid constrictor. Hepatic
encephalopathy. Computed tomography.

Introducao

Atualmente tem sido observado um crescente aumento do numero de pacientes com anomalias
vasculares hepaticas na clinica de pequenos animais, provavelmente devido a um maior conhecimento
e melhora no diagnoéstico por imagem e como consequéncia o estabelecimento de tratamentos
adequados. O presente trabalho analisa 0 manejo clinico e o tratamento cirurgico de tal patologia com
tecnicas que permitem a atenuacao do vaso anémalo para evitar uma hipertensdo portal aguda.

Os desvios portossistémicos congénitos (DPSCs) sao anomalias vasculares onde ha conexao
da circulacao portal com a sistémica, afetando o metabolismo hepatico e acarretando diversos sinais
clinicos importantes, frequentemente necessitando de atendimento emergencial (TOBIAS, 2007). Os
portadores de DPSCs manifestam sinais relacionados a disfuncao hepatica, no entanto, alguns sao
assintomaticos e ao apresentarem microhepatia ou hipoalbuminemia é estabelecida a suspeita da
afeccao (WOLSCHRIN et al., 2000; MEHL et al., 2005; RADINSKY, 2013).
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Nos casos de DPSCs os quadros hemorragicos espontaneos sao incomuns. Entretanto, as
hemorragias podem ser disparadas na presenca concomitante de Ulceras gastrointestinais, uso de
farmacos anticoagulantes e nos procedimentos invasivos como as intervencoes cirurgicas, de aspiracao
ou bidpsia (BERENT; TOBIAS, 2012). Além disso, pacientes com DPC extra-hepatico podem manifestar
urolitiase, predominantemente de urato de aménio (RADINSKY, 2013; CAPORALI, 2015; MANKIN, 2015).

Portanto, o tratamento cirurgico indicado para pacientes com DPCs, pode determinar evolucoes
clinicas nem sempre isentas de complicacdes. O objetivo do presente trabalho é a avaliacao das
manifestacdes clinicas dos diferentes tipos de DPSCs submetidos a intervencao cirurgica bem como das
intercorréncias ocorridas no transoperatorio e pés-operatorio imediato, visando a obtencao de informacoes
de relevancia clinica que auxiliem a melhor abordagem clinica-cirdrgica dos respectivos casos.

1. Embriologia e falhas envolvidas no DPSC

As veias da cavidade abdominal sao derivadas das veias umbilical, vitelina e cardinal caudal do
embridao. As veias vitelinas formam a veia hepatica esquerda, sinuséides hepaticos, parte hepatica da
veia cava caudal e veia porta pre-hepatica e seus tributarios. Por¢des dos sistemas vitelino e umbilical
se unem para dar origem ao duto venoso e ramo esquerdo da veia porta (BERENT; TOBIAS, 2012;
TOBIAS, 2007). Quando ocorrem falhas no desenvolvimento resultando em comunicacao funcional
anormal entre estes dois sistemas cardinal e vitelino ocorrem os desvios portoazigos e portocavais
extra-hepaticos congénitos e em alguns animais a veia cava caudal pode estar interrompida (BERENT;
TOBIAS, 2012). No feto ha numerosas comunicacoes portocavais e portoazigas nao funcionais.
Se ocorrer uma hipertensao portal cronica, essas comunicacoes poderao se tornar funcionais. Os
desvios intra-hepaticos esquerdos se apresentam como vasos Unicos e se originam pela persisténcia,
apo6s o nascimento, do duto venoso fetal, que normalmente no cao tem oclusao funcional dentro
de dois a seis dias ap6s o nascimento, devido a mudanc¢a na pressao sanguinea que ocorre com 0
desaparecimento do fluxo venoso umbilical (TOBIAS, 2007).

Em cdes neonatos nao ha esfincter e o duto vai se estreitando depois do nascimento.
A proliferacao de tecido conjuntivo na juncao do duto venoso e seio portal umbilical expande-se
até a terminacao do duto na veia hepatica esquerda, com oclusdo estrutural em trés semanas pos
nascimento (TOBIAS, 2007).

Defeitos no processo de oclusao da juncao duto venoso-seio portal umbilical levam a
persisténcia do duto venoso e determinam o estabelecimento do desvio portossistémico intra-
hepatico esquerdo. Entretanto tal anomalia também pode surgir quando existe uma anastomose
portal ou da veia hepatica ou veia cava caudal. Ja nos desvios centrais e do lado direito ainda nao foi
determinado o mecanismo do estabelecimento da anomalia, acreditando-se que possa ser decorrente
da persisténcia de uma parte do sistema vitelino (TOBIAS, 2007; RADINSKY, 2013).
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2. Anatomia do sistema vascular hepatico de
relevancia cirurgica

0 figado apresenta dois suportes sanguineos aferentes — um sistema portal de baixa pressao
e um sistema arterial de alta pressao (RADLINSKY, 2013). O sistema porta abastece 75% a 80% do
volume de sangue aferente e 50% do oxigénio para o figado. O restante é abastecido pela artéria
hepatica. Os vasos tributarios da veia porta, do aspecto caudal para cranial sao 0s vasos mesentéricos
gue drenam o intestino delgado e formam a veia mesentérica cranial que é a maior tributaria, a veia
mesentérica caudal que drena o c6lon e reto proximal, veia lienal que recebe sangue do baco e do
estdbmago por meio da veia gastrica esquerda, e em cdes a veia gastroduodenal que drena porcdes do
pancreas, duodeno e estdbmago (BERENT; TOBIAS, 2012).

Nos caes a veia porta divide-se em ramos portais direito e esquerdo a cerca de 0.5a 1 cm da
entrada da sua maior tributaria — gastroduodenal. A veia porta direita € um tronco pequeno que supre
0 processo caudado do lobo caudado e o lobo hepatico medial direito, que na regiao da bifurcacdao pode
estar parcialmente ou completamente rodeado pelo parénquima hepatico. A veia porta esquerda é
maior e mais longa e da origem ao ramo central para o lobo medial direito e ramo papilar pequeno para
0 processo papilar do lobo caudado antes de se dividir em ramo quadrado medial esquerdo e lateral
esquerdo. Ja em gatos ha a divisao de ramos portais direito, central e esquerdo. A artéria hepatica
canina se divide por sua vez em ramos lateral direita, lateral esquerda e esquerdos. E encontrada
geralmente no aspecto dorsal ou caudal do ramo portal esquerdo. Os ductos biliares e ramos da artéria
hepatica estao localizados normalmente na superficie ventral da veia porta, entretanto alguns ramos
arteriais podem estar em uma posicdo dorsal. O sangue dos ramos da veia porta e artéria hepatica se
misturam dentro dos sinusoides hepaticos antes de entrarem nas veias centrais. As veias centrais se
fundem e eventualmente formam as veias hepaticas que drenam o sangue para a porcao abdominal
da veia cava caudal, nos caes ha cerca de cinco a oito veias formando uma espiral ao longo da veia cava
caudal. A veia hepatica esquerda corresponde a maior e mais cranial das veias hepaticas, terminando
no aspecto lateral esquerdo da veia cava caudal, proximo a superficie visceral do diafragma. Entretanto,
cerca de 1/3 a 1/5 da circunferéncia da veia hepatica lateral esquerda é circundado pelo parénquima
hepatico ou escondido pelo ligamento triangular esquerdo (BERENT; TOBIAS, 2012).

3. Desvio portossistémico congénito

Nos caes o desvio portossistémico congénito (DPSC) é uma anormalidade vascular muito
frequente cuja ocorréncia € muito superior a observada nos seres humanos (BUSSADORI et al., 2008).
Por outro lado, as conexdes venosas anormais sao descritas na maioria dos casos em caes do que em
gatos. Estas anormalidades vasculares sao divididas em duas categorias de acordo com sua origem,
sendo DPSC derivando de falhas embriogenéticas no desenvolvimento dos sistemas venosos vitelinico
e cardinal, e desvios porto-sistémicos adquiridos (DPSA) derivando da recanalizacao de conexodes
vasculares embriogénicas vestigiais pré-existentes entre sistemas cava e portal como uma consequéncia
de hipertensao portal (RADLINSKY, 2013; RICCIARDI, 2017).

As malformacdes arteriovenosas hepaticas sao presumidamente outra forma de anomalias
congénitas em animais. Ja as fistulas arteriovenosas sao adquiridas (SPECHI et al., 2018). Em seres
humanos podem ocorrer fistulas secundariamente a traumas hepaticos (TOBIAS, 2007). Alguns casos
de malformacao arteriovenosa hepatica podem ser embolizadas com cola de cianoacrilato por meio
do acesso da artéria femoral guiado com fluoroscopia, um guia retrégrado avanca até a aorta, sendo
selecionada a artéria hepatica por meio da arteria celiaca. Um cateter é direcionado sobre o guia e 0
angiograma é realizado. Quando a comunicacao é constatada os vasos que alimentam a malformacao
sao selecionados e a cola pode ser infundida (BERENT; TOBIAS, 2009). Também deve ser diferenciada a
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displasia hepatica microvascular ou hipoplasia portal venosa, na qual 0s vasos portais intra-hepaticos
Sao pequenos ou ausentes e ha uma hiperplasia de arteriolas portais. Neste caso, ocorrem desvios
microscépicos do sangue através do figado e ndo ha o desvio portossistémico macroscépico. Atualmente
o diagnostico da displasia hepatica microvascular é efetuado com o emprego do exame histopatologico
(com similaridades ao shunt portossistémico congénito) associado a auséncia de desvios macroscopicos
(RADINSKY, 2013).

4. Tipos de shunts ou DPSCs

Ha dois tipos de DPSCs, intra-hepatico e extra-hepatico. Os desvios intra-hepaticos (DIH) sao
divididos de acordo com a sua localizacao anatdmica. DIH a esquerda, apresenta geralmente um
formato tubular drenando o sangue para a veia hepatica esquerda. Ja o DIH central é um forame entre
as porcdes dilatadas da veia porta intra-hepatica e a veia cava caudal. O DIH direito apresenta-se com
um vaso grande e tortuoso (BUSSODORI et al., 2008).

Os DPSCs extra-hepaticos observados em caes de racas pequenas localizam-se em uma posicao
caudal ao figado (HUNT; HUGUES, 2006). As racas mais acometidas sao o bichon havanés, yorkshire
terrier, maltés, dandie dinmont terrier e pugs (TOBIAS; ROHRBACH, 2003). Outras racas descritas sao
schnauzer miniatura, poodle, lhasa apso, bichon frise, jack russel terrier, shih tzu, pequinés. Nos caes
da raca yorkshire o DPSCs é hereditario e em outras racas também pode ser de etiologia genetica
(RADINSKY, 2013).

Ja os DPSC intra-hepaticos sao diagnosticados em caes de racas grandes como pastor alemao,
golden retriever, doberman pinscher, labrador, setter irlandés, irish wolfhound, contudo também podem
ser observados em poodles toy e miniatura. Nos DPSC intra-hepaticos, geralmente ha um grande volume
de sangue portal desviado para o vaso andmalo, o que determina o estabelecimento de sinais clinicos
mais severos em idade precoce quando comparados aos DPSCs extra-hepaticos (BERENT; TOBIAS, 2012).

Emirish wolfhound, o DPSCintra-hepatico esquerdo é a forma mais comum enquanto em golden,
labrador e cdo australiano geralmente tem DPSC intra-hepatico central (SANTILLI; GERBONI, 2003).

5. Fisiopatologia do DPC

Muitas substancias normalmente metabolizadas ou excretadas pelo figado sao desviadas da
circulacao venosa portal para o sistema venoso sistémico (VOGT et al., 1996). Deste modo, as substancias
hepatotréficas do pancreas, como ainsulina e as substancias hepatotréficas dos intestinos nao conseguem
alcancar o figado, levando a atrofia hepatica ou a falha na manutencao do tamanho normal do 6rgao. A
consequéncia do processo é a insuficiéncia ou encefalopatia hepatica, onde pode ser identificada uma
sindrome neurologica, pois varias substancias como aménia, acidos graxos de cadeia curta, alteracoes
na fracao entre niveis circulantes de aminoacidos de cadeia ramificada e aromatica, além de acido
aminobutirico (GABA), podem se comportar como falsos neurotransmissores (RADINSKY, 2013).

A amonia, produzida no intestino grosso pela degradacao bacteriana de ureia, aminoacidos,
aminas e purinas é transportada pelo sistema porta para o figado, onde é convertida em ureia e
glutamina. Ja o GABA, neurotransmissor inibitério, produzido por bactérias entéricas e habitualmente
metabolizado no figado também apresenta receptores com locais de ligacao para barbituricos,
benzodiazepinicos e substancias similares aos benzodiazepinicos, os ligantes. Quando os receptores
benzodiazepinicos endégenos se ligam ao complexo de receptores de GABA, pode ocorrer uma
depressao do sistema nervoso central. Estes ligantes estao circulantes em niveis elevados em caes com
DPSC (TOBIAS, 2007).
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Outras substancias encontradas em niveis excessivos circulantes incluem benzodiazepinicos
endogenos, triptofano, acidos biliares, falsos neurotransmissores e outros. Estas substancias podem
impedir a funcao dos neuronios e dos astrocitos, provocando edema celular, inibicao dos canais de
fon, elevacao intracelular da concentracdo de calcio, depressao de atividade elétrica, e interferéncia
com metabolismo oxidativo. Estes efeitos, adicionados a alteracao de permeabilidade da barreira
hematoencefalica observados na encefalopatia hepatica, prejudicam a funcao cerebral (BERENT;
TOBIAS, 2012).

A ocorréncia da encefalopatia hepatica tem sido correlacionada com constipacao, azotemia, uso
de medicamentos sedativos ou anestésicos e DL-metionina, sangramento gastrointestinal, hipocalemia,
alcalose, hipovolemia, hipoxia, hipoglicemia, refeicdes ricas em proteina, infeccao e transfusao com
hemacias armazenadas (TOBIAS, 2007).

Os disturbios de coagulacao que determinam a faléncia hepatica sao multifatoriais e dependem
dainteracao entre coagulacao, anticoagulacao e sistemas fibrinoliticos. As hemorragias espontaneas sao
incomuns, mas as complicacGes podem ser induzidas quando associadas com Ulceras gastrointestinais,
drogas anticoagulantes concomitantes, procedimentos invasivos — cirurgia, aspiracao ou bidpsia. As
causas de coagulopatia com faléncia hepatica incluem diminuicao de sintese de fatores (ll, V, XII, 1X),
aumento do uso de fatores, demonstrado pelo aumento de atividade do fator VIIl, aumento de fibrinolise
e liberacao de tromboplastina, sintese anormal de coagulantes (disfibrinogenemia), diminuicao da
contagem e funcao plaquetaria, deficiéncia de vitamina K1, e aumento da producao de anticoagulantes
(BERENT; TOBIAS, 2012).

6. Sinais clinicos DPSC

Caes de racas puras tem risco maior de apresentar DPSCs e gatos domésticos de pelo curto
sdo os mais afetados, embora os da raca himalaio também possam ser portadores. Os DPSCs unicos
geralmente congénitos sao diagnosticados em caes jovens com dois a trés anos, mas ha relatos em
canideos com 10 anos de idade. (RADINSKY, 2013).

Os animais com DPSCs podem apresentar sinais relacionados a disfuncao hepatica que
incluem sinais do trato gastrointestinal como anorexia, depressao, perda de peso, vOomitos, diarréia,
melena, sinais neurolégicos compativeis com encefalopatia hepatica como depressao, letargia, ataxia,
comportamento anormal, estupor, salivacao excessiva (principalmente em gatos) e cegueira, além de
retardo no crescimento, politria, polidipsia e urolitiase, hematuria e estranguria associados a litiase
urinaria. Alguns sao assintomaticos e tem o diagnostico de DPC quando apresentam microhepatia ou
hipoalbuminemia (WOLSCHRIJN et al., 2000; MEHL et al., 2005; RADINSKY, 2013). Qualquer paciente
jovem com recuperacao prolongada ap0s anestesia ou tranquilizacao pode ser suspeito de DPC, sendo
um dos primeiros sinais apresentados em alguns animais (RADINSKY 2013). Outros defeitos congénitos
descritos incluem criptorquidismo, em 30% dos gatos e 50% dos caes e murmurios cardiacos, a presenca
de coloracao cobre na iris foi documentada particularmente em gatos (BERENT; TOBIAS, 2009).

Os sinais podem variar, de moderado a grave, como letargia, aparente cansaco e lentidao a
mudancas como estupor, andar compulsivo, andar em circulos, amaurose, convulsao e coma (RADINSKY,
2013). A ascite é rara exceto quando ha hipoalbuminemia severa, hipertensao portal ou sangramento
gastrointestinal (BERENT; TOBIAS, 2009). Mehl et al. (2005) constataram que 82% dos caes com DPS intra-
hepatico apresentavam sinais neurolégicos centrais, 76% sinais gastrointestinais e 39% sinais urologicos.
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7. Diagnéstico DPSC

Alguns caes com DPSC podem ter exames de rotina normais. Entretanto é comum o encontro
de eritrocitos microciticos e normocrébmicos, anemia nao regenerativa moderada, células alvo ou
poiquilocitose. Pode ocorrer hipoalbuminemia, reducao colesterol sérico e/ou ureia sanguinea (pela
reducao da conversao da amonia em ureia no ciclo da ureia hepatica). Aumento moderado ou marcante
nas enzimas hepaticas alanina aminotransferase sérica, aspartato aminotransferase, e fosfatase
alcalina. A concentracao de manganés pode estar elevada em caes com DPSC pois esse elemento e
normalmente excretado via conjugacao hepatica e pode ser implicado na encefalopatia hepatica. A
bilirrubina sérica geralmente é normal. A hipoglicemia é rara e os tempos de coagulacao sao geralmente
normais. A densidade urinaria pode estar baixa ou ocorre a cristaluria com cristais de biurato. Se
houver litiase por urato pode haver hematuria, pilria e proteindria. Os acidos biliares podem ter valor
quando é realizada a mensuracao pré e pos-prandial, pois cerca de 20% dos caes acometidos pela DPSC
apresentam uma elevacao dos acidos biliares no periodo pos-prandial, porém nem sempre estarao
manifestando sinais clinicos importantes. Podem ter baixo nivel de proteina C, o que ocorre também
em doencas hepatobiliares. A hiperamonemia € muito especifica para insuficiéncia hepatica, mas sua
mensuracao simples nao é sensivel mesmo em encefalopatia hepatica. Por isso deve ser medida depois
de seis a oito horas pés prandial, e processada logo ap6s a colheita (RADINSKY, 2013; MANKIN, 2015).

A maioria dos DPSC extra-hepaticos termina na veia cava caudal, cranial a veia renal junto
ao forame epiploico. Porém, podem acompanhar a curvatura menor do estdmago e terminar na veia
frénica ou veia hepatica esquerda cranial ao figado. Os desvios porto-azigos geralmente sdo localizados
na altura do diafragma ao nivel da crura ou hiato aértico. E raro um segundo vaso anémalo além do
DPSC nas regides citadas num mesmo animal. Ocasionalmente o diagndstico de DPSC extra-hepatico
pode ser feito durante a laparotomia exploratoria se o veterinario for familiarizado com a anatomia
abdominal. Ja os DPSCs intra-hepaticos sao mais dificeis de serem detectados durante uma cirurgia
exploratoria (BERENT; TOBIAS, 2009).

O diagnostico por imagem do DPC em caes e gatos pode ser efetuado com o emprego de
diferentes técnicas, contudo as mais utilizadas sao; portografia mesentérica intraoperatoria, portografia
retrograda, portografia esplénica transabdominal, ultrassonografia abdominal com doppler pulsado
e colorido cintilografia portal via retal, cintilografia portal transabdominal por injecao de 99m Tc —
macroagregados na veia lienal guiada por ultrassom, angiografia por ressonancia magnética (SANTILLI;
GERBONI, 2003) e por tomografia computadorizada (ZWINGENBERGER et al., 2005).

Os exames porimagem permitem a identificacao do animal portador de DPSC, com a visualizacao
da morfologia do vaso anémalo que permite a orientacao da intervencao cirurgica que sera realizado,
reduzindo assim a morbidade e a mortalidade do procedimento. Em caes suspeitos com DPSC, as
radiografias geralmente sao irrelevantes com excecao da reducao de volume hepatico e alargamento
renal e se for utilizada a angiografia pela tributaria da veia porta, coma introducao de agulha intravenosa
na veia jejunal. Outras técnicas angiograficas podem ser realizadas como a portografia mesentérica
intraoperatéria ou retrograda via cateter na veia hepatica direita. A ultrassonografia é considerada o
método de escolha para confirmar DPSC em cdes e gatos e permite de forma nao invasiva, a avaliacao
vascular do figado e anormalidades do trato urinario associados a esta afeccao. Possui sensibilidade
de 80,5% em casos DPSC extra-hepatico em caes e especificidade de 66.7% e sensibilidade de 100%
para DPSC intra-hepatico. O uso da técnica do doppler colorido e espectral aumenta o valor diagnostico
da ultrassonografia, sendo detectado um fluxo turbulento na veia cava caudal e vaso anémalo. Pode-
se avaliar também a hemodinamica portal. Em casos de DPSC, o diametro da veia porta é reduzido
enquanto que o da veia cava caudal ultrapassa o da artéria aorta em 100% em casos de localizacao
intra-hepatica e 88.9% nos extra-hepaticos em caes. Por outro lado, nos casos de desvios porto-azigos
o diametro da veia cava é normal e a veia azigos apresenta-se alargada e visivel na posicao cranio-
dorsal em relacao a aorta abdominal. Desta forma a sensibilidade do ultrassom com doppler aumenta
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para 95%, especificidade para 98%. Entretanto a acuracia do diagnostico depende de um operador
experiente (SANTILLI; GERBONI, 2003).

A tomografia computadorizada propicia uma boa qualidade de imagem do abdémen, sendo
utilizada para o estudo do sistema vascular portal e hepatico para avaliacao da anatomia vascular e dos
desvios portossistémicos nos animais, facilitando, portanto, o trabalho da equipe cirtrgica (BERTOLINI
et al, 2006). A angiografia por tomografia computadorizada ¢ um procedimento minimamente
invasivo e rapido. Permite a obtencao de imagens de todos os tributarios portais e ramos ao serem
preenchidos com meio de contraste durante uma injecao venosa periférica Unica (Figura 1). Este
método permite diagnosticar desvios portossistémicos extra-hepaticos multiplos e simples, aléem de
desvios portossistémicos intra-hepaticos (ZWINGENBERGER et al., 2005).

Figura 1. Angiotomografia do abdome de um cao, (A) corte transversal e (B) reformatacao em plano
sagital, mostram um desvio portossistémico portocava. AO (aorta), VCC (veia cava caudal), VP (Veia porta)

ryecs Dagnoshen por Imagem — FRA L URP

T Fonte: Servico de Diagnostico por imagem do Depto de Cirurgia da FMVZ-USP (2019).

A angiografia com tomografia computadorizada permite o detalhamento da anatomia do
desvio porto-azigos em caes. Existem poucas variacdes anatdémicas de tipos de desvios. A maioria dos
caes com desvio portoazigos possui um desvio gastroazigo esquerdo, enquanto que outros envolvem
a veia gastrica direita. Estes dados sao importantes, pois a identificacao de desvio portoazigo € um
desafio cirurgico e pode ser dificil a colocacao de dispositivo oclusor cranial a todos os ramos gastricos
(OR et al.,, 2016). Os tipos mais comuns de DPSCs extra-hepaticos e as suas conexdes foram descritos
por Bertolini (2019) (Figura 2).
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Figura 2: Esquema proposto dos principais vasos envolvidos no desvio portossistémico congénito (DPSC)
extra-hepatico mais comum direito (D) e esquerdo (E), sendo que as linhas vermelhas pontilhadas
seriam as conexdes normais entre veia porta e suas tributarias
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T Fonte: Autor (2019).

8. Diagnostico diferencial

E importante realizar o diagnostico diferencial do DPSC com outras afeccdes que determinam
insuficiéncia hepatica, como a cirrose, e anormalidade neurolégicas comuns em racas miniaturas como
a hidrocefalia, meningoencefalite infecciosas ou inflamatdrias, epilepsia. As radiografias abdominais
na procura de micro-hepatia e os testes de funcao hepatica como acidos biliares pré e pos-prandiais
determinam o painel de exames para DPSC. Se os resultados obtidos em tais exames forem normais,
o DPSC ainda é possivel, mas menos provavel e, portanto, outras doencas devem ser consideradas
(RADINSKY, 2013). Em caes de porte grande, outro diagnostico diferencial importante é a malformacao
arteriovenosa, que pode determinar os mesmos sinais clinicos e consiste em um vaso aberrante que
sai de uma artéria hepatica e entra na veia porta-hepatica devido a um desenvolvimento anormal da
vasculatura hepatica. As alteracdes hemodinamicas levam a uma turbuléncia na malformacao e a um
aneurisma. A consequéncia é uma hipertensao portal e desvios portossistémicos adquiridos (TAPPIN;
RIZZO, 2007). Outra forma de classificacao (Tabela 1) descrita recentemente sdo os colaterais portais
categorizados de alto fluxo: malformacdes hepaticas arterioportal, fistula arteriovenosa e baixo fluxo:
DPSC extrahepaticos latero-terminal (auséncia congénita da veia porta) e latero-lateral (portocaval e
portoazigos, provenientes da veia gastrica esquerda ou direita) e outras anomalias vasculares congénitas
e adquiridas descritas sao auséncia da veia porta e trombose da veia porta (BERTOLINI, 2019).
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Tabela 1: Resumo de classificacao proposta por Bertolini (2019) das conexdes andmalas envolvendo o
sistema venoso porta e anomalias da veia porta

Conexoes andmalas envolvendo sistema venoso porta Anomalia veia porta
1. Alto fluxo A. Auséncia congénita da veia
porta (aplasia/atresia) que pode ter
* Malformacdo arteriovenosa hepatica relacdo com desvio extra-hepatico
(congénita) termino lateral
e Fistula arteriovenosa (adquirida)
* Ambos podem ter relacdo com desvio B. Hipoplasia da veia porta
portossistémico adquirido e anomalias colaterais e Hipoplasia veia porta primaria

que pode ter relacao com
grandes desvios portossistémico

2. Baixo fluxo adquiridos
* Hipoplasia veia porta secundaria

e Desvio portossistémico congénito que pode ter relacao com
* Desvio intra-hepatico desvioportossistémicocongénito
e Desvio extra-hepatico laterolateral
e Término-lateral (+ausencia congénita veia

porta) C. Aneurisma veia porta (congénita/
* Latero-lateral (origem da veia gastrica esquerda adquirida) que pode originar a

ou direita) trombose

e Portocaval

e Portoazigos

e Desvio portossistémico adquirido
e Grandes

e \Varizes

e (olaterais porto-portal

e (olaterais cavo-portal

D. Trombose veia porta (parcial/
completa) que pode ter relacao com
grandes desvios portossistémico
adquiridos e colaterais cavo-portais

[ Bertolini (2019).

9. Tratamento DPC

Ha duas sugestbes possiveis para o tratamento do DPSC — redirecionar cirurgicamente o sangue
através do parénquima do figado geralmente pela atenuacao do vaso andmalo ou minimizar a carga
de fatores originados pelo trato gastrointestinal entrando na circulacao sistémica com o emprego
de manejo clinico. Tais procedimentos também podem ser associados. O tratamento cirurgico seria
indicado para animais portadores de DPSC com sinais clinicos mais estaveis. O tratamento médico para
o0s sintomaticos, visa a identificacao e correcao dos fatores predisponentes para encefalopatia hepatica,
reduzindo a absorcdao de toxinas produzidas pelas bactérias intestinais e possivelmente diminuindo
a lesdo oxidativa dos hepatécitos. Evitar dieta com alto teor de proteina, infeccdo bacteriana,
principalmente trato urinario, sangramento intestinal, transfusao sanguinea, farmacos improprios
(RADINSKY, 2013; GREENHALGH et al., 2010).

Podem-se instituir dietas comerciais para hepatopatas ou doencas intestinais ou dieta caseira
com proteina de alta qualidade e digestao como frango e queijo cottage associado a arroz ou massa
(GREENHALGH et al., 2010). Antibioticoterapia oral ou parenteral para reduzir a flora entérica para
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evitar toxinas como a amonia é indicada como por exemplo o metronidazol 10mg/kg BID ou TID ou
ampicilina 20mg/kg BID. A lactulose utilizada para acidificar conteudo do c6lon, diminuir o tempo de
transito intestinal e reduzir a producao e absorcao de amdnia, pode ser dada pela via oral (0,5 -1 ml/
kg tid a quid) ou enema de retencao (30% solucao lactulose a 5 a 10 ml/kg). Se em coma hepatico o
tratamento deve ser agressivo, com enemas de agua morna para lavagem e em seguida o enema de
retencao com lactulose, correcao eletrolitos e glicemia. Pode ocorrer lesao oxidativa nos hepatocitos,
portanto o uso de antioxidantes pode auxiliar na protecao da membrana como o S-adenosil-Lmetionina
(Same) e silimarina. Além disso o acido ursodeoxicolico também ajuda a proteger a membrana do
hepatocito (BERENT; TOBIAS, 2009; RADINSKY, 2013). Em coagulopatias sintomatica ou pés-operatoria
administrar plasma fresco congelado 10-15ml/kg por 2 a 3 horas, vitamina K1 1.5 — 2mg/kg via
subcutanea ou intramuscular BID por 3 doses, apés SID (BERENT; TOBIAS, 2009).

O tratamento medicamentoso ou conservador é apenas paliativo (BUSSODORI et al., 2008),
pode aliviar sinais clinicos de encefalopatia hepatica, porém a longo prazo é questionavel pois o fluxo
sanguineo portal continua desviado para a circulacao sistémica, comprometendo a distribuicao de
fatores hepatotréficos ao figado e ocorrendo uma continua atrofia do 6rgao (HUNT; HUGHES, 1999). 0
Unico tratamento definitivo é o cirdrgico ou a oclusao intervencionista do vaso anémalo (BUSSODORI
et al., 2008). A completa eliminacao do shunt portossistémico é indicada para a resolucao dos sinais
clinicos e aumento da sobrevida do animalo (ADIN et al., 2006). Entretanto, a avaliacao pré-cirurgica
deve analisar se 0s animais estao caquéticos, com encefalopatia ou instaveis e, portanto, necessitando
de manejo médico para tolerarem o estresse da anestesia e da cirurgia. Se apresentarem baixa condicao
corporea, deverao adquirir peso antes da realizacao da cirurgia. A anestesia deve ser induzida com
opioide, propofol ou mascara de isofluorano ou sevofluorano com oxigénio, mantida como 0s mesmos
anestésicos e com controle da glicemia (BERENT; TOBIAS, 2013).

Estudo recente avaliou 78 prontuarios de caes portadores de um unico desvio porto-sistémico
congénito que receberam tratamento nao cirdrgico, com ou sem lactulose e ambos com dieta de restricao
proteica. Acesso telefbnico foi positivo com 37 tutores destes caes que responderam ao questionario
de qualidade de vida. A média de vida estimada foi de 3,2 anos, sem diferencas entre desvios extra
(n=48) ou intra-hepatico (n=29) e tampouco com ou sem adicao de lactulose. A qualidade de vida
durante o periodo de tratamento conservador apresentou melhora significativa (p<0.01). Conclui-se
que quando a opcao cirurgica nao é viavel, o tratamento clinico pode ser uma boa opcao de melhora
de qualidade de vida. No entanto, ha necessidade de realizacao de mais estudos prospectivos com
tratamento clinico relacionados aos diferentes tipos de localizacao dos vasos anémalos (FAVIER et al.,
2020). GREENHALGH et al. (2014) avaliaram a longo prazo a qualidade de vida em caes operados
(n=97) ou nao (n=27) portadores de DPSCs. Dentre estes 45 caes morreram ou foram eutanasiados,
dos quais 24 apos tratamento clinico e 21 apo6s cirurgia durante o periodo avaliado. A taxa de
sobrevivéncia foi significativamente maior em caes submetidos a cirurgia do que nos que receberam
somente a tratamento clinico. A frequéncia de sinais clinicos foi menor em caes operados do que nao
operados. De um modo geral conclui-se que o tratamento cirurgico resultou em aumento da taxa de
sobrevivéncia e menor taxa de sinais clinicos posteriores e que a idade no diagnostico nao afetou a taxa
de sobrevivéncia e ndo deve influenciar o tratamento de escolha.

0 tratamento cirurgico dos DPSCs extra-hepaticos congénitos consiste na sua atenuacao para
normalizar a circulacao sanguinea no sistema porta. As técnicas descritas incluem atenuacao com fio de
seda (HUNT; HUGUES, 1999), banda de celofane (CASE et al., 2016; HUNT; HUGUES, 1999; HUNT et al.,
2004), ameroide constrictor (MEHL et al., 2006; SEREDA; ADIN, 2005), embolizacdo transvenosa com
coil (CASE et al., 2016; BUSSADORI et al., 2008; LEVEILLE; JOHNSON; BICHARD, 2003), oclusor hidraulico
percutaneo (ADIN et al., 2006).

0 ameroide constrictor (Figura 3) atualmente usado para o tratamento cirurgico de DPC contém
no seu interior um anel dentro de uma cobertura externa de aco inoxidavel. Um pequeno fragmento
cilindrico funciona como uma chave que fecha o anel ap6s a sua colocacao ao redor do vaso anémalo.
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A medida que o ameroide absorve fluidos, ocorre uma expansdo centripeta dentro do anel de aco
inoxidavel, resultando em um decréscimo da area luminal interna. Na dependéncia do tamanho, formato,
dureza do material revestindo o ameroide, assim como tipo e temperatura do fluido subjacente altera
a taxa de fechamento, tem sido demonstrado um padrao de expansao consistente, ocorrendo mais
rapidamente nos primeiros trés a 14 dias apos a colocacao, e depois de forma mais vagarosa (SEREDA;
ADIN, 2005).

Figura 3: A - Imagem de um dispositivo de ameroide constrictor, com sua camada externa de aco
inoxidavel e interna de material expansivo (verde) ap6s contato com liquidos corporais e trava/chave.
B — Imagem transoperatéria apds ser inserido o dispositivo ao redor do vaso anémalo

IHSVAYH

:
g

T Fonte: Servico de Cirurgia de Pequenos Animais- FMVZ/USP(2020).

Ja a banda de celofane colocada em posicao extravascular produz uma reacao a corpo estranho
cronica similar ao ameroide, ocorrendo oclusao vascular progressiva. Sereda e Adin (2005) sugerem
que a atenuacao inicial do vaso andmalo de 3mm seria o diametro interno maximo que progrediria
para a completa oclusao. Hunt et al. (2004) analisaram retrospectivamente os casos de 95 caes e
cinco gatos com DPSC extra-hepaticos e de 11 caes com DPSC intra-hepaticos em que a atenuacao
foi realizada com o emprego da banda de celofane e concluiram que o procedimento foi seguro e
efetivo podendo ser uma alternativa para outros métodos de atenuacao. Da mesma forma para DPSC
extra-hepaticos, a atenuacao pela colocacao de banda de celofane (tira de trés camadas e largura de
4mm) foi usada e nao necessitou de diametros menores do que 3mm para a obtencao de resultados
favoraveis (FRANKEL et al., 2006).

A embolizacao transvascular é realizada pela colocacao de um material trombogénico no [imen
do vaso via cateter e fio guia. A oclusao do limen do vaso ocorre assim que se forma um trombo ao redor
e no material embolizante. Coils sdo manufaturados de uma tira metalica flexivel, de aco inoxidavel ou
platinum, e fibras de poliéster multiplas que podem ser depositadas com o emprego de um cateter e
que estimulam a trombose. Podem ocorrer complicacdes como migracao do material ou necessidade
de procedimentos multiplos (SEREDA; ADIN, 2005). Weisse et al. (2014) avaliaram a colocacao de
stent na veia cava — na regido do orificio do vaso andmalo, associado ao coil trombogénico para evitar
as complicacdes como migracao e com boa taxa de sucesso. Culp et al. (2018) obtiveram resultados
positivos em 22 de 24 caes submetidos a embolizacao percutanea transvenosa em caes com DPCs
intra-hepaticos. Foram acompanhados ao redor de trés meses de pos-operatério, com melhora de até
50% dos exames laboratoriais e resolucao dos sinais clinicos. Em 15 caes que puderam ser avaliados
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por mensuracao do fluxo por doppler, foi constatado aumento de fluxo sanguineo portal para o figado
com diminuicao da fracao arterial hepatica.

O oclusor hidraulico de silicone via percutanea usado em dez caes com DPC intra-hepatico
foi efetivo para o tratamento cirurgico. A revisao do implante foi necessaria em trés caes devido a
ruptura (n=2) ou deslocamento do tubo (n=1). Todos os caes tiveram melhora dos sinais clinicos.
N3ao foi observada recorréncia de sinais em oito caes apds uma média de 22 meses apos a cirurgia.
Contudo, alguns problemas constatados com a confiabilidade do implante indicaram a necessidade
de modificacdes na sua forma de fabricacao (ADIN et al., 2006). No entanto, Wallace et al. (2018)
descreveram 100% de sucesso (n=6) no uso de dispositivo radioluscente de silicone, que promove
oclusao gradual e autoestatico, porém apenas a diametros comparaveis de 3,5mm de um ameroide
constrictor. A completa atenuacao foi observada em quatro pacientes e parcial em dois, com fluxo
residual medio em oito semanas de pds-operatorio.

Apesar de ainda faltarem mais estudos, os dados atuais indicam que o método ideal de oclusao
vascular gradual ainda nao foi identificado (SEREDA; ADIN, 2005). Uma revisao sistematica e meta-
analise avaliou 48 trabalhos que tinham critério de inclusao (de um total de 631 encontrados) sobre
o tratamento de DPSCs extra-hepaticos em caes. Concluiram que a base de evidéncia de escolha de
tratamento nestes cdes ainda é fraca apesar de recentes publicacdes. O dispositivo de ameroide
constrictor é superior ao filme de celofane, no entanto, faltam estudos randomizados e cegos para as
diferentes modalidades e com a rotina de incluir imagens de pos-operatério para acessar o fechamento
do vaso anémalo e desenvolvimento de desvios porto-sistémicos adquiridos (SERRANO et al., 2019).

A ligadura completa do vaso anémalo acarreta a alteracao dos parametros hemodinamicos e
determina risco de hipertensao portal aguda e morte (WOLSCHRIIN et al., 2000). Além disso, a ligadura
parcial deixa um fluxo residual relativamente alto, portanto, ndao sendo muito utilizada quando se
compara aos outros métodos de atenuacao gradativa como os ameroides constrictores (WOLSCHRIN
et al., 2000; BUSSADORI et al., 2008). A avaliacao transoperatéria de um possivel aumento de pressao
portal, é baseada na alteracdao da frequéncia cardiaca, pressao arterial sistémica, motilidade e cor do
intestino (TISDALL et al., 2000).

As técnicas de cirurgias abertas para atenuacao dos vasos anébmalos sao realizadas por uma
celiotomia de rotina na linha média ventral abdominal. Aconselha-se cuidado, pois pode ser seccionado
um vaso andmalo que porventura esteja dentro do tecido gorduroso do ligamento falciforme. Além
disso, a cuidadosa analise dos resultados do diagndstico por imagem permitira a correta localizacao do
vaso anémalo no transoperatorio, e facilitara a atuacao do cirurgiao (MANKIN, 2015).

A escolha do local de colocacao para fechamento ou atenuacao do vaso anémalo esta implicada
com a morfologia do desvio porto-sistémico extra-hepatico. White, Parry e Shales (2018) avaliaram 54
caes e 10 gatos que apresentaram cinco tipos distintos de desvios: gastrofrénico esquerdo, gastrocaval
direito, esplenocaval, colocaval e gastro-azigos esquerdo. A tomografia computadorizada com
angiografia e as observacdes macroscopicas intraoperatérias confirmaram quatro locais consistentes
de comunicacao entre o vaso anébmalo e o sistema venoso sistémico: veia cava caudal na altura do
forame epiploico, veia frénica esquerda na altura do hiato esofagico, veia azigos na altura do hiato
aortico e veia cava caudal ou veia iliaca na altura da sexta ou sétima veértebra lombar. O uso da
portografia intraoperatoria foi efetiva para confirmar que durante a cirurgia todos os vasos portais
tributarios eram proximais ao ponto de atenuacdo do vaso anémalo.

A morfologia do DPSC intra-hepatico determina em grande parte a viabilidade e a técnica que sera
usada para o tratamento cirurgico. O duto venoso patente (DPSC intra-hepatico esquerdo) pode ser tratado
pela atenuacao da veia hepatica esquerda ou pela ligadura do vaso anémalo assim que entra na veia hepatica
esquerda na superficie diafragmatica do lobo hepatico medial ou lateral esquerdo. Por outro lado, o desvio
que passa pelo lobo hepatico medial ou lateral direito € de dificil abordagem cirurgica e uma variedade de
técnicas foram descritas: disseccao pré-hepatica das tributarias portais, disseccao do parénquima hepatico
circundante, e abordagem intravascular via veia cava caudal ou veia porta (LAMB; WHITE, 1998).
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Tobias, Byarlay e Henry (2004) descreveram uma passagem indireta para a ligadura com fio de
seda 2-0 ou polipropileno 0 da veia porta direita realizada com sucesso em portadores de DPSC, sendo
viavel a realizacao de atenuacao com dispositivos constrictores ao invés da ligadura. As vantagens sao
tempo reduzido e risco limitado de hemorragia e perfuracao vascular.

Quando o vaso anémalo ndo oclui completamente, nos casos onde ha um grande volume de
sangue pela circulacao portal hepatica hipoplasica pode ocorrer a hipertensao portal. A completa
atenuacao foi relatada em somente 11 a 55% de desvios extra-hepaticos em cdes. As taxas de
mortalidade associadas a correcao cirurgica de desvios porto-sistémicos de todos os tipos variaram
de 14 a 50%, sendo a causa da morte por hipertensao portal, hemorragia, convulsdes intrataveis apos
recuperacao anestésica, o que denominam de sindrome da convulsao pés ligadura (HUNT; HUGHES,
1999). No entanto, de uma forma geral, o uso de ameroides constrictores em 206 caes com DPSCs
extra-hepaticos revelou que 7% dos pacientes morreram em 30 dias, 24% tem o desvio persistente e
92% nao manifestam sinais clinicos (MANKIN, 2015).

Caporali (2015) avaliou 95 caes portadores de DPSC extra-hepaticos e encontrou urélitos em
35,8% dos animais (n=34), sendo que dos 17 urdlitos analisados, 16 eram de urato de aménio. Caes
machos, caes idosos e caes recebendo tratamento médico prévio sao considerados de risco para o
desenvolvimento de urdlitos.

Apos atenuacao cirurgica do DPSC pode ocorrer recorréncia de sinais de encefalopatia hepatica.
Estes sinais neurologicos decorrem de desvios multiplos adquiridos apés ligacao completa do vaso
andmalo. (HUNT: HUGHES, 1999; TISDALL et al., 2000). Além disso, sinais clinicos de hipertensao portal
podem ocorrer ap6s a oclusao parcial ou total do desvio ou formacao de trombo (BESACON et al.,
2004), e incluem a presenca de ascite e melena (TOBIAS; BYARLAY; HENRY, 2004).

Os portadores de DPSCs podem apresentar baixa atividade dos fatores de coagulacao, como
0 prolongamento do tempo da tromboplastina ativada. Este fato pode provocar complicaces pos-
operatdrias como hemorragias graves pos-operatorias apds a atenuacao do vaso anémalo. Kummeling
etal. (2006), analisando o comportamento 30 caes portadores de DPSC, constataram que as alteracoes
que ocorreram imediatamente apds a atenuacao deste vaso foram: diminuicao da contagem plaquetaria
e da atividade dos fatores |, II, V, VII, IX, X e X, bem como, prolongamento do tempo da protrombina,
alteracdes que nao se normalizaram mesmo apds seis semanas do ato cirdrgico. A hemostasia so se
normalizou ap6s completa recuperacdo do shunt apos atenuacao comparado com caes que ainda nao
haviam se recuperado.

Hayashiet al. (2019) observaram que os niveis de fibrinogénio séricos baixos (169+14.7 mg/dL,
referéncia 200-400) em trés caes com DPS extra-hepatico foram relacionadas a eventos hemorragicos
ativos no pos-operatério imediato quando comparados a outros 16 caes (329+107.8), o que ressalta
a relevancia clinica para a mensuracao do nivel de fibrinogénio como fator de risco para a ocorréncia
disturbios de sangramentos no pés-operatorio.

As consequéncias fisiologicas dos desvios intra ou extra-hepaticas sao idénticas, pois 0 sangue
portal faz uma via que evita o figado, que ocorre por meio de um ducto venoso patente ou de um
vaso andmalo extra-hepatico. A severidade dos dois tipos de desvios e a sua elevada frequéncia de
ocorréncia em varias racas indicam a necessidade de uma urgente avaliacdo dos aspectos genéticos
envolvidos com os desvios portossistémicos e com a busca de um teste genético confiavel para essa
anomalia (VAN DEN BOSSCHE; STEENBEEK, 2016).

Consideracoes finais

Devido as manifestacdes neurologicas graves e a necessidade do correto diagnostico de
DPSCs em pequenos animais, determinando o tratamento adequado, é de relevancia clinica a correta
abordagem para que a intervencao cirurgica, quando possivel, decorra sem maiores complicacoes, tanto

Revista mv&z, Sao Paulo, v.18, n.2, 2020, DOI 10.36440/recmvz.v18i2.38043

14



ABORDAGEM CLiNICO-CIRURGICA DE DESVIO
PORTOSSISTEMICO CONGENITO EM PEQUENOSANIMAIS: QUAIS AS NOVIDADES?

na localizacao do vaso anébmalo, bem como minimizando a mortalidade perioperatoria. Ressalta-se a
importancia da equipe multidisciplinar de trabalho — radiologista, clinico e cirurgiao no diagnostico e
planejamento do melhor tratamento para esta afeccao vascular que determina tantas repercussoes
sistémicas.©@
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