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RESUMEN SUMMARY
os shunts portosistémicos (PSS), también llamados PORTOSYSTEMIC VASCULAR ANOMALIES OR
anomalias vasculares portosistémicas, se compo- PORTOSYSTEMIC SHUNT

nen de vasos anémalos que permiten un bypass
hepatico de la circulacién portal y conducen a infinidad
de alteraciones sistémicas secundarias. Los shunts extra-
hepaticos congénitos parecen ser la alteracion mas fre-
cuente fuera del parénquima hepatico. El signo clinico
mas frecuente es la encefalopatia hepdtica. El objetivo
principal de la cirugia es ocluir el flujo portal anémalo y
recuperar la funcionalidad hepdtica. El objetivo de este
articulo es realizar una revision bibliografica actualizada
sobre las particularidades etiolégicas y patofisioldgicas
de los shunts portosistémicos, asi como explorar las di-
versas opciones terapéuticas y complicaciones asociadas

a esta patologia.

Palabras clave: shunt, anomalia vascular, circulacion
portal, encefalopatia hepatica.

ortosystemic shunts, also known as portosystemic

vascular anomalies, consist of abnormal vessels that

allow a hepatic bypass of portal circulation, leading to
various secondary systemic alterations. Congenital extrahe-
patic shunts appear to be the most common abnormality
outside the hepatic parenchyma, often presenting with he-
patic encephalopathy as the most frequent clinical sign. The
main goal of surgery is to occlude the abnormal portal flow
and restore hepatic functionality. This article provides an up-
dated literature review on the etiological and pathophysiolo-
gical characteristics of portosystemic shunts, explores various

therapeutic options, and discusses associated complications.

Keywords: shunt, vascular anomaly, portal circulation,

hepatic encephalopathy.



INTRODUCCION

Los shunts portosistémicos son alteraciones vasculares
creadas por la comunicacion entre la circulacién portal y
la circulacién sistémica, generando por tanto un bypass
sobre la circulacion hepédtica, lo cual lleva a complicaciones
derivadas de la acumulacién de sustancias o metabolitos
resultantes de la digestién de los alimentos, no filtrados ni
metabolizados por el higado. Podemos clasificarlos facil-
mente en shunts congénitos y adquiridos; intrahepaticos
y extrahepaticos; o simples y multiples.

Los signos clinicos dependen casi siempre de su magni-
tud, asi como de la capacidad de adaptacion y del tamafo
hepético. Entre los mas frecuentes, se incluyen desde sig-
nos gastrointestinales, encefalopatia hepatica o anomalias
en la coagulacién, hasta alteraciones en el tracto urinario.
La forma mas comun es el shunt portosistémico congénito
extrahepdtico simple.'?

El manejo médico tiene como objetivos controlar los sig-
nos clinicos y la repercusion derivada tanto de la altera-
cién en la circulacion portal como de la toxicidad que los
metabolitos generan en diferentes 6rganos y sistemas.

No obstante, la cirugia ha demostrado tener un mejor pro-
nostico como método terapéutico en lo que respecta al
tratamiento médico. Entre las técnicas quirurgicas, el uso
del dispositivo ameroide, la banda de celofan y la ligadura
son las mas utilizadas en shunts extrahepaticos.

Ademas, se han descrito otras técnicas como el uso de la
terapia endovascular, aunque estas se encuentran actual-
mente en fase de expansién. En la actualidad, existe una
marcada controversia en la eleccién de la técnica quirur-
gica. Las complicaciones mas frecuentes son la persisten-
cia de los signos clinicos ante la patencia del flujo anémalo
o el desarrollo de shunts adquiridos, asi como la disfuncion
hepatica irreparable.’

ANATOMIA

El flujo sanguineo hepatico proviene de la arteria hepa-
tica, rama de la arteria celiaca y de la vena porta. La cir-
culacién portal supone el 80 % del flujo sanguineo y el
50 % del aporte de oxigeno procedente del estbmago, el
intestino, el pancreas y el bazo, principalmente a partir de
la vena mesentérica craneal y la esplénica. La confluencia

w

CANIS e FELIS

de la vena mesentérica craneal y caudal y la pancredtica
forman la vena porta.

A nivel del porta hepatis, la vena porta se divide en una
rama portal derecha mds corta y una izquierda mas larga,
que contribuyen a la irrigacién de la seccién hepatica
derecha e izquierda, respectivamente. La rama portal
derecha irriga el proceso caudado del I6bulo caudado y
el I6bulo lateral derecho. La zona dorsal de la rama portal
izquierda irriga el proceso papilar del l6bulo caudado y el
I6bulo lateral izquierdo, mientras que la porcién ventral
nutre el I6bulo medio derecho, cuadrado y [6bulo medial
izquierdo.*En gatos normalmente hay tres ramas: derecha,
central e izquierda, que se encargan de irrigar los I6bulos
hepéticos respectivamente. La vena hepatica derecha y
ramas de la division central se encuentran cubiertas por
parénquima hepatico* (figura 1).

Los shunts portosistémicos se clasifican, segun la proce-
dencia de la alteracién vascular, como shunts congénitos
y shunts adquiridos:

« Los shunts congénitos mas frecuentes aparecen como
un vaso intra o extrahepdtico con flujo patente entre
la circulacién portal y la circulacién venosa sistémica.
Existen numerosos tipos, incluidos intrahepaticos,
extrahepdticos tales como, porto-cava, porto-acigos,
gastrica izquierda-cava, espleno-cava, mesentérica cra-
neal o caudal, gastroduodenal, etc. Ademds, también
puede haber formas atipicas fluyendo hacia cualquier
vaso, incluyendo la vena renal, la frénico abdominal, la

acigos o la toracica interna.™

FIGURA 1. Modelo anatémico de un paciente canino que muestra
la circulacién hepdtica portal y de la vena cava. A) Rama portal
derecha. B) Rama Portal izquierda. C) Rama portal central.

D) Rama l6bulos medio y lateral izquierdo. E) Vena hepdtica
derecha. F) Vena Cava Caudal. G) Vena hepdtica izquierda 1.
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» Seestima que la tasa de incidencia de shunts adquiridos
es del 20 %. Normalmente ocurren a consecuencia de
la hipertensién portal y desarrollan vasos multiples tor-
tuosos y extrahepaticos, normalmente a la vena renal o
la cava caudal cerca de los rifiones.

FISOPATOLOGIA Y SIGNOS GLINICOS

La mayoria de los animales presentan signos similares, asi
como cambios bioquimicos comunes, al verse afectados
de manera significativa los sistema digestivo, nervioso y
urinario.

La encefalopatia hepatica se produce como consecuencia
de una disfuncidn hepatica y genera cambios metabdlicos
que causan alteraciones en el estado mental, convulsio-
nes, circling y, en algunos casos, incluso coma. Esto se pro-
duce cuando la circulacién portal no es capaz de metabo-
lizar todas las toxinas enddégenas, asi como las derivadas
del metabolismo bacteriano hepético y del metabolismo
intestinal debido al bypass existente. Estas sustancias, tales
como amoniaco, aminodcidos aromaticos, benzodiacepi-
nas enddgenas, 4cido gamma-aminobutirico (GABA), glu-
tamina, acidos grasos de cadena corta, triptéfano y otras,
suelen impedir la funcién neuronal normal, produciendo
edema celular, inhibicién de las bombas de membrana,
depresién de la actividad eléctrica e interferencia con el
metabolismo oxidativo causando una alteracién en la per-
meabilidad de la barrera cerebral.'*

Los signos digestivos mas frecuentes son vomitos, dia-
rreas, anorexia y sangrado gastrointestinal, que aparecen
como consecuencia de los desérdenes de coagulacion
producidos por un incremento en los factores de utiliza-
cion, incremento de la fibrindlisis, liberacion de trombo-
plastina, incremento en la produccién de anticoagulantes,
sintesis inadecuada de coagulantes o déficit de vitamina K
y plaquetas. Ademas, en la especie felina puede aparecer
tialismo como consecuencia de la encefalopatia hepatica.*

El sistema urinario se puede ver afectado con signos de
enfermedad del tracto urinario inferior como hematuria,
estranguria, polaquiuria y obstruccién urinaria, debido a
un descenso en la produccién de urea, al incremento en
la excreciéon de amonioy al descenso del acido Urico meta-
bolizado. La consecuencia final es la formacién de célculos
de urato de amonio. Estos se aprecian en un 20 % - 60 %
de los pacientes.!

Asimismo, resulta resefiable destacar que los animales con
shunt portosistémico pueden presentar ciertas afecciones
congénitas, como criptorquidia, que se da hasta en un
30 % de los gatos y en un 50 % de los perros afectados.’

DIAGNOSTIGO Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ANALITICA SANGUINEA

La analitica sanguinea puede darnos informacion, ya que
se producen cambios en el hemograma tales como una
anemia no regenerativa normocrémica con microcitosis,
condiciéon que parece deberse al menor transporte de hie-
rro sérico. La bioquimica también puede presentar cambios
derivados de la disfuncion hepatica, entre los que destaca la
disminucion de la urea en sangre (BUN), la disminucion de
la albumina, la presencia de hipoglucemia, hipocolesterole-
mia y, en algunos casos, el aumento moderado de enzimas
hepaticas, como alanina-aminotransferasa (ALT), fosfatasa
alcalina (ALKP) y/o aspartato-aminotransferasa (AST).

Sin embargo, los cambios analiticos mas significativos
incluyen un aumento de los acidos biliares y un aumento
del amoniaco sérico:

« Los acidos biliares se sintetizan en el higado, son secre-
tados de los canaliculos biliares al sistema digestivo
para realizar la digestion de los lipidos y, tras ello, se
reabsorben en el ileon para ser transportados al sistema
venoso portal y son extraidos por los hepatocitos para
la recirculacién enterohepatica. Por ello, la medicion de
los 4cidos biliares preprandiales (con 12 horas de ayuno)
y posprandiales (2 horas tras la ingestion) resulta de
gran utilidad, ya que los pacientes con PSS suelen pre-
sentar niveles prepandiales normales y aumento de los
posprandiales debido a la existencia del bypass y estos
valores permanecen elevados mas tiempo.'?

« La principal fuente de amoniaco es el sistema digestivo.
Este es transformado en urea por los hepatocitos. La
mayoria de los pacientes con PSS suelen presentar nive-
les aumentados de amoniaco en sangre en el momento
del diagnostico. El test de tolerancia al amoniaco puede
alcanzar una sensibilidad del 91-100 %, aunque debe
evitarse en pacientes que tienen un nivel elevado de
amoniaco basal, ya que esta prueba agrava los signos
clinicos generalizados, los signos neuroldgicos y la
encefalopatia hepatica.*

Ademas, las alteraciones en los factores de coagulacién son
relativamente frecuentes. Entre ellas destacan el aumento



del tiempo de protrombina (PT) en un 50 % de los casos,
con aumento del tiempo de tromboplastina parcial acti-
vada (APTT) en menos de un 10 % de los casos®.

La proteina C reactiva activada favorece la actividad anti-
trombética, antinflamatoria y antiapoptotica. Esta prueba
puede servir de ayuda a la hora de diferenciar el PSS de la
hipoplasia de la vena porta (HVP), dado que los perros con
PSS suelen tener niveles mas bajos con respecto a los HVP!

DIAGNOSTICO POR IMAGEN

Para el diagndstico por imagen del PSS se pueden utilizar
multiples técnicas, entre las cuales destacan la ecografia
abdominal, la angiotomografia computarizada, la porto-
venografia y la gammagrafia.

La ecografia abdominal depende de la experiencia del ope-
rador, si bien ha demostrado una sensibilidad de mas del
70 %. En comparacion con la tomografia computarizada
(TC) es una técnica menos invasiva que no requiere de
anestesia general, ni de la administracién de contraste. Los
hallazgos mas comunes durante el examen ecogréfico son
la presencia de un vaso anémalo que conecta la vena porta,
la evidencia de un flujo turbulento hacia la vena cava caudal
(VCC), comparativa del tamario de la vena porta (VP) con la
VCC o la aorta, la microhepatia y la presencia de urolitiasis®”’.

El uso del Doppler color permite la deteccién de un flujo tur-
bulento en la VCC analizando la velocidad del flujo portal y
la pulsatilidad. Ademas, la exploracién intercostal permite la
correcta visualizacion de la mayoria de shunts, y se han des-
crito ratios como vena porta/aorta, porta/VVCC o velocidad
media del flujo portal como métodos diagndsticos (figura 2).

El método diagndstico mas utilizado para el diagnds-

tico del PSS y que supone el gold standard en medicina
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humana es la angiotomografia computarizada. Posee una
mayor sensibilidad en lo que respecta a otras técnicas, ya
que se obtienen imagenes en alta resoluciéon mediante
cortes transversales multiplanares, permitiendo ademas
su reconstruccién en 3D, lo cual puede ser de gran utilidad
para la planificaciéon quirdrgica.5”

La estadistica presente en la literatura descrita sobre
shunts portosistémicos extrahepdticos EHPSS confirma
que en el perro los mas presentes son el espleno-cava,
el gastro-frénico izquierdo, el gastro-cava derecho y el
gastro-acigos izquierdo. En el caso de los gatos, son el
espleno-cava, el gastro-frénico izquierdo y el gastro-cava
izquierda® (figuras 3-6).

La portovenografia mesentérica intraoperatoria y la
esplenoportovenografia se han utilizado para el diag-
noéstico del PSS en perros y gatos. Aunque estas técnicas
son mucho mas invasivas y requieren de un fluoroscopio,
muestran el desarrollo anémalo de la vena porta, la cir-
culacién colateral adquirida, la direccion de la circulacion
portal y la patencia de la vena porta y sus ramas. En lo
que respecta a la portovenografia mesentérica, se realiza
mediante la cateterizacién de una vena mesentérica y
la inyecciéon de un contraste iodado, la cual ayuda a la
resolucion quirdrgica de manera directa. Sin embargo,
muchos autores consideran que su uso carece de valor y
actualmente se encuentra en desuso, excepto en cirugia
intervencionista.”'°

Por ultimo, la resonancia magnética nuclear (RMN) se ha
usado esporadicamente para el diagndstico del PSS, ya
que provee un buen detalle de la localizacién del shunt.
Desafortunadamente la duracion del examen es mayor
que la de laTCy en algunos casos su coste es significati-
vamente mayor."

FIGURA 2. Imdgenes ecogrdficas diagnosticas y caracteristicas de shunt portosistémico. A) Vejiga de la orina con alto contenido sedimentario.

B) Ecografia renal en corte longitudinal observando renolitos secundarios. C) Imagen en Doppler color que muestra un vaso anémalo que

conecta la vena porta y cava, evidencia de un flujo turbulento hacia la VCC, comparativa del tamario de la VP con la VC.
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FIGURA 4. Tomografia computarizada con angiografia diagnéstica de
dos casos de shunt gdstrica izquierda-frénica y su reconstruccion
3D dtil para su comprension y planificacion quiriirgica. Cava
Caudal (flechas rojas), vena porta (flechas blancas), shunt (flechas

FIGURA 3. Tomografia computarizada con angiografia que muestra
un shunt intrahepdtico simple de gran tamario (flechas verdes) y
la anastomosis con vena cava (flechas rosas).

verdes).

FIGURA 5. A) Tomografia con angiografia de un shunt
extrahepdtico simple porto-cava directo. B) Imagen en 3D
de este tipo de shunts caracteristicos y muy frecuentes.

C) Otro caso diferente con el mismo tipo de shunt porto-
cava directo en tomografia y angiografia.

FIGURA 6. Tomografia computarizada con angiografia y reconstruccién 3D de un shunt portosistémico extrahepdtico porto-dcigos
transdiafragmdtico muy tortuoso.




ABORDAJE TERAPEUTICO

TRATAMIENTO MEDICO

A pesar de ser considerada una patologia en la cual el trata-
miento quirdrgico es de eleccion, se recomienda instaurar
terapia médica previamente a la cirugia. Esta se destina a
tratar los signos clinicos y corregir las alteraciones secunda-
rias, y también se usa en aquellos casos en los que el trata-
miento quirdrgico no esta indicado o no es una opcién.*'213
Estudios recientes han demostrado que la media de super-
vivencia se incrementa en mas del doble y se reduce la fre-
cuencia de los signos clinicos mediante la cirugia.''

Para los pacientes con signos de encefalopatia hepatica,
se debe instaurar un tratamiento agresivo que permita
reducir la concentracién de amoniaco y otros metabolitos,
asi como los signos clinicos inherentes al proceso. Algu-
nos autores rechazan el uso de lactato de Ringer debido
a la necesidad de convertir el lactato en bicarbonato en el
higado. En ciertas ocasiones se requerira de una suplemen-
tacién con potasio, ya que este se agota debido a la cronici-
dad de los signos digestivos, fundamentalmente la diarrea.
Ademds, se ha de tener en cuenta que la hipopotasemia
puede favorecer la aparicion de encefalopatia hepatica.'*

En lo que respecta al tratamiento dietético, se recomienda
la administracion de una dieta hipoproteica, o con pro-
teina de alto contenido bioldgico, palatable y digestible,
suplementada con 4cidos grasos, vitaminas y minerales.*

Para los casos con encefalopatia hepatica debemos evitar la
alimentacion por via oral, asi como administrar enemas con
agua templada y/o lactulosa, lactulosa oral, antibioterapia
y anticonvulsivantes.* La glucosa ha de ser suplementada
IV sobre todo en pacientes jovenes. La lactulosa es un disa-

CUADRO 1. Claves para el manejo médico de shunts

portosistémicos.

Tratamiento de la translocacion bacteriana
Investigacion y tratamiento de la coagulopatia

Tratamiento de la inflamacion y ulceracién
gastrointestinal

Control de convulsiones y signos neurolégicos
Control del edema cerebral
Soporte y adecuacion nutricional

Proteccion hepatica

'
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carido que se metaboliza en el colon produciendo acidos
orgénicos. De esta manera se reduce la carga bacteriana y
se elimina el amoniaco por las heces. El uso de antibiéticos
como metronidazol, neomicina, o ampicilina reduce la carga
bacteriana ayudando a la eliminacion del amoniaco via fecal.
Para el control de las crisis convulsivas se han utilizado ben-
zodiacepinas como el midazolam. No obstante, estos farma-
cos no se utilizan en la actualidad principalmente ante su
metabolismo hepético y la potencial sedacién prolongada,
por lo que para los pacientes refractarios esta descrito el uso
de fenobarbital, levetiracetam o bromuro potasico.*'8"”

Ademas, estudios recientes han demostrado que el uso pro-
filactico de levetiracetam no produce ningun beneficio en
el control de las convulsiones.’® Cabe resefar que aquellos
pacientes con sangrado gastrointestinal o anemia pueden
precisar de una transfusion de concentrado de eritrocitos.
En caso de presentar, ademas, encefalopatia hepatica se pre-
fiere el uso de sangre entera, ya que contiene factores de coa-
gulacién y presenta menor nivel de amoniaco'* (cuadro 7).

Aquellos animales con encefalopatia hepética grave pue-
den desarrollar edema cerebral, que contribuye a la apari-
cion de signos neurolégicos permanentes. En estos casos
el uso de manitol puede mejorar el estado neuroldgico, si
bien debe evitarse en pacientes hipoperfundidos.’

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico se considera de eleccién para
la mayoria de PSS, ya sea mediante ligadura parcial o
completa, oclusién gradual mediante banda de celofan o
constrictor ameroide o bien mediante intervencionismo.
Muiltiples estudios respaldan el beneficio de este tipo de
técnicas en el prondstico para pacientes con PSS frente al
tratamiento médico.’>19202!

La ligadura completa esta asociada con un mayor tiempo
de supervivencia. Sin embargo, muchos pacientes no tole-
ran dicha técnica ante el desarrollo de hipertension portal
peri y posoperatoria.’? Durante el acto quirdrgico, pode-
mos recurrir a la medicién de la presidn portal intraope-
ratoria introduciendo un catéter mesentérico y asi deter-
minar si el paciente es capaz de tolerar el cierre completo,
o bien si, por el contrario, se ha de realizar una oclusién
de manera gradual. La disminucién de la presién venosa
centralen 1 cmH_O en el momento de la ligadura se asocia
al desarrollo de hipertension portal posquiridrgica. En el
caso de la presién portal maxima tras la ligaduraesde 17 a
24 cmH,O y cambios en la presion venosa central de 9 a
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FIGURA 7. Caso clinico shunt extrahepdtico simple porto-cava directo por laparoscopia. A) Imagen prediseccion donde se observa la insercion
del shunt en la cava caudal a la altura del foramen epipléico. B) Diseccion del shunt caudal y cranealmente a la altura de su anastomosis
con la cava caudal. C) Diseccion del shunt instantes antes del paso del celofin. D) Celofdn rodeando el shunt previamente a su fijacion.
E) Imagen final con el celofan colocado alrededor del shunt en su insercién en vena cava caudal y fijacion mediante hemolock.

10 cmH,0."”° De manera intraoperatoria pueden aparecer
signos secundarios de hipertensién portal como edemay
cianosis del pancreas, incremento del peristaltismo intes-
tinal y aumento del pulso mesentérico. "' En la especie
felina, en torno al 29-43 % de los pacientes toleran la liga-
dura completa, que ofrece un mejor prondstico a largo
plazo. Si la ligadura completa no es factible, otro método
descrito es efectuar una ligadura parcial y repetir la cirugia
tres meses después, dejando que el higado se desarrolle y
adapte. En estos casos, el mayor inconveniente es el incre-
mento en la morbilidad y los sobrecostes para el propie-
tario'@?** (figura 7).

Las técnicas mas utilizadas para realizar el cierre del EHPSS
son la utilizacién de una banda de celofan envolviendo
al shunt y el uso de anillos constrictores ameroides. La
banda de celofan produce fibrosis y reaccién perivascular,
lo que conlleva a la atenuacién progresiva del shunt. Se
ha descrito la necesidad de doblar el celofdn un minimo
de cuatro veces, ya que habiéndolo plegandolo tres existe
cuatro veces mas riesgo de fracaso.25 Inicialmente, en el
momento de colocaciéondelabandade celofadnserealizaba
una oclusion del didmetro del vaso de 2,5 mm-3,0 mm;
estudios recientes asocian peores resultados en estas
oclusiones parciales. Otros factores, como la manera de
esterilizarlo, la respuesta inflamatoria del paciente y la
composicion quimica del material puede variar la capa-
cidad de oclusién.?*?” Los anillos ameroides consisten son
anillos de caseina rodeados de un anillo metdlico. Esta es

una sustancia higroscépica que absorbe el fluido corporal
reduciendo el didmetro del anillo un 32 %. Esto sucede en
las siguientes 2 a 5 semanas tras la colocacién. Para la elec-
cion del tamafo hay que basarse en el didametro del shunt,
de manera que el interior del anillo ameroide sea mayor
que el del shunt. Para la eleccion del implante se ha de
tener en cuenta la experiencia del cirujano.

Un estudio realizado por Matiasovic et al. en 2019 concluye
que ambos implantes producen resultados favorables a
largo plazo. Sin embargo, un tercio de los animales tra-
tados con banda de celofan necesitaron reintervencién.?
Actualmente, hay una tendencia hacia el uso del ameroide
a pesar de que anos atras el celofadn parecia dar mejores
resultados. El riesgo principal en el uso del celofan es la
ausencia de una oclusién completa debido a la insuficiente
fibrosis perivascular. Este hecho se hace mas evidente en
gatos, donde el uso del celofan se desaconseja (figura 8).

Por otra parte, el uso de coils trombogénicos se encuen-
tra en auge como alternativa de tratamiento quirdrgico
minimamente invasivo para PSS. Consiste en la coloca-
cién de dispositivos tipo stent y coils en la luz del vaso
a través de un acceso desde la vena yugular o femoral.
Para ello se utiliza la angiografia intraoperatoria para loca-
lizar el shunt. Una vez se llega a la vena cava, se colocan
coils dentro de la luz del shunt hasta que la presién portal
aumenta en 6-10 cmH,O, produciendo un trombo hasta
su oclusién completa. En el caso de los PSS, la seleccién
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FIGURA 8. Shunt extrahepdtico porto-dcigos por toracoscopia.

A) Imagen toracoscopica del mediastino caudal evidenciando

el shunt porto-dcigos en su insercién en la vena dcigos tras
atravesar el diafragma. B) Diseccion del shunt mediante
toracoscopia. C) Colocacion del celofin alrededor del shunt tras
la diseccion. D) Shunt asegurado con dos hemoclips vasculares.

del paciente es muy importante debido a que el peso
del paciente puede ser limitante para la cateterizacion,
aunque se han descrito casos con éxito en pacientes con
menos de 2 kg.'?® Dada la dificultad para resolver los casos
de shunt portosistémicos intrahepaticos (IHPSS), este tipo
de técnicas son mas utilizadas en estos casos. Los princi-
pales factores limitantes son la necesidad de un equipo de
fluoroscopia con angiografia digital, la variedad de caté-
teres necesarios, la formacion del cirujano y su elevado
coste® (figura 9).

Los EHPPS se suelen abordar mediante laparotomia por
linea media o laparoscopia. La localizacién del shunt varia
en funcién del tipo. Normalmente, la vena porta presenta
un menor tamano en perros con EHPSS. Los shunts por-
to-cava desembocan en la VCC cranealmente a la vena
renal a nivel del foramen epiploico. Los gastro-frénicos se
ven cada vez con mds frecuencia. Estos discurren por la
curvatura menor del estbmago, con orientacion ventral a
la superficie del eséfago en su porcién abdominal unién-
dose en la vena frénica. Rara vez se encuentran shunts en
el abdomen caudal y, cuando se encuentran, casi siempre
son multiples y adquiridos. Los shunts porto-acigos atra-
viesan el diafragma a nivel del hiato esofagico o adrtico
para desembocar en la vena acigos.’

En los ultimos afnos, el abordaje de los shunts mediante
laparoscopia ha adquirido una importancia notable en
veterinaria. Para ello, se utiliza tanto la banda de celofan

FIGURA 9. Resolucién de un shunt portosistémico mediante la
colocacion de coils trombogénicos mediante minima invasion
(intervencionismo). Flecha: regién de colocacion de los coils e
interfase con el stent de cava.

como el anillo ameroide. Esta técnica posee numerosas
ventajas tales como la magnificacién de la imagen, un
menor dolor posoperatorio y una disminucién del tiempo
de recuperacion. La posicion del paciente y la colocacion
de los puertos varia en funcion del tipo de shunt. Para los
shunts localizados en el foramen epiploico se recomienda
la colocaciéon en decubito lateral izquierdo con acceso
lateral derecho a la VCC. En la actualidad, se han descrito
numerosos posicionamientos y abordajes que varian prin-
cipalmente seguin la morfologia del shunt. Las principales
complicaciones asociadas al abordaje terapéutico de los
shunts mediante cirugia de minima invasion son el desa-
rrollo de hemorragia, la perforacion del diafragma durante
la diseccion del ligamento triangular hepatico o la dificul-
tad para visualizar el shunt, siendo la tasa de reconversién
de aproximadamente el 33 %* (figura 10).

El estudio anatomopatoldgico del higado en el momento
de la cirugia mediante biopsia hepdtica es controvertido,
dado que diferentes autores no encuentran un beneficio
claro a la hora de establecer el prondstico. En cambio,
se recomienda realizar la histopatologia en caso de no
encontrar flujo sanguineo en el shunt en el momento de
la cirugia y/o no hallarse otro shunt.""3

El ratio de complicaciones posoperatorias en el manejo
quirdrgico de PSS oscila entre el 9%y el 50 %, con una tasa
de éxito del 85 %. En el caso de los IHPSS la tasa de com-
plicaciones es relativamente mayor, con un indice tradicio-
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nal de mortalidad del 0 % al 77 %.3? En gatos, existe una
mayor probabilidad de complicaciones, asi como peores
resultados que en la especie canina.” Ciertos estudios han
demostrado que la mortalidad es mayor (de entre el 6 %
y el 23 %) en animales tratados con ligadura completa,
del 27 % en animales tratados con banda de celofan y
del 0 % al 9 % utilizando anillo aneroide.’ Estos datos se
encuentran en constante cambio dada la actividad en los
estudios y la aparicion progresiva del intervencionismo. El
desarrollo de nuevas técnicas junto a la mayor formaciéon
de los cirujanos, un mejor equipamiento y el mayor cono-
cimiento de este proceso ha hecho que actualmente el
prondstico de un PSS intra o extrahepatico sea favorable.

La principal complicacion posoperatoria de los anima-
les es la hipoglucemia (44 % de los casos), aunque en la
mayoria de los pacientes los niveles de glucosa se norma-
lizan al reintroducir la alimentacion. La hipertension por-

Porto-acigos. Toracoscopia dorso-cau-
dal reseccion del mediastino caudal,
aislamiento del shunt en su insercién

toracica en la vena acigos.

Shunt porto-acigos exploracion
toracoscopica.

Shunt porto-acigos tras aislamiento.

Espleno-Cava. Visualizacion del
foramen epiploico mediante la
maniobra duodenal y posicionamiento
gravitacional lateral izquierdo.

S, . l';"i

Shunt espleno-cava exploracion.

Shunt espleno-cava tras aislamiento,
diseccién y colocacion del celofan.

tal (HP) puede producir hemorragia gastrointestinal como
consecuencia de la insuficiencia hepética. La HP es rara en
pacientes tratados con sistemas de atenuacién gradual,
mientras que presenta una incidencia del 2 % al 14 % en
perros en los que se realiza la ligadura completa.

Durante 24 horas siguientes a la cirugia, resulta funda-
mental detectar y monitorizar signos de hipertensién
portal tales como inquietud, dolor abdominal grave,
distensién abdominal, hipotensién y signos de shock
hipovolémico. Ademads, se ha de evaluar la apariciéon de
convulsiones, que generalmente se producen entre las
12 y las 80 horas posteriores a la cirugia. Estas difieren
de las convulsiones preoperatorias debidas a la encefa-
lopatia hepatica y deben de tratarse mediante la terapia
anticonvulsiva citada con anterioridad. Otras complica-
ciones descritas como consecuencia de la hipertension
portal son la ascitis, la formacién de trombos o de shunts

Gastro-frénico. Identificacion
y diseccién del shunt en su
insercion frénica izquierda.

Decubito lateral derecho.

Shunt gastro-frénico exploracion.

e 1 3

Shunt gastro-frénico tras

aislamiento, diseccién y colocacion
del celofan.

FIGURA 10. Imdgenes laparoscdpicas de tres morfologias diferentes de shunts portosistémicos extrahepdticos en su momento de

identificacién y colocacién del celofdn.
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FIGURA 11. Comparacién entre un pdncreas normal (A) con leve edema y pdncreas ciandtico (B) secundario a una hipertension portal

grave tras el cierre de un shunt.

FIGURA 12. Imdgenes intraoperatorias de shunts adquiridos en la region del ligamento falciforme (A) y donde son localizados con mds

frecuencia, la fosa perinéfrica (B).

extrahepdticos adquiridos y secundarios normalmente a
la hipertensiéon portal.®*' En casos limite, puede ser nece-
saria la reintervencion para retirar el implante debido a la
falta de adaptacion hepatica y la ausencia de tolerancia a
la cirugia realizada (figuras 11y 12).

PRONOSTICO Y CONCLUSIONES

Las anomalias vasculares congénitas hepaticas son fre-
cuentes en nuestros pacientes y, por lo tanto, el conoci-
miento de su fisiopatologia, signos clinicos, métodos diag-
nésticos y opciones terapéuticas se ha convertido en una
obligacién. Actualmente, gracias a las nuevas tecnologias
y al entrenamiento del cirujano se consigue un manejo
6ptimo, lo cual tiene un impacto sobre el prondstico a largo
plazo en la mayoria de los casos, a pesar de ser una pato-
logia compleja y con una amplia lista de complicaciones.

El reconocimiento diferencial del problema, su diagnés-
tico mediante TC y angiografia y la capacidad para tomar
la decisiéon correcta para su tratamiento quirdrgico es
fundamental. Igualmente, deberemos ser conscientes y
conocedores de las complicaciones perioperatorias que
pueden acontecer, ya que la mortalidad del paciente suele
ocurrir en el periodo perioperatorio temprano.

La presencia de convulsiones y encefalopatia hepatica
es uno de los signos clinicos y constituye la forma de
presentacion mdés reconocida. Por ello, numerosos
estudios han tratado de identificar la causa, asi como
la mejor forma de prevenirlas y tratarlas, si bien se
recomienda seguir el protocolo de tratamiento médico
tradicional anteriormente descrito, ante la ausencia de
avances médicos.

Adicionalmente, estudios recientes aseguran que el pro-
nostico a corto plazo es pobre en pacientes con historia
de convulsiones preoperatorias.’”” Aln existe cierta con-
troversia entre el uso de una técnica u otra, aunque tanto
el uso de anillos ameroides, banda de celofan, ligadura
parcial o completa y embolizacién mediante coils arrojan
buenos resultados a largo plazo para el tratamiento del
SPS por lo que la experiencia del cirujano juega también
un papel fundamental 22332

Como dato final, se estima que mayoria de los pacientes
pueden permanecer con una vida normal sin necesidad
de ninguna medicacién coadyuvante y con superviven-
cias de mas de 47 meses.** @

Bibliografia disponible en https.//www.grupoasis.com/
canis/bibliografias/shunt188.docx
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