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RESUMEN

El shunt portosistémico se conoce como una anomalia vascular la cual
comunica al sistema venoso con la vena porta, por lo que el flujo sanguineo
portal sigue hacia la circulaciéon general sin ingresar al higado. Esta patologia
puede ser de origen congénito o adquirido, asi como se puede presentar una
ubicacion intra o extrahepatica. Se sabe que la presentacién clinica de la
enfermedad puede ser variada, ya que afecta a sistemas como el neuroldgico,
gastrointestinal y urinario. En la Clinica Veterinaria Dogtor’'s Cat en Quito-
Ecuador fue tratado exitosamente un caso de Shunt Porto sistémico
extrahepatico en cachorro de 6 meses de edad de raza Yorkshire terrier, el
diagnéstico de esta patologia fue posible gracias a la ejecucién de minuciosos
examenes tanto clinicos como de laboratorio, ademas del uso de ecografia
Doppler para la localizacion exacta de esta anomalia vascular. La técnica
quirdrgica escogida para la resolucion de este caso fue la técnica de banda
celofén, la cual es uno de los procedimientos quirdrgicos de eleccion a nivel
mundial por ser un procedimiento que permite la oclusion lenta del shunt con
gran seguridad en comparacion con técnicas ya antes descritas para el
tratamiento de esta patologia. El presente reporte de caso incluye varios puntos
como la descripcion de la presentacién clinica, el diagnostico y evolucién de un
paciente con shunt portosistémico extrahepatico implementando la guia de
reporte de caso de Care, asi como también el analisis de la técnica y las

herramientas utilizadas para el diagnostico.

Palabras claves: Caninos, shunt portosistémico, extrahepatico, banda celofan



ABSTRACT

Portosystemic Shunt is known to be a vascular anomaly, in which the venous system
communicates with the portal vein, and as a consequence the portal blood flow
continues into the general circulation without entering the liver. This pathology can
have a congenital or acquired origin, and can present an intra or extrahepatic location.
The clinical presentation of this disease can vary, since it can affect the neurological,
gastrointestinal and urinary systems. At Dogtor's Cat Veterinary Clinic in Quito-
Ecuador, a case of Extrahepatic Portosystemic Shunt was successfully treated in a 6-
month-old Yorkshire Terrier puppy. The diagnosis of this pathology was possible
thanks to the execution of an in-depth clinical examination, laboratory analysis, and
the use of Doppler ultrasound for the exact localization of the vascular anomaly. The
surgical technique chosen for the resolution of this case was the cellophane banding
technique, which is one of the surgical procedures of choice worldwide, as it is a
method that allows the gradual occlusion of the shunt in a safety way, compared to
other techniques described for the treatment of this pathology. This case report
includes several points, such as the description of the clinical presentation, the
diagnosis and evolution of the patient with extrahepatic Portosystemic Shunt while
implementing Care's report guide, as well as the analysis of the technique and the

tools used for the diagnosis.

Key words: Canines, portosystemic shunt, extrahepatic, cellophane band
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CAPITULO I: INTRODUCCION
La practica médica rutinaria hace necesario que se maneje una adecuada toma
de decisiones en el ambito de prevencion, diagndstico, terapias y prondsticos
las mismas que se deben basar en célculos de probabilidades permitiendo

limitar la indecision que envuelve a la medicina (Fernandez,2001).

Ciertos factores ocasionan el incremento del nUmero de animales de compaiiia
en las ciudades grandes, tales como la demanda de mascotas para llenar
espacios afectivos intrafamiliares y el traslado de poblaciones campesinas
desde zonas rurales, los cuales traen costumbres sobre la tenencia de
mascotas (Gomez, Atehortua y Orozco, 2007), ésta situacion conlleva a que el
meédico veterinario tenga una gran preparacion para diagnosticar, tratar y
tomar decisiones sobre sus pacientes, para que el mismo tenga una mejor

calidad de vida.

El estudio casuistico de las practicas médicas se torna en analizar las
diferentes manifestaciones y los diferentes asuntos de estudio que se
presentan en el dia a dia de los pacientes. El analisis pormenorizado, partiendo
de la anamnesis, los signos clinicos visibles y los descubrimientos de
laboratorio, generan la informacion sobre la cual se va a definir el modo de
proceder del Médico frente a los casos que se le presenten. El éxito o el
fracaso del procedimiento clinico, el cual incluye la aproximacion, tratamiento,
analisis y seguimiento, dependiendo de la forma en la cual se plantea el

proceso desde el inicio.

Los shunts portosistétmicos se conocen como anomalias vasculares que
permiten que la sangre se desvié desde la vena “porta” hacia la circulacion
general, sin pasar por las sinusoides hepdticas y el parénquima hepatico. Se
conoce que el glucagén e insulina disminuyen en la sangre portal, por lo que
existe un escaso desarrollo del 6rgano con menos produccion de proteinas,
disfuncion reticuloendotelial, alteracion del metabolismo proteico y graso,
produciendo una atrofia del higado que finalmente terminard en una

insuficiencia hepatica. El higado tiene como una de sus funcione importantes la



filtracion de sustancias neurotoxicas absorbidas por la barrera gastrointestinal,
si esto llega a alterarse o si existen shunts portosistémicos estos productos se
acumularan en la circulacion sistémica y afectaran el sistema nervioso central
(Pérez, 2012)

Los shunts portosistémicos se han definido en perros, gatos, especie humana y
algunos otros mamiferos como hallazgos accidentales. Su localizaciéon puede
ser. extrahepatica siendo esta mas frecuente en razas pequefias con una
incidencia del 66 y 88%, y una localizacion intrahepética presente en razas
grandes entre 20 y 33%. (Pérez, 2012)

En los dltimos afios se ha demostrado que los shunts portosistémicos en el
perro tienen una gama de alteraciones y manifestaciones clinico-patolégicas.
Los signos médicos que se presentan son: trastornos del sistema nervioso
central, crecimiento retardado, pérdida de peso, signos gastrointestinales,
polidipsia y problemas de comportamiento, otro signo previamente no reportado
fue el de la ascitis y el derrame pleural. (Hribernik y Simpson, 1976)

Se considera ademas que la patologia antes mencionada es considerada como
nueva dentro de la medicina veterinaria debido a que, en la dltima década, su
diagnéstico ha incrementado por lo que el tratamiento quirdrgico ha tenido un

gran rango de éxito (Gomez, Reynoso, Buxadé y Saa, 2003).

El avance en las técnicas quirtrgicas, también permiten que las posibilidades
de mejora en estas intervenciones hayan aumentado, sin embargo, aun se
presentan altos indices de mortalidad sobre todo en los casos de shunt
intrahepaticos; aunque en la actualidad se puede decir que tienen buen
pronéstico de vida, lamentablemente en nuestro pais, no todos los médicos
estan familiarizados con este problema, por lo que su desconocimiento provoca
que el diagnostico no sea realizado acertadamente, esto se debe en parte por

la falta de métodos diagndsticos y el desconocimiento de la patologia.

El shunt portosistémico es una patologia grave en perros, para poder

diagnosticar un tratamiento adecuado el médico veterinario debe poseer el



conocimiento cientifico necesario. Se debe también realizar numerosos
estudios complementarios, ya que por su variedad de signos clinicos muchas
veces hace que esta patologia sea sub-diagnosticado y aun con un diagndstico

correcto sin un tratamiento eficaz puede causar la muerte del paciente.

Es importante recalcar que, en Ecuador, no existen datos sobre la incidencia de
esta patologia aun menos informacion de la evolucién de pacientes tratados
clinica y quirargicamente, por lo que este caso seria el primero publicado,

enriqueciendo de informacion al gremio veterinario.

De otra manera los clinicos veterinarios también se beneficiarian de este
reporte, ya que conformaria una nueva herramienta de control de la
enfermedad, como también ayudaria a la apertura de nuevos campos de
investigacion, aportando al adelanto de nuevas tecnologias para el progreso de

la salud animal.
1.1 OBJETIVOS

1.1.1 OBJETIVO GENERAL
Describir los resultados de un caso de Shunt portosistémico extra hepatico
resuelto mediante técnica de banda celofan, en la Clinica Dogtor's Cat.

1.1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Describir el cuadro clinico del paciente para llegar al diagnostico
mediante pruebas complementarias.
e Analizar la aplicacion de la técnica de banda celofan para la resolucion,

tratamiento y evolucién de la enfermedad de Shunt porto sistémico.



CAPITULO II: MARCO REFERENCIAL

2.1 Generalidades del higado

El higado esta ubicado en la porcién intratoracica de la cavidad abdominal, por
detras del diafragma y se considera la glandula mas grande del cuerpo. Tiene
funciones importantes dentro del metabolismo de sustancias como proteinas,
lipidos, carbohidratos y también la eliminacion de sustancias nocivas del

cuerpo (Koning y Lievich, 2008).

2.1.1 Embriologia

Las venas en el abdomen se derivan embriolégicamente de las venas
cardinales, umbilical vitelina y caudal. Las venas vitelinas se originan en el saco
vitelino y forman la vena hepética izquierda, las sinusoides hepaticas, la
porcién hepatica de la vena cava caudal, la vena porta pre hepatica y las
tributarias. El sistema vitelino y umbilical se combina para formar el ductus
venoso y la rama izquierda de la vena porta. Las venas abdominal, renal y
gonadal se derivan del sistema venoso cardinal. Las venas cardinales conectan
la vena cava caudal a las venas 4cigos. En animales libres de esta patologia, el
segmento pre hepatico e intrahepatico de la vena cava caudal se unen a la
comunicacién entre el sistema cardinal y el sistema vitelino. Numerosas
comunicaciones porto-cava y porto-acigos no funcionales estan presentes en el
feto, pero no en el adulto a menos que ocurra hipertensién portal, formando
derivaciones extrahepaticas adquiridas multiples. Cuando los errores de
desarrollo crean comunicaciones anormales entre estos dos sistemas, se
producen ramificaciones portosistémicas extrahepaticas congeénitas. La
conexion andmala de los vasos u otro desarrollo anormal en el sistema venoso
vitelino resulta en shunt portosistémico intrahepatico congénito, la mayoria de
estos no son necesariamente posteriores a un ductus venoso permeable
(Ettinger, 2017).



2.1.2 Anatomia
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Figura 1. Tributarias de la vena porta. Vista ventral. Tomado de Miller, 2017

La vena porta se conforma por la confluencia de las venas esplénica,
mesentérico caudal, que proporcionan hasta el 80% de la sangre y el 50% del
contenido de oxigeno al higado, y el resto es suministrado por la sangre arterial
hepatica. La sangre del tracto gastrointestinal, el bazo y el pancreas se drena
por sus venas respectivamente, que se unen a la vena porta. En el perro, esta
ingresa al higado y se ramifica en vaso izquierdo y derecho que irrigan los
diversos I6bulos hepaticos. La rama derecha principal suministra el proceso
lateral y caudado derecho del I6bulo caudado, y la rama izquierda principal
suministra los demas lobulos, emitiendo una rama central que provee el I6bulo
medial derecho. En el gato, la vena porta se separa directamente en las ramas
izquierda, central y derecha misma que se ramifica en vénulas mas pequefias
donde la sangre ingresa al parénquima a través de las triadas del portal. Esa
sangre viaja a través de las sinusoides hepaticas, es limpiada por el sistema
reticuloendotelial, luego drena en venas centrales que forman vénulas

hepéticas y finalmente venas hepaticas que se vacian en la vena cava caudal.



Cuando el camino es interrumpido por un vaso andmalo, la sangre se desvia
del higado y a lo largo del camino de menor resistencia, alcanzando la
circulacién sistémica sin haber atravesado la circulaciébn hepatica (Ettinger,
2017).

2.1.3 Fisiologia higado

El higado es considerado uno de los mas grandes 6rganos del organismo tanto
en los animales como en el ser humano, pesa aproximadamente un 3% de la
masa corporal (Mira, 2011). Estd4 ramificado en seis lobulos: izquierdo vy
derecho los mismos que se encuentran subdivididos en I6bulo lateral y medial,
en perros y gatos se encuentra el I6bulo caudado, que esta divido en proceso
papilar y caudado (Koning y Lievich, 2008) este 6rgano se encuentra delimitado
por las costillas, su palpacion es Unicamente posible en caso de hepatomegalia
marcada. En los gatos que poseen aplanado el diafragma aplanado es mas

sencillo detectar una hepatomegalia (Mira, 2011).

“El aporte sanguineo al higado proviene desde la vena porta en un 60%
al 70%, y en un 30% al 40% procede de la arteria hepéatica. La relacion que hay

en ambas es dependiente y dinamica” (Mira, 2011).

El higado posee una gran capacidad de regeneracion, el 75% del tejido
hepatico logra regenerarse asi también como el 75% del mismo puede ser
extirpado. En esta regeneracion los hepatocitos se reproducen 1 6 2 veces, y
cuando el higado retoma su volumen y tamafio original, las células hepaticas

regresan a su estado de pasividad.

No se tiene un conocimiento profundo del proceso de regeneracion. Lo que se
ha expuesto es que las células mesenquimaticas de otros tejidos y del higado
originan un componente de crecimiento hepatocitario, que en conjunto con
algunos factores como la IL6, el Factor de necrosis tumoral provocarian la
regeneracion hepatocitaria; cuando regresa el higado a su dimension normal
los hepatocitos generarian una citoquina que actlda inhabilitando la produccién

de las células hepaticas (Mira, 2011).



2.1.4 Enzimas hepaticas

“‘Los hepatocitos tienen muchas enzimas en las mitocondrias, atadas a
membranas celulares y al citoplasma, cantidades minusculas de estas por lo
general se escapan al plasma, en las cuales sus acciones pueden ser
cuantificadas” (Mira, 2011).

Se puede dividir en dos grupos:
1) Indicadoras de dafio hepatocelular:

¢ Alanin-aminotransferasa (ALT)

e Aspartato aminotransferasa (AST)
2) Indicadoras de colestasis:

e Fosfatasa alcalina (FA)
e Gamma glutamil transpeptidasa (GGT)
(Mira, 2011).

ALT: Es una enzima se localiza en el citoplasma especificamente del higado.
Debido a procesos inflamatorios y de necrosis se produce su aumento. La
alteracion de la ALT se observa en animales que consumen corticoides y
fenobarbital, generando aumento de la antes mencionada en menor grado a lo
que se observa en una hepatopatia, lo que no se encuentra totalmente claro en
este tema es si el aumento se da por un estimulo enzimético provocada por
estos farmacos o es un reflejo de un posible caso de hepatotoxicidad por

corticoides o fenobarbital (Mira, 2011).
Tabla 1

Alteraciones de los parametros analiticos de difusion hepéatica

Aumentan los niveles de Albumina y

o bilirrubina (Total y conjugada).
Hemolisis

Disminuyen los niveles de GGT vy




fosfatasa alcalina.

Organofosforados Disminuye los valores de colinesterasa

Patologias de musculo Aumenta los valores de AST

estriado

Enteropatias graves Bajos los niveles de acidos biliares

Aumenta los niveles de ALT, AST,

, o Fosfatasa alcalinay GGT
Hiperadrenocorticismo

Hipertiroidismo En gatos, se elevan las enzimas

hepaticas.

Tomado de Mira, 2011

AST: Este tipo de enzima posee mayor sensibilidad que la ALT con el objetivo
de localizar una enfermedad hepatobiliar, no es tan especifica puesto que se
encuentra en cantidades significativas en el tejido muscular, corazon,
eritrocitos, rifidon. Contiene minima cantidad en citoplasma, y un lugar
importante intramitocondrial por lo tanto, su aumento es sumamente
importante, consecuentemente esté relacionado con un dafio de necrosis de

los hepatocitos, el cual es irreparable (Mira, 2011).

FA: Dicha enzima se ubica bordeando la membrana de los canaliculos biliares,
su especificidad es baja para las Hepatopatias, la misma se relaciona a la
aparicion de algunas isoenzimas (hueso, higado, intestino, rifién,) y a una
sensibilidad peculiar a la induccion enzimatica (como ejemplo: en menor grado
al fenobarbital y a los corticoides). En el gato cabe recalcar que la fosfatasa
alcalina no tiene sensibilidad a la induccion por medio de farmacos, en este
sentido, el incremento en esta especie es mas concreto en enfermedades
hepatobiliares que en el perro. Mientras que, el tamafio del incremento de FA
sérica en el padecimiento hepatobiliar en gatos no es tan significativo como en

los canes, puesto que tiene una vida media corta. (Mira, 2011).
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GGT: Se localiza en la membrana canicular de los hepatocitos tal como la FA.
La elevacion sérica es mas comun en los trastornos colestasicos y esta
asociada con el incremento de la sintesis y liberacién de la membrana (Mira,
2011).

2.1.5 Funcion hepatica

El higado tiene varias funciones que incluyen lo siguiente:

¢ Desintoxicar compuestos mediante la oxidacion para luego conjugarlos y
hacerlos mas solubles en agua para la excrecion.

e Convertir productos de desecho de amoniaco téxico (NH3) en urea
(BUN) Para hacer albumina y colesterol.

e Sintetizar factores de coagulacion y anticoagulantes

e Producir glucosa, almacenarla como glucogeno y liberarla.

e Descomponer la gastrina (enzima que estimula la secrecién gastrica de
HCI) (Welch, 2007)

2.2 Definicién Shunt portosistémico

El shunt o anastomosis portosistémica se conoce como una comunicacion
vascular entre la circulacion venosa sistémica y la vena porta, que ocasiona
gue la sangre venosa se dirija a la circulacion general, sin que la mismo pase
por el higado para que este ejerza la llamada detoxificacion. Esta anomalia
origina que no se eliminen toxinas entéricas como: mercaptanos, acido gamma
amino butirico amoniaco y acidos grasos de cadena corta (Acevedo, Orozco, y
Gbmez, 2009).

El shunt es una de las patologias que se presenta con mayor frecuencia en
animales de razas pequefias, y la sintomatologia se hace evidente después de
un afio edad y muchos de los sintomas tienden a ser devastadores para el
animal. La pérdida de peso y la diarrea son dos sindromes por lo que los

propietarios acudan a un chequeo particular (Acevedo, Orozco, y Gomez).
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2.2.1 Etiologia

Se conoce que el Shunt portosistémico es una anomalia vascular en la que la
sangre fluye desde el abdomen hacia el corazon, sin pasar por las sinusoides
hepaticos la misma que trae consigo los productos absorbidos en el intestino a
la circulacion sistémica. Estas anomalias se clasifican como: intrahepéaticos y
extrahepaticos, simples o mdltiples, y como congénitos o adquiridos. Estos
“‘puentes portosistémicos" comunican la vena porta con la vena cava caudal, o
pueden generarse de una vena tributaria de la porta, como también de la vena

gastrica izquierda (Tobias, 2002).

El paso inadecuado de la sangre contribuye a que no exista un adecuado
funcionamiento del higado, situacion que perjudica al funcionamiento normal

sanguineo del perro.
Acevedo, Orozco y Gomez (2009) sefialan que:

Es una alteracion en la circulacion hepatica de origen congénito ocasionado por
la existencia de comunicaciones vasculares entre el sistema venoso portal y
sistémico. Gracias a ello una varias sustancias toxicas (amonio, acidos grasos,
mercaptanos, acido aminobutirico,) se absorben en el intestino pasan a
circulacion general sin ser eliminadas o metabolizadas por el higado, por lo que

se causa efectos téxicos a nivel cerebral

2.2.2 Clasificacion Shunt

Los shunts portosistémicos se clasifican como adquiridos o0 congénitos.
Congeénito:

* Derivaciones portosistémicas macro vasculares

* Intrahepatico

» Extrahepatico

* Hipoplasia de la vena porta primaria

e Hipoplasia de la vena porta con hipertension portal (pag. Ej.,
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e Hipertension portal no cirrotica
e Hipoplasia de la vena porta sin hipertension portal (anteriormente

displasia microvascular (Ettinger, 2017).
Adquirido:
» Multiples derivaciones extrahepaticas
» Secundario a la fibrosis hepatica (cirrosis)
» Secundario a malformaciones arteriovenosas hepaticas (Ettinger, 2017).

2.2.2.1 Shunt adquirido

Cuando son adquiridos se generan por alteraciones secundarias que estan
relacionadas a enfermedades como (cirrosis, neoplasia hepatica y hepatitis),
usualmente esta patologia la sufren los animales que padecen una enfermedad
secundaria que esta relacionada con la displasia microvascular hepética (MVD)

(Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010)

Segun Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos (2010), el shunt adquirido se forma a
causa de una hipertension portal mantenida prehepética, hepéatica o post
hepatica no cardiaca. Se conocen ademas como multiples vasos tortuosos,
extra-hepaticos ubicados en el omento o el retroperitoneo, cerca de los rifiones,
gue desembocan de forma directa en la vena cava o en las venas renales y
gonadales, estos vasos estan en condiciones normales, pero no son

funcionales
Shunt multiple adquirido

Los shunt multiples adquiridos se dan en casos especificos que son: hepatitis
disecante lobulillar, fistulas arteriovenosas hepaticas y enfermedades

venoclusivas (Figueroa, Cerri y Chammas, 2009).

Son enfermedades que usualmente estan relacionadas a la aparicion del shunt
y que afectan normal al funcionamiento del higado (Figueroa, Cerri y
Chammas, 2009).
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Causas del Shunt adquirido

Las causas frecuentes de este tipo de patologias son cirrosis hepatica,
hipertension portal no cirrética, malformaciones arteriovenosas hepaticas e
hipoplasia venosa portal hepatica congénita. Dichas patologias pueden
provocar obstrucciones hepéticas, extrahepaticas o ambas (Figueroa, Cerri y
Chammas, 2009).

2.2.2.3 Shunt Congénito
Cuando se presenta el shunt congénito se da de forma genética son
malformaciones que se da en razas especificas que requieren de un

tratamiento y analisis. (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010)

Son vasos fetales normales o malformaciones del sistema porta que
permanecen funcionales después del nacimiento conectando el sistema porta
con la circulacién sistémica, generalmente los SPSC estan formados por un
anico vaso (a diferencia de los adquiridos) localizado dentro del higado (intra-
hepético) o fuera del higado (extra-hepatico) en los perros de raza pequefa o
miniatura y en el gato la mayoria de los SPSC son extra-hepéticos, mientras
qgue en los perros de raza grande son intra-hepaticos (Fidalgo, Rejas, Gopegui
y Ramos, 2010)

De acuerdo a Figueroa, Cerri y Chammas (2009):

Los shunt portosistémicos congénitos pueden ser intrahepaticos (IHPSS) en un
25-33% de o0s casos 0 extrahepaticos en un 66-75%, siendo la mayoria de

estos ultimos shunt porto cava y tan solo 5% shunt porto acigos.
Tipos de PSS congénito

Existen dos tipos de shunt portosisttmico congénito: intrahepatico y

extrahepatico.
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Intrahepético

VENA CAVA

“SHUNT
INTRAHEPATICO

TRACTO GASTD INTESTINAL
Figura 2. PSS Congénito intrahepatico. Tomado de Watson, 1998

Los intrahepaticos se clasifican de acuerdo a la division izquierda, central o
derecha al igual que se considera la distribucion y forma (Figueroa, Cerri y
Chammas, 2009).

Shunt divisional izquierdo: es un vaso recto que empieza en una rama venosa
porta intrahepatica, cursa cranealmente entre el I6bulo lateral izquierdo y
proceso papilar del I6bulo caudado hepatico, drenando la sangre en una
ampolla venosa que a su vez desemboca en la vena caudal a nivel de
diagrama, en la regién dorsolateral izquierdo (Figueroa, Cerri y Chammas,
2009).

e Shunt divisional central

Se origina cuando la vena porta intra hepatica esta dilatada ya sea en la rama
izquierda o en la derecha. La vena caudal en ocasiones esta distendida. El
shunt se localiza en los lobulos hepatico medial derecho (Kummeling y Teske,
2006)

e Shunt divisional derecho

Esta clase de shunt se genera cuando aparece en el vaso largo y tortuoso a la

derecha de la linea media (Lamb, 1996).
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Extrahepatico

P o _[’/@;j

WEMNA CAVA

SHUNT
PORTOSISTEMICO
EXTRAHEPATICO

WVEMNA PORTA
PN

TRACTO GASTR

Figura 3. PSS Congénito extra-hepatico. Tomado de Watson,1998

D'Anjou, Penninck y Cornejo (2004) mencionan que:

“‘Pueden originarse en la vena porta o alguna afluente, con mayor
predisposicidn en la vena esplénica y en las venas gastricas derechas. Drenan
en VCC (craneal a rifién derecho) o en la vena &cigos (estos estan ubicados de
forma mas craneal que los que terminan en VCC) aunque su insercion suele
ser mas dificil de ver, pueden hacer un recorrido dorsal y girar para bordear el

higado”.

El origen del shunt extra hepatico se da por la bifurcacion portal, es decir se
evidencia que en la vena hepatica no ingrese normalmente la sangre. Este tipo
de shunt, debe ser corroborado mediante una ecografia y mediante ésta puede

ser determinado como intrahepatico (D'Anjou, Penninck y Cornejo, 2004).
o Etiopatogenia

Varios estudios relacionados al Shunt Portosistémico congénitos demuestran
qgue la preponderancia de apariencia de dicha patologia esta relacionada a la

raza de perros (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).

El origen genético es una de las circunstancias que contribuye a la aparicion de

shunt congénito (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).

La consecuencia primordial de un SPSC es porque parte de la sangre de la
vena porta, que normalmente representa el 60 al 70% del flujo sanguineo
hepatico, consigue la circulacion sistematica, a través del Shunt, sin pasar
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anticipadamente por el higado. Al higado llega menos sangre por la vena porta
y aunque la arteria hepatica aumenta el flujo sanguineo considerablemente,
podria pasar que el higado reciba un menor aporte sanguineo total (Fidalgo,
Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).

La disminucién de la llegada de sangre al higado contribuye al desarrollo de

algunas consideraciones que deben tomarse en cuenta en el Shunt:

e Factores hepato troficos generados por el tracto gastrointestinal y del
pancreas.

e Insulina.

e Factores de crecimiento similares a la insulina.

e Glucagon.

e Factor de crecimiento de los hepatocitos.

Cada uno de los factores antes mencionados son esenciales para lograr una
adecuada capacidad de hipertrofia de los hepatocitos, la carencia de la
capacidad contribuye a que exista atrofia difusa y progresiva del higado, las
cuales inducen a que se generen una reduccidon considerable de la

funcionalidad hepatica (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).
e Historiay signos clinicos

Se establece un cuadro clinico para los casos de Shunt, hay que destacar que
usualmente los problemas relacionados a esta patologia aparecen después de

cierto tiempo.

Los sintomas que se presentan tienden a ser significativos en el primer afio y
pueden identificarse con facilidad, permitiendo asi que se siga un tratamiento

para ayudar a sobrellevar la enfermedad del canino.

Los tres sistemas corporales mas afectados son: el Sistema Nerviosos Central,

el Sistema Gastrointestinal y los Sistemas Urinarios.

A continuacién, se detallaran los sintomas de acuerdo a los episodios con que

Se presentan:
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e Sintomas neuroldgicos

Los signos mas evidentes del SNC incluyen ataxia, caminata en circulos,

ceguera, convulsiones, ladridos aleatorios y coma (Benavides y Martinez, pa).
Descripcion de los sintomas

Para determinar los sintomas es indispensable realizar un esquema de
Encefalopatia hepética, considerando que el 80% de los casos tienen la

predisposicidén a ser Shunt congénito.
Tabla 2

Grados de Encefalopatia hepatica

Grado

1° Depresién, apatia patia, cambios de
personalidad y poliuria.

2° Desorientacion, ataxia caminatas en
circulo, ceguera, cambios de
personalidad, salivacion y poliuria

3° Estupor, salivacion severa 'y
convulsiones (poco coman).

4° Coma

Tomado de Benavides y Martinez, 2010

Caracteristicas de los sintomas

Grado 1 de Encefalopatia Hepatica la sintomatologia es leve en muchas de las
ocasiones no se detectan a tiempo por el propietario pues son imperceptibles

(Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).
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En ciertos casos los sintomas tienden a incrementarse de forma brusca lo que
lleva a un grado 2 a 4 EH (Fidalgo, Rejas, Gopegui, y Ramos, 2010). Estos
sintomas que preocupa a los duefios acudiendo de manera emergente a una

atencién veterinaria.
e Sintomas gastrointestinales

Los sintomas se presentan con mayor frecuencia en perros en un 60%, y como
predmbulo de la enfermedad se establecen algunas condicionantes que son
evidentes cuando se presenta el Shunt congénito (Fidalgo, Rejas, Gopegui y
Ramos, 2010).

Caracteristicas de los sintomas

Dentro de la sintomatologia gastrointestinal se puede encontrar: vomito,
diarrea, anorexia 0 apetito caprichoso, pica, polifagia, sangrado gastrointestinal
(Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010)

Los problemas que se evidencian con mayor frecuencia en el caso de los

perros es el vomito intermitente (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).
e Sintomas Urinarios

Los sintomas urinarios es un trastorno que se produce con frecuencia en los

perros en un 26% de los casos (Fidalgo, Rejas, Gopegui, & Ramos, 2010).

Caracteristicas de los sintomas
Las caracteristicas de los sintomas que se presentan con frecuencia son:

e Hematuria.
e Disuria.
e Estranguria.

e Obstruccion uretral. (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010)
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Hallazgos de urianalisis.

Las anomalias del andlisis de orina en pacientes con shunt portosistémico
congénito incluyen la baja densidad especifica de la misma (50% son
hipostenuricas o isosténuricas) y cristaluria biurada de amonio. La baja
densidad es probablemente el resultado de la polidipsia, asi como del gradiente
de concentracion medular baja que ocurre con bajo BUN después de un ciclo
incompleto de urea. La hiperamonuria, que también resulta del ciclo deficiente
de la urea hepatica, combinada con hiperuricemia debido a una falta en el
metabolismo de la purina hepatica y la pirimidina (ciclo del &cido Urico), da
lugar a una excrecion renal excesiva de amoniaco y urato. Estos compuestos
pueden precipitar en cristales o célculos en el rifidbn o la vejiga (se observan
calculos en el 30 a 36% de los casos) la presencia de cristales de biurato
amonico es comun y se puede ver en el 26 al 57% de los perros afectados y
del 16 al 42% de los gatos. El sexo (machos), parecen estar asociados con la
urolitiasis en perros con Shunt portosistémico extrahepatico congénito.

Proteinuria es comun en perros con shunt portosistémico (Ettinger, 2017).

A continuacion, se detalla la formacion de cristales en el caso del Shunt.

Tabla 3

Descripcién de la formacion de cristales

Cristales Caracteristicas Presentacién

Rosetas en diamante, Se evidencia en
L romboidales, placas diagnosticos de shunt
Acido urico.

ovaladas estructuras portosistémico

untiagudas.
P J Urolitiasis

Color amarillo parduzco
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Cuadros urémicos

Uratos amorfos. Formacién esferoidales Procesos febriles
muy pequefas o agudos
amorfas, amarillo

parduzco

Tomado de Menor, 2010
e Otros sintomas

En diversos estudios se ha determinado que existen otros sintomas que estan

relacionados al Shunt, los mismos que se detallan a continuacion:

e Reduccion del crecimiento.

e Disminucion de peso.

e Deterioro del animal.

e Reduccion del tamafio del higado (microhepatia).

e Poliuria-polidipsia (debido a un gradiente de concentracion medular.
deficiente de un nitrégeno ureico en sangre bajo (BUN), aumento del
flujo sanguineo renal, aumento de la hormona adrenocorticotropica
(ACTH) y hipercortisolismo asociado, y a la polidipsia psicégena de
encefalopatia Hepatica).

¢ Intolerancia a farmacos.

¢ Fiebre intermitente (Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).
Hallazgos Hematoldgicos

Los hallazgos de laboratorio que se pueden establecer en el hemograma y son

detectables:

¢ “Anemia ligera no regenerativa con hematies microciticos normocrémico
con variaciones en la morfologia eritrocitaria” (Fidalgo, Rejas, Gopegui y
Ramos, 2010).
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La causa de la anemia microcitica no se comprende completamente, aunque
los estudios sugieren un mecanismo de transporte de hierro defectuoso,
concentraciones séricas del mismo disminuidas, capacidad de fijacion total
disminuida y aumento de las reservas de hierro hepatico en las células de
Kupffer. Se ha informado sobre microcitésis con o sin anemia en 60 al 72% de
los perros, pero solo en 30% de los gatos. La microcitosis generalmente se

resuelve después de la correccion de la derivacion (Ettinger, 2017).

e La leucocitosis, debido a endotoxinas hepaticas inadecuadas y al
aclaramiento de bacterias de la circulacion portal, se ha asociado con un
mal prondstico. Monocitosis y concentraciones elevadas de proteina C
reactiva, estan mas comunmente asociados con encefalopatia Hepatica

(Fidalgo, Rejas, Gopegui y Ramos, 2010).

Con la informacion obtenida de la interpretacion del hemograma se puede
proporcionar datos sobre la etiologia de la enfermedad y las consecuencias a
nivel sistémico. Adicional a esto se pueden detectar anomalias y estados
patoldgicos, con los cuales se puede establecer un diagnéstico y un posible
tratamiento (Murillo, 2011).

Kalbantner, Meyer-Linderberg y Mischke (2010) mencionan que:

En perros con PSS no tratados, no hay diferencias significativas en el recuento
de plaquetas ni en el analisis de funcién plaquetaria (ni el tiempo de sangrado)
respecto a perros sin PSS, aunque es posible observar una ligera
trombocitopenia y cuando ocurre eso los valores pueden mantenerse bajos
después de la cirugia, lo que respalda una coagulopatia de consumo

posquirurgica.
e Hallazgos de coagulacién

Los examenes de coagulacion deben realizarse a través de un perfil de
pruebas de acuerdo al diagndstico. Los perros que padecen shunt mantienen
coagulacion prolongada. Por lo general no se dan episodios de sangrado

(Kummeling y Teske, 2006).
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Segun Kummeling y Teske (2006) afirma que:

“En las hepatologias caninas agudas suelen estar prolongados el PT y el
APTT, mientras que en las hepatologias caninas crénicas suelen estar
prolongado el APTT, pero no el PT. Puede haber una prolongacion del APTT
en perros con disfuncion hepatica crénica causada por PSS (no se relaciona

con una tendencia a hemorragias durante o después de la cirugia”.

En las etapas de cirugia en pacientes con Shunt se debe controlar las
hemorragias potenciales con la finalidad de evitar alteraciones en los tiempos
de coagulacion que tiendan afectar la vida del perro (Kummeling y Teske,
2006).

Factores de coagulacion

La coagulacion se da como resultado de la inhabilitacion de factores
relacionados al caracter proteico, por sistema de cascada 0 pasos
consecutivos. Sanchez (2010) menciona que:

“Exceptuando el factor VI, el calcio y los inhibidores de la fibrindlisis y
de la coagulacién, lo restante se sintetiza por medio del higado. Por tanto, en la
mayoria de las coagulopatias esta comprometido el higado. En una alteracion
hepatica los tiempos de coagulacién (varios factores), como la PT y la PTT se

alargan”.

Procedimiento de coagulacion
Para mantener un control adecuado en los trastornos de coagulacién es
indispensable realizar:

e Controles hematoldgicos.

e Controles de coagulacion.

e Controles de albumina en plasma.

Los controles citados deberan realizar antes y después de la cirugia, pues el
incremento de valores en la coagulacion puede originar la muerte del animal.
Kummeling y Teske (2006) mencionan que:

“Aunque la oclusién quirurgica se asocia a un incremento en los tiempos de

coagulacion, inmediatamente después de la cirugia, la hemostasia se
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normaliza cuando se ha completado la recuperacion (al producirse la oclusion)
en contraste con lo que ocurre cuando queda un shunt persistente” (Pérez,
2012).

e Hallazgos bioquimicos

Los hallazgos se establecen mediante un perfil bioquimico en donde se

generan las siguientes consideraciones:

e Disminucién de urea en sangre.

e Hipoproteinemia, fundamentalmente por hipoalbuminemia.
e ALT Normal o ligeramente aumentada.

e Aumento ligero o moderado de la fosfatasa alcalina.

e Disminucién del colesterol sanguineo.

e Hipoglucemia.

e Acidos biliares en ayunas aumentados.

e Acidos biliares postprandiales elevados.

e Amoniaco sanguineo en ayunas.

e Test de tolerancia del amoniaco.

La medicion de acido biliar en suero en ayunas de 12 horas y luego de 2 horas
que haya comido el paciente es la prueba de eleccion para evaluar la funcién
hepatica en animales sospechosos de tener PSS. El higado sintetiza los &cidos
biliares a partir del colesterol y, posterior a la conjugacion, se secretan en los
canaliculos biliares y se almacenan en la vesicula biliar hasta que se liberan en
el duodeno, estos ayudan a la absorcion de lipidos a traves de la emulsificacion
y metabolismo de la grasa intestinal, se reabsorben del ileon, se transportan al
sistema portal y se extraen por los hepatocitos para recirculacion. La
produccion, la excrecion y la recirculacion enterohepatica se evaltan al medir
las concentraciones de acidos biliares. Estas medidas pueden verse afectadas
por el ritmo de contraccion de la vesicula biliar, la velocidad del transporte
intestinal, el grado de des conjugacion de los acidos biliares en el intestino
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delgado, la velocidad, eficiencia de la absorcion de acidos biliares en el ileon, el
flujo sanguineo portal, la funcion de captacion de hepatocitos y transporte en
los canaliculos biliares. Se ha encontrado en algunos estudios que el aumento
en los acidos biliares luego de comer son 100% sensibles para detectar PSS

en perros y gatos.

Los niveles de proteinas son anormales en perros que presentan shunt o

enfermedades hepatobiliar (Urfer, Gaillard, y Steiger, 2007).
De acuerdo a Urfer, Gaillard, y Steiger (2007):

La especificidad de las PC y de los acidos biliares totales séricos para detectar
PSS es similar (76% y 78% respectivamente). Estos dltimos tienen una mayor
sensibilidad para detectar PSS vy fallo hepatico, pero la PC ayuda a diferenciar
entre displacia microvascular y PSS (PC> 70% de la actividad de la proteina C
en el 95% de perros con displasia microvascular y PC 70% en el 88% de los
perros con PSS. Comparando PSS y la displasia microvascular, ademas de las

PC, la AT es también baja.
Tabla 4

Alteraciones bioguimicas en niveles bajos y altos en anomalias vasculares

Niveles Bajos Niveles altos
e Densidad urinaria. e ALP.
e BUN. e AST.
e Creatinina. ¢ Creatina- quinas. (CK)
e Albumina. e Acidos biliares totales séricos.

e Colesterol.

e Calcio.
e Magnesio.
e Glucosa.

¢ Recuento de hematies.

e Volumen corpuscular medio.
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Tomado de Figueroa, Cerri y Chammas, 2009
Bioguimica sanguinea urea

El nivel de amoniaco que se establece mediante la urea es un proceso que se
desarrolla a través de procedimientos de bioguimica sanguinea en el

organismo (Mira, 2011).

El higado atraviesa por un ciclo de urea, es decir que cuando este érgano no
funciona adecuadamente los valores de la uremia tienden a disminuir. Sin
embargo, es un factor que se debe considerar ya que dicha disminucion puede
verse afectada por otros componentes como son: la tasa de filtracion
glomerular el nivel de proteinas, el estado de hidratacion, y la diuresis de

liquidos o solutos. (Mira, 2011).
Prueba de amoniaco

Dentro del proceso de hallazgos de andlisis urinario se parte de una prueba de

amoniaco con la cual se determina;

e La circulacion portal.
e Valoracién de amoniaco sanguineo y la prueba de sobrecarga al
amoniaco (Sanchez, 2009).

Con el nivel de amoniaco en la sangre se tiende a valorar:

¢ La masa del parénquima hepdtico esta en funcionamiento y el flujo

sanguineo ingresa correctamente al higado (Sanchez, 2009).

Incremento de amoniaco:

e Se da en casos relacionados al Shunts porto sistémicos (SPS)
congénitos o adquiridos (Sanchez, 2009).

Procedimiento para la prueba de amoniaco:

e Ayuno del animal.

e La muestra se obtiene de la arteria.
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e La prueba se debe realizar 2 o 3 horas después de la muestra
(Sanchez, 2009).

e Efusiéon Abdominal

La ascitis se ve raramente en perros con shunt portosistémico congénito unico,
a menos que exista una hipoproteinemia grave, hemorragia digestiva severa o
hipertension portal asociada con Shunt mdultiple extrahepatico secundario a
malformaciones arteriovenosas hepaticas, Hipoplasia primaria de la vena porta
o shunt portosistémico extra hepatico (enfermedad hepatica crdnica / cirrosis).
Tipicamente, el fluido para cualquiera de estas condiciones es un transudado
puro que es claro y relativamente acelular con proteinas totales de <2.5g/dL,
densidad <1.017 (Ettinger, 2017)

e Histopatologia del shunt

En perros que padecen el Shunt es indispensable conocer los signos clinicos

para el prondstico y tratamiento.
Segun Isobe y Nakayama,( 2008) confirma que

“Las lesiones no varian significativamente entre las distintas partes del
higado y aunque en shunts intrahepéticos (IHPSS) muchas veces las

gravedades de las lecciones se han visto mayor en el mismo lébulo del shunt.”

A través de los estudios realizados se determina que las lesiones hepaticas no
tienen ninguna relacion con los casos del Shunt, sin embargo, se pueden

presentar algunos cambios histopatolégicos Isobe y Nakayama, 2008).
Tabla 5

Cambios Histoldgicos

Cambios histologicos

Proliferacion o reaccién ductal.
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Hipoplasia de los vasos tributarios de la porta intrahepatica.
Atrofia hepatocelular lobular.

Proliferacion arteriolar o duplicacion.

Cambios vacuolares citoplasmaticos y lipidosis.

Hipertrofia de musculatura lisa.

Aumento linfatico alrededor de venas centrales.

Hipertrofia de celular de Kupffer y células de ITO.

Puede haber fibrosis leve alrededor de las venas centrales y algunas

presentan signos de necrosis o inflamacion. Fibrosis hepatica.
Hipertrofia nodular.

Fibrosos e hipertrofia en las paredes vasculares.

Displasia microvascular hepética.

Proliferacion biliar.

Dilatacion sinusoidal periportal.

Venas portales no identificadas histolégicamente.

Hemosiderosis.

Tomado de Figueroa, Cerri, y Chammas, 2009
e Diagnostico

Se establece con los resultados de la historia clinica, examen de laboratorio y
el examen fisico, es asi como se determina que el paciente tenga un posible

Shunt portosistémico

Sin embargo, existen examenes complementarios que soportan el analisis

establecido, estos son:
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Radiografia

A través de este mecanismo se puede evidenciar nefromegalia bilateral y

calculos radiopacos en vejiga, uréteres o rifilones. (Berent y Tobias, 2009)

Portovenografia mesentérica
Kummeling y Teske (2006) afirma que:

La portovenografia mesentérica intraoperatoria se utiliza para el diagndéstico y
la evaluacion morfologica de PSS en perro y gatos. La inyeccion de contraste
en la vena mesentérica produce un aumento de opacidad de la vena porta 'y la
vascularizacibn hepética, permitiendo una visualizacion del numero,

distribucion y calibre de vasos.
Procedimiento

Para establecer el diagnostico el veterinario debe seguir el siguiente

procedimiento:

1) Introduccién del catéter de uso IV (22G) en una vena yeyunal y fijarlo.

2) Aplicacion de un tubo de extension.

3) El tubo debe ser lavado con una solucién salina heparinizada (NaC1l
0,9%).

4) Se introduce 1ml/ Kg de iohexol, de 300 mg I/ml.

5) Observar mediante fluoroscopia (Doran y Barr, 2008).

Para detectar con mayor facilidad el shunt, es indispensable que se realice una
radiografia en posicion lateral ya que son posiciones en las cuales se puede
detectar sensibilidad del 91% al 100% (Doran y Barr, 2008).

Esplenoportografia transabdominal
Es una técnica que se realiza por medio de la fluoroscopia, se introduce un
catéter con fijador acercandose al hilio esplénico, para garantizar el drenaje

venoso y gque el reflujo sea el minimo (Pérez,2012)
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Procedimiento para Esplenoportografia transabdominal
Para este procedimiento se introduce el fluoroscopio

1) Introduccién hasta la pared abdominal.

2) El catéter con fijador.

3) Se acerca el hilo esplénico.

4) Se logra paulatinamente el drenaje venoso y un reflujo menor.
5) Se extrae el fijador manteniendo una posicién adecuada.

6) Se monitoriza la ubicacién del catéter.
Se realiza radiografias complementarias (Suter, 1973)

Tomografia computarizada helicoidal

La tomografia computarizada helicoidal o0 mas conocida como espiral es un
equipo que se encarga de recolectar informacion mediante hélices en tiempos
cortos, por tanto, el paciente se desplaza por un tubo de rayos X el mismo gira
a su alrededor, la informacion que se obtiene permite construir imagenes y

diagnosticar la causa de la enfermedad (Rial, 2006).
Rial (2006) afirma que:

La tomografia computarizada helicoidal permite realizar estudios angiograficos
bifasicos, es decir con una sola inyeccion de contraste, se logra estudiar la fase
arterial y venosa de una regibn anatomica. Adicionalmente se consigue
diagnosticar lesiones tumorales o vasculares, por la alta tecnologia del equipo,

por lo que es posible realizar una construccién 3D para una posterior cirugia.

Es uno de los equipos que se emplea con continuidad para determinar las
acciones que se tomaran en cuanto a la determinacion de una de las
patologias Shunt (Rial, 2006).

Segun Zwingenberger, Schwarz y H (2005) mencionan que:

La relacion de anomalias con otras estructuras vasculares abdominales se
muestra mejor en una TC con angiografia y tiene la ventaja de la obtencion de

una imagen rapida, asi como la capacidad de adquirir datos volumétricos para
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la construccion de un modelo tridimensional y poder disponer de angiogramas
siendo un método minimamente invasivo y prometedor para el diagndéstico de
IHPSS, EHPSS y Shunts multiples adquiridos.

Resonancia magnética

Es un examen diagndstico que permite tener una vision clara de la patologia
del canino, los campos magnéticos empleados contribuyen a la obtencion
imagenes anatémicas que no son invasivas para el animal (Torisu, Washizu y

Hasegawa, 2008).

La imagen que se obtiene de la resonancia puede ser de 2D o 3D en la que se
visualiza claramente la patologia encontrada. Es un mecanismo que se emplea
antes de tratar la enfermedad y evitar asi cirugias innecesarias dependiendo

del diagnéstico (Torisu, Washizu y Hasegawa, 2008).
Segun Torisu, Washizu y Hasegawa (2008) afirma que:

La angiografia por resonancia magnética: realizada con contraste (CE-MRA) en
tiempo de vuelo (TOF-MRA) y en contraste de fase (PC-MRA), son técnicas
utilizadas en medicina humana y modificadas para su uso en perros. La
primera es util para la visualizacion de la basculacion portal, abdominal y
toracica. La segunda también es util para la deteccion de PSS, pero requiere

de mas tiempo (40-60 min) (<10 min).

Ecografia Doppler

La ecografia es un examen que se realiza con frecuencia cuando se
diagnostica Shunt porto-sistémico, mediante este procedimiento se puede
establecer los tipos de hallazgos encontrados, asi como también es una de las

técnicas avanzadas (D'Anjou, Penninck y Cornejo, 2004).

Estudios realizados sobre la funcionalidad de la ecografia permitieron

determinar que:

De los PSS identificados positivamente con ecografia el 98% fueron

correctamente reconocidos como IHPSS, EHPSS, O PSS multiples adquiridos.
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La ecografia sirvio para clasificar correctamente los casos de EHPSS, como
porto cava o porto acigos, en un alto porcentaje (D'Anjou, Penninck y Cornejo,
2004).

Caracteristicas para la ecografia

Caracteristicas ecogréficas de los shunt que deben considerarse de acuerdo a

la patologia que presentan, a continuacion, serdn mencionadas
Tabla 6

Caracteristicas Ecograficas de Shunt Portosistémico

Caracteristicas Descripcion

e No existe es leve: Shunt porto

sistémico
e Variable: en shunt
Ascitis portosistémico multiple

adquiridos con o sin cirrosis
hepatica.
e Abundante: en fistula

arterioportal

La prevalencia de urolitiasis o

_ _ mineralizacion en ecografia es alta y
Nefromegalia y urolitos o
el valor predictivo es 97%.

e Pequeiilo y uniforme: en
EHPSS, IHPSS displasia
microvascular y shunt
portosistémicos multiples sin
Tamafio higado CITTOSIS.
e Vaso o vasos con flujo pulsatil:

en fistula anterioportal.
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Ratio VP/Ao

La ratio VP/Ao normal es de 0.7-1,25

A diferencia de las venas hepaticas,
las venas portales tienen paredes
hiperecoicas y el flujo se dirige has
laos transductor.

Ratio VP/VCC

Al estudia los posibles cambios en el
ratio VP/ VCC se comprobd que los
perros y gatos con ratios de VP/Ao >
0.8 y VP/VCC >0.75, No presentan
PSS.

Velocidad media de flujo portal y

regularidad

La velocidad del flujo tiende a
incrementar en un 53% en el caso de

perros

El angulo de correccion es igual o

menor de 602

Tomado de Figueroa, Cerri y Chammas, 2009

Gammagrafia

Es uno de los mecanismos usados para diagnosticar y monitorizar los casos de

Shunt Portosistémico.

Segun Zwingenberger y Schwarz mencionan que:

La gammagrafia cuantifica la fraccién de sangre que esquiva el higado a través

de un PSS. Una de las alternativas hemodinamicos mas frecuentes utilizados

para el diagnoéstico de los PSS es la fraccion Shunt, con las limitaciones de

inexactitud y la falta de perfusién de higado directamente (Zwingenberger y

Schwarz, 2005).

Como parte del diagnostico se pueden realizar otras técnicas para la

localizacion del shunt (Zwingenberger, Schwarz y H, 2005).
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Gammagrafia transcolonical: con este mecanismo no se obtiene informacion
morfologica del tipo y localizacion del shunt, pero puede ser empleada para

conocer la oclusion parcial (Zwingenberger, Schwarz y H, 2005).

Gammagrafia transesplénica: con este proceso se puede evidenciar
vascularizacion portal y se puede distinguir en PPS congénito y multiples

adquiridos (Zwingenberger, Schwarz y H, 2005).
e Tratamiento

Para los casos de shunt se establecen diversos mecanismos con la finalidad de
optimizar el estado de salud del animal. Se han descrito dos posibilidades de

tratamiento

Tratamiento médico

El principal objetivo es reconocer y tratar las anormalidades hepéticas al igual
gue disminuir los factores que interviene en la enfermedad, la absorciéon de
toxinas entéricas, la interaccidbn entre las sustancias nitrogenadas y las
bacterias entéricas y, Cuando se presenta una infeccion lo mas acertado es el
uso de antibiéticos que ayudan a eliminar la poblacién bacteriana, protectores
de mucosa para atenuar la hemorragia del tracto gastrointestinal, bloqueadores
H2, y el uso de antiparasitarios, se debe administrar fluidoterapia e incluir
cloruro de potasio para tratar la hipocalemia y la azotemia pre renal si llegaran
a presentarse. (Martinez y Benavidez, 2010)

Los antibi6ticos mas utilizados estan:

e Neomicina 20 mg/Kg. PO BID o TID,
e Metronidazol 7.5 — 10 mg/K/PO BID o TID
e Ampicilina 20mg/Kg. IV TID

Estos se deben utilizar en corto plazo para no causar resistencia. El uso de
lactulosa también esta descrito, el mismo que no se sintetiza en el intestino
delgado, llegando al colon en donde se metaboliza por las bacterias

lactusofilicas, especialmente Bacterioides spp., que lo cambian en acido
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lactico, acido formico, acido acético y dioxido de carbono los mismos que
vuelven acido el contenido del colon transformandolo a NH4 a NH3 que no
absorbe con facilidad por medio de la mucosa intestinal. La lactulosa también
aumenta la disminucion de H2O, lo que incrementa el transito intestinal,
disminuye el tiempo para la absorcidon de NH3 y otras toxinas. (Martinez y
Benavidez, 2010)

Ademas, hay que tomar en cuenta que se tiene que modificar la dieta, que
debe ser baja en proteina, digestibles, alta en carbohidratos, baja en glutamina
y residuos. (Martinez y Benavidez, 2010)

El uso del tratamiento médico es bastante bueno para disminuir los signos
clinicos, pero solo es paliativo. El tratamiento de eleccion es el quirdrgico.
(Martinez y Benavidez, 2010)

Tratamiento dietético

Para el tratamiento dietético el paciente debe ingerir la dosis diaria de raciéon
adecuada a su peso con lo cual se logra incrementar las necesidades
energéticas y las multiples actividades metabdlicas que se deben establecer en
el funcionamiento del higado. Se debe tener precaucion con el tratamiento
dietético ya que el objetivo es mejorar la salud del perro y evitar que adquiera la

hipoglucemia (Martinez y Benavidez, 2010).
Tratamiento médico encefalopatia hepéatica

Mediante este tratamiento se puede mejorar significativamente los siguientes

aspectos.

e Disminucion formacion y absorcion de sustancias neurotoxicas en el
intestino como el amoniaco

e Eliminar las situaciones que desencadenan o empeoren el cuadro clinico
EH (Martinez y Benavidez, 2010).
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Técnicas quirargicas
El tratamiento quirargico busca mejorar la patologia del paciente.

Se pretende cerrar progresivamente la anastomosis portosistémica para que la
sangre llegue al higado para que sea metabolizada las sustancias que son
transportadas. Para este tratamiento quirdrgico se pueden wusar los
constrictores de amiloide, bandas de celofan o ligaduras parciales de seda.

Constrictor de ameroide

Se sabe que el constrictor ameroide técnica quirdrgica que se emplea para
cerrar gradualmente el Shunt que provoca hipertension portal intermedia, con
este procedimiento se logra reubicar la vena porta y mejorar el funcionamiento

del higado por el incremento de sangre que recibe.
Procedimiento

e El constrictor de ameroide se ha pasado completamente, quedando la
anastomosis en su interior.

e Para cerrar el constrictor se coloca la llave (Pasador) en la abertura. La
llave debe ser de acero inoxidable.

e Con la ayuda de un porta agujas se desliza la llave a través de la
abertura para dejar cerrado el constrictor.

e Colocacion definitiva del ameroide alrededor del vaso aberrante

(Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).
Control posoperatorio

Durante las primeras horas del posoperatorio se debe hospitalizar el paciente,
con la finalidad de detectar cualquier cambio en los signos o sintomas que se

presente los mas frecuentes son:
*Dolor abdominal.

*Diarrea hemorragica.
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*Shock endotéxico (Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).
Recomendaciones

El tratamiento que se sugiere cuando existe un procedimiento quirdargico: es
realizar una dieta acorde a sus necesidades, es indispensable controlar los

acidos biliares postpradriales (Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).

Los constrictores deben encontrarse en una zona que no tenga movimiento,
porque puede desplazarse a otra zona y causar angulacién del vaso o
hipertension (Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).

Complicaciones
Se pueden presentar:

e Hemorragia.

e Hipotension.

e Congestidn hepética.

e Convulsiones.

e Ceguera

e Como parte del procedimiento se emplea la ecografia (Rodriguez,
Martinez y Graus, 2011).

Ecografia Shunt portosistémico intrahepatico

La ecografia intraoperatoria es otro de los mecanismos que se emplea para
obtener una mejor precision de la anastomosis intrahepatica (Rodriguez,
Martinez y Graus, 2011).

Procedimiento para le ecografia intraoperatoria

e Se coloca un guante estéril en el transductor, y se ecografia el
parénquima hepatico en busca del cortocircuito.

e Localizacion de lobulo caudado hepatico.

¢ Mediante maniobras de diseccion con tijeras y con disector se aisla el

vaso aberrante en su trayectoria hacia la vena hepatica.
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e Diseccién atraumética del hilo hepatico en direccién al I6bulo caudado

e Diseccién del vaso aberrante que se dirige a la vena hepatica

e Colocacion del constrictor de aneroide alrededor de dicha anastomosis.

e Con la ayuda de un disector se sujeta el constrictor junto a su abertura
con el fin de facilitar su deslizamiento sobre el shunt (Rodriguez,
Martinez y Graus, 2011).

Banda de celofan

Otra de las técnicas empleadas es el uso de la banca de celofan, se aplica
alrededor del vaso anémalo, con este mecanismo se genera una reaccion del

cuerpo extrafio que permite un cierre progresivo.

‘La banda de celofan se coloca alrededor de la anastomosis
portosistémica lo que producird una inflacion granulomatosa que va cerrando
progresivamente el vaso en un periodo aproximado de 3 a 4 semanas. Este

material es barato y se consigue facilmente” (Rodriguez, Martinez, Graus 2011)
Procedimiento de la banda celofan

e El celofan se recorta en tiras de 15 cm de 10-16 mm de ancho.

e Se embolsa.

e Se esteriliza.

e Con ayuda de un disector se pasa la cinta de celofan alrededor del vaso.
e Para asegurar la posicion de la banda de celofan se emplean una o dos

grapas vasculares (Rodriguez, Martinez y Graus, 2011)

Este proceso se realiza unicamente cuando los vasos miden 3-4 mm, sin
embargo, si dentro de 5 a 6 semanas hay algun problema con relacion al flujo
sanguineo a través de la malformacion, se hace una nueva intervenciéon y se

vuelven a colocar las bandas de celofan (Rodriguez, Martinez y Graus).
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Evolucion Posoperatoria

Los pacientes que son atendidos a través de este mecanismo requieren de
terapia médica de tres semanas y una alimentacion acorde a su condicién que

se prescribe durante mes y medio Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).

Este procedimiento quirdrgico que puede traer complicaciones cuando no se
logra cerrar la anomalia vascular Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).

Ligadura de seda

Es otra de las alternativas quirdrgicas que se puede realizar, en la cual se
utiliza hilos de seda, los mismos que se emplearan en los casos hipertension

portal Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).
Procedimientos de la ligadura de seda

e Localizacion y disecar el shunt se pasa una ligadura de seda 2/0
alrededor del vaso.

e Se debe colocar la ligadura en catéter venoso en una vena yeyunal con
el fin de medir la presién portal basal.

e Se colocado la ligadura sobre el vaso anomalo, se tensa el nudo
lentamente mientras se valora el cambio de presion portal.

e La presion portal no deberé supera los 20 a 25 cm de H20.

e Sila presion portal supera los 25 cm H20 se realiza un cierre parcial de
la anastomosis para evitar una hipertension portal.

e Se debe anudar la ligadura sobre el catéter para retirarlo.

e El cierre incompleto de la ligadura evita la hipertension portal.

e Se debe comprobar el estado de las asas intestinales, no debe haber

congestion venosa (Rodriguez, Martinez y Graus, 2011).
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CAPITULO lIl: MATERIALES Y METODOS

3.1 UBICACION
El presente estudio se realiz6 en el Distrito Metropolitano de Quito, en la

provincia de Pichincha. La Clinica Veterinaria Dogtor’'s Cat, ubicada al norte de
Quito en las calles Eloy Alfaro N51-50 y De Los Alamos, su codigo postal
170514 y sus coordenadas geograficas son 0°13'07"S 78°30'35"0. Los caninos
que son atendidos en la clinica veterinaria Dogtor’s Cat, provienen de todos los
sectores de Pichincha. La antes mencionada clinica veterinaria cuenta con las

instalaciones, equipos y materiales necesarios que ayudaron a la realizacion de

este caso.
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Figura 4. Ubicaciéon de Clinica Veterinaria Dogtor's Cat. Tomado de Google
Maps 2017

3.2 POBLACION Y MUESTRA

El shunt portosistémico es una patologia subdiagnosticada, debido a los
diferentes signos clinicos que puede presentar. Reportes de la enfermedad y el
tratamiento realizados por Hunt en 2004 demuestran que la patologia es
encontrada y reportada a nivel mundial. Esta anomalia vascular no ha sido
reportada en Ecuador, por lo que el reporte de este caso sera de gran ayuda
para los medicos veterinarios del pais y de otras partes del mundo, para crear

un apoyo acerca de los diversos signos que puede presentar un paciente, y lo
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que se puede hacer para resolver y solucionar de manera efectiva esta

anomalia vascular.
3.3 MATERIALES

3.3.1 MATERIALES DE OFICINA
e Computadora portatil
o Carpetas
e Fichas clinicas
e Esferos

e Cuaderno de apuntes

3.4 METODOLOGIA
La presentacion del caso sera basada en la guia de reporte de casos clinicos

de Care expuestos de la siguiente manera:
Informacién del paciente

a) lIdentificar la informacion general del paciente (Anamnesis).
b) Principales signos clinicos del paciente (Care, 2017).

Hallazgos clinicos. Describir los hallazgos pertinentes de la exploracién fisica
(EF).

Cronologia: Los datos relevantes organizados como una linea de tiempo ya

sea figura o tabla (Care, 2017).
Evaluacion de diagnostico

a) Métodos de diagnostico (pruebas de laboratorio, imagenes,
examen neurologico).

b) Realizacion de diagnéstico diferencial (Care, 2017).
Intervencion terapéutica

a) Tipos de intervencion (farmacolégica, quirargica, preventivo).
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b) Los cambios que se presentan en las distintas intervenciones
(Care, 2017).

Seguimiento y Resultados

a) Resultados clinicos y evolucion del paciente.

b) Los resultados de las pruebas de diagnéstico y otras pruebas de
seguimiento importantes

c) Tolerabilidad del tratamiento

d) Eventos adversos e imprevistos que se presentaron (Care, 2017).

Ademas, se realizd una revision sistematica parcial con motivo de copilar
informacion solida y heterogénea, la misma que se materializé a través de la
base de datos de libre acceso PubMed, centrandose en articulos en revistas
arbitradas. Se empled el motor para busquedas avanzadas incluyendo los
términos tales como: “SHUNT”, adicionando el parametro “AND”,
“EXTRAHEPATIC”, “AND”, “PORTOSYSTEMIC”, “AND”, “CANINE”, palabras
claves sobre el tema, las cuales se filtraron por criterio de estudios clinico.
Cabe recalcar que se utilizdé el vocabulario controlado de MeSH o Medical
Subject Heading controlado que emplea Medline y otras bases de datos

biomédicas.

Una vez obtenidos los resultados iniciales de la busqueda, incluyendo las
palabras claves antes descritas, se utilizé la metodologia Prisma para filtrar los
registros en funcion de la pertinencia de los articulos a incluir en el meta-
analisis, la cual estuvo enmarcada en estudios en caninos, publicados entre
2010 y 2017 ademas de que esté disponible el texto completo, tal como

describe a continuacion:
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Figura 5. Diagrama de Flujo PRISMA
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IDENTIFICACION: Se incluyeron el total de documentos en los que se

encontré informacion.

SELECCION: No se tiene documentos duplicados en la investigacion, se

decide leer el resumen de cada documento excluyendo 79, debido a que no

tiene relevancia en el tema.

ELEGIBILIDAD: Una vez obtenido el subtotal, se procede con la revision de la

introduccidén, objetivos, resultados, discusion, para en base a esta informacion

excluir los documentos que contiene variables diferentes tal como el afio de

publicacion (documentos desde el afio 2010- 2017 fueron incluidos en la

revision), o no tienen una alta relevancia con el tema de la presente

informacién, dando como resultando 31 documentos
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INCLUSION: Finalmente después de seleccionar la informacion relevante con
la metodologia PRISMA, se obtiene el nimero total que sera la base de este

trabajo que es de 18 documentos para el desarrollo del andlisis.

3.4 REPORTE DE CASO

3.4.1 Informacion del paciente

A la clinica veterinaria ubicada en Quito-Ecuador llega a consulta externa
durante aproximadamente 3 meses una paciente canina hembra de raza
Yorkshire de nombre Morita, que fue comprada en un criadero, para que ser
atendida cada 21 dias por motivo de vacunacion. Durante este tiempo no se
presentaron anormalidades ni sucesos relevantes en las revisiones clinicas. La
paciente cumplié con tres refuerzos de vacuna Quintuple y desparasitaciones,

completando de esta manera su calendario de vacunacién

Aproximadamente luego de 3 meses de cumplir con su calendario de
vacunacion, ingresa la paciente Morita con 1.8 kg a consulta por motivo que ha
vomitado esporadicamente durante una semana, consume agua mas de lo
normal. La duefia expresa también que el apetito de la mascota ha disminuido,
siente que no ha ganado peso, ademas que desde ayer esta orinando rojizo. Lo
mas importante que el duefio expone es que presume que la paciente esta
ciega, ya que deambula y arrima su cabeza contra muebles. Se mantuvo la

noche intranquila y temblando.

El Medico preguntd si tiene contacto con productos insecticidas, quimicos,
venenos, la propietaria expone que la mascota vive en un departamento y no
tiene desinfectantes que ella pudo haber ingerido. Tiene paseos cortos, para

hacer sus necesidades y siempre bajo inspeccion.
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CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 HALLAZGOS CLINICOS

Se realiz6 un examen clinico completo y un examen neurolégico. Al examen
fisico la paciente, presentd varias anormalidades tales como: estado mental
deprimido, mucosas rosas palidas humedas, frecuencia cardiaca y respiratoria
elevadas (180 Ipm y 66 rpm), hipotermia (T: 37.1 °C), abdomen tenso a la
palpacién y una condicion corporal de 2/5. Ante el examen neurologico se
hallaron varios signos que llamaron la atencion del clinico, entre estos estan:
postura de la cabeza y cuerpo en estacion de base amplia, presentacion de
marcha con tetra ataxia y caminata compulsiva, el emplazamiento y visual
estaban disminuidos del mismo modo que la respuesta de amenaza y

sensacion facial.



4.2 LINEA DE TIEMPO

» Motivo de consulta: Morita llega a consulta por vomitos, caminata compulsiva, ceguera, head
pressing, debilidad, disminucion de peso y actitud fuera de lo comun.
« Examen clinico: Hipotermia, frecuencia cardiaca y respiratoria elevadas.

« Examen neuroldgico: Tetra ataxia, caminata compulsiva estacion de base amplia, disminucion
de la respuesta de amenaza y la sensacion facial. Emplazamiento tactil y visual disminuidos.

~N

* Exdmenes complementarios: Hemograma: Leucocitosis por neutrofilia moderada, EMO de orina:
Cristales de biurato de amonio +++, Bioquimica sanguinea: Elevacion de ALP(175U/L) y
disminucién de albumina (2.4 g/dL) y creatinina (<0.2 mg/dL)

v

J
« Hospitalizacion por 2 dias para terapia conservadora. la base del tratamiento es Metronidazol,
21/10/2016 ampicina , omeprazol y lactulasa.
22/10/2016
~
« Se realiza Ecografia Doppler donde se ratifica el diagnostico de Shunt Portosistemico
Extrahepatico ademas de la presencia de microurolitos y sedimiento mineral en la vejiga.
J

*Se hace un examen control de bioguimica sanguinea donde se ven varias anormalidades tales )
como: Elevacién de ALP (171 U/L) y acidos biliares (47umol /L), disminucién de albumina (2.2
g/dL), nitrégeno ureico (3mg/dL) y colesterol (81 mg/dL). Se hospitaliza para estabilizacion , se
administra albumina y se mantiene la misma terapia metronidazol, ampicilina, omeprazol, se

adjunta ketoprofeno y cefovencin sodico. )

~
« Cirugia de Shunt Portosistémico utilizando técnica de banda celofan.

J

~N

» Hospitalizacion y post operatorio sin complicaciones.Al dia siguiente se procedio a dar el alta
médica. La paciente regresa 9 dias despues para retirar los puntos de la cirugia. examen clinico
normal

J

L € € < <

» Ecografia Abdominal control: Se realiza un Ecografia donde se descarta alguna anormalidad y
liquido libre. Examen clinico y neuroldgico sin anomalias.
09/11/2016

- Ecorafia Doppler de control. se evidencia que el shunt portosistemico gracias a la intervencion
quirurgica se ha cerrado, paciente no ha vuelto a presentar ninguna signologia fuera de lo
comun.

«

Figura 6. Linea del tiempo
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4.3 EVALUACION DEL DIAGNOSTICO

Se realizaron varias pruebas complementarias que ayudaron al médico tratante
a llegar al diagnéstico, las anormalidades que se presentaron fueron:
hemograma con leucocitosis (20.89 10%) por neutrofilia (16.86 10%I)
moderada, elevacion de ALP (175U/L) y disminucién de albumina (2.4 g/dL) y
creatinina (<0.2 mg/dL). Los tiempos de protrombina y tromboplastina se
encontraban dentro de rangos, en el examen microscépico de orina se pudo
observar abundante cantidad de cristales de biurato de amonio, asi como en
menor cantidad células transitorias y escamosas. La densidad urinaria fue de
1.030, la tira reactiva realizada mostr6 la presencia de proteinas, bilirrubinas
(1+) y eritrocitos los ultimos fueron debido a que la muestra fue extraida por
cistocentesis.

Posterior a los examenes realizados el medico formuldé los siguientes
diagnésticos diferenciales los cuales los descarto conforme realizaba los

examenes de laboratorio.
e Epilepsia idiopatica canina

Lo que se debe realizar para descartar epilepsia es un examen fisico del
paciente, en el cual el canino debe estar aparentemente sano, posterior se
realiza un examen neurologico el paciente, este no debe presentar signo
alguno de alteracion. Ademas, cuando se realiza el examen sanguineo, en este

no deben presentar problemas en que indiquen desbalances metabdlicos.

A la paciente se le realiz6 una bioquimica sanguinea completa y hemograma
gue sustentan un enfoque hacia problemas metabdlicos, en cuanto al examen
neurolégico se puede percatar que se encuentran varias alteraciones
neuroldgicas que nos llevan a pensar en una encefalopatia hepatica como lo

son ataxia, deambulacion, head pressing.

e Encefalopatia hepatica.

Los signos clinicos y el examen neuroldgico guiaron al médico hacia el

diagnostico de una encefalopatia hepatica. Después de la realizacion de los
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examenes hematolégicos y de la bioquimica sanguinea se vio una alteracion
metabdlica. Existieron signos clinicos como head depressing, ataxia,

deambulacién que nos dan a pensar que el paciente estaba cursando EH grado
e Alteraciones metabdlicas como hipoglucemia, deficiencia de tiamina

La paciente presento sus niveles de glicemia normal. Con respecto a la
deficiencia de tiamina, la paciente consume un alimento balanceado
considerado como alimento Super premium PURINA® PRO PLAN® por lo que
se descarta déficit de este aminoacido.

e Virica (Distemper)

La paciente no presento convulsiones evidenciadas por el duefio, no
presentaba signos, tenia su carnet de vacunacion al dia y salia por poco tiempo
a paseos. Por otro lado, el hemograma no presenta alteraciones que nos lleven

a sospechar de Distemper canino.
¢ Intoxicacién por organofosforados.

En el caso clinico de Morita, con ayuda de la anamnesis del paciente se
descartd este diagndstico diferencial, ya que no estuvo en contacto con

ninguna fuente de intoxicacion de este tipo, ni ningan otro.

Consecuente al listado de los diagnésticos diferenciales, al clinico le quedaron
dos opciones de diagndstico definitivo, Hipoplasia de la vena porta o shunt
portosistémico. Cabe recalcar, que un gran desafio de este caso, fue que para
ratificar el diagnostico el médico debia derivar a un especialista en ecografia
gue cuente con Eco Doppler para encontrar exactamente la anormalidad
vascular. La paciente fue atendida por el ecografista dos dias después, tiempo
en el cual fue hospitalizada y estabilizada hasta el momento en el que iba a ser
atendida.

Luego de dos dias después del alta médica la paciente acude donde el
meédico ecografista, el cual ratifico el diagndstico de shunt portosistémico

emitiendo un informe que sefala que el Shunt portosistémico es porto-cava,
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asi como también la presencia de microurolitos y sedimento mineral en la
vejiga. Posterior a esto, el paciente regresa el mismo dia a la clinica
veterinaria donde se le repite un examen de bioquimica sanguinea, en este
examen ya se presentan varias anormalidades caracteristicas de Shunt
portosistémico tales como elevacién de ALP (171 U/L) y acidos biliares (47
umol /L) , disminucion de albumina (2.2 g/dL), nitrdgeno ureico (3mg/dL) y
colesterol 81 mg/Dl).Se procedié a hospitalizarlo para estabilizar los
niveles de albumina y asi poder realizar la cirugia de shunt portosistémico

extrahepatico.

4.4 INTERVENCION TERAPEUTICA

Se realizaron 3 tipos de intervencion: farmacoldgica, nutricional y quirdrgica.

Las intervenciones farmacologicas y nutricionales se realizaron durante
hospitalizacion y en casa. La paciente tuvo dos hospitalizaciones. La terapia
farmacoldgica utilizada fue en las dos ocasiones la misma, metronidazol,
amipicilina, omeprazol y lactulosa.

Durante la segunda hospitalizacion fue necesario la estabilizacion del paciente,
ya que algunos valores se elevaron como la ALP, acidos biliares, y otros se
disminuyeron tales como el nitrdgeno ureico, colesterol y albumina se alteraron
desde el primer examen, se le adjunto al tratamiento base albumina previa a la
cirugia.

El tratamiento para la resolucion del caso fue quirargico, se realizd cirugia de
Shunt Portosistémico Extrahepatico mediante la técnica quirdrgica de papel
celofan a continuacion expuesta:

La técnica se realizé en base a la descrita por Rodriguez, Maria, y Greus
(2009):

e Se realizé una laparotomia media supra-umbilical, se desplaza el colon
hacia la derecha del paciente, exponiéndose la vena cava caudal,
observandose también la vena renal, venas frenicoabdominales y vena
porta. Se identificO un vaso andmalo por delante de la vena frénico-

abdominal izquierda.
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e Una vez observado el Shunt se colocé la banda de celofan de 10 cm de
longitud x 1.2 cm de ancho (previamente esterilizada) de manera
longitudinal para conseguir una tira de tres capas de 4 mm de ancho, la
misma se coloco alrededor del vaso andémalo sin estenosarlo.

e Para asegurar la banda de celofan se ocuparon dos puntos con sutura
reabsorbible.

e Al finalizar la intervencion se comprob6é el estado de las asas
intestinales, observando que no haya congestion venosa.

No existieron complicaciones durante la cirugia ni post cirugia

Luego de la cirugia se mantuvo la terapia farmacoldgica utilizada antes de la
intervencion, no se realizd ningin cambio. El tratamiento a casa se envio igual
al tratamiento recibido durante las hospitalizaciones. Se agrego una dieta
especial que contenga menor cantidad de proteina que en este caso fue
alimento Hepatico Royal Canin ® que debid ser consumido por tres meses por

el paciente.

4.5 SEGUIMIENTO Y RESULTADOS

Posterior a la cirugia antes mencionada fue necesario que la paciente
permanezca hospitalizada por un dia para asegurar que no se presente
ninguna complicacién, luego de las revisiones de rutina dentro de
hospitalizacion se constatd que la paciente se encontraba estable, fue dada de
alta y se comento al propietario que la mantuviera en observacion. Como antes
fue mencionado, la paciente se fue con la medicacién a casa por 10 dias, asi
como la dieta con alimento Hepatico Royal Canin ® por tres meses. Se registré
que la paciente 9 dias después para retirar puntos, donde se encontré que
estaba en perfecto estado de salud. Posterior a esto la propietaria cuatro dias
después acudio a la clinica donde comenta que nota abultado el abdomen de la
paciente. Se realizé una ecografia donde se descarta alguna anormalidad y
liquido libre, se recomienda un control Ecografico con el especialista en dos
meses, ademas de controles clinicos mensuales. El control de Ecografia
Doppler se realiz6 aproximadamente tres meses después de realizada la

intervencion, lo que constato que el shunt portosistémico estaba cerrado, es
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decir que la paciente respondio de forma positiva a la intervencion quirdrgica
con una recuperacion satisfactoria, esto también fue facilitado por un correcto
manejo en casa por limpiezas y orden con la medicacion enviada. Como se
mencioné anteriormente, la cirugia representaba la primera parte del
tratamiento, la terapia nutricional fue retirada después de la realizacion de la
ecografia. Se puede concluir que Morita se encuentra en buen estado de salud,
no ha presentado ninguna sintomatologia neurolégica y lleva una buena calidad

de vida, por lo que la cirugia fue bastante exitosa.

4.6 DISCUSION

La paciente Morita presentada en esta investigacion es una cachorra Yorkshire
Terrier de 6 meses de edad, que seria parte de la estadistica de razas
predisponentes de padecer Shunt portosistémico determinadas por Pérez
(2012) y otros autores como Ettinger (2017). Con lo antes mencionado se sabe
que los sintomas que influyen en la aparicién del Shunt son la edad y raza; los
perros que sufren Shunt portosistémico suelen ser en un 32% son cachorros de
2-6 meses de edad (Tobias y Roahrbach, 2011).

En el caso clinico de Morita se manifestaron una serie de signos clinicos a nivel
gastroentérico, neurolégico y urinario. En el primer examen de sangre realizado
a la paciente, se observo elevacion de la ALT y disminucion de albumina y
creatinina. En el segundo examen realizado luego de 4 dias, este presentaba
mas anormalidades en su bioquimica sanguinea como son: ALP, ALT, acidos
biliares elevados y niveles bajos de albumina, nitrdgeno ureico, colesterol lo
gue nos concuerda mas con los parametros expuestos por varios autores que
han publicado estudios de casos de shunt. La sospecha de que el paciente
tenia PSS se dio gracias a la unién de todos los examenes realizados (EMO,
examen de sangre, tiempos de coagulacion, etc.) ya que, si solo se tomara en
cuenta el primer examen de sangre realizado, este no concuerda totalmente
con la informacion existente de la presentacion de la enfermedad, por lo que se
puede considerar que este caso clinico es particular y posiblemente Gnico en el
Ecuador. La historia, los signos clinicos, hallazgos clinicos patoldgicos,

examenes de sangre y el diagnéstico por imagen son una valoracion que
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permite en general evidenciar los problemas de salud del canino. Estudios
revelan que los casos de Shunt portosistémico reportados, un 73% presento
signos neurolégicos, un 38% gastrointestinales y un 35% urinario (Greenhalgh,
Dunning, y McKinley, 2010). Hay que destacar que cuando se determina la
posible presencia de shunt portosistémico existen signos gastrointestinales que
estan inmersos en el diagnoéstico tales como son vomito, diarreas, anorexia y
perdidas de sangre (Berent y Tobias, 2005), a esto se suman signos urinarios
como hematuria, estranguria, polaquiuria y obstruccion urinaria por cristales de
urato de amonio. Las alteraciones que estan relacionados a este tipo de
patologias vasculares se presentan con una disminucién de nitrégeno ureico
(70%), albaminas (50%), colesterol y glucosa por disminucién de la sintesis y
también un aumento leve y moderado de ALP y ALT (Berent y Tobias, 2005),
en los casos de shunt se evidencia también alteraciones en el suero sanguineo
los mismos que son bajos y anormales provocando hipoalbuminea. (Coppo,
2015). La hipoalbuminemia es infrecuente en los perros (Mertens, Fossum, y
Willard, 2010), pero predispone hipotension y puede fallar la respuesta a las

catecolaminas (dopamina, dobutamina) (Greene, 2006).

La ecografia Doppler es uno los estudios mas utilizados para detectar la
patologia de Shunt portosistémico descrita como una técnica eficaz por varios
autores como Luna del Villar Velasco y Hernandez en su estudio en 2007. Con
la finalidad de corroborar toda la informacién obtenida mediante los examenes
realizados antes expuestos, se procede a desarrollar una ecografia Doppler en
la paciente Morita en el cual se evidencio la existencia de Shunt portosistémico
porto-cava. Por medio de este examen se pudo ratificar la presencia de esta
anomalia vascular, ademas de la ubicacion del mismo lo que facilito al médico
la toma de decision acerca del tratamiento adecuado, asi como también la
técnica quirargica a utilizar. De acuerdo a Pérez (2012), el protocolo ecografia
es eficaz pues aporta informacion directa sobre el flujo portal y sobre la
anatomia de un IHPSS y de las ramas portales, ademas que no es invasiva y
permite obtener imagenes de plano transversal de lado derecho y dorsal, asi

como longitudinal para evidenciar el tipo de shunt que padece el paciente.



52

El tratamiento quirdrgico fue considerado como alterativa para mejorar el
estado de salud de la paciente Morita, “Estudios comparativos en 126 perros
con shunt intrahepéatico o extra hepaticos tratados de forma médica o
quirurgica, permitieron llegar a la conclusion que los antes mencionados tienen
mayor supervivencia cuando son tratados quirurgicamente” (Rodriguez,
Martinez, y Graus, 2014). La paciente fue sometida a cirugia de Shunt
Portosistémico Extrahepético mediante la técnica quirdrgica de banda celofan,
descrita por autores como Fossum (2008), con ciertos cambios, tales como la
utilizacién de sutura reabsorbible y no clips de titanio para asegurar la banda de
celofan al vaso, esto fue debido a que las pinzas de ligadura de titanio son de
alto valor econdémico en nuestro pais, por lo que el valor econémico de la
cirugia no hubiera podido ser cubierta por el duefio. El objetivo del médico al
utilizar la técnica de banda celofan, era producir una inflamacion granulomatosa
que cierre progresivamente el vaso en un periodo aproximado de 3 a 4

semanas.

Para corroborar que el procedimiento cumplié con las expectativas se realizd
un examen clinico y neuroldgico en donde la paciente se encuentra en perfecto
estado de salud. Se realiza un control ecografico Doppler donde los resultados

fueron positivos, el Shunt esta cerrado y la paciente regresa a su vida normal.

Grandes lecciones se han podido sacar de este caso, cuando se sospecha que
un canino puede padecer de shunt porto sistémico los signos clinicos,
examenes complementarios y el diagnostico acertado son esenciales para
establecer un tratamiento adecuado y de esta forma determinar el prondstico

de la enfermedad.

4.7 LIMITANTES

Pro-Chile Ecuador, en diciembre del 2016 se analizé la importacion de insumos
meédicos hacia nuestro pais, el cual ha incrementado en un 2,3% con relacion al
periodo 2014-2015, se espera que con la eliminacion de Salvaguardas que se
dio en junio del 2017 esta cifra aumente. EI Médico Veterinario Ecuatoriano

debido al alto valor de insumos y equipos médicos, se ve en la dificil tarea de
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diagnosticar pacientes con pocos recursos, subdiagnosticando muchas
patologias como el shunt portosistémico, que son tratadas con medicacion
paliativa que mejora por etapas al paciente pero que a largo plazo puede

acabar con la vida del mismo.

La Tomografia computarizada es ciertamente el método de imagen de eleccion
para la evaluacion de lesiones vasculares (Zwingenberger, Spriet, y Hunt,
2011). La angiografia por tomografia computada tiene 5,5 veces mas
probabilidades de determinar correctamente la presencia o la ausencia de PSS
en comparacibn con la ecografia abdominal. Siendo la tomografia
computarizada la mas importante para la determinacion de anomalias
vasculares (Kim, y otros, 2013).En nuestro pais realizar estudios tomograficos
es de dificil alcance econdmico para el propietario, en gran porcentaje, por lo
que es poco utilizada por el médico veterinario, lo que reduce las herramientas
para el diagndéstico, pero no lo hace imposible, ya que un minucioso examen
clinico, examenes hematolégicos y derivaciones a médicos especialistas como
ecografista, cirujanos puede ayudarnos a llevar a cabo un buen diagnéstico y

tratamiento.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1.1 CONCLUSIONES

En el presente caso clinico se logr6 una precisa localizacién del
shunt portosistémico gracias a la utilizacion de Eco Doppler, el cual
fue esencial para ratificar la presencia de esta patologia, por lo que
puede ser considerado un examen eficaz para la deteccion de la
misma.
Se logro el cierre del shunt mediante la técnica de banda celofan
descrita por Harario en 1990, hoy en dia se puede implementar con
algunas adecuaciones, tales como que para asegurar la banda al
vaso no se utilicen clips de titanio, sino sutura reabsorbible como fue
utilizado en este caso.
La localizaciéon o morfologia del Shunt portosistémico, influyen en: el
prondstico, técnica quirdrgica, métodos diagndésticos a realizar para
la resolucion del mismo.
La localizacién o morfologia del Shunt portosistémico, influyen en: el
prondstico, técnica quirdrgica, métodos diagndésticos a realizar para

la resolucion del mismo.

1.2 RECOMENDACIONES

Se deben realizar un protocolo de examenes clinicos generales y

neuroldgicos, pruebas complementarias de laboratorio e imagenes que

nos permitan tener la informacion ordenada y de esta manera llegar a un

diagndstico preciso.

Se necesita mas investigaciones para determinar el diametro maximo de

una banda de celofan para emplearla en la cirugia y que la misma

produzca una atenuacion total del shunt portosistémico.

Es sugerente realizar un analisis biogquimico de seguimiento y la

ecografia Doppler abdominal o esplenoportografia como control después

de la cirugia.
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Se pueden implementar y reportar casos clinicos utilizando diferentes
técnicas quirdrgicas para resolucién de casos de shunt portosistémico,
para comparar la eficacia de las mismas.

Pese a que en nuestro pais es un rubro bastante alto se debe considerar
la realizacion de TAC, gammagrafias, resonancias magnéticas para

diagnéstico y localizacion de shunt portosistémico.
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ANEXO 12. EXAMEN EMO DE ORINA PACIENTE MORITA

<\ ’ \ Av. Eloy Aifaro N51-50 y Los Alamos Quito Ecuador
() 2812-612 0984444924
Dsgtor's Cat dogtorscat@gmail com

LINITA VETERINARIA

Paciente: MORITA . 21/10/2016
CATALINA SALAZAR HCNo: 1740¢
Especie: Perro Doméstico
Raza: YORK SHIRE TERRIER

ORINA

MACROSCOPICO:
COLOR: AMARILLO
ASPECTO: TURBIO

ANAUTO RESULTADOS UNIDAD
DENSIDAD 1,030 8/100 ml
pH 8
LEUCOCITOS - Leu/pL
NITRITOS e
PROTEINAS + mg/dL
GLUCOSA - mg/dL
CETONAS - mg/dL
UROBILINOGENO - mg/dL
BILIRRUBINA +
ERITROCITOS Raaad Ery/uL
HEMOGLOBINA H Ery/uL

MICROSCOPICO: CRISTALES DE BIURATO DE AMONIO ++++

Dra. My Crisics Rofriguer
[
L

" RESPONSABLE
Dra.Ma Cristina Rodriguez .



ANEXO 13. EXAMEN DE TIEMPOS DE COAGULACION PACIENTE
MORITA

( x \ Av. Eloy Alfaro N51-50 y Los Alamos Quito Ecuador
Dggtor",s Ca 28124612 0384444924
[CLINTCA VETERINARUA] dogiorscatGenall.com

Paciente: MORITA Fecha: 21/10/2016
Propietario: CATALINA SALAZAR HCNo: 1740F

Especie: Perro Doméstico
Raza: YORK SHIRE TERRIER
Edad: 6 MESES
Sexo: HEMBRA

TIEMPOS DE COAGULACION

TIEMPO DE PROTROMBINA | 165seg | 14-19seg
TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADO 98seg | 75-105seg

DR JOSE L5 QURETAS.
wen o st

RESPONSABLE
DR. JOSE IZURIETA 8.

ANEXO 14. EXAMEN DE SANGRE 1 PACIENTE MORITA

4

Dagt%’;g‘s Cat

www.dogtorscat.com

DOGTOR'S CAT y 4
Eloy Alfaro N51-50 ’r'p[)('(”l
Telf 2812612
dogtorscat@gmail.com
1d. de la muestra 01218 Nombre
MORITA
ID DEL PACIENTE 1740E Edad 6ém
Tipo Perro Sexa Hembra

Fecha de prueba 211012016
Fecha de informe 21/10/2016
Meédico HERNANDEZ

1.V ] TS

oM 253 10%M

051 1o
i

044 10°

715 10M20
134 gd
238 %

———
— 187.pg
340 g
171 % Vetstan v
87 1 s Comprenensive Diagrostic
Oct 2016 02:17 Py
26 1000 20T T80 L pestrg, Perro
85 1 Id. pactente: 17406
026 % Sexo: P
72 % Edad.
LB Id. operario:
Ne. de Tote del rotor: 6233843
de diagnéstico "
- Neurcphite, Merocybosls Nioero de serie:  0000V25115
KB 24 2544 gl
AP U5 2180 UL
ALT 0 10-118 uw
o8 W0 L
BIL 03 0106 wy/d

LRI

F

iéij

g 33352

|

BN 8 TB5 mydl
O BT 86118 mud
F0S 55 2665 myd
CE <02+ 0314 myd

K+ 44 3758 mmol/L
® 54 5482 gl
68 3.0 2352 g/l

CONTROL DE CALIOAD L3
HEN O uro o



ANEXO 15. EXAMEN DE SANGRE 2 PACIENTE MORITA

Dggtor’s Cat

Héctor Orbe H.
DA T e

ANEXO 16. ECOGRAFIA DOPPLER 1 PACIENTE MORITA

25 CARDIOMEDICC

CENTRO DE CARDIO!

INFORME DE ESTUDIO ECOGRAFICO
MORITA,YORKSHIRE

Hembra
DR ESTEBAN MIER

SALAZAR CATALINA NOMBRE

6 MESES SEXO
25-10-2016 MEDICO DE REFERENCIA

DR JAVIER RODRIGULZ

APELLIDO

EDAD:

FECHA EXAMEN
MEDICO OPERADOR:

Cai
Cel. 0994 298563, e



ANEXO 17. ECOGRAFIA DOPPLER 1 PACIENTE MORITA

RO DE CARDIOLOGIA Y ECOGRAFIA VETERINAR 1A

C,}? CARDIOMEDICC

ANEXO 18. ECOGRAFIA DOPPLER 1 PACIENTE MORITA

CENTRO OE CARDIOLOGIA ¥ ECOGRAF (A VETERINARIA

(}? CARDIOMEDICC

Reporte:

Hepato-Biliar: Presenta tamaio normal, los contornos lobulares son lisos regulares, el parénquima es
homogéneo de ecogenicidad media. La relacién del diametro Vena Porta/Aorta es 0.51. Se observa
en la Vena Cava caudal (a la altura del polo craneal del Rifién derecho) en su aspecto medial el

ingreso de un Vaso anémalo dilatado y tortuoso (de 5 mm de ancho) que genera leve turbulencia en
su desembocadura. Hallazgo compatible con un Shunt Porto-Sistémico extrahepatico congénito. La
Vesicula biliar presenta caracteristicas normales.

Nefro-Urinario: Ambos Rifiones presentan forma normal y tamafo aumentado (Ri 4.3 cm, Rd 4.3 cm
de longitud) (relacion RI/Aorta 10.33), su capsula es lisa regular, se observa disminucion de la
diferenciacion cortico-medular, la corteza presenta una ecotextura homogénea de ecogenicidad

~

media. Correlaciénese con hallazgos clinicos.
La vejiga presenta en su zona decliva pocos microurolitos y poco sedimento mineral. Correlacionese
con hallazgos clinicos.

3. Bazo: Presenta tamaiio normal, el contorno es liso regular, el parénquima presenta una ecotextura
homogénea. Hallazgos normales.

4. Aparato digestivo: El esto presenta mods distension con patron de alimento, se conserva
el grosor y la estratificacion normal (0.23 cm), se conserva la motilidad. El intestino delgado presenta
patrén intraluminal mucoso/gas, el grosor (0.41 cm), la estratificacion y la motilidad se conserva
normal.

5. Glandulas Adrenales: Presentan tamafo y forma normal (Gl. Izq. 0.4 cm, Gl. Der. 0.4 cm de grosor), su
parénquima presenta caracteristicas normales. Hallazgos normales.

6. No se observa derrame peritoneal. No se evidencia Linfadenopalia.

MVZ Javier E. Rodriguez V.
la Veterinaria
rmail.com  Quito - Ecuadaor

ologia v Ecograf
Cel, 0994 298563, ematk casdioed




ANEXO 19. ECOGRAFIA DOPPLER 2 PACIENTE MORITA

INFORME DE ESTUDIO ECOGRAFICO

APELLIDO SALAZAR CATALINA NOMBRE : MORITA,YORKSHIRE
EDAD : 8 MESES SEXO : Hembra

FECHA EXAMEN : 20 ENE 2017 MEDICO DE REFERENCIA DR ESTEBAN MIER
MEDICO OPERADOR DR JAVIER RODRIGUEZ

ANEXO 20. ECOGRAFIA DOPPLER 2 PACIENTE MORITA

2 CARDIOMEDICC




ANEXO 21. ECOGRAFIA DOPPLER 2 PACIENTE MORITA

CARDIOMEDICC

CENTRO DE CARDIOLOGIA Y ECOGRAFIA VETERINARIA

Reporte:

~

~

@

- Hepato-Biliar: Presenta tamafio normal, los contornos lobulares son lisos regulares, el parénquima es

homogéneo de ecogenicidad media. Se evidencia una considerable disminucion del flujo del Shunt
Porto-Sistémico (se evidencia un flujo muy pequefio que ingresa a la VCC a través del Shunt Porto

Cava). La Vesicula biliar presenta isticas normales. C i con clinicos.

. Nefro-Urinario: Ambos Rifiones presentan forma y tamafio normal (Ri 3.90 cm, Rd 4.2 cm de

longitud), su capsula es lisa regular, se conserva la diferenciacion cortico-medular, la corteza presenta
una énea d. ici media. Hallazgos normales.
La vejiga presenta caracteristicas normales.

. Bazo: Presenta tamafio normal, el contorno es liso regular, el parénquima presenta un patrén

micronodular difuso de todo el parénquima. Consi focos hi asicos. Correlacio con
hallazgos clinicos.

. Aparato dige El est6 presenta i i6n con patron de alimento, se conserva el

grosor y la estratificacién normal (0.24 cm), se conserva la motilidad. El intestino delgado presenta
patrén intraluminal mucoso/gas, el grosor (0.32 cm), la estratificacion y la motilidad se conserva
normal. El Colon presenta grosor parietal normal, se conserva la i i6n, el patron

es compatible con heces normales y gas.

. No se observa derrame peritoneal. Se evidencia aumento de tamaiio de un linfonodo yeyunal.

Considerar Linfonod Correlacio con hall clinicos.

MVZ Javier E. Rodriguez V.

ANEXO 22. EXAMEN NEUROLOGICO PACIENTE MORITA




ANEXO 23 HOSPITALIZACION PACIENTE MORITA

ANEXO 24. PREVIO A CIRUGIA PACIENTE MORITA




ANEXO 25. CIRUGIA PACIENTE MORITA

ANEXO 26. LAPAROTOMIA SUPRA UMBILICAL PACIENTE
MORITA




ANEXO 27.LOCALIZACION DE SHUNT PORTOSISTEMICO EXTRAHEPATICO
PACIENTE MORITA

ANEXO 28. COLOCACION DE BANDA CELOFAN PACIENTE
MORITA




ANEXO 29. REVISION DE LA COLOCACION DE BANDA CELOFAN
PACIENTE MORITA

ANEXO 30. POST QUIRURGICO PACIENTE MORITA




ANEXO 31. REVISION CLINICA PACIENTE MORITA

. |




ANEXO 33. EJEMPLO DE LEVANTAMIENTO DE REGISTROS

Revision retrospectiva de una serie consecutiva de
perros y gatos para derivaciones portosistémicas

Describir la anatormia de las derivaciones congénitas. Para la inclusién, se requirié una derivacién
Blanco RNy y Parry > Tavens | 2016 | inglaterra o P aue Incluia la vena colica lzquierda conuna
colica izauierda en perros y gatos
ouna por Junto
con directas
en el momento de I3 cirugia
Se realizé una angiografia por CT en 25 perros que. Se crearon imagenes tridimensionales de cada tipo de
posteriormente se comprobs que tenfan un shunt ara ayudar a de
portosistémico extrahepatico. Se evalud I Ia derivacion. Se midic el digmetro maximo de 1
anato: ada derivacion y los vasos tributarios v el origen

crancal y caudal de la vena porta a la derivacién. Se
seis tipos de

Seis perros y tres gatos cumplieron los

dos gatos mostraron duplicacion de Ia
vena cava caudal.

La angiografia por TC proporciona una
excelente vision general de la anatomia
de 1a

de cada tipo de derivacién para ayudar a
Ia de ta se

Nelson NCy. cavidad

midié el dismetro maximo de Ia derivacion 2011 EEUU 25 02%

mastrica derecha, cavidad gastrica derecha con un asa
portosistémica extrahepatica y el origen craneal y

dal caudal, y azyeo gastrico derecho con un circuito
caudal de 1a vena porta a la derivacion. Se de. caudal

Nelson LU

incluidos pequenos vasos
tributarios y bucles. Con variaciones.
o5, 1a mayoria de las derivaciones

seis tipos de

probablemente seran una de las seis

cavidad gastrica derecha, cavidad gastrica derecha Dos tipos de. tenian
con un asa caudal caudal, y azygo gastrico derecho grandes bucles anastomosados, cuya identificacion
con un circuito de derivacién caudal. seria importante si se intentara la correccién quirdraica

El objetive de este estudio retrospectivo fue
Ia

vias
clinicas de cada tipo de derivacién anatémica en

Los perros con derivaciones espleno-frénicas tenian
de ensefanza veterinaria en Japon. Los perros actividades de fosfatasa alcalina en suero

computarizada (TC) se incluyeron (n = 172) y los

e en base a los informes perros con derivaciones espleno-frénicas tenfan
K, Kanemote  anteriores. Los datos clinicos se obtuvieron de los concentraciones significativamente mas baj.

H, Ohno registros de casos y se analizaron amoniace en ayunas que aquellos con derivaciones
K, Takahashi  estadisticamente. I t © mas coman fue 2013 Japon 172 37% esplenoc-cavales. La relacién PV / Ao fue

derivaciones esplencazigos que en 10s perros con
derivaciones gastricas-cavas derechas. Los perros con
enian

R, Tsujimoto H.

generales

Los perros con derivaciones espleno-
frénicas tenian actividades de fosfatasa

perros con derivaciones espleno-frénicas
tenian concentraciones
significativamente mas bajas de amonfaco
en ayunas que aquellos con derivaciones

fosfatasa alcalina en suero significativamente mas bajas
que aquellos con shunts de cavidad gastrica derecha o
esplenc-cavales.

mayores que shunts de cavidad gastrica derecha y
espleno-cava (P <0.05)

Slanco RN, Parry Describir Ia anatomia de las derivaciones Revision retrozpectiva de una serie consecutiva de
AT P

lavena 2015  Inglaterra 22 o1% perros

Veintidés perros cumplieron los criterios

intraoperatoria registrada o una

y observaciones macroscopicas en e
momento de Ia cirugia. De estos, 20 (91%)

aue
gastrica derecha en perros congénita

tenian una Gue ingresaba ala
vena cava caudal pre-hepdtica a nivel del
foramen epiploico y dos (99%) tenian una

ala vena cava caudal prehepatica se
pueden clasificar en tres subdivisiones
consistentes

Los tractos porta eran inadecuados para

(16/38) v de hierro

Lee Se revisaron los hallazgos del examen
KC, Winstanley hepatico y los registros médicos de los perros
A House Lo: sin venas porta intrahepaticas sometidos a atenuacién quirdrgica de un solo CPSS.
IV, Lipscomb  identificables que tenian una reaccién ductal en el entre agosto de 2000 y julio de 2004. Se obtuvieron
V. Lamb examen histolégico hepético tenfan menos 2011 Inglaterra 38 3% muestras de biopsia hepética de 38 perros durante la
©, Gregory probabilidades de tolerar Ia atenuacién completa cirugia antes de Ia atenuacion completa (n =
s . satan de un SPCR.

Mookerjee

RP ., Brockman DJ quirdrgica.

ANEXO 34. BUSQUEDA PUBMED

Search Details

("portasystemic shunt, surgical”[MeSH Terms] OR
("portasystemic”[Al1 Fields] AND "shunt"[All Fields] AND
“surgical®[All Fields]) OR “surgical portasystemic shunt’
Fields] OR (“portosystemic”[all Fields] AND “shunt"[All
Fields]) OR “portosystemic shunt®[All Fields]) AND (“dogs"[MeSH
Terms] OR “dogs"[A11 Fields] OR “"canine”[All Fields])

864

canine “dogs MeSH Terms] OR "dogs’[All Fields] OR "canine“[All Fields]

portosyste: "portasystemic shunt, surgical'[MeSH Terms] OR ("portasystemic"[All Fields] AND "shunt"[All Fields] AND "surgical'[All Fields]) OR
shunt “surgical portasystemic shunt"[All Fields] OR ("portosystemic[All Fields] AND "shunt”[All Fields]) OR "portosystemic shunt“[All Fields]

PublMed

portosystemic shunt canine

(32/38). La falta de venas p

identificables en el examen histologico se
asocié con una mayor proliferacion
arteriolar hepatica, disminucion de la







