SHUNT PORTOSISTEMICO EXTRAHEPATICO, REVISION BIBLIOGRAFICA Y REPORTE
DE CASO

Trabajo de grado para optar por el titulo de Médica Veterinaria

Sindy Dayana Zapata Duque

Asesor

Doctor Luiggi Mateo Arango Vasquez

Médico veterinario

MS.c Ciencias Basicas Biomédicas UdeA

Corporacion Universitaria Unilasallista
Facultad de Ciencias Agropecuarias,

Medicina Veterinaria

Caldas — Antioquia

2023



Contenido
Tablas
llustraciones
Resumen
Agradecimiento
Dedicatoria especial
Introduccién
Objetivos

Objetivo general

Objetivos especificos
Justificacion
Marco tedrico
Etiologia
Factores predisponentes
Edad
Raza
Fisiopatologia
Clasificacion
Congénitos
Adquiridos
Derivaciones portosistémicas
Shunt intrahepético
Shunt extrahepético

Signos Clinicos

10

12

12
12

13

15

16

17

17

17

18

20

20

20

21

22

22

24



Signos neuroldgicos
Signos gastrointestinales
Signos urinarios
Otros signos
Diagnéstico
Hallazgos hematolégicos
Pruebas de coagulacion
Alteraciones bioquimicas y uroanalisis
Amoniaco sérico
Proteinas
Acidos biliares
Imagenes diagnosticas
Ultrasonografia
Tomografia
Resonancia magnética
Radiologia
Tratamiento
Tratamiento médico
Tratamiento nutricional
Tratamiento quirdrgico

Constrictor aneroide

Ligadura con hilo de seda o polipropileno

Banda de celofan

Embolizacioén con espiral transvenosa percutanea

24

24

25

25

26

26

26

26

27

27

28

29

29

29

30

30

31

31

31

32

32

32

33

33



Consideraciones y pronostico

Caso clinico

Antecedentes del caso
Resefa
Anamnesis
Detalles del examen clinico
Radiografia
Ecografia
Hallazgos
Estudios previos
Panel hepatico
Tomografia
Seguimiento

Examenes prequirtrgicos

Perfil prequirargico canino |l

TPY TPT
Procedimiento quirargico
Descripcion quirdrgica
Anestesia
Posquirdrgico

Ecografia de control

Discusion

Conclusiones

Referencias

35

36

36

37

37

37

39

40

41

41

42

43

44

45

45

46

47

47

47

47

49

50

54

55



Tabla 1:

Tabla 2:

Tabla 3:

Tabla 4:

Tabla 5:

Tabla 6:

Tabla 7:

Tablas

Resefia del canino

Examen clinico

Lista de problemas

Diagndsticos diferenciales y presuntivos
Plan diagnéstico y terapéutico

Formula medica complementaria

Formula médica

37

37

38

38

38

44

48



llustraciones
Gréfico 1: Derivaciones portosistémicas congénitas en caninos
Gréfico 2: Canino en tratamiento
Graficos 3y 4: Estudio radiolégico
Gréficos 5y 6: Alteraciones en estudio ecogréfico
Grafico 7: Reporte panel hepético
Gréfico 8 y 9: Reporte de tomografia simple y contrastada de abdomen
Gréfico 10 y 11: Hemograma y quimica sanguinea canino
Grafico 12: Resultados TPy TPT

Gréfico 13: Ecografia de control

21

36

39

40

42

43

45

46

49



Resumen

El shunt portosistémico es una comunicacion anémala que ocurre entre la circulacion
portal y la circulacion sistémica, debido a la presencia de un vaso sanguineo con posicion
aberrante. Esta patologia puede ser de origen congénito o adquirido, presentando una ubicacion
intrahepatica (principalmente en perros grandes) o extrahepatica (ComUnmente en perros
pequefios y gatos). El curso de la presentacion clinica de la enfermedad puede ser variado,
evitando que diferentes componentes se metabolicen en el parénquima hepatico, generando asi,

diferentes alteraciones en los sistemas neurolégico, gastrointestinal y urinario.

El desarrollo del presente trabajo de grado, se centra en la explicaciéon del shunt
portosistémico extrahepatico, tema que se aborda y contextualiza con fundamento en el caso de
un paciente canino de diez meses de edad, diagnosticado por ecografia y tomografia
respectivamente y resolviéndose posteriormente, en la Clinica Veterinaria Mevet. Este caso
clinico por su parte, incluye varios puntos, como la descripcién de la presentacion clinica, ayudas

diagnosticas, técnica quirargica empleada en su resolucion y la evolucién del paciente.

Asi mismo, con la intervencién de los fundamentos y conocimientos teéricos y
conceptuales adquiridos previamente en mi trayectoria académica, espero haber alcanzado
informacion concluyente, derivada de una recopilacion acertada y contundente, de
investigaciones llevadas a cabo por autores e instituciones, permitiendo algun grado de avance
en el estudio, para los diagnésticos y posibles tratamientos del Shunt portosistémico en pequefas

especies.

Palabras Claves: Shunt portosistémico, anomalias vasculares, anastomosis
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Introduccién

La especialidad en cirugia de pequefias especies, es una de las ramas con mayor
enfoque en la Medicina Veterinaria (Fosum, 2007). Sin embargo, es inobjetable que existen en
el medio varias debilidades para el ejercicio de la misma. Mencionando algunas de ellas, tenemos
el incipiente desarrollo de la investigacién de nuevas técnicas quirdrgicas, el reducido nimero de
casos que reciben los hospitales veterinarios por consulta especializada, la tendencia actual de
la academia en impartir solo nociones basicas en la mayoria de los temas, la falta de detalle en
el diligenciamiento de las historias clinicas, considerando también, las afecciones cominmente
subdiagnosticadas en la clinica de pequefias especies y estas, entre muchas otras (Riafio, 2014).
Mediante este trabajo de grado, se aborda una patologia con presentacion frecuente en la clinica
de pequefias especies, pero raramente diagnosticada, por la comun obviedad de sus variados

signos clinicos.

El shunt portosistémico es una anomalia vascular persistente entre las venas que forman
el sistema porta, pasando asi la sangre directamente a circulacion sistémica. Comunmente es
extrahepatico en perros de raza pequefia o gatos, mientras que los de presentacion
intrahepaticos ocurren principalmente en razas grandes. Esta anormalidad evita que los
componentes se metabolicen en el parénquima hepatico y por lo tanto se acumulan causando

diferente signologia clinica.

El higado es uno de los 6rganos encargados de procesar los componentes neurotdxicos
gue atraviesan la barrera gastrointestinal, pesando aproximadamente un 3% de la masa corporal.
En casos de anomalias vasculares o anastomosis como el shunt portosistémico, esta capacidad

depuradora se ve afectada y genera lesiones incluso, a nivel del sistema nervioso central.

El higado recibe suministro de dos fuentes, la vena porta y la arteria hepatica, es por esto

gue, nutrientes como la insulina y el glucagén disminuiran su aporte y habra caida en la sintesis
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de proteinas, alteracién en la funcion reticulo endotelial, dafio en el metabolismo proteico y graso,

causando una atrofia hepatica que acabara en insuficiencia (Blanco, 2018).

En este reporte, se reviso diferente literatura, con el objetivo de conocer en la actualidad
los conceptos fisiopatoldgicos, signologia, técnicas diagnosticas, el adecuado manejo clinico y
abordajes terapéuticos del shunt portosistémico, considerando el realizado en la Clinica

Veterinaria Mevet, para el presente caso.
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Objetivos

Objetivo general

Realizar una revision general al shunt portosistémico, como una de las afecciones
frecuentemente subdiagnosticadas en la clinica diaria de pequefias especies y reportar su
presentacion en un macho canino de diez meses de edad, el cual fue diagnosticado y

posteriormente tratado, en la Clinica Veterinaria Mevet.

Objetivos especificos

1. Realizar una revision acerca de la anatomia relacionada al shunt portosistémico y su
fisiopatologia

2. Reconocer las principales diferencias entre el shunt portosistémico intra y extrahepético

3. ldentificar los principales signos clinicos que puede presentar un paciente con shunt
portosistémico

4. Determinar cuales son las ayudas diagnosticas adecuadas para confirmar un caso de
shunt portosistémico en la clinica moderna

5. Reportar los tratamientos posibles ante un caso de shunt portosistémico, logrando asi
una solucién oportuna a la presentaciéon de esta patologia en pequefios animales, con

énfasis en la técnica quirdrgica llevada a cabo en el presente caso.
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Justificacion

El shunt portosistémico es una patologia que compromete tanto la vida del animal como
su calidad de vida. Para poder mejorarla, es importante conocer los puntos clave de esta
patologia, por ello, este trabajo va enfocado a determinarlos y ofrecer la informacion mas
actualizada del shunt portosistémico canino. Hay muchos articulos dedicados al estudio de los
indices de éxitos de las diferentes técnicas y, en este trabajo, se pretenden exponer las
posibilidades de actuacién de las que dispone un veterinario ante esta patologia y dar claves
para seleccionar la opcion mas adecuada posible para su paciente, enfatizando en la
seleccionada para el presente caso. El shunt portosistémico es una patologia que compromete
la supervivencia de los pacientes que la padecen y cuya resolucidén quirdrgica y manejo
anestésico, requiere de especial consideracion. Por ello, es de interés conocer los puntos clave
de esta patologia y las técnicas quirdrgicas mas utilizadas en la actualidad. En el tema en
particular abordado en este trabajo de grado, las observaciones a los casos clinicos revisados,
incluyendo el caso del paciente de la Clinica Veterinaria Mevet, los andlisis y las conclusiones
obtenidos a partir de cada informacion y conceptualizacion, ademas de los diferentes resultados
gue arrojen los tratamientos empleados para dar solucién al shunt portosistémico, seran de gran
utilidad para el avance practico y tecnoldgico que conduzcan a la eficiencia de los métodos y

tratamientos utilizados.

La diversidad de variables observadas y resultados obtenidos en el tratamiento realizado
durante este reporte de caso, podran derivar en nuevos mecanismos de intervencion o
tratamientos, dirigiendo la busqueda hacia el hallazgo de los més efectivos y con los cuales se
pueda afrontar la enfermedad de una manera mas eficaz y con mayor posibilidad de éxito en
relacion con el 6ptimo manejo de los sintomas en general, condiciones de confort para los

pacientes y amplias expectativas de supervivencia.
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De igual manera, con esta revisidbn de literatura, se fortalece mi ciclo académico
universitario, se refuerzan mis métodos de aprendizaje y de capacidad investigativa,
proporcionando al medio la disposicion de una profesional con mayor y mejores capacidades y
competencias para afrontar las situaciones que a diario presentard el ejercicio de la ciencia en

medicina veterinaria.

Por lo anterior, el conjunto entre objeto de estudio y la practica profesional, fue posible la
realizacién del presente trabajo de grado, ya que, se presentd un caso clinico de un canino raza
Teckel con dicha enfermedad; permitiendo a través de su historia clinica, del analisis de posibles
diagnosticos y el manejo terapéutico dado, desarrollar habilidades tedrico-practicas, para afrontar
retos y situaciones en el campo laboral, relacionados con la clinica de pequefias especies
animales. Finalmente, este trabajo consiste en resefiar el tratamiento al caso clinico de un
paciente con diagnéstico de shunt portosistémico, lo que me permitié, adquirir conocimientos,
identificar las ayudas diagndsticas necesarias para evidenciar la patologia clinica, consolidar los
conocimientos quirdrgicos y obtener la capacidad para aplicarlos en la clinica de pequefas

especies.
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Marco tedrico

En el siguiente apartado se expondra la patologia vascular conocida como Shunt
portosistémico, donde se presentaran varias caracteristicas de la misma como: la etiologia, la

clasificacion, historia y signos, entre otros. Para comenzar, es primordial definir que:

Los shunts portosistétmicos denominados también anastomosis vasculares
portosistémicas, anomalias vasculares portales, cortocircuitos portocavales, son alteraciones
vasculares que permiten el paso de sangre portal a la circulacién sistémica sin pasar por el

higado (Ferreira & Mufioz, 2016).

Esta anastomosis, puede comunicar la vena porta a la cava, a la &cigos, u otras
morfologias como: gastro frénico izquierdo, gastro cava derecho, espleno cava entre otras

(Blanco, 2018).

La vena porta es una vena grande que recolecta sangre de la circulacién 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 (Williams & Ward, 2019).

El shunt portosistémico entonces, se puede clasificar de acuerdo a su aparicién en
congénito o adquirido y, en cuanto a su ubicacion en intra o extra hepatico y en simples o

multiples (ACVS, 2021).

El 70% de los casos en perros ocurre de manera congénita, las razas con mayor
predisposicién son: schnauzers miniatura, yorkshire, loberos, cairn terriers, bichones malteses,
perros ganaderos australianos, Golden retrievers, ovejeros ingleses y labrador retrievers vy, el
30% de shunt portosistémico suelen ser adquiridos como consecuencia de hipertensién hepatica

(Watson, 2017).



16

Etiologia

El shunt portosistémico, es una anomalia de las grandes venas, frecuente y pocas veces
diagnosticada, caracterizada por una comunicacion anémala entre una o mas venas de los
sistemas portal y caval, resultando en una derivacion completa o parcial de la sangre portal desde

el higado a la circulacion sistémica.

Esta por su parte, puede 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 hipertensién portal, en estos casos, el aumento de la presion
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 (Ferreira & Mufioz, 2016).

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 hepética 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. El tromboxano, el cual es un potente agregante
plaguetario y vasoconstrictor, asi como factores adrenérgicos, pueden estimular la contraccién
de la musculatura del conducto venoso, permitiendo asi el cierre de dicho vaso. Si el conducto
Venoso u otras comunicaciones permanecen patentes resulta un shunt portosistémico. (Vasco,

2017).
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Factores predisponentes

Edad

Los perros que presentan shunt congénito intrahepatico suelen ser mas jovenes que los
gue presentan shunt congénito extrahepatico. La presentacion clinica puede ser cronica o aguda
y en los gatos y perros mas pequefios, la mayoria de congénitos se diagnostican antes del afio

de edad (Pérez, 2012)

En perros las derivaciones congénitas suponen el 70% de casos de shunt portosistémico
y los signos clinicos generalmente se observan en perros jévenes de menos de 1 afio, con una

edad promedio que oscila entre los 2 meses y los 10 afios (Nelson y Couto, 2010).

Raza

Las razas con mayor predisposicion son: schnauzers miniatura, yorkshire terrier,
dachshund, loberos irlandeses, cairn terriers, bichones malteses, perros ganaderos australianos,
Golden retrievers, ovejeros ingleses y labrador retrievers, mientras que en los gatos no se ha
estudiado predisposicién por raza (Fossum, 2009). Por otro lado, el cocker spaniel y el déberman
pinscher, representan la mayor prevalencia del shunt portosistémico, con origen secundario

(Watson, 2017).
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Fisiopatologia

A un higado anatémicamente normal la sangre de los principales érganos abdominales
(estbmago, intestino, bazo y pancreas) llega por la vena porta, irrigandolo a través de una red
sinusoidal y, tras perfundir los hepatocitos, la sangre sinusoidal drena en las venas hepéticas y
posteriormente en la vena cava caudal (Pérez Rivero, 2012; Bussadori, 2015). La sangre portal
es rica en nutrientes resultantes de la absorcion intestinal, en hormonas tréficas (intestinales y
pancreaticas), oxigeno, toxinas y productos bacterianos y al pasar por los hepatocitos es

desintoxicada para finalmente llegar a la circulacion sistémica (Pérez Rivero, 2012).

Los shunts portosistémicos son anomalias vasculares que se caracterizan por una
desviacion de la sangre desde la vena porta a la circulacion sistémica, sin pasar por los
sinusoides ni por el parénquima hepatico. Debido al escaso aporte de factores tréficos
(particularmente insulina y glucagén) en la sangre portal, esenciales para una correcta funcion
hepatica, el higado sufre un menor desarrollo (en el caso de los shunt portosistémicos
congénitos) y una reduccion de su actividad metabdlica, derivando con el tiempo en una atrofia
del 6rgano y progresivamente en una insuficiencia hepatica (Pérez Rivero, 2012; Bussadori,

2015).

Cuando la sangre se desvia de su paso normal por el higado, los factores troficos
(particularmente la insulina y el glucagén) no estan disponibles para estimular el crecimiento
hepatico, lo que resulta en un mal desarrollo hepatico, produccion deficiente de proteinas,
disfuncion reticuloendotelial, alteracion del metabolismo de las grasas y de las proteinas, atrofia

hepatica y eventualmente insuficiencia hepatica.

Asimismo, la desviacion del flujo implica una falta de filtracion de las sustancias de
desecho, causando un aumento de la presencia de sustancias téxicas en la circulacién sistémica

gue atraviesan la barrera gastrointestinal hasta llegar al sistema nervioso central (SNC) y que
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son responsables de los sintomas de la encefalopatia hepética, de los sintomas
gastrointestinales y del aumento de la concentracién de cristales de urato en la orina (Pérez

Rivero, 2012).
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Clasificacion

Los shunts portosistémicos pueden ser congénitos o adquiridos, simples o mudltiples,

intrahepaticos o extrahepaticas.

Congénitos

Los shunt portosistémicos congénitos son debidos a vasos unicos (raramente dos 0 mas),
desarrollados durante la etapa embrionaria, que comunican el suministro venoso portal y la
circulaciéon sistémica sin atravesar el higado y sin estar asociado a una hipertension portal
(Bussadori, 2015). EIl diametro del vaso andmalo es igual o mayor que el segmento de vena
porta caudal al shunt, por lo que proporciona menor resistencia que la existente en las sinusoides
hepéticas, recibiendo el higado un flujo sanguineo mucho menor, insuficiente para la funcién y
el desarrollo normal. Se consideran congénitos cuando hay una vena Unica de gran calibre, sin

hipertensién portal concurrente.

Adquiridos

Los shunts adquiridos, son causados por alteraciones secundarias que por lo general
estan relacionadas a enfermedades como hipertension, neoplasias, hepatitis, cirrosis y todas
aguellas patologias que alteren la homeostasis e irrigacion normal del higado. Usualmente, esta
patologia es una enfermedad secundaria que esta relacionada con la displasia micro vascular

hepatica; como lo expresa (Fidalgo,2010).
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Derivaciones portosistémicas

Las comunicaciones se pueden dar entre la vena porta y la cava, vena porta y vena acigos
0 vena porta y vena frénica. 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 (Nelson y Couto, 2010).

Gréfico 1. Derivaciones portosistémicas congénitas en caninos
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Shunt intrahepético

Este es un 25-33% de los casos. Los perros con shunt portosistémico congénito
intrahepatico, presentan de forma temprana signos clinicos, siendo facilmente detectable en
perros jévenes y generalmente en razas grandes como doberman, golden retriever, labrador
retriever, boyero de Berna, pastor australiano o irish wolfhound. Segun la localizacion del vaso
anoémalo, los shunt intrahepéticos se clasifican en izquierdos (hormalmente ubicado en el 16bulo
hepético izquierdo medial o lateral), centrales (en el I6bulo hepéatico medial derecho), o derechos
(en el I6bulo hepatico lateral derecho o proceso caudado del I6bulo caudado) (Van den Bossche,

2012).

El shunt divisional izquierdo: Es un vaso recto gue comienza en una rama venosa portal
intrahepatico, cursa craneolateralmente entre I6bulo lateral izquierdo y proceso papilar del [6bulo
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: 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 (Taske, 2006)

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).

Shunt extrahepatico

Por otro lado, los shunt congénitos extrahepaticos que representan el 67-75%
frecuentemente conectan la vena porta o uno de sus afluentes (vena gastrica izquierda o vena
esplénica) con la vena cava caudal cranealmente a las venas frénicoabdominales, aunque

también pueden tener una localizacion portoacigos (tan sé6lo en un 5% de los casos). Las razas
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predispuestas son aquellas de pequefio tamafio como el yorkshire terrier, jack russell terrier,

schnauzer miniatura, maltés, caniche miniatura, dachshunds y cairn terrier (Rivero, 2012).

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).

Los shunt 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. Por su
parte, los shunt Portoacigos, tienen punto de origen en el mismo que 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).
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Signos clinicos

Los signos clinicos observados son extremadamente variados y dependen del tamafio y
la ubicacion del shunt, estos, habitualmente se presentan antes del primer afio de edad. Los
animales afectados pueden tener un tamafio demasiado pequefio para su edad, ser menos

activos que sus hermanos de camada (Schaer, 2006).

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.

Signos neuroldgicos

Estos predominan y son producidos por el paso de sustancias neurotdéxicas como son el
amoniaco, los mercaptanos, los acidos grasos de cadena corta, el acido y-aminobutirico y las
benzodiacepinas endbégenas desde la circulacién portal a la sistémica a través del shunt. En
concreto pueden aparecer cuadros de encefalopatia hepatica caracterizados por sintomas
inespecificos como anorexia, depresion, pérdida de peso, apatia, letargia, nauseas, fiebre,
vomitos intermitentes y diarrea. El cuadro puede agravarse y aparecer cualquier sintoma
neurolégico relacionado con el sistema nervioso central, observandose mayormente temblor,
ataxia, disforia, demencia, cambios de comportamiento, marcha en circulos, presion de la cabeza
contra la pared (pressing), ceguera cortical o convulsiones. En ocasiones, se pueden originar
episodios agudos dando lugar a crisis convulsivas o episodios comatosos; si este estado se

prolonga podrian llegar a producirse dafios cerebrales irreversibles (Pérez, 2012).

Signos gastrointestinales

Ademas, también se observan frecuentemente signos gastrointestinales inespecificos
(diarrea, vomitos, inapetencia y pérdidas de sangre gastrointestinales) que se acompafan en los

cachorros con retraso del crecimiento y menor ganancia de peso corporal o incluso emaciacion.
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Signos Urinarios

A veces, estos pacientes muestran sintomas urinarios tales como hematuria, estranguria
y polaquiuria, sindrome de poliuria/polidipsia y urolitiasis (una complicacion que afecta al 50% de

los animales con shunt portosistémico congénito) (Nelson y Couto, 2010).

Otros sighos

Otros signos se presentan cuando hay animales con bajo peso y deficiente condicion
corporal, hipoglucemia en cachorros, desarrollo muscular deficiente, ademas de pobre pelaje. La
ascitis se puede manifestar de forma leve o ausente en un shunt portosistémico con o sin cirrosis

hepatica o de manera abundante cuando se presenta fistula arterioportal (Pérez, 2012).
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Diagnéstico

Si bien se pueden realizar pruebas de laboratorio para guiar el diagnostico, estos pueden
no tener cambios significativos, presentandose las transaminasas hepéticas en rango o
levemente aumentadas, asi como las concentraciones séricas de albumina disminuidas o
normales. También es importante la medicién de &cidos biliares séricos elevados; la toma
posprandial es mas sensible pero menos especifica que las concentraciones séricas

prepandiales para el diagnéstico de enfermedad hepética. (Penar, et al. 2021)

Hallazgos hematolégicos

Las anomalias comunes incluyen: neutrofilia y leucocitosis, posiblemente relacionadas
con la respuesta al estrés o la depuracion reticuloendotelial hepética alterada de bacterias y
endotoxinas. Anemia microcitica normocrémica no regenerativa, posiblemente relacionada con

el secuestro de hierro (Irland 2019).

Pruebas de coagulacién

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

(Daminet (2007).

Alteraciones bioquimicas y uroanalisis

En perros, los trastornos bioquimicos involucrados en animales con shunt portosistémico
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 excrecion urinaria de amoniaco y acido Urico, 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
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descrito un sedimento de orina anormal que sugiere cistitis (hematuria, piuria y proteinuria) en

animales con shunt portosistémico y puede estar asociado con cristaluria o urolitiasis.
Amoniaco sérico

La funcién hepatica 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 funciéon, 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
hematoencefalica, lo cual se hace mas 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 (Paepe, 2007)

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 funcién excitatoria del glutamato a nivel de la funcién sinaptica

del sistema nervioso central (Idrovo, 2003).
Proteinas

A nivel proteico se evidenciara una hipoproteinemia e hipoalbuminemia causado
principalmente por el deterioro de la masa hepética, generando como consecuencia una
disminucion de la sintesis de la actividad 24 hepética. Otros factores como anorexia o pérdidas

a nivel intestinal pueden contribuir al decrecimiento (Paepe, 2007).
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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. Los animales con derivaciones hepaticas
presentan un aumento de las concentraciones de acido biliar en la sangre, como consecuencia,
el higado no tiene la oportunidad de eliminar y almacenar estos productos quimicos después de

su reabsorcion (Ward, 2007).
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Imégenes diagnosticas
Ultrasonografia

El método mas eficaz para diagnosticar esta enfermedad est4 dado por las imagenes:
ultrasonografia en modo B con Doppler o contraste ecografico, portografia, tomografia
computarizada, resonancia magnética nuclear y gammagrafia. Ultrasonografia se realiza el
abordaje en la region abdominal e intercostal derecha y como hallazgos sugerentes de shunt
portosistémico, estan presentes una nefromegalia con nefrolitos bilateral, microhepatia y
cristaluria, en animales jovenes. El abordaje al paciente se realiza en de cubito lateral izquierdo

y el transductor craneal al rifién derecho, paracostal y con el uso de Doppler color.

Es posible ubicar la derivacién tnicamente con el modo b, pero el uso del Doppler aporta
informacién de valor. Permite evaluar hipertensién portal, mediante la medicién de la velocidad

de la vena porta en el hilio hepéatico, para descartar esta como una posibilidad de causa del shunt.

Se evalua el indice del ratio porta- aorta, si es <0.65 es muy sugerente de shunt portosistémico.

(Santos. ¢ 2019).
Tomografia

La tomografia funciona para evaluar la vasculatura, en una técnica que reconstruye la
imagen en 3 dimensiones y es Util para la planeacion quirdrgica. Actualmente es la técnica de
oro para caracterizar las anomalias hepaticas. Una limitante es el pico breve del medio de
contraste que requiere la adquisiciébn de la imagen en un momento preciso. Tiene una

sensibilidad del 96% en la deteccion de un shunt y una especificidad del 89%. (Kim s. et al, 2013)
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Resonancia magnética

En la resonancia magnética el uso de gadolinio de manera convencional también genera
limitante en cuento a la duracién en el paso del medio de contraste para la toma de la imagen,
sin embargo, el uso de ferumoxitol, el cual es un medio de contraste intravascular de accion
prolongada, pude reducir tiempos, ya que garantiza la concentracion de contraste en la
vasculatura a estudiar y da una imagen similar a la tomada por TAC, usando el ferumoxitol a una

dosis de 4mg/kg. (Wilson, 2021).

Radiologia

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 que
no presenten algun grado de reduccion hepatica (Fossum, 2009), pero en muchos animales el
tamafio hepatico es de evaluacion engorrosa debido a la ausencia de la grasa intraabdominal. El
desplazamiento craneal del estémago suele ser una indicacion indirecta del higado pequefio
(Ettinger y Feldman, 2002). Se ha descrito nefromegalia de etiologia desconocida en animales

con derivaciones portosistémicas (Britos, 2018).
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Tratamiento

El tratamiento esta encaminado a eliminar las situaciones que desencadenan o empeoren

el cuadro clinico (Martinez & Benavidez, 2010)

Tratamiento medico

La terapia médica consiste en la correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos y de
la glucosa. La inflamacion gastrica o la gastritis deben tratarse con protectores como sucralfato
y omeprazol. Los antibidticos 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, aumenta la excrecion fecal de nitrégeno y reduce el tiempo de transito

como tal (Ferreira y Mufioz, 2016).

Si presenta anemias marcadas se debe contemplar transfusion y esta se debe realizar
con sangre entera fresca, puesto que la sangre conservada tiene mayor concentracién de
amonio. Asi como transfusion de albumina que puede estar disminuida a causa de la disfuncion

hepatica como por perdidas en diarrea y vomitos. (Aranda. f, 2019)

Tratamiento nutricional

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 hepatica también necesitan niveles
mas altos de zinc, vitamina E, vitamina K y &cidos grasos omega-3 y niveles reducidos de
manganeso 31 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
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Royal Canin Veterinary Diet, proporcionan proteinas de calidad que son facilmente digeribles en

el intestino delgado, reduciendo la produccién de amoniaco y toxinas (Tobias, 2013).

Tratamiento quirdrgico

Se presentan actualmente diferentes técnicas, descritas a continuacion.

Constrictor aneroide

Su material puede ser plastico o acero. La eleccion de este anillo debe ser del mismo
didmetro o un poco mayor a la derivacion. Esta compuesto por caseina que absorbe el liquido
circundante, asi mismo, presenta una abertura para permitir el paso del vaso y adicionalmente el
seguro. La oclusibn ocurre mediante una trombosis, disminucion del didmetro por las
propiedades higroscépicas y por la respuesta inflamatoria que se presenta. sin embargo, el cierre

del vaso puede ocurrir de manera rapida y con llevar a un aumento de la presién portal.

Durante la intervencién quirargica se ubica el shunt a partir de la vena cava caudal y se
continua con la diseccion del mismo, esta no debe ser muy amplia o puede haber colapso del
vaso. Antes de ubicar el anillo se debe pasar una ligadura sin anudar para tener un mejor manejo

del vaso y una vez se pone el anillo y el sistema de seguridad esta sera retirada.

Finalmente se ubica el anillo en la parte mas distal de la derivacién pues incluye a todo el
shunt, aporta estabilidad y por lo tanto no requiere de una diseccion amplia impidiendo el vaso

se retuerza (Hunt, 2014).

Ligadura con hilo de seda o polipropileno

Esta técnica consiste en realizar una oclusion total o parcial con sutura de seda o
polipropileno. Sin embargo, solo se podra realizar el cierre completo en una segunda cirugia si:
la presion portal no supera 18mmHg, no se observa cianosis en pancreas o0 intestino

acompafado con hipermotilidad, aumento en la presion arterial mesentérica y edema pancreatico
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10 min después de un cierre completo que indiquen signos de hipertension. Si no hay aumento
de la frecuencia cardiaca ni disminucion de CO2 final expirado. No hay aumento de la presion
portal de 8mmHg o el doble de la presion que manejaba mientras tenia un cierre incompleto de
la derivacion y que la presion venosa y arterial no disminuyan en mas de 1-5 mmHg

respectivamente.

Esta técnica, sin embargo, se ha propuesto principalmente como tratamiento de shunt
portosistémico intrahepatico. Unas pinzas de Carmalt y una sutura de seda 2/0 o sutura de
polipropileno 2/0 o 3/0, seran los materiales necesarios para esta cirugia. Reduce trauma

vascular, tiempo en cirugia y las posibilidades de hemorragia (Graus, 2014).

Banda de celofan

Esta es otra técnica quirtrgica y funciona actuando como cuerpo extrafio al ser ubicada

alrededor del vaso y progresivamente produciendo su cierre.

Se ubica la derivacion con pinzas roma de angulo recto y se liga cerca a la
desembocadura de la vena cava o de la acigos, segun corresponda, para tener un mejor manejo
del vaso. La banda de celofan debe medir 12 mm de ancho y 10 cm de largo y debe ser doblado
en tres para alcanzar un grosor de 4mm se fija con dos clips, se debe evitar que haya atenuacién
del vaso, después se corta el excedente de celofan y se cierra la cavidad. Al ser una técnica con
cierre progresivo lento no es necesario realizar la medicion de la presion portal. Intervienen en la
oclusion factores como la respuesta inflamatoria, el grado de oclusion inicial y el diametro interno

de la banda de celofan. La banda obstruye debido a fibrosis vascular. (Ménica m, 2018).

Embolizacion con espiral transvenosa percutanea

Para llevar a cabo esta técnica se introduce un catéter desde la vena yugular hasta llegar
a la cava caudal y la consecuente desviacion; por medio de este catéter se ubica el stent y los

coils. El primero se debe ubicar al lado de la desviacion para evitar que se muevan los coils. Es
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una técnica menos invasiva que otras reportadas y da lugar al cierre completo de la derivacién

sin producir hipertensién portal (Roberto m, 2016)

El tratamiento médico consiste en rehidratacién y disminucién de los niveles de amonio.
La hipocalemia asociada a pérdidas por diarrea incrementa los signos de encefalopatia hepatica,

por lo tanto, debe ser suplementada. Control de glucemia.
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Consideraciones y pronoéstico

En estos pacientes, es posible apreciar un retraso en el metabolismo de ciertos farmacos
gue se metabolizan en el higado como por ejemplo sedantes y anestésicos, por lo que la
recuperacion anestésica puede ser mas prolongada (Nelson y Couto, 2010). Las analiticas
sanguineas tienen una mejoria prometedora de un 50% tres meses luego de la intervencion, los
signos resuelven en la mayoria de los casos, el procedimiento tiene complicaciones minimas,

ademas de aumentar la perfusion y el volumen hepatico. (William c, 2018)

Aun después de realizado el procedimiento quirtrgico, el manejo debe llevar una dieta
baja en grasa y proteina, durante aproximadamente dos meses. Esperando que ocurra el cierre
del vaso aberrante, asi como que el higado se regenere. La dieta se debe basar en carbohidratos
como fuente energética, proteina de alto valor biolégico y facil digestibilidad, bajos niveles de
aminodcidos aromaticos y metionina, con altos niveles de aminoacidos de cadena ramificada y
arginina (Julian v, 2017). Adicionalmente debe contener los niveles adecuados de vitamina: A,
D, E, K, By C, asi como potasio, calcio y zinc. La neomicina, asi como los antes mencionados
son antibiéticos efectivos contra bacterias gran negativas que desdoblan la urea, principales
productores de amonio y mercaptanos. La lactulosa se administra con el fin de acelerar el transito
intestinal, disminuir la produccién y absorcion de amoniaco. Este es un disacarido sintético su
mecanismo de acciéon ocurre acidificando los contenidos colbnicos, esto hace que los
compuestos nitrogenados se adicionen al microbiota y por lo tanto estas sustancias se reducen

en el organismo. (Acevedo, 2008)
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Caso clinico

Paciente que ingresa a la Clinica Veterinaria Mevet por consulta, ya que continda
presentando signologia asociada al sistema digestivo con evolucion de un mes, sospechandose,
ademas, de un cuerpo extrafio.

Grafico 2. Canino en tratamiento

|

(Foto propia)

Antecedentes del caso

El paciente del caso en cuestion, era atendido en casa por su veterinaria de cabecera.
Anteriormente, el canino habria sido revisado también en la Clinica Veterinaria Mevet, por
problemas digestivos y genitourinarios. A lo anterior, la propietaria del paciente expresoé su deseo

por continuar el proceso con la Medica Veterinaria que lo venia tratando en casa.
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Resefia
Tabla 1. Resefia del canino
Nombre Antonio
Especie Canino
Raza Teckel/Dachshund
Genero Macho
Edad 10 meses
Dieta N/R
Vacunas Al dia
Desparasitacion Al dia
Antecedentes clinicos Estuvo recientemente en tratamiento para
hemoparasitos, alteraciones hepéaticas y
plaquetarias
Anamnesis

La propietaria reporta que el paciente lleva varios dias con sonidos estomacales, vomito,
retorcijones, poco apetito y mucho dolor al sentarse, comenta no saber si el canino pudo ingerir
una aguja. También expresa que a Antonio se le realiz6 cuatro dias atras una tomografia, para

confirmar la presencia de un Shunt portosistémico
Detalles del examen clinico

Tabla 2. Examen clinico

Actitud Paciente hipodamico

Frecuencia cardiaca 120lpm

Frecuencia respiratoria 20rpm

Temperatura 37.8°C

Mucosas Rosadas palidas

Peso 11Kg

Tiempo de llenado capilar 3 segundos

Pulso Fuerte

Palpacion Leve dolor en epigastrio y en zona
toracolumbar




Tabla 3. Lista de problemas

Lista de problemas

1. vomito

Deshidratacion 5%

Inapetencia

2

3.

4. Dolor epigastrio

5. Dolor toracolumbar

Tabla 4. Diagnosticos diferenciales y presuntivos

Diagnostico diferencial

Diagnostico presuntivo

- Gastritis

- Gastritis

- Indiscrecion alimentaria

- Indiscrecion alimentaria

- Cuerpo extrafo lineal

- Cuerpo extrafo lineal

- Inflamacion tejidos blandos

- Inflamacioén tejidos blandos

- Discopatia

- Discopatia

- Shunt extrahepatico por Tomografia

- Shunt extrahepatico por Tomografia

- Criptorquidia unilateral

- Criptorquidia unilateral

Tabla 5. Plan diagnéstico y terapéutico

Plan diagnéstico

Plan terapéutico

Placas radiograficas y ecografia abdominal

Hidratacién con solucion Multielectrolitos
50ml/kg/dia

Omeprazol 0.7mg/kg/iv/SID/am

Dipirona 28mg/kg/iv/BID

Cerenia 0.1mg/kg/iv/SID/am

Tramadol 2mg/kg/in/BID

Flativet BID
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Radiografia

Gréficos 3y 4. Estudio radioldgico
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Estudio radiolégico abdominal y de columna lumbar dentro de parametros radiolégicos

normales.
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Ecografia

Gréafico 5y 6. Alteraciones en estudio ecografico

RAMIFICACION ANOMALA VENA PORTA

DILATACION ANOMALA VENA PORTA

40
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Hallazgos

Estébmago: Estratificacion mural conservada, cambios inflamatorios en la pared, aumento del

espesor mural, contenido mucoso, abundante gas en su interior

Intestino: Ecoestructura, espesor y estratificacion mural preservada, sin cambios en linfonodos
asociados, peristaltismo conservado, abundante gas en todo el recorrido intestinal, espasmos en

segmentos del yeyuno y duodeno

Pancreas: Sin signos de lesion

Higado: Tamafio y ecoestructura conservada, se conserva la agudeza de sus contornos

Vesicula: Contenido anecoico, espesor y estructura mural conservada

Bazo: Tamafio y ecoestructura conservada

Adrenales: Ecoestructura y dimensiones conservadas

Rifiones: Definicion y relacién corticomedular conservada

Vejiga urinaria: Abundantes cristales en su interior, pared de espesor y estructura conservada.
Se observa derivacién andmala de la vena gastroesplénica a la vena cava caudal, la derivacion
se proyecta desde la insercion de la vena esplénica hacia la vena cava caudal a la altura del

foramen epiploico central.

Estudios previos

La interpretacion a los resultados de las anteriores ayudas diagnosticas, fue complementada con

los estudios realizados al paciente en fechas anteriores. Estos fueron:



Panel hepético

Grafico 7. Reporte panel hepético

Patient Name : ANTONIO Birthday
Species : Canine Weight : Unknown
Gender : Male Ligation
Breed : TECKEL Medicine
Analysis Report
Item Results Reference Range Low  Medium High
ALB 3.0 g/dL 2.6-4.6 [ |
TP 1l 50 g/dL 5.2-8.2 [ |
CHOL 119 mg/dL 110-320 [ |
ALP 190 UL 0-212 [ |
ALT 1 328 UL 0-88 ]
AST T 230 U/L 0-50 [ |
GGT <10 UL 0-10 [ |
TBIL <0.4 mg/dL 0.0-0.9 [ |
BA 1 115 umol/L 0.0-25.0 [ |
BUN 10.9 mg/dL 6.0-26.0 m
#GLOB 120 @/dL 2.2-46 [ |

#UREA 23.3 mg/dL 12.8-55.6 [ ]
#A/G 1.5 1.5-1.9 [ ]
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Tomografia

Gréafico 8 y 9. Reporte de tomografia simple y contrastada de abdomen

. TOMOGRAFIA SIMPLE Y CONTRASTADA DE ABDOMEN
TECNICA: Con equipo multidetector se realiza tomografia de abdomen antes y después de la
administracién de medio de contraste iodado hidrosoluble por via intravenosa, previa verificacién de
funcion renal. Se realizan reconstrucciones multiplanares.

HALLAZGOS:

Se observa vaso aberrante de la vena gastrica izquierda que tributa a la vena cava caudal en su
porcion pre hepatica generando un shunt de configuracion espleno cava de aproximadamente 5.3mm
de didmetro. Dilatacion marcada de la vena cava caudal (10.5mm).

Higado con bordes redondeados sin evidencia de areas nodulares o cambios en la densidad. Vesicula
biliar sin contenido mineral o signos de edema.

Pancreas, bazo y glnadulas adrenales sin alteraciones.

Rifiones sin cambios en tamafio o bordes, sin ectasia pielocalicial. Vejiga con presencia de célculos
de pequefio didmetro (1,8mm), paredes simétricas sin engrosamiento o realce. Prostata de tamario,
margenes y densidad conservada.

Tracto gastro intestinal sin dilataciones, cambios en pared o signos de perforacién.

Se observan ganglios linfaticos gastricos, pancreatico duodenal, hepaticos, esplénicos, iliaco medio
izquierdo, coldnicos y yeyunales. No hay efusion abdominal.

En lo observado de térax no se observan cambios cardiopulmonares, grandes vasos y estructuras
mediastinales sin cambios tomograficos.

Estructuras osteoarticulares y musculo esqueléticas sin cambios significativos.

CONCLUSION:

Shunt espleno cava segun descripcion.

Micro cistolitiasis.

Linfadenopatia seguin descripcion (considerar edad del paciente).

'y |

Tania Isabel Ruiz Zabaleta
Médica Radidloga CES rm 3352

Laura Vasquez Salinas

MV UdeA, TP: 16981

Dipl. Radiologia Veterinaria UdeA
Msc UCES
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Seguimiento

Luego de la interpretacion diagnostica y de dar continuidad de manera ambulatoria a la
terapia venosa, la tutora del paciente reporta en las revisiones no verlo mejor, dice notarlo con
mucho dolor, inapetente, flatulento, somnoliento y decaido, por lo que, ademas, se complementa

el tratamiento con la siguiente formulacion oral:

Tabla 6. Formula médica complementaria

1. Antax susp #1

Administrar via oral 2 ml cada 12 horas por 10 dias 1 hora luego de comer
2. Gastrum tab 10 mg #10

Administrar via oral 1/2 cada 24 horas en ayunas por 10 dias

3. Flativet susp #1/ para control de gases

Administrar via oral 2 ml cada 8 horas 20 min luego de comer

5. Lactulax sobres #2/ laxante

Administrar via oral 5 ml cada 24 por 5 dias inicialmente

6. Fluimucil sobres 200 mg #5/ uso humano/ antioxidante

Diluir 1 sobre en 10 ml de agua, ofrecer esta cada 24 horas por 5 dias

7. Periactin tab 4 mg #2/ uso humano/ para el apetito

Administrar via oral 1/2 tableta cada 24 por 4 dias

8. Laper gotas #1/ uso humano/ para el dolor

Administrar via oral 11 gotas cada 8 horas por 3 dias consecutivos con el estdmago lleno
Observaciones: solo dar I/D

El paciente entonces, es programado para correccion quirdrgica de Shunt portosistémico

extrahepatico.



Exdmenes prequirurgicos

Perfil prequirargico canino |l

Gréfico 10y 11 Hemograma y quimica sanguinea canino

HEMOGRAMA CANINO
Unidad Valor de
Recuento de eritrocitos 9.49 X 105/pl 55-95
Hemoglobina 20.5 g/dl 12.0-18.0
Hematocrito 683 % 37.0-55.0
vem 65.2 Fl 60.0-77.0
HCM 195 Pg 220-27.0
CHCM 30.0 g/dl 32.0-37.0
ROW 137 *% 12.0-15.0
Recuento de plaquetas 128 x 103/pl 200 -500
Recuento manual de plaquetas 147 x10%/pl
MPV 9.9 ] 7.0-129
PoOW 16.0
PCT 0.106 %
Recuento de leucocitos 123 x10%/pl 80-14.0
Neutréfilos 62 % 55.0 -75.0
Eosindfilos 2 % 1.0-10.0
Bandas 0 % 0.0-03
Linfocitos 32 %* 12.0-30.0
Monocitos 4 % 1.0-7.0
Neutréfilos (absoluto) 7.26 x 103/l 33-100
Eosindfilos (absoluto) 0.24 x 10%/ul 01-15
Bandas (absoluto) (1] x10%/ul 0.0-03
Linfocitos (absoluto) 3.93 x 10%/pl 1.0-45
Monocitos (absoluto) 0.49 x 103/l 01-07
Proteinas plasmaticas g/L 55.0-75.0
*ASPECTO DEL PLASMA: NORMAL
OBSERVACIONES AL EXTENDIDO DE SANGRE PERIFERICA
Morfologia de glébulos rojos: Morfologia normal.
Morfologia de glébulos blancos: Morfologia normal.
de por

Macroplaquetas en escasa cantidad.

Técnica: Lectura automatizada por impedancia electrénica Equipo Mindray BC-2800 Vet. Microscopia dptica con tincién de Wright.

CATALINA ARENAS RAVI
MEDICO VETERINARIC

Tiempo de protrombina (TP) y tiempo parcial de tromboplastina (TPT)

QUIMICA SANGUINEA CANINO
QuIMICA VALOR UNIDAD VALOR DE REFERENCIA
ALT 146.0 u/L 12-118
FOSFATASA/ALK 889 u/L 5-131
UREA 230 mg/dL 15-40
BUN 108 mg/dL 6-28
CREATININA 0.6 mg/dL 0.5-15
AST u/L 15-66
ALBUMINA 323 g/L 27-44
BILIRRU/ DIRECTA mg/dL 0.06-0.12
A/G 1.0 mg/dL 0.72-1.50
BILIRRU/ TOTAL mg/dL 0.1-03
CALCIO mg/dL 89-114
GLOBULINA 299 g/L 16-36
COLESTEROL TOTAL mg/dL 108-266
FOSFORO mg/dL 2560
GLUCOSA mg/dL 70-138
TRIGLICERIDOS mg/dL 29-112
PROTEINAS TOTALES 622 g/L 50-74
GGT u/L 1.0-12.0

*ASPECTO DEL SUERO: NORMAL
La hemdlisis y la lipemia de los sueros pueden producir alteracion en los resultados de las pruebas cinéticas y enzimaticas.
Técnica: Lectura automatizada. Equipo de quimica sanguinea Mindray BA-88A Vet.

CATALINA ARENAS RAVE
MEDICO VETERINARIO



Gréfico 12. Resultados TPy TPT

INFORME DE RESULTADOS
T.P.T. TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (ANILAB)

ANALISIS RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA
T.P.T. DEL PACIENTE 17.7 Segundos

VALORES DE REFERENCIA

CANINOS: hasta 21.0 Segundos

FELINOS : hasta 25.0 Segundos

NOTA: Estos valores de referencia deben ser considerados como orientativos, el medico veterinario tratante los debe

interpretar en conjunto con la sintomatologia del paciente.

Responsable: I'Lﬂdq jb‘km r\}&kﬁ ‘,/' Reporta: MANUELA JULIANA AGUDELO VASQUEZ Registro: 05520214
T.P. TIEMPO DE PROTROMBINA (ANILAB)

ANALISIS RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA

PACIENTE (RAC-050) 13.7 Segundos

VALORES DE REFERENCIA
CANINOS: 7.0 -11.0 Segundos
FELINOS : 9.0-14.0 Segundos

NOTA: Estos valores de referencia deben ser considerados como orientativos, el medico veterinario tratante los debe

interpretar en conjunto con la sintomatologia del paciente

Responsable: LLMJU j‘«‘km Mxkl@ ‘./ Reporta: MANUELA JULIANA AGUDELO VASQUEZ Registro: 05520214
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Procedimiento quirargico

Descripcién quirargica

Se coloca banda de celofan en shunt gastrocava via laparoscopia por 3 puertos, se fija
con 2 grapas de titanio. Se retira testiculo abdominal y se realiza orquiectomia de testiculo

escrotal, cierre musculas, SC con Polisorb, piel con Corpalén puntos simples.

Anestesia

Preanestésico: Dexmedetomidina 1.5 mcg/kg, Fentanilo 3mcg/kg, nestésico: Induccién
con Propofol, mantenimiento Isofluorano. Otros medicamentos: Cefalotina, Meloxicam,

Tramadol.

Posquirargico

El paciente luego de la intervencién quirdrgica, fue dejado bajo observacion
intrahospitalaria las siguientes 48 horas al procedimiento, con la siguiente medicacion: dipirona
20 0.24 ml iv bid, meloxicam 0.5% 0.1 0.12 ml iv sid, omeprazol 0.7 0.54 ml iv bid, cefalotina 25
0.75 ml iv tid, metronidazol 15 18 ml iv bid, lyrica 20 mg/ml 2 0.6 ml po bid, tramadol 4 0.48 ml sc
bid. El canino no presentd alteraciones en los examenes clinicos realizados por guardia,
consumia alimento con avidez, orinaba y defecaba con normalidad y las heridas quirtrgicas se
encontraban siempre con evolucién favorable. El canino es considerado paciente apto para alta

médica, con la siguiente formulacion:



Tabla 7. Formula médica

I. Dipirona gotas (Laper) # 1 frasco

Administrar via oral 6 gotas cada 12 horas por 5 dias (estbmago lleno)

Il. Meloxic gotas # 1 frasco

Administrar via oral 5 gotas cada 24 horas por 2 dias mas (estémago lleno)

lll. Gastrum 10 mg # 10 tabletas

Administrar via oral 1 tableta cada 12 horas por 5 dias méas (ayunas)

IV. Cefalexina suspensién 250 mg/5 ml # 1 frasco

Administrar via oral 2,6 ml cada 12 horas por 5 dias (estdmago lleno)

V. Metronidazol suspension 250 mg/sml # 1 frasco

Administrar via oral 1,8 ml cada 12 horas por 5 dias (estdbmago lleno)

VI. Liryca 20 MG/ML Suspensioén # 1 frasco

Administrar via oral 0.6 ML cada 12 horas por 10 dias (estbmago lleno)

VII. Baxidyn Spray # 1 frasco

Realizar limpieza de herida cada 8-12 horas por 12 dias.
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Ecografia de control

Gréaficol3. Estudio ecogréafico de control

Hallazgo relevante

Se evidencia reduccion del diametro del vaso anémalo que comunica la vena gastrica
izquierda con la vena cava caudal con respecto al examen anterior, sin embargo, la derivacion

vascular anémala conserva el flujo hacia la vena cava caudal a la fecha del estudio.
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Discusiodn

Segun Fossum (2009), Ettinger y Feldman (2002), Citados por Britos (2018), entre los
diagnésticos diferenciales a tener en cuenta en anomalias portosistémicas se han reportado
desde alteraciones neuroldgicas (congénitas, adquiridas) hasta enfermedades gastrintestinales
y otras que generen insuficiencia hepéatica como la cirrosis. Al igual que los diagnosticos
diferenciales establecidos en el caso clinico presentado, donde se consideraron procesos como,
gastritis, indiscrecion alimentaria, presencia de cuerpos extrafios y, asociados al sistema

nervioso como discopatias, ataxia, entre otros.

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

hemopardasitos, desbalances nutricionales y hasta traumatismos.

Los cambios bioquimicos principalmente cursan con hipoalbuminemia como
consecuencia de la disminucién del metabolismo proteico e insuficiencia de la albumina, esto no
se evidencié en el perfil hepatico realizado al paciente, posiblemente por la compensacion
sistémica que se presenta en pacientes con shunt portosistémico congénito, como sugiere Paepe
(2007), ademas, junto con el aumento de la ALT (alanina aminotransferasa), enzima especifica
del hepatocito, cuyo aumento es directamente proporcional al dafio hepético; encontrandose en
el presente caso por encima del limite superior. Su aumento en este caso refleja la presencia de
shunt portosistémico, porque se asocia al historial clinico y a la ayuda diagnostica por imagen,
obtenida anteriormente. La concentracién de bilirrubina y AST suele ser normal, en el paciente
se presentan aumentadas siendo sugestivo del deterioro tisular hepético como consecuencia de

la alteracion en su metabolismo.
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Por otro lado, de acuerdo al hemoleucograma realizado como ayuda diagnostica, los
resultados obtenidos arrojaron una leve hemoglobinemia a causa de un metabolismo anormal
del hierro posiblemente por alteracion a nivel del transporte o sintesis 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.

Ademas, uno de los principales métodos diagndsticos para la visualizacion de
derivaciones portosistémicas ha sido la ecografia, logrando identificar derivaciones
extrahepaticas e intrahepaticas, normalmente se evidencia un vaso intrahepéatico dilatado o la
comunicacion entre una derivacion intrahepética y la vena cava (Fosum, 2007), al igual que en
el diagnostico ecografico de este paciente, donde se visualizé una derivacion anémala de la vena

gastroesplénica a la vena cava caudal.

La terapia medica segun Britos (2018) estd 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 instauré segun la presencia de signos clinicos, como fluidoterapia solucion
multielectrolitos como se reporta en la literatura la cual debe incluir cloruro de sodio y cloruro de
potasio, para la estabilizacion de las alteraciones acido-base. El uso de antibidticos con la
finalidad de generar disminucién de la flora entérica que es encargada de la mayor produccion
de toxinas, se utiliz6 asi, para este caso en el postquirargico metronidazol (20 mg/kg, 1V, BID) y
Cefalotina (25 mg/kg, IV, TID). El uso de medicamentos gastroprotectores con el fin de evitar
ulceraciones, se encuentra indicado el omeprazol administrado BID. Adicionalmente se
administr6 al paciente a parte de los medicamentos establecidos en la literatura, dipirona,

Meloxicam, Pregabalina y tramadol como complemento a la terapia postquirargica.
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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 (Blanco, 2018). Los
perros con enfermedad hepética también necesitan mayores niveles de zinc, vitamina E, vitamina
K y omega-3, acidos grasos y niveles reducidos de 48 manganeso. En el mercado dietas
veterinarias terapéuticas se encuentran Hills i/d, (dieta recomendada al paciente y la cual se

suministré) y Royal canin hepatic.

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

produccion y absorcion de amoniaco (Tobias, 2013).

En cuanto al tratamiento quirdrgico como afirma Britos (2018), debe ser recomendado
como método terapéutico debido a que la funcién hepética continuara deteriorandose mientras
el flujo sanguineo se siga desviando del higado; recomendacién que fue dada por el médico
tratante. Hay que destacar la relevancia del ultrasonido como prueba diagndstica pues ante la
falta de recursos econémicos es una opcion que ademas de ser muy sensible y especifica, es
asequible, también, como argumenta Greenhalgh (2014), citado por Britos (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 estd 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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Sin embargo, el posponer la cirugia por parte de los propietarios acarrea futuras
complicaciones y es importante darles a entender que a pesar de la resolucion de los signos los

pacientes continuaran con insuficiencia hepética.

En el tratamiento quirtrgico hay que recordar que debe ser un proceso lento y transicional,
segun Aranda (2019), a atenuacién aguda completa mediante ligadura en PSS no es tolerada
por el 84% de los pacientes, siendo la hipertension portal la principal causa de complicacion
postquirdrgica. La atenuacion parcial por sutura es mas tolerada, aunque es necesaria la

monitorizacion de la presion venosa portal mediante cateterizacion mesentérica.

La oclusion del shunt mediante el constrictor ameroide es dependiente de la reaccién que
presente el tejido proximo y adicionalmente que los constrictores ameroides de 5mm o de mayor
diametro no producen el cierre completo de la derivacién (Hunt 2014). Dice Serrano (2019) en
un estudio, que el constrictor ameroide es una técnica superior a la banda de celofan en el cierre

de la derivacion.

Finalmente, la dexmedetomidina es una buena opcién pues tiene menor carga a nivel
hepético y tiene efecto hiperglucemiante, segun Gaspar (2021) y para el mantenimiento
anestésico, se recomienda el uso de sevoflurano o isoflurano, por ser eliminado eficazmente por

via inhalatoria y baja metabolizacion hepatica.
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Conclusiones

Las alteraciones metabdlicas, sobretodo cuando son cambios leves, pueden pasar
desapercibidos por los propietarios por lo que deberian ser educados al respecto y asi obtener

una completa anamnesis en el momento de la consulta.

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 economicos por parte de los propietarios no siempre se puede profundizar sobre el

diagnéstico.

La ultrasonografia hepética ha llegado a ser una de las herramientas diagndsticas

esenciales para identificar anormalidades del parénquima hepético y sistema vascular.

Es importante realizar un protocolo de examenes clinicos, generales y neurolégicos,
controles de pruebas de laboratorio complementarias y ayudas imagenoldgicas que permitan

tener la informacién ordenada para asi poder llegar a un diagndstico preciso.
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