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Resumen

El shunt portosistémico es conocido como una anomalia vascular, la cual genera
una comunicacioén entre el sistema venoso y la vena porta, por lo que el flujo sanguineo
portal sigue hacia la circulacién sistémica sin ingresar al higado. Esta patologia puede
ser de origen congénito o adquirido, presentando una ubicacion intra o extrahepética. El
curso de la presentacion clinica de la enfermedad puede ser variado afectando los
sistemas neuroldgico, gastrointestinal y urinario. En la clinica veterinaria Animal Hospital
ingres6 un canino, raza Pinscher de 2 afios de edad donde presentd signologia
compatible con la enfermedad, el diagnédstico fue gracias al conjunto de ayudas como
historia clinica del paciente, datos anamnesicos, la ejecucion de exdmenes tanto clinicos
como de laboratorio y deméas ayudas diagndsticas. El presente reporte de caso clinico
incluye varios puntos como la descripcién de la presentacion clinica, ayudas diagndsticas

y la evolucién del paciente.

Palabras claves: Shunt portosistémico, VCC (Vena cava caudal), anomalias vasculares.



Introduccién

El shunt portosistémico se considera una anomalia vascular que puede ser de
origen congénito o adquirido, la cual, produce una comunicacion entre el sistema venoso
y la vena porta, ocasionando que el flujo sanguineo portal continde por la circulacion
sistémica sin entrar al higado, presentando una localizacion intra o extrahepética, por
tanto, el curso clinico de la enfermedad es diverso, ya que, puede afectar varios sistemas

como: el neuroldgico, gastrointestinal y urinario.

Por otro lado, el desarrollo de la practica empresarial fue realizado en la clinica
veterinaria Animal Hospital, la cual presenta una infraestructura adecuada para la
atencibn meédica y quirargica de los pacientes, cuenta con area de radiologia,
ultrasonografia, quiréfano, laboratorio, consultorios, hospitalizacibn  canina,

hospitalizacion felina y area infectocontagiosa.

Por lo anterior, el conjunto entre objeto de estudio y la préactica profesional,
permitio la realizacion del presente trabajo de grado, ya que, se present6 un caso clinico
de un canino raza Pinscher con dicha enfermedad; y esto permitidé llevar acabo el
seguimiento de esta, a través de su historia clinica, del andlisis de posibles diagndsticos
y el manejo terapéutico y pudiendo, desarrollar habilidades tedrico-practicas, para
afrontar retos y situaciones en el campo laboral relacionados con la clinica de pequefias

especies animales.

Finalmente, el presente trabajo, es una investigacion de caracter cualitativo-
descriptivo, el cual consiste, en resefar el caso clinico de un paciente con diagnostico

de shunt portosistémico, esto permitid, adquirir conocimientos en el manejo y atencion



clinico de los pacientes, identificar las ayudas diagndsticas necesarias para evidenciar
las patologias clinicas, consolidar los conocimientos farmacologicos, obtener capacidad
para la atencién a los propietarios y aplicar los conocimientos quirurgicos en la clinica de

pequefias especies.
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Justificacién

Para comenzar, Espada, Novellas & Salé (2007, 183) sefalan que, el shunt

portosistémico, son:

Alteraciones vasculares que permiten el paso de sangre portal a la
circulacién sistémica sin pasar por el higado. Segun su localizacién, pueden
ser intra- o extrahepaticos; y segun su etiologia, congénitos o adquiridos.
El diagndstico presuntivo de esta alteracion es fundamentado en la historia
clinica, el examen fisico y las alteraciones analiticas, pero para su
diagndstico definitivo se requiere el uso de ayudas diagndsticas junto con

la clinica del paciente.

Por tal razén, es necesario dar cuenta de la importancia de realizar el presente
estudio a partir de dos ambitos: el primero, hace referencia al personal, dado que alude
al interés de la investigadora a profundizar sobre esta enfermedad, con base a un caso
clinico presentado en la clinica veterinaria Animal Hospital, con el fin de entender un
poco mas acerca de este y conocer los métodos de intervencion necesarios para su

recuperacion.

Y el segundo, hace referencia al institucional y académico, pues la Cooperacion
Universitaria Lasallista se vera beneficiada al enriquecer su campo de exploracion
cientifica en medicina veterinaria, permitiendo que los demas estudiantes puedan tener

mas referentes tedricos que les amplié el horizonte de su investigacion.
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Finalmente, la presentacion de este caso clinico tuvo como finalidad afianzar
conocimientos teorico-practicos obtenidos en el &rea de medicina interna de pequefios
animales, pudiendo asi, aplicar en los pacientes que ingresaron a la clinica, los
conocimientos adquiridos durante el pregrado; por medio de su historia clinica,
analizando posibles diagnodsticos y manejo terapéutico, lo que permitio ejercer la
profesion de Médico veterinario trabajando de la mano con la comunidad para solucionar
problemas relacionados con la salud animal y humana, generando conciencia del

correcto manejo y tenencia responsable de animales.
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Objetivos

Objetivo general

Desarrollar habilidades teorico-précticas, para afrontar retos y situaciones en el

campo laboral relacionado con la clinica de pequefias especies animales.

Objetivos especificos

e Adquirir conocimientos en el manejo y atencién clinico de los pacientes.

e Identificar las ayudas diagnésticas necesarias para evidenciar las patologias

clinicas.

e Consolidar los conocimientos farmacologicos con el fin de instaurar un
adecuado tratamiento.

e Obtener capacidad para la atencion a los propietarios.

e Aplicar los conocimientos quirdrgicos en la clinica de pequefias especies.
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Marco teérico

En el siguiente apartado se expondra la patologia vascular conocida como Shunt
portosistémico, donde se presentardn varias caracteristicas de la misma como: la
etiologia, la clasificacién, historia y signos, entre otros. Para comenzar, es primordial

definirla, como manifiesta Ferreira & Mufioz (2016, 8) al decir que:

Los shunts portosistémicos denominados también anastomosis vasculares
portosistémicas, = anomalias  vasculares portales, cortocircuitos
portocavales, son alteraciones vasculares que permiten el paso de sangre
portal proveniente de los intestinos a la circulacion sistémica sin pasar por

el higado.

Adicionalmente, Roura (2005, 2) expone que “el higado es un érgano basico de
detoxificacion del metabolismo, en consecuencia, frecuentemente sufre alteraciones
secundarias en enfermedades de otros 6rganos”. Por otra parte, este tiene como
funciones importantes dentro del metabolismo de sustancias las proteinas, lipidos,
carbohidratos y, ademas, la eliminacion de sustancias perjudiciales en el organismo

(Konig & Liebich, 2013).

Finalmente, Williams & Ward (s. f.) menciona que, la vena porta es una vena
grande que recolecta sangre de la circulacion sistémica y la lleva al higado, donde se
eliminan las toxinas y otros subproductos. “Esta transporta el 70-75% del flujo sanguineo
entrante y contiene sangre pobremente oxigenada, pero rica en nutrientes, de todo el
tracto gastrointestinal, el bazo y el pancreas” segun como lo expone (Universidad de

Vigo, 2019, parr. 2).


http://www.uvigo.es/
http://www.uvigo.es/
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Etiologia

Las anomalias vasculares se entienden como “alteraciones hepatobiliares
congénitas mas comunes” segun (Ettinger, Fediman, & Taibo, 2002, 10), contribuyendo

a ser la causa principal de la encefalopatia hepética en los animales (Vasco, 2017).

Ferreira & Mufioz (2016, 8) manifiestan que:

Pueden presentarse como una anomalia congénita estando presentes
dichas comunicaciones desde el momento del nacimiento y conllevan a la
muerte de no ser diagnosticados de manera oportuna y a su vez tratados
de forma adecuada. También pueden ser adquiridos como resultado de
hipertension portal, en estos casos el aumento de la presién sanguinea
portal provoca la apertura de conductos vasculares fetales que
normalmente se cierran al nacimiento, y como resultado se produce un

alejamiento de la sangre portal del higado hacia la circulacion sistémica.

Por otra parte, Drazner 1989; Johnson 19952; Ettinger et al, 2017; Rivero. 2012,

(Citados por Vasco, 2017, 11), sefialan que:

En la vida fetal, el higado tiene una capacidad limitada para procesar estos
productos por lo que el conducto venoso, un gran vaso de derivacion, evita
la circulacion hepatica como un mecanismo protector. Este vaso fetal,
situado en el lado izquierdo del higado, normalmente cierra entre los
primeros 3 -10 dias de edad. El cierre se inicia por cambios en la presion

sanguinea después de que cesa el flujo venoso umbilical. EI tromboxano y
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varios factores adrenérgicos pueden estimular la contraccion de la
musculatura del conducto venoso y permitiendo asi el cierre de dicho vaso.
Si el conducto venoso u otras comunicaciones permanecen patentes
resulta un shunt portosistémico. Cuando la sangre se desvia de su paso
normal por el higado, los factores tréficos (particularmente la insulina y el
glucagdn) no estan disponibles para estimular el crecimiento hepético, lo
que resulta en un mal desarrollo hepético, produccion deficiente de
proteinas, disfuncion reticuloendotelial, alteracién del metabolismo de las
grasas y de las proteinas, atrofia hepética y eventualmente insuficiencia

hepatica.

Asimismo, Birchard y Sherding 1992; Whiting y Peterson 1995; Fossum 1999;
Watson y Herrtage 1998 (Citados por Vasco, 2017, 11) dicen “Las anomalias vasculares
pueden localizarse fuera del parénquima hepatico (derivaciones extra-hepaticas) o en su
interior (derivaciones intra-hepaticas)”. Estos puentes portosistémicos comunican la vena
porta con la cava caudal, o pueden generarse de una vena tributaria de la porta, como

también de la vena géstrica izquierda (Berent & Tobias, 2009).

Factores predisponentes

Edad.

Segun Pérez (2012) los perros que presentan shunt congénito intrahepatico
suelen ser los mas jovenes que los que presentan shunt congénito extrahepatico, la
presentacion clinica puede ser cronica o aguda y en los gatos la mayoria de los PSS

congeénitos se diagnostican antes del afio de edad.



Raza.
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expresa Tobias (2005, parr. 3):

El PSS extrahepatico ocurre principalmente en perros de razas pequefias
como el Yorkshire terrier, Schnauzer, poodle, maltés, Shih Tzu y
dachshund. En los gatos, los PSS suelen ser extrahepaticos. Las
derivaciones congénitas son hereditarias en los Wolfhounds irlandeses y
se cree que son hereditarias en los Yorkshire Terriers, Maltés y Cairn

Terriers.

Asimismo, Britos, Farias & Escuer (2018, 1) complementa citando dos autores los

cuales dicen:

Sexo.

Las derivaciones multiples se asocian, generalmente, con enfermedades
hepéticas cronicas graves (como la cirrosis), pero también se han notificado
casos en los que aparecian secundarias a fibrosis hepatoportal en perros
jovenes (Fossum et al., 2009). Presentan mayor prevalencia en cocker

spaniel y doberman pinscher (Cété, 2010).

Dentro de los estudios encontrados se puede establecer que no hay una

predisposicion por sexo

Alteraciones vasculares

Vasco

(2017, 12) expone a continuacion varios autores los cuales argumentan

gue las alteraciones vasculares son:
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Habitualmente congénitas y Unicas, representan del 23%” (Fossum, 1999)
al 35% (Smith, K. R., Bauer, M., & Monnet, E. 1995) de las anomalias
vasculares simples en los perros y el 10% en los gatos. Son aquellas
comunicaciones (por la falta de cierre del conducto venoso después del
nacimiento o cuando existe alguna otra anastomosis de la vena porta) que
se originan cranealmente al punto de origen de la primera rama lobar
hepética de la vena porta, pueden encontrarse en el parénquima o viajar
entre I6bulos hepaticos para finalmente comunicarse con la vena hepatica

o la vena cava caudal (Rivero. 2012; Johnson et al. 1987).

Clasificacion

Dentro de la clasificacion, es posible determinar que los shunts portosistémicos

pueden ser congénitos o adquiridos, simples o mdltiples.

Congénitos.

Segun Pérez (2012, 333-334):

Los shunts portosistémicos congénitos suelen ser vasos Unicos (raramente
dos 0 mas) que comunican el suministro venoso portal y la circulacién
venosa sistémica salvando el higado. El didmetro del vaso anémalo es igual
0 mayor que el segmento de vena porta caudal al shunt, por lo que
proporciona menor resistencia que la existente en los sinusoides hepaticos,
recibiendo el higado un flujo sanguineo mucho menor, insuficiente para la

funcién y el desarrollo normal. Se consideran congénitos cuando hay una



18

vena Unica de gran calibre, sin hipertension portal concurrente. Los shunts
portosistémicos congeénitos pueden ser intrahepaticos  en
aproximadamente un 25 — 33% de los casos, 0 extrahepéticos en un 66-
75%, siendo la mayoria de estos ultimos shunts porto-cava y tan solo un

5% shunts porto-acigos (Pérez. 2012, 333-334)

Adquiridos.

Cuando los shunts son adquiridos son causados por alteraciones secundarias que
por lo general estan relacionadas a enfermedades como neoplasias, hepatitis o cirrosis;
usualmente esta patologia es una enfermedad secundaria que esté relacionada con la
displasia micro vascular hepética; como lo expresa (Fidalgo, Rejas, Gopegui & Ramos,
2010). Ademas, Birchard & Sherding (1996, citados por Ferreira & Mufioz, 2016, 15)
dicen: “Comunmente aparecen como plexo tortuoso de venas que se comunican con la

vena cava caudal en la region de los rifiones”.

Agregando a lo anterior, Pérez (2012, 335), agrega que:

Normalmente estos estan localizados en la region renal, o bien como un
vaso tortuoso largo entre la vena esplénica y la vena renal izquierda, que
drena en la vena cava caudal a través de una red conectada a la vena
gonadal izquierda (testicular en machos y ovarica en hembras) que
finalmente entra en la vena renal izquierda, que a su vez drena en la vena
cava caudal (normalmente llamados anastomosis esplenorrenal o

esplenogonadal y actualmente vena gonadal izquierda esplénica). Los
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vasos colaterales también pueden conectar directamente con el sistema

portal.

Shunts extrahepaticos.

Pérez (2012) sefala que, estos suelen ser Unicos, aunque también pueden llegar
a ser dobles, estos se pueden originar en la vena porta o alguna afluente, con mayor
tendencia en la vena esplénica y en las venas géstricas derechas. Asimismo, drenan en
la vena cava caudal (craneal al riidn derecho) o en vena acigos (mas cranealmente que
los que terminan en VCC), aunque su insercion puede ser mas complicada de ver,
pueden hacer un recorrido dorsal y girar para bordear el higado, a veces se ven junto a

la aorta o es6fago.

Por otra parte, Pérez (2012, 336) agrega que:

Un gran vaso adyacente y paralelo a la aorta con un flujo en direccion
craneal es compatible con una vena acigos dilatada que contenga sangre
de un shunt y se puede ver entrando en un hiato adrtico (la vena acigos

normalmente no se ve en ecografia salvo que este aumentada).

Ademas, Pérez (2012, 38) plantea que:

Los PSS esplenocava son los mas frecuentes y normalmente forman un
circuito corto entre la vena porta y la vena cava caudal. Se originan desde
la vena esplénica, gastrica derecha o desde un circuito que las comunica y

entran en la vena caudal abdominal o en el térax.
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Y este mismo autor menciona también:

Los PSS Portoacigos el punto de origen es el mismo que en los
esplenocava y se aproximan a la VCC en el punto donde termina los
esplenocava, pero con un recorrido dorsal a la VCC y a veces entrando en

térax (Pérez, 2012, 37).

Shunts intrahepéticos.

Los intrahepaticos se clasifican en divisional izquierdo, central o derecho segun la

distribucién y forma del shunt.

El shunt divisional izquierdo.

Es un vaso recto que comienza en una rama venosa portal intrahepético, cursa
craneolateralmente entre I6bulo lateral izquierdo y proceso papilar del I6bulo caudado
hepatico, y drena la sangre en una ampollo venosa que a su vez lo hace en la vena cava
caudal, a nivel del diafragma, en la regién dorsolateral izquierda; venas frénicas izquierda

y hepética entran en la ampolla independientemente del shunt (Pérez, 2012).

El shunt divisional central.

Segun Kummeling, Teske, Rothuizen & Van Sluijs (2006) este se origina cuando
la vena porta intrahepatica esta dilatada, ya sea, en la rama izquierda o en la derecha;
ademas, la vena cava caudal en ocasiones esta distendida. El shunt se localiza en el

I6bulo hepatico medial derecho.



21

El shunt divisional derecho.

Este tipo de shunt se presenta cuando aparece en el vaso largo y tortuoso a la

derecha de la linea media (Lamb, 1996).

Historia y signos clinicos

Los signos de los animales con shunts portosistémicos congénitos se presentan
habitualmente antes del afio de edad, generalmente dentro de los primeros meses de
vida, sin embargo, algunos perros han sido diagnosticados en la edad adulta entre los 8
y 10 afos (Cuddon, 1996). Los animales afectados pueden tener un tamafo demasiado

pequefio para su edad, ser menos activos que sus hermanos de camada (Schaer, 2006).

University of prince Edward island (UPEI, s.f. parr. 5) dice que:

Los sintomas de PSS tienden a surgir durante la etapa de cachorro. Estos
sintomas generalmente estan asociados con el sistema nervioso central, el
tracto gastrointestinal o el tracto urinario. Mas consistentemente, hay signos
de encefalopatia hepética: evidencia neurologica y conductual de
disfuncién cerebral difusa debido a disfuncién hepética. Los ejemplos
incluyen pérdida de apetito, embotamiento mental, letargo y lentitud,
debilidad, falta de equilibrio, desorientacion, ceguera, convulsiones e

incluso coma.
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Signhos Neurolégicos.

Segun Pellegrino (2009) se suelen mostrar antecedentes que sugieren
compromiso cerebral crénico, manifestado por cambios en el estado de conciencia o
trastornos del comportamiento (41 — 90%) tales como: desorientacion, agresividad, andar
compulsivo, marcha circular, histeria. Ademas Ettinger, et al. (2002) exponen que, la
presion de la cabeza contra objetos, posicionarse frente a las esquinas o mirar las
estrellas, ataxia, depresion, estupor e inclusive coma; ocasionalmente pueden
presentarse convulsiones pero en general, predominan los signos de depresion del SNC

sobre signos asociados con hiperexcitabilidad.

Signos gastrointestinales

Tobias (2005) pone en manifiesto que la signologia clinica gastrointestinal incluye

anorexia, vomitos, diarrea y consecuentemente una pérdida progresiva de peso.

Signos urinarios.

Pratschke (2003) dice que, los signos a nivel renal son polidipsia psicogénica y
poliuria, pudiendo haber polaquiuria, disuria y hematuria, la urolitiasis puede acompanhar
el cuadro clinico debido a un aumento en la excrecién de amoniaco y acido urico por los
rifones formando uratos y cristales de biurato de amonio debido a que el animal esta
incapacitado en convertir amonio en urea. En gatos con PSS se han visto signos de vias

urinarias bajas.



23

Otros signos.

Para Tobias (2013) otros signos se presentan cuando en hay animales con bajo
peso y deficiente condicion corporal, hipoglucemia en cachorros, desarrollo muscular

deficiente, ademas de pobre pelaje.

Hallazgos clinico- patolégicos

Hematoldgicos.

Veterinary Ireland Journal (2019) sefiala, Las anomalias comunes incluyen:
neutrofilia y leucocitosis, posiblemente relacionadas con la respuesta al estrés o la
depuracion reticuloendotelial hepatica alterada de bacterias y endotoxinas. Anemia
microcitica normocrémica no regenerativa, posiblemente relacionada con el secuestro

de hierro.

Coagulacion.

En el perfil de coagulacion de estos pacientes, es comun encontrar tiempo de
tromboplastina parcial activada (APTT) prolongado y tiempo normal de protrombina (PT),

como lo expresan (Paepe, Haers, Vermote, Saunders, Risselada & Daminet (2007).

Proteinas.

Paepe, et al. (2007) manifiestan que, a nivel proteico se evidenciara una
hipoproteinemia e hipoalbuminemia causado principalmente por el deterioro de la masa

hepatica, generando como consecuencia una disminucion de la sintesis de la actividad
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hepatica. Otros factores como anorexia o pérdidas a nivel intestinal pueden contribuir al

decrecimiento.

Alteraciones bioquimicas y uroandlisis.

En perros, los trastornos bioquimicos involucrados en animales con shunt
portosistémico (PSS) incluyen disminuciones en el nitrégeno ureico en sangre (BUN),
glucosa y colesterol; y aumentos en alanina aminotransferasa sérica (ALT) y fosfatasa

alcalina (FAS).

Por otro lado, debido al aumento de la excrecidn urinaria de amoniaco y acido
arico, los perros y gatos también pueden desarrollar urolitos. Los urolitos de urato a
menudo son radioltcidos y, por lo tanto, pueden no ser detectables en las radiografias
de estudio a menos que se combinen con estruvita. Se ha descrito un sedimento de orina
anormal que sugiere cistitis (hematuria, piuria y proteinuria) en animales con PSS y

puede estar asociado con cristaluria o urolitiasis.

Acidos biliares.

Los &cidos biliares se producen en el higado y se almacenan en la vesicula biliar;
normalmente, se liberan en los intestinos para ayudar a descomponer y absorber las
grasas, posteriormente son reabsorbidos por el sistema portal e ingresan al higado,

donde se eliminan y se almacenan nuevamente hasta ser necesitados.

Y asi pues Williams & Ward (s. f.) dicen los animales con derivaciones hepaticas

presentan un aumento de las concentraciones de &cido biliar en la sangre, como
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consecuencia el higado no tiene la oportunidad de eliminar y almacenar estos productos

quimicos después de su reabsorcion.

Amoniaco sérico.

Segun Paepe, et al. (2007) la funcion hepética normal es esencial para la
conversion de amoniaco en urea, las bacterias del colon degradan la urea de la proteina
de la dieta a amoniaco, que es absorbido por la circulacion portal. Normalmente, el
higado metaboliza el amoniaco convirtiéndolo en urea y, en menor medida, formando
glutamina a través de la glutamina sintetasa. En pacientes con shunts portosistémicos,
el higado no puede realizar esta funcion, y esto resulta en hiperamonemia y disminucion

de concentraciones del BUN.

Tanto que, el exceso de amonio que llega al torrente sanguineo sistémico logra
pasar al cerebro a través de la barrera hematoencefélica, lo cual se hace méas evidente
cuando se presenta un aumento del pH (p.ej. alcalosis hipokalémica) ya que esto permite
un incremento del amonio no ionizado el cual es mas permeable. Una vez en el cerebro,
el amonio es convertido a glutamina, lo cual aumenta la relacion glutamina/glutamato. El
glutamato es el principal neurotransmisor excitatorio del cerebro, y ante la presencia de
exceso de amonio, se convierte en glutamina que no tiene funcién excitatoria. Asi, se
produce un déficit de la funcion excitatoria del glutamato a nivel de la funcidn sinaptica

del sistema nervioso central (Idrovo, 2003).
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Ayudas diagnosticas

Radiologia simple.

Segun dos autores citado por Britos, et al. (2018, 17-18):
En animales afectados se espera encontrar un tamafio anormalmente
pequefio del higado (microhepatia), que puede variar de moderado a grave.
Es muy raro encontrar perros con DPS que no presenten algun grado de
reduccion hepatica (Fossum et al., 2009), pero en muchos animales el
tamafio hepatico es de evaluacion engorrosa debido a la ausencia de la
grasa intraabdominal. El desplazamiento craneal del estbmago suele ser
una indicacion indirecta del higado pequefio (Ettinger y Feldman, 2002). Se
ha descrito renomegalia de etiologia desconocida en animales con

derivaciones portosistémicas.

Portografia.

Segun Britos, et al. (2018, 19):

La portografia de contraste positivo es el procedimiento de eleccién para
caracterizar el tipo y localizacion anatomica de las derivaciones
portosistémicas. Las técnicas descriptas incluyen esplenoportografia,
portografia mesentérica (0 yeyunal) y portografia arterial mesentérica
craneal o celiaca. La portografia mesentérica intraoperatoria es la técnica

preferida porque permite estudios de alta calidad del sistema portal.
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Gammagrafia.

Para Britos, et al. (2018, 21):

La gammagrafia utiliza radiofarmacos, sustancias quimicas que contienen
un &tomo radiactivo en su estructura, para el diagnostico de diferentes
patologias. Una vez administrado al paciente, el radiofarmaco, segun sus
propiedades fisicoquimicas, se distribuye por diferentes estructuras del
organismo. La radiacion gamma emitida por éste es detectada
externamente por una gammacamara que la procesa y la convierte en una

imagen.

Ecografia.

Se utiliza normalmente un transductor convexo, microconvexo o sectorial, el
acceso suele ser subcostal o intercostal derecho. Ferreira & Mufioz (2016, 18)

argumentan que:

La ecografia permite identificar la presencia de vasos anastomosados y
también la evaluacion del tamafio del higado, la textura parenquimatosa y
la arborizacion de los vasos sanguineos, ademas se puede evaluar la
vesicula biliar y los rifiones. El doppler permite la identificacion de patrones

de turbulencia entre la vena cava y porta.

De igual manera, segun Pérez (2012, 353):
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De los PSS identificados positivamente con ecografia, un 98% fueron
correctamente clasificados como intrahepéticos, extrahepéticos o multiples
adquiridos. La ecografia sirvié para clasificar correctamente los casos de
extrahepéticos como portacava o0 portoacigos en un 90%. Las
caracteristicas ecograficas de los PSS extrahepaticos congénitos vy

adquiridos incluyen los siguientes aspectos:

Ascitis

Pérez (2012, 353) dice, “la ascitis se puede manifestar de forma leve o ausente
en PSS (shunt portosistémico), de tipo variable en PSS (shunt portosistémico) multiples
con o sin cirrosis hepatica o de manera abundante cuando se presenta fistula

arterioportal”.

Tamafio del higado.

De acuerdo con Pérez (2012, 353) el tamafio del higado se clasifica en:

e Pequeiio y uniforme: shunts extrahepéticos, intrahepaticos vy
portosistémicos multiples sin cirrosis.

e Varia el tamafio y no suele ser uniforme: en shunts portosistémicos
multiples con cirrosis

e Vaso o vasos con flujo pulsétil: en fistula arterioportal.

e \asos sanguineos.
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Vena porta.

Pérez (2012, 353) pone en manifiesto que: “Tiene su diametro méximo en el hilio
hepatico, pero dado que hay una gran variacion de tamafio en perros y gatos es preferible

medio el radio VP/A0”

Vena cava caudal.

Pérez (2012, 353) afirma que:

Se encuentra normalmente aumentada y con turbulencia en PSS (en
intrahepaticos y extrahepaticos portocava). El aumento suele verse en la
VCC cranealmente a la terminacién del shunt y la turbulencia se refleja en

el Doppler color como un patrén mosaico en la VCC, donde drena el shunt.

Aortay vena aciagos.

Segun Pérez (2012, 353):

La aorta se utiliza para determinar el radio entre la vena porta y la aorta
(VP/ Ao) y localizar shunts portoacigus ya que estos pueden apreciarse a
la derecha de la aorta descendente entrando en el hiato adrtico, vistos como

una vena acigos dilatada

Las ramas portales hepaticas

Para Pérez (2012, 353) “Se han visto mas finas en un 38% de perros y 11% en

gatos con PSS”.
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Afluentes de la vena porta.

“La vena porta principal recibe sangre de la mayoria de érganos abdominales,

aumentando de tamafio a medida que se acerca al higado” (Pérez, 2012, 353).

Hallazgos histopatolégicos.

Se han descrito varios cambios histopatolégicos en pacientes con shunt
portosistémico. La distribucién y la gravedad de las lesiones hepéticas suelen ser

independientes de la localizacion del shunt.

Tal es asi que, Baade, Aupperle & Grevel (2006) dicen los cambios anormales
identificados frecuentemente en muestras de biopsias hepaticas incluyen ausencia o
hipoplasia de venas porta, proliferacion de arteriolas, fibrosis portal leve, lipogranulomas,

proliferacion ductal, atrofia o vacuolizacion centrilobular ,hiperpalasia celulas de Kupffer.

Tratamiento médico y nutricional

El tratamiento estd encaminado a eliminar las situaciones que desencadenan o

empeoren el cuadro clinico (Martinez & Benavidez, 2010).

Asimismo, Tobias (2013) expresa que, el manejo nutricional debe estar
encaminado a dietas restringidas en proteinas, las fuentes proteicas deben ser de alta
calidad y facilmente digeribles, y pueden contener concentraciones mas altas de
aminoacidos de cadena ramificada (por ejemplo, fuentes de proteinas vegetales y
lacteas). Los perros con enfermedad hepética también necesitan niveles mas altos de

zinc, vitamina E, vitamina K y acidos grasos omega-3 y niveles reducidos de manganeso


https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0021997505000939#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0021997505000939#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0021997505000939#!
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y cobre en comparacion con los perros que no presentan dicha patologia. Las dietas de
uso terapéutico veterinaria como Hill's | / d Canine Hepatic Health y la formula hepética
Royal Canin Veterinary Diet, proporcionan proteinas de calidad que son facilmente

digeribles en el intestino delgado, reduciendo la produccion de amoniaco y toxinas.

Por otra parte, Ferreira & Mufioz (2016, 9) manifiestan que, “la terapia médica
consiste en la correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos y de la glucosa, y en la
prevencion de la encefalopatia hepética”. Ademas, Rodriguez (2009, citado por Ferreira

& Mufioz, 2016, 21) dice:

La inflamacion gastrica o la gastritis deben tratarse con sucralfato y
omeprazol. Los antibioticos de uso oral se utilizan para reducir las
poblaciones bacterianas del colon, habitualmente se utilizan ampicilina,
amoxicilina y metronidazol. Para bajar el pH del colon se puede utilizar
lactulosa ya que atrapa los iones de amonio, inhibe el metabolismo de las
proteinas y aminoacidos, aumentar la excrecion fecal de nitrégeno y reducir

el tiempo de transito por él.

Tratamiento quirdargico

Para Rodriguez, Martinez & Graus (2014) este, esta indicado con el fin de mejorar
la patologia del paciente. Se pretende cerrar progresivamente la anastomosis
portosistémica con el proposito de que la sangre llegue al higado para que pueda ser
metabolizada las sustancias que son transportadas. Para el tratamiento quirdrgico se
pueden usar los constrictores de amiloide, bandas de celofan o ligaduras parciales de

seda.
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Metodologia

La metodologia propuesta para el presente trabajo, estuvo basa en la resefa de
un caso clinico sobre un canino de raza Pinscher; sus caracteristicas eran: sexo macho
con 2 afos de edad, con un peso de 2kg. Al llegar a la consulta dentro de su anamnesis
se reportd vomito en 2 ocasiones y ademas, presentaba decaimiento y mareo,

vacunacién y desparasitacion al dia.



33

Resultados

Detalles del examen clinico

A la inspeccién a distancia se observé paciente levemente atéxico y letargico,
paciente a la manipulacion alerta y docil, presento constantes fisiolégicas dentro del
rango para su especie exceptuando taquicardia (167LPM), pupilas reactivas a luz,
presencia de leve sialorrea, reflejo tusigeno negativo, linfonodulos no reactivos, a la
auscultacion cardiopulmonar sin alteracion, a la palpacién abdominal no presento dolor

abdominal ni organomegalia. Condicién corporal 2,5/5.

Tabla 1. Examen clinico 1.

Pardmetros Valor Valor de
Fisiolégicos referencial
Frecuencia cardiaca 167 LPM (Latidos por 80- 120 LPM
minuto)
Frecuencia respiratoria 28 RPM 10- 30 RPM
(Respiraciones por
minuto)
Temperatura 39,2°C 37.5°C - 39,2°C
Membranas mucosas Levemente pélidas y RHB
himedas
TLLC (tiempo de 2 segundos Menor a 2 segundos

llenado capilar)

1 Valores de referencia: Establecidos en la clinica veterinaria Animal hospital



Tabla 2. Examen clinico 2.

Sistemas Normal Anorma
[
Digestivo X
Nervioso X
Genitourinario X
Respiratorio X
Musculo X
esquelético

Hallazgos anormales

Ataxia
Emesis
Taquicardia
Sialorrea

Letargico

Lista de problemas

1.

2.

3.

2 episodios de emesis
Ataxia

Sialorrea

Taquicardia

Letargico

34
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Lista maestra

I. Sistema nervioso (2,5)

[l. Sistema digestivo (1,3,4)

Diagnosticos diferenciales.

. TEC
-Encefalopatia hepética
-Anomalia vascular hepatica
[I.  Intoxicacion quimica

-Gastroenteritis bacteriana

Diagnostico presuntivo

Anomalia vascular hepatica

Plan diagndstico

1. Hemoleucograma
2. Quimica sanguinea
3. Perfil Hepatico

4. Ecografia abdominal

Plan terapéutico inicial

Se canaliz6 en MAD (miembro anterior derecho) se instauro fluidoterapia con

solucion salina 0.9% a un mantenimiento de 40mg/kg/dia, se instauro la siguiente
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terapéutica: omeprazol 1mg/kg BID, tiamina 10mg/kg SID, fluimucil 10mg/kg BID,

dipirona 28mg/kg TID, metronidazol 25mg/kg BID (Plumb, 2018).

En el transcurso de 3 dias el animal presento:

- Ataxia leve
- 2 episodios de diarrea (se adiciona al tratamiento Subsalicilato de bismuto
suspension oral, 2ml BID)

- Hiporexia (se administra lata de Hills I/D)

Se tomd muestra para realizar hemoleucograma, los resultados fueron los

siguientes:
Tabla 3. Resultados hemoleucograma.
Parametro Unidad Valor Valor referencia?
Paciente
% 28,5 39.0-56.0
Hematocrito
g/L 108 110-190
Hemoglobina
Eritrocitos Eri/ul 5,910.0000 3.000.000-
8.000.000
VCM Ft 53 62-77
MCHC g/L 310 300 -380
Pg 18 19.5-24.5
HCM
Leucocitos Leu/ul 10.8 8.300-17.500
Neutrofilos % 63 65-73
Eosinofilos % 0 0-1
Linfocitos % 23 9-26
Plaguetas Ptl/ul 447 160-525

2 Los valores de referencia obtenidos en el anterior hemoleucograma son establecidos por el laboratorio
de la clinica veterinaria Animal hospital.
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Evolucioén

Al cuarto dia de hospitalizacion a criterio del médico veterinario se toma la decision
de dar al paciente de alta continuando con la siguiente formula médica:
R/l
l. Esomeprazol Tabletas 20 mg ---------------=---=-=-mmmemomomomeme- #5Tab
Administrar via oral ¥ tableta cada 24 horas durante 10 dias.

Il. ACIfIUX SUSPENSION-=====nmmmmm e e e oo oo #1fco
Administrar via oral 1.5ml cada 12 horas por 5 dias.

1. Neurobion tabletas----------=-=====m=mmmm oo #8tab
Administrar via oral ¥4 de tableta cada 24 horas por 30 dias.

Seguimiento

Ingresa nuevamente paciente a los 8 dias de haber dado de alta. En la
anamnesis se report6 un episodio de vomito después del almuerzo, deprimido y

algunas veces se va para los rincones y se queda mirando la pared.

Examen clinico

Hallazgos anormales.

Paciente a la inspeccion a distancia presentd ataxia, ademas de caminar en
circulos, membranas mucosas palidas y secas, TLLC 3 segundos, taquicardia de 172
laditos por minuto, taquipnea de 45 respiraciones por minuto, ligera distenciéon abdominal

y letargico.

A criterio del médico veterinario tratante se decidio dejar al paciente hospitalizado
para manejo intrahospitalario. Se estabilizo mediante fluidoterapia (segun Martinez

(2014, 1) “es una practica habitual en la clinica veterinaria de pequefios animales.
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Cosiste en la administracion parenteral (cualquier via que nos sea oral) de fluidos con la
finalidad de mantener y/o restablecer el equilibrio de fluido internos”), con solucion salina
0,9% a dosis de 40mg /kg /dia. Se tom6 muestra para perfil hepéatico, muestra de orina

para realizar citoquimico, y programacion de estudio ecogréfico.

Tabla 4. Resultados perfil hepatico 2.3

Examen Resultado Unidad Rango Sugerido
Perfil Hepatico 2
Proteinas Totales en Suero 43 gl 55.78
Albumina 18 all Adultos : 25-35 | Cachorros 22-29

Metodo]s): Ereimatica colorenetrica. | Fecha de analisiss 2015-12-18

Bilirrubina Directa 0.15 mgidl 0,06-0.12
Metodo(s): Ereimatica colormétrica. | Fecha de andlisis: J018-12-18

Bilirrubina Total 0.35 migfdl 0,1-0.3
Metodols): Ercimatica colorimétrica. | Fecha de andlisis: 1015-12-18

Gama Glutamil Transp GGT 6.14 Ui 1,0-5.0
Metodo(s): Ercimatica colorimédrica, | Fecha de andlisis: J015-12-18

Alanino Aminot SGPT / ALT 1422 un 15-58

3 Valor de referencia establecido por el laboratorio Zoo analiz.



Citoquimico.

Tabla 5. Citoquimico.
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ANALISIS DE ORINA
EXAMEN FISICO EXAMEN QUIMICO
RESULTADO P. de Referencia |Q. Analitica Resultado |P. de Referencia
COLOR: Amarillo Amarillo Bilirrubina + Can: Hasta 0.5 mg/ol
Fel: Negativo
ASPECTO: Turbio Ligeramente Turbio Urobilinogeno Neg. Neg
Cetona Neg. Neg
EXAMEN MICROSCOPICO Glucosa Neg. Neg
. :H |
Resultado P. de Referencia Proteinas 30 — asta. 50 mg/d
Fel: Negativo
Cistocentesis 0-3 x ca
HEMATIES 0-2xca Cateterizacion 0-5 x ca Sangre + Neg
Miccion 0-7 x ca
Cistocentesis 0-3 x ca
LEUCOCITOS: 2-4xca Cateterizacion 0-5 x ca Nitritos Neg. Neg
Micciéon 0-7 x ca
CELULAS: pH 9.0 5.5-7.5
Escamosas Neg. 0-3xca Leucocitos 15 0-25leu/ul
Can:1020-1045
. . : i inari 1020
Transicion 0-2xca 1-3xca Densidad Urinaria Fel: 1020-1060
Renales Ne| 1-3 xca Vol. Orina Normal Can.
- ' 20-40m/kg/dia
Caudadas 0-2xca 0-2xca
Bacterias + Ocasionales - +
CRISTALES: Estruvita +
CILINDROS: No se observaron
OTROS: Acumulos de células +
Coloracion de Gram:
Densidad Urinaria entre 1008-1018, indica una pérdida importante de nefronas funcionales.

Técnica: Método manual por lectura de tirilla reactiva Mission, microscopia optica, refractometria



Resultados reporte Ecogréafico.

llustracion 1. Ecografia 1.4

————

HIGADO

4 Hallazgos anormales: tamafio disminuido (microhepatia)
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llustracién 2. Ecografia 2.

llustracion 3. Ecografia 3.5

5 Hallazgos anormales: dilatacion venosa (VCC) pre hepatica, flujo vascular disminuido
5,7CM/SG con disminucion en la relacién porta/aorta 0,49

41
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llustracién 4. Ecografia 4.

DUODENO

llustracion 5. Ecografia 5.6

Name AJGUST  Sex

6 Hallazgos anormales: presencia de abundante gas duodenal, pared levemente aumentada de tamafio.
Colon con contenido de gas, cambios compatibles con proceso inflamatorio duodenal y proceso
fermentativo intestinal.
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Hallazgos ultrasonograficos

Conclusiones

Cambios compatibles con la existencia de shunt portosistémico extrahepético, con

hipertension hepatica.

Posteriormente a la explicacion de los resultados con la propietaria se sugiere le
medicion de amonio donde accede para realizar el examen, ademas de ecografia de

control.

Resultados amonio.

Tabla 6. Medicion de amonio.’

MmeDICION DE AMONIO

RESUITADO YALOR DE REFERENCIA
AMOoNIo *321.9 < 50 umol/L

Amonio (cobas ¢501)

Una vez confirmado el diagndstico de shunt portosistemico se discute con los
propietarios sobre el tratamiento del paciente, donde optan por realizar terapia médica a
pesar de que se discutid con ellos sobre el tratamiento quirurgico, el cual fue rechazado
por motivos econdémicos. Se llevd a la conclusion con la propietaria que el manejo
terapéutico estaria enfocado a medida que se vayan presentando los signos y se

recomendo alimento medicado Hill's Prescription Diet Liver Care L/d.

7 Valor de referencia establecido por el laboratorio Zoo analiz. Modelo Cobas ¢501, modulo fotométrico
multicanal, selectivo para la realizacién de determinaciones de bioquimica e inmunoanélisis homogéneo.
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Discusioén

Basados en los datos anamnésicos y en el examen clinico, el paciente desarrollo
signologia nerviosa y digestiva sugestiva de una patologia a nivel hepatico, en este caso
de shunt portosistémico extrahepatico, sin embargo, estos signos no solo son
evidenciados en dicha enfermedad, pueden ser desarrollados desde procesos como

intoxicaciones quimicas, hemoparasitos hasta TEC (trauma craneoencefélico).

Segun (Fossum et al., 2009; Ettinger y Feldman, 2002, Citados por Britos, et al.
2018) los diagndsticos diferenciales a tener en cuenta en anomalias portosistémicas se
han reportado desde alteraciones neuroldgicas (virales, congénitas, adquiridas) hasta
enfermedades que generen insuficiencia hepatica como cirrosis. Al igual que los
diagnosticos diferenciales establecidos en el caso clinico presentado se encontr
procesos neurolégicos como TEC, encefalopatia hepatica e intoxicacidbn quimica
desarrollando signologia desde convulsiones, caminar en circulos, emesis, sialorrea,

letargia, ataxia, ictericia entre otros.

Por otro lado, de acuerdo al hemoleucograma realizado como ayuda diagnostica
inicial, los resultados obtenidos arrojaron anemia microcitica normocrémica no
regenerativa a causa de un metabolismo anormal del hierro posiblemente por alteracion
a nivel del transporte o secuestro de este, al igual que como indico Veterinary Ireland
Journal (2019) en su trabajo, esto indicado asi en la literatura de pacientes que cursan

con alteraciones portosistémicas. En cuanto a la linea blanca la leucocitosis es variable.

Los cambios bioquimicos principalmente asociados cursan con hipoalbuminemia

como consecuencia de la disminucion del metabolismo proteico e insuficiencia de la
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albumina, esto se evidenci6 tanto en el perfil hepatico realizado en el paciente y en el
estudio presentado por Paepe, et al. (2007), ademas, junto con el aumento de la ALT
(alanina aminotransferasa), enzima especifica del hepatocito cuyo aumento es
directamente proporcional al dafio hepatico; su aumento refleja necrosis hepatica,
inflamacion y/o presencia de shunt portosistémico como en el caso del paciente. El
aumento de la GGT (gammaglutamil-transpeptidasa) esta involucrado en desarrollo
principalmente de colestasis, sin embargo, también se encuentra asociada a citolisis
hepatica. La concentracion de bilirrubina sérica suele ser normal, en el paciente se
presenta un leve aumento siendo sugestivo del deterioro tisular hepatico como

consecuencia de la alteracién en su metabolismo.

Dentro del uroandlisis realizado al paciente los resultados obtenidos fueron orina
de aspecto levemente turbio, bilirrubinuria, hematuria, cristales de estruvita y pH alcalino,
la literatura reporta que las anormalidades urinarias pueden incluir cristales de birubato
de amonio a causa de una menor produccién de urea y una disminucion de la capacidad
del higado de metabolizar el 4cido Urico como consecuencia aumentado su excrecion
urinaria, esto también se presenta en el argumento aportado por Pratschke (2003), sin
embargo no es un factor condicionante de que todo paciente con shunt portosistémico
deba desarrollar cristales de biurato. El sedimento urinario anormal sugestivo de cistitis
(hematuria, piuria y proteinuria) se ha observado en animales con derivaciones

portosistémicas.

Por otra parte, uno de los principales métodos diagnosticos para la visualizacion
de derivaciones portosistémicas ha sido la ecografia logrando identificar derivaciones

extrahepéticas e intrahepéticas, normalmente se evidencia un vaso intrahepatico
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dilatado o la comunicacién entre una derivacion intrahepatica y la vena cava, al igual que
en el diagnostico ecografico del paciente donde se visualiz6 dilatacién venosa (VCC) pre

hepatica.

Asimismo, la medicion del radio porta/ aorta (Vp/Ao) y la velocidad del flujo portal
son parametros que se tienen en cuenta a la hora de direccionar el diagnostico en cuanto
a la ubicacion y tipo de shunt, como se reporta en (Pérez, 2012) el radio porta/ aorta en
shunt portosistémicos extrahepaticos es menor a 0,65, la vena principal es de un tamafo
significativamente reducido en la zona craneal al origen del shunt; en el paciente su valor
registrado fue de 0,49 y su flujo venoso portal fue de 5,7cm/sg, normalmente el flujo
venoso portal es casi constante, con una velocidad media de 15 -20cm/s en perros, en
pacientes con shunt portosistémico extrahepatico, la velocidad media del flujo portal es

menor a 15cm/s.

En cuento a la medicion del amoniaco en sangre y la concentracién de &cidos
biliares, son pruebas bioquimicas especializadas de gran utilidad para la confirmacién de
una disminucion de la funcionalidad hepatica en pacientes con derivaciones
portosistémicas. Los valores obtenidos en la medicion de amonio del paciente arrojaron
un valor de (321 umol/L) evidenciando una hiperamonemia como consecuencia de la
reduccion del metabolismo del amoniaco. La concentracion de acidos biliares depende
de distintas variables fisiologicas, entre ellas encontramos la circulacion hepatoportal, la
masa hepatica funcional, la permeabilidad del arbol biliar y la absorcion intestinal.
Pacientes con patologias hepaticas como inflamacién o derivaciones portosistémicas

han aumentado la concentracion de acidos biliares debido a la incapacidad del transporte
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de estas sustancias quimicas hacia el higado como en el caso de los shunts o ya sea

por alteracion de los hepatocitos (Tobias (2013).

La terapia medica segun (Britos, et al., 2018) esta fundamentada en reducir la
absorcién de toxinas producidas por las bacterias intestinales, disminuir la interaccion
entre las bacterias entéricas y nitrogenadas, reducir el dafio oxidativo en los hepatocitos
y evitar el uso de medicamentos que predispongan a la encefalopatia. El plan terapéutico
establecido en el paciente se instaur6 segun la presencia de signos clinicos, como
fluidoterapia solucién salina 0,9% como se reporta en la literatura la cual debe incluir
cloruro de sodio al 0,9% o 0,45% y dextrosa al 2,5%), estabilizacion de las alteraciones
acido-base. El uso de antibiéticos con la finalidad de generar disminucién de la flora
entérica que es encargada de la mayor produccién de toxinas, se utiliza comunmente
neomicina oral (10-15 mg/kg BID, TID) metronidazol (10 mg/kg, VO, TID) o ampicilina
(22 mg/kg, IM o SC TID). El uso de medicamentos gastroprotectores con el fin de evitar
ulceraciones, se encuentra indicado el omeprazol administrado BID. Adicionalmente se
administré al paciente a parte de los medicamentos establecidos en la literatura dipirona

fluimucil, tiamina, neurobion.

Continuando con lo anterior, el manejo dietario es el mas indicado tanto como
método profilactico y terapéutico, por lo tanto, las dietas hepéticas tienden a ser
restringidas a nivel proteico, la fuente proteica debe ser de alta calidad y facilmente
digerible, la harina de soja y las proteinas lacteas se recomiendan con frecuencia debido
a su digestibilidad. Los perros con enfermedad hepatica también necesitan mayores

niveles de zinc, vitamina E, vitamina K y omega-3, acidos grasos y niveles reducidos de
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manganeso. En el mercado dietas veterinarias terapéuticas se encuentran Hills L/d,

(dieta recomendada al paciente) y Royal canin hepatic.

Igualmente, el uso de la lactulosa es recomendado ya que es una azucar doble
gue se descompone por bacterias del colon formando dos azucares simples, generando
beneficios como la acidificacion del contenido colénico reduciendo asi las
concentraciones de amoniaco, ademas funciona como un catartico osmotico acortando
el tiempo de transito intestinal y reduciendo la produccién y absorcién de amoniaco, como

también lo menciona (Tobias, 2013).

En cuanto al tratamiento quirdrgico como afirma Britos, et al. (2018) debe ser
recomendado como método terapéutico debido a que la funcién hepética continuara
deteriorandose mientras el flujo sanguineo se siga desviando del higado; recomendacion
que fue dada por el médico tratante; sin embargo, se debe de tener claro con el
propietario que inicialmente se realizara la estabilizacion del paciente antes de ingresarlo

a un procedimiento quirdrgico.

Finalmente, como argumenta Greenhalgh (2014, citado por Britos, et al., 2018) el
prondstico y la tasa de supervivencia a largo plazo en pacientes afectados clinicamente
y sometidos a cirugia fue significativamente mayor que aquellos pacientes que son
sometidos a Unicamente manejo terapéutico. La cantidad y la frecuencia de los signos
clinicos luego del tratamiento son mas bajos en los pacientes tratados quirdrgicamente,
lo que sugiere que pueden tener también una mejor calidad de vida; sin embargo, la
cirugia esta asociada con un bajo pero importante riesgo de muerte perioperatoria, por

lo que algunos propietarios pueden no estar dispuestos a aceptarla.
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Conclusiones

Es importante realizar un protocolo de examenes clinicos, generales y
neuroldgicos, controles de pruebas de laboratorio complementarias y ayudas
imagenologicas que permitan tener la informacion ordenada para asi poder llegar

a un diagnostico preciso.

Actualmente, existe una gran variedad de ayudas diagnosticas como lo son:
portovenografia mesentérica, esplenoportografia transabdominal, tomografia
computarizada helicoidal, resonancia magnética, gammagrafia, entre otras, que
proporcionan una guia asertiva y confiable sobre un diagndstico definitivo de esta
anomalia vascular, sin embargo, por falta de recursos econémicos por parte de

los propietarios no siempre se puede profundizar sobre el diagndéstico.

La ultrasonografia hepatica ha llegado a ser una de las herramientas diagndsticas
esenciales para identificar anormalidades del parénquima hepatico y sistema

vascular.
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