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JOHDANTO

Portosysteeminen shuntti on ve­
risuonianomalia, joka yhdistää 
porttilaskimon verenkierron sys­
teemiseen laskimoverenkiertoon 
ohittaen maksakudoksen. Shuntti 
voi olla ekstrahepaattinen tai int­
rahepaattinen. Ekstrahepaattinen 
shuntti on joko synnynnäinen 
tai hankittu. Koirilla, kuten myös 
kissoilla, yksittäinen synnynnäinen 
shunttisuoni on yleisin. Se sijaitsee 
porttilaskimon tai sen haarojen 
ja takaontto-, azygos-, munuais-, 
thoracica interna -laskimon tai 
napalaskimon jäännöksen välillä.1-3 
Hankittuja shunttisuonia on yleen­
sä lukuisia ja ne kehittyvät portaa­
lisen hypertension seurauksena. 
Niitä ei voida hoitaa kirurgisesti. 
Intrahepaattinen shunttisuoni on 

synnynnäinen, yksittäinen suoni, 
joka syntyy yleisimmin sen seu­
rauksena, että duktus venosus ei 
sulkeudu syntymän jälkeen. Noin 
35 prosenttia yksittäisistä shunttita­
pauksista on intrahepaattisia.

Koirilla ekstrahepaattinen shunt­
ti esiintyy ensisijaisesti pienillä 
roduilla; muun muassa yorkshi­
renterrierillä ja maltankoiralla. 
Intrahepaattinen shuntti esiintyy 
puolestaan useimmin isoilla koi­
raroduilla kuten irlanninsusikoi­
ralla.4 Shuntin on todettu olevan 
perinnöllinen irlanninsusikoiralla 
ja cairninterrierillä.5,6 

Useimmilla koirilla oireita ei 
saada pidettyä kurissa pelkällä 
lääkinnällisellä hoidolla.4 Porto­
systeemisen shuntin suositeltavin 
hoitomuoto on leikkaushoito.7-10 
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Portosysteemisen shuntin hoito koiralla 
– kaksi tapausselostusta

Treatment of portosystemic shunt in dogs  
– two case reports

YHTEENVETO

Portosysteeminen shuntti on verisuonianomalia, joka yhdistää porttilaskimon verenkierron systeemi-
seen laskimoverenkiertoon ohittaen maksakudoksen. Oikovirtaussuoni on useimmiten synnynnäinen; 
joko maksan ulkopuolinen eli ekstrahepaattinen tai maksan sisäinen eli intrahepaattinen. Maksa-
shuntti diagnosoidaan oireiden sekä laboratorio-, ultraääni- ja tietokonetomografialöydösten perus-
teella. Hoitona on kirurginen shunttisuonen sulkeminen joko kokonaan tai osittain potilaan hemo-
dynamiikan sallimissa rajoissa. Vaikka leikkaukseen liittyy useita riskitekijöitä, kirurgisella hoidolla 
saadaan hyviä hoitotuloksia. Tässä tapausselostuksessa kuvaillaan kaksi potilastapausta, joista toisella 
hoidettiin kirurgisesti maksan ulkopuolinen ja toisella maksan sisäinen oikovirtaussuoni.

SUMMARY

The portosystemic shunt is a vascular anomaly that connects the portal circulation to the systemic 
venous circulation by-passing the liver tissue. It is most often congenital, either extrahepatic or intra-
hepatic. Diagnosis is based on clinical signs and laboratory, ultrasound and computed tomography 
findings.  The treatment of choice is total or partial surgical closure of the shunt vessel, within the hemo-
dynamic limits of the patient. Surgery involves many risk factors but the outcome is favorable in most 
cases. This paper describes two surgically treated cases, one with an extrahepatic and the other one with 
an intrahepatic shunt.

•	 Portosysteeminen shuntti on 
yleisimmin yksittäinen synnyn­
näinen verisuonianomalia, joka 
voi olla ekstrahepaattinen tai 
intrahepaattinen.

•	 Suositeltavin hoitomuoto on 
leikkaushoito, koska lääkinnäl­
lisellä hoidolla oireita ei saada 
yleensä pidettyä kurissa.

•	 Perioperatiivinen hoito on 
oleellista potilaan toipumisen 
kannalta.

•	 Ennuste on kirurgisen korjauk­
sen jälkeen yleensä erinomai­
nen.
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Leikkaushoidon tarkoituksena on 
shunttisuonen tunnistaminen ja 
sen sulkeminen kyseisen potilaan 
hemodynamiikan sallimissa rajois­
sa joko osittain tai kokonaan.

TAPAUSSELOSTUKSET

Anamneesi

Potilas 1 oli kolmen kuukauden 
ikäinen 11,5 kg painava monirotui­
nen uroskoira, joka tuli kesäkuussa 
2005 Yliopistolliseen eläinsairaa­
laan (YES) jatkotutkimuksiin vä­
syneisyyden ja kohtausten vuoksi.  
Koska lähettävä eläinlääkäri oli 
epäillyt maksashunttia oireiden 
sekä veren suurentuneen sap­
pihappopitoisuuden perusteella, 
koira oli saanut suun kautta amok­
sisilliini- ja laktuloosilääkitystä.

Potilas 2 oli kuuden kuukauden 
ikäinen 2,9 kg painava bichon 
havanais -naaras, joka tuli lähet­
teellä YES:iin marraskuussa 2007 
shunttiepäilyn vuoksi. Pentu oli 
ollut väsynyt sekä kävellyt epä­
normaalisti kolmen viikon ajan. 
Neurologisessa tutkimuksessa oli 
todettu depressio, lievä ataksia 
sekä alentunut asentotunto kaikis­
sa jaloissa. Uhkausvaste oli ollut 
heikko molemmissa silmissä. Löy­
dökset viittasivat isoaivoperäiseen 
oireiluun. Verinäytteessä oli todet­
tu lisääntynyt seerumin alaniini-
aminotransferaasipitoisuus (ALAT) 
sekä melko pieni seerumin prote­
iinipitoisuus. Koiralle oli aloitettu 
amoksisilliini-klavulaanihappo- 
sekä laktuloosilääkitys. Pennun 
yleisvointi oli kohentunut selvästi 
lääkitysten aloituksen jälkeen.

Kliiniset löydökset

Kliinisessä tutkimuksessa YES:ssä  
potilas 1:llä oli selkeitä hermosto-
oireita: pentu oli rauhaton eikä 
ottanut kontaktia ihmisiin. Potilas 
2 oli hieman apaattinen, muuten 
pennulla ei ollut enää hermos­
to-oireita. Koirilta otetuissa veri­
näytteissä todettiin lisääntyneet 

seerumin maksaentsyymi-, sappi­
happo- ja ammoniakkipitoisuudet 
sekä pienet albumiini- ja koko­
naisproteiinipitoisuudet (taulukko 
1). Potilas 2:lla oli lisäksi pieni 
seerumin ureapitoisuus. Molem­
milla koirilla oli mikrosyytäärinen 
hypokrominen anemia. Hyyty­
misarvoista plasman aktivoitu 
partiaalinen tromboplastiiniaika 
(APTT, APT-aika) oli hieman pi­
dentynyt molemmilla. 

Ultraäänitutkimuksessa molem­

milla koirilla todettiin pieni maksa. 
Potilas 1:llä todettiin maksan sisäl­
lä oikealla puolella noin 1 cm:n 
läpimittainen shunttisuoni. Muissa 
sisäelimissä ei havaittu normaalista 
poikkeavaa. Potilas 2:lla maksan­
sisäiset porttilaskimot olivat kool­
taan hyvin pienet. Maksan ja ma­
halaukun kaudaalipuolella näkyi 
isohko kiemurainen oikovirtaus­
suoni, joka seurasi mahalaukun 
kurvatura majoria. Virtsarakossa 
näkyi hieman mineralisoitunutta 

KUVA 1 FIGURE

Ameroidirengas asetettuna paikoilleen ekstrahepaattisen shunttisuonen 
ympärille.

Ameroid constrictor placed around an extrahepatic shunt.
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sakkaa. Munuaiset vaikuttivat ta­
vanomaista suuremmilta. Pernan 
lateraalipuolella ja munuaisen vie­
ressä oli hieman vapaata nestettä. 
Potilas 2:lle tehtiin lisäksi varjoai­
neella tehostettu tietokonetomo­
grafiakuvaus, jonka avulla voitiin 
myös todentaa oikovirtaussuoni 
pernalaskimon ja takaonttolaski­
mon välillä.

Potilas 1:lle tehtiin sairaalas­
sa perähuuhtelu bakteerimassan 
poistamiseksi suolistosta. Koiralla 
aloitettiin metronidatsoli-lääkitys 
(Trikozol, 200 mg, Orion Pharma) 
17 mg/kg kahdesti päivässä. Leik­
kausaika varattiin muutaman viikon 
päähän, jotta hepaattinen enkefa­
lopatia paranisi ennen leikkausta. 
Koska potilas 2:lla ei ollut enää 
neurologisia oireita, pentu leikat­
tiin muutaman päivän kuluttua 
tutkimuksista. Molemmilla koirilla 
jatkettiin laktuloosilääkitystä (Levo­
lac oraaliliuos, Oy Leiras Finland 
Ab). Suun kautta annettavalla 
antibiootilla pyritään vähentämään 
paksusuolen bakteeripitoisuutta. 
Laktuloosin tarkoitus on laskea 
paksusuolen pH:ta ja näin estää 
ammoniakin imeytyminen suoles­
ta. Se myös inhiboi proteiini- ja 
aminohappometaboliaa, jolloin 
syntyy vähemmän ammoniakkia.4,11 
Dieetiksi suositeltiin maksavikaisen 
erikoisruokaa. 

Leikkaus ja sairaalahoito

Molemmat potilaat tulivat YES:n  
tehohoito-osastolle leikkaus­
ta edeltävänä päivänä. Pentujen 
yleisvointi oli omistajien mukaan 
hyvä. Koirille aloitettiin suonen­
sisäinen glukoosi-elektrolyyttines­
teinfuusio sekä antibioottilääkitys 
(ampisilliini, A-pen 100 mg/ml, 
Orion Pharma). Potilaille ei annet­
tu ruokaa, mutta laktuloosin antoa 
jatkettiin suun kautta. Selän iholle 
asetettiin fentanyyli-opioidikipu­
lääkelaastari (Durogesic, Janssen 
Pharmaceutica, Belgia).

Leikkauksen esilääkitykseksi 
molemmat koirat saivat glykopyrro­

laattia (Robinul 0,2 mg/ml, Baxter 
Pharmaceutical, USA) ja morfiinia 
(Morphin 20 mg/ml, Santen) lihak­
sensisäisesti. Anestesian induktioon 
käytettiin propofolia (Propovet  

10 mg/ml, Abbott Laboratories, 
Iso-Britannia). Nukutuskaasuna oli 
isofluraani (IsoFlo vet, Abbott La­
boratories, Iso-Britannia). Potilas 1:
llä anestesian ylläpitoon käytettiin 
myös suonensisäistä fentanyyli-
infuusiota (Fentanyl 50 µg/ml, 
Janssen Pharmaceutica, Belgia). 
Koirat saivat leikkausvalmistelujen 
yhteydessä ampisilliinia laskimon­
sisäisesti sekä morfiinia (Morphin 
2 mg/ml, Santen) epiduraalitilaan. 
Molemmat potilaat saivat verenpai­
neen ylläpitämiseksi leikkauksen 
aikana laskimonsisäisesti plasmaa, 
johon oli lisätty glukoosia, sekä 
dopamiini-infuusiota (Dopmin 40 
mg/ml, Orion Pharma). Potilas 1:lle 
annettiin leikkauksen yhteydessä 
myös punasoluja laskimonsisäisesti, 
koska maksan dissekointi aiheutti 
melko runsaan tihkuverenvuodon. 
Plasma ja punasolut olivat YES:n 
veripankista.

Potilas 1:llä vatsaontelo avat­
tiin rintalastan miekkalisäkkeestä 
vatsaontelon takaosaan asti. Myös 
rintalastan takaosaa avattiin nä­
kyvyyden parantamiseksi. Maksa 
oli pieni ja pinnaltaan kirjava. 
Vatsaontelon muut elimet maksaa 
lukuun ottamatta olivat silmä­
määräisesti normaalit. Koiralla ei 
havaittu ekstrahepaattista shunttia. 
Maksalohkojen välillä ei voitu 
paikallistaa intrahepaattista shuntti­
suonta eikä maksalohkoja tunnus­
telemalla havaittu shunttisuoneen 
viittavaa pehmeää kohtaa. Shuntin 
paikallistamiseksi tehtiin mesen­
teerinen varjoainekuvaus (porto­
grafia). Ohutsuolen (jejunumin) 
laskimoon asetettiin 20G-suoni­
kanyyli. Vesiliukoista steriiliä var­
joainetta (Omnipaque; Amersham 
Health, Norja) ruiskutettiin laski­
moon nopeana boluksena 2 ml/
kg. Röntgenkuva otettiin välittö­
mästi ruiskutuksen jälkeen. Oikean 
mediaalisen lohkon alueella oli 

laaja shunttisuoni, joka laski taka­
onttolaskimoon maksan etuosassa. 
Koska shunttisuonen paikallista­
minen maksakudoksen keskeltä 
voi olla hyvin hankalaa, ligeeraus 
voidaan tehdä joko porttilaskimon 
haaraan, josta shunttisuoni lähtee 
tai maksalaskimon haaraan, johon 
shunttisuoni laskee.10,12 Potilaan 
oikeaan mediaalilohkoon johtavan 
porttisuonen haaran ympäri pujo­
tettiin kaksi polypropyleeniommel­
lankaa (Prolene). Koska suonen 
kokeellinen sulkeminen aiheutti 
voimakkaan systeemisen veren­
paineen laskun, suonen halkaisijaa 
pienennettiin lopulta vain noin 40 
prosenttia toista lankaa käyttäen. 
Suonen sulkemisen aste arvioitiin 
seuraamalla porttilaskimopainetta 
vesimanometrilla, joka yhdistettiin 
jejunumin laskimossa olleeseen 
kanyyliin. Normaali porttilaskimo­
paine on noin 8–13 cm H

2
O.2,13 

Porttilaskimopaine oli potilaalla 
ennen ligeerausta 11 cm H

2
O eikä 

se ligeerauksen seurauksena nous­
sut siitä yli sallitun 10 cm H

2
O.2,12 

Myös systeeminen verenpaine 
pysyi normaalina. Toinen ommel­
lanka jätettiin löysäksi lenkiksi 
shunttisuonen ympärille mahdol­
lista uusintaleikkausta varten.

Potilas 2:lla leikkausviilto tehtiin 
rintalastan miekkalisäkkeestä vat­
saontelon takaosaan asti. Tälläkin 
koiralla maksa oli pieni ja pinnal­
taan kirjava. Vasemman munuaisen 
pinta oli muhkurainen ja vatsaon­
telossa oli hieman vapaata kirkasta 
nestettä. Virtsarakossa ei tunnus­
tellen todettu olevan virtsakiviä. 
Foramen epiploikumin alueella 
näkyi shunttisuoni, joka saatiin 
paremmin näkyviin avaamalla 
bursa omentalis. Pernalaskimo ja 
vasen mahalaukkulaskimo laskivat 
porttilaskimon sijasta shunttisuo­
neen, joka ohjasi veren takaont­
tolaskimoon. Shunttisuonessa, 
samoin kuin takaonttolaskimossa, 
havaittiin turbulenttista verivirtaus­
ta. Shunttisuoni oli halkaisijaltaan 
noin 5 mm ja pituudeltaan noin 5 
cm. Sen kokeellinen sulkeminen 
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TAULUKKO 1 TABLE

Verinäytetulokset ennen maksashunttileikkausta.
Results of blood analysis before attenuation of portosystemic shunts.

	 Potilastapaus 1	 Potilastapaus 2	 Viiterajat
	 Patient 1	 Patient 2	 Reference values

PCV a	 33,8	 31,9	 37–58 %

MCV b	 54,9	 57,6	 67–80 fl

MCH c	 17,4	 18,3	 24–29 pg

MCHC d	 316	 318	 345–367 g/l

ALT e	 63	 915	 18–77 U/l

ALP f	 1357	 813	 33–215 U/l

Urea	 3,6	 1,3	 2,4–8,8 mmol/l

Crea g	 47	 38	 57–116 µmol/l

Alb h	 21,6	 26,9	 30–41 g/l

TP i	 35,8	 45	 58–77 g/l

Gluc j	 5,5	 4,6	 4,0–6,4 mmol/l

BA; fasting 	 148,5	 110,2	 < 6 µmol/l 
sample k

Ammonium l	 Over measuring	 231	 < 60 µmol/l 
	 limit m

P-APTT n	 20,2	 19,2	 12,3–16,0 s

B-TT o	 20	 20	 < 23 s

a hematokriitti
b yksittäisen punasolun keskimääräinen tilavuus
c yksittäisen punasolun keskimääräinen hemoglobiinimäärä
d keskimääräinen hemoglobiinipitoisuus litrassa punasoluja
e alaniiniaminotransferaasi
f alkalinen fosfataasi
g kreatiniini
h albumiini
i kokonaisproteiini
j glukoosi
k sappihapot; paastonäyte
l ammoniakki
m yli mittausrajan
n plasman aktivoitu partiaalinen tromboplastiiniaika
o veren tromboplastiiniaika

aiheutti välittömästi porttilaskimo­
paineen nousun, joka havaitaan 
silmämääräisesti haiman ja suolten 
sinerryksenä, suolen matamisliik­
keen lisääntymisenä sekä suoli­
liepeen suonten sykintänä.14 Port­
tilaskimopaineen nousun vuoksi 
shunttisuonta ei voitu kokonaan 
sulkea. Halkaisijaltaan 5 mm:n 
kokoinen ameroidirengas (Ame­
roid constrictor, Research Instru­
ments, Corvallis, Oregon) asetettiin 
suonen ympärille juuri sen paikan 

eteen, jossa suoni yhtyi takaontto­
laskimoon (kuva 1). Ameroidiren­
gasta käytettäessä leikkausaika on 
selvästi lyhyempi kuin silloin, kun 
suoni ligatoidaan osittain.15 Ame­
roidirenkaassa on metallisen ren­
gaskaaren sisällä kaseiinirengas, 
joka turpoaa imiessään itseensä 
nestettä ja puristaa näin suonta 
asteittain kasaan. Tämä yhdessä 
arpikudos- ja trombimuodostuksen 
kanssa sulkee suonen kokonaan 
4–5 viikon kuluessa.16 

Molempien koirien vatsaontelot 
suljettiin tavanomaiseen tapaan. 
Molemmilla potilailla nukutus sujui 
ilman komplikaatioita.

Leikkauksen jälkeen koirat siir­
rettiin takaisin tehohoito-osastolle. 
Koirat saivat glukoosi-elektrolyytti­
nestettä ja ampisilliinia laskimon­
sisäisesti sekä tarvittaessa kipuun 
morfiinia lihakseen. Laktuloosia 
annettiin edelleen sun kautta. Po­
tilaita seurattiin etenkin portaalisen 
hypertension, kohtausten ja hy­
poglykemian varalta. Portaalinen 
hypertensio ilmenee erityisesti 
shokkina tai vatsakipuna. Leikka­
uksen jälkeisenä päivänä aloitettiin 
ruokinta antamalla hyvin pieniä 
määriä proteiinirajoitettua ruokaa. 
Potilas 1 oli tehohoito-osastolla 
seurannassa kaksi vuorokautta, 
minkä jälkeen sille kertyi vähän 
vapaata nestettä vatsaonteloon, 
todennäköisesti lievästi kohonneen 
porttilaskimopaineen seurauksena. 
Askites ei vaatinut erityishoitoa. 
Nesteen kertymistä pyrittiin vähen­
tämään tarjoamalla ruokaa erittäin 
pieninä annoksina. Potilas 2 ko­
tiutettiin leikkauksen jälkeisenä 
päivänä, koska komplikaatioita ei 
leikkauksen jälkeen ilmennyt.

Postoperatiivinen hoito ja 
seuranta

Molemmille koirille annettiin suun 
kautta amoksisilliinia 10 vuoro­
kauden ajan. Laktuloosin antoa 
jatkettiin kahden viikon ajan. Ki­
pulääkelaastari poistettiin kahden 
vuorokauden kuluttua leikkauk­
sesta. Dieetiksi suositeltiin edelleen 
proteiinirajoitettua erikoisruokaa 
kolmesta neljään kuukauden ajan 
ensimmäiseen kontrolliverinäyt­
teenottoon saakka. Ensimmäisen 
kolmen viikon aikana ruokinnan 
kerta-annokset pidettiin hyvin pie­
ninä, ja ruokaa annettiin päiväsai­
kaan parin kolmen tunnin välein.

Potilas 1:n yleisvointi viiden 
vuorokauden kuluttua kotiutuk­
sesta oli hyvä ja askites oli vä­
hentynyt. Verikoekontrollissa neljä 
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kuukautta leikkauksen jälkeen 
seerumin sappihappopitoisuudet 
olivat viiterajojen sisällä (0-näyte 
10 µmol/l, 1-näyte 22 µmol/l; 
viiterajat < 6 µmol/l ja < 25 µmol/
l). Koiran vointi oli hyvä, joten 
ruokavaliossa siirryttiin asteittain 
normaaliin ruokintaan. Seuraava 
kontrolliverinäyte otettiin kuuden 
kuukauden kuluttua, jolloin sappi­
happopitoisuudet olivat edelleen 
normaalit (0-näyte 18 µmol/l, 1-
näyte 7 µmol/l). Koira todettiin 
maksashuntin osalta terveeksi eikä 
kontrolliverinäytteitä katsottu jat­
kossa enää välttämättömiksi.

Kontrollitutkimuksessa kolmen 
kuukauden kuluttua leikkauksesta 
potilas 2:n yleisvointi oli hyvä. 
Seerumin sappihappopitoisuudet 
olivat edelleen suuret (0-näyte 
169 µmol/l, 1-näyte 186 µmol/l). 
Seerumin ammoniakkipitoisuus oli 
normaali. Ultraäänitutkimuksessa 
todettiin kohonneeseen porttilas­
kimopaineeseen viittaavia muu­
toksia. Vatsaontelossa oli hiukan 
vapaata nestettä. Perna oli turpea 
ja pernalaskimo laaja. Erikoisdieet­
tiä jatkettiin seuraavaan kontrolli­
käyntiin asti. Koira tuotiin verinäy­
tekontrolliin seitsemän kuukauden 
kuluttua. Koiran vointi oli hyvä. 
Ammoniakkipitoisuus oli normaali 
ja sappihappopitoisuus oli laske­
nut lähelle viiterajaa (0-näyte 38 
µmol/l). Mikäli sappihappopitoi­
suus pienenee jatkossa viiterajan 
alle, voidaan palata normaaliin 
ruokintaan.

POHDINTA

Anamneesi ja kliiniset oireet johta­
vat usein epäilyyn maksashuntista. 
Oireet voivat olla hyvin vaihtele­
via ja alkavat usein jo pentuiässä. 
Oireena voi olla ajoittainen syö­
mättömyys, apeus tai oksentelu. 
Vähentyneen ureantuotannon ja 
kohonneen ammoniakkierityksen 
vuoksi eläimellä voi esiintyä po­
lyuriaa, pollakiuriaa ja muita virt­
satieoireita. Molemmilla potilailla 
esiintyneet hermosto-oireet ovat 

yleisiä. Lieväoireisilla potilailla 
ajoittaiset virtsatietulehdukset ja 
ajoittainen oksentelu saattavat 
olla ainoina oireina. Molemmilla 
potilailla todettu heikkokasvuisuus 
on myös tyypillistä maksashuntti­
potilaalle.17

Laboratoriolöydökset voivat 
tukea maksashunttidiagnoosia, 
mutta eivät varmista sitä. Mo­
lemmilla potilailla oli verinäyt­
teissä tyypillisiä poikkeavuuksia. 
Veren mikrosytoosi johtuu veren 
rautapitoisuuden pienenemisestä 
maksan toimintahäiriön seuraukse­
na. Maksan tuottaman urean, albu­
miinin ja kokonaisproteiinin sekä 
glukoosin pitoisuudet seerumissa 
ovat tyypillisesti pieniä. Seerumin 
maksaentsyymi- (alaniiniamino-
transferaasi, ALAT ja alkalinen fos­
fataasi, AFOS) sekä sappihappopi­
toisuudet voivat olla suurentuneet. 
Heikentyneen ammoniakkimeta­
bolian vuoksi veren ammoniak­
kipitoisuus usein lisääntyy.17 Am­
moniakkipitoisuuden mittaus on 
maksashunttidiagnostiikassa spe­
sifisempi tutkimus kuin sappihap­
popitoisuuden määritys.18 Osalla 
shunttipotilaista ammoniakkipitoi­
suus voi olla veressä viitearvojen 
puitteissa, etenkin paastotuksen ja 
lääkehoidon seurauksena.17 Koska 
ammoniakkimääritys on tehtävä 
tunnin sisällä näytteenotosta, sen 
määritys ei sovellu yksityisprak­
tiikkaan.19 Virtsan ominaispaino 
on yleensä alhainen, ja virtsassa 
voi esiintyä ammonium(bi)uraatti-
kiteitä. Pieni ominaispaino voi 
johtua polydipsiasta tai olla seu­
rausta munuaisytimen vähäisestä 
ureapitoisuudesta. Ylimääräinen 
ammoniakki eritetään munuaisten 
kautta, mistä voi aiheutua kiteitä 
tai kiviä munuaisiin tai virtsarak­
koon.17

Maksashunttidiagnoosi varmis­
tetaan aina ultraäänitutkimuksen, 
skintigrafian, tietokonetomografia- 
tai magneettikuvauksen avulla.20-23 
YES:ssä kaikille potilaille, joilla 
epäillään oireiden ja verinäytetu­
losten perusteella maksashunttia, 

tehdään sekä vatsaontelon ultra­
äänikuvaus että tietokonetomogra­
fiatutkimus. Potilas 1:lle tietokone­
tomografiakuvausta ei tehty, koska 
laite ei ollut YES:ssä käytössä vielä 
vuonna 2005.

Koska maksashunttipotilaan 
leikkaukseen liittyy isoja riskejä, 
perioperatiivinen hoito vaatii huo­
lellista suunnittelua ja seurantaa. 
Anestesiassa vältetään käyttämästä 
rauhoitus- ja nukutusaineita, jotka 
metaboloituvat maksassa tai ovat 
voimakkaasti proteiineihin sitou­
tuvia tai maksatoksisia.3 Hypopro­
teinemian vuoksi verenpaineen yl­
läpito on usein vaikeaa anestesian 
aikana. Potilaalle joudutaan lähes 
aina antamaan plasmaa leikkauk­
sen aikana parantamaan veren kol­
loidisosmoottista painetta, mutta 
etenkin jos veren hyytymisajat ovat 
pidentyneet. Maksan vajaatoimin­
ta, potilaan usein nuori ikä sekä 
perioperatiivinen paasto altistavat 
pienelle verensokeripitoisuudelle, 
joten verensokerin seuranta on 
tärkeää leikkauksen aikana ja sen 
jälkeen.24 Potilaiden verensokeria 
kontrolloitiin leikkauksessa ja sen 
jälkeen tehohoito-osastolla. Sairaa­
lakäynnin aikana koirilla ei todettu 
verensokerin vähäisyyttä.

Komplikaatioita esiintyy noin 10 
prosentilla potilaista, joille tehdään 
ekstrahepaattinen25,26 ja noin 50–77 
prosentilla potilaista, joille tehdään 
intrahepaattinen10,27,28 shunttileikka­
us. Akuutteja komplikaatiota ovat 
korkea porttilaskimopaine, kes­
kushermostoperäiset kohtaukset, 
pieni verensokeripitoisuus sekä 
verenvuoto.2,9,17 Kohonnutta portti­
laskimopainetta nähdään 2–14 pro­
sentilla leikatuista potilaista. Ame­
roidirengasta käytettäessä esiintyy 
vähemmän akuuttia porttilaskimo­
paineen nousua kuin ligatointime­
netelmää käytettäessä.13,29 Oireina 
akuutissa porttilaskimopaineen 
nousussa on hypovoleeminen 
shokki, vatsaontelokipu, alhainen 
ruumiinlämpö, vatsaontelon tur­
votus, oksentelu ja ripuli. Akuutin 
hypertension hoitona on aggres­
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siivisen tukihoidon lisäksi nopea 
uusi leikkaus, jossa ligatuura tai 
ameroidi poistetaan. Kroonisessa 
porttilaskimopaineen nousussa 
vatsaonteloon muodostuu askites­
nestettä yleensä kolmesta neljään 
viikon kuluessa leikkauksesta. 
Intrahepaattisen shunttisuonen 
ligatoinnin jälkeen askites kehittyy 
yleensä muutaman vuorokauden 
kuluessa, kuten tapahtui potilas 
1:lle. Tämä ei useinkaan vaadi 
hoitoa, vaan askites yleensä pois­
tuu päivien tai viikkojen aikana.3 
Potilas 1:llä askites alkoi vähentyä 
sen jälkeen, kun koiran ruokinta-
annoksia pienennettiin.

Vakavana komplikaationa shunt­
tileikkauksen jälkeen voi esiintyä 
keskushermostoperäisiä kohta­
uksia, joita on raportoitu esiinty­
vän 0–18 prosentilla potilaista.30,31 
Kummallakaan potilaalla ei esiin­
tynyt hermosto-oireita leikkauksen 
jälkeen. Leikkaushoidon ennusteen 
kannalta on tärkeää, että maksa-
shunttipotilaan mahdolliset hepaat­
tisesta enkefalopatiasta johtuvat 
hermosto-oireet saadaan lääkehoi­
dolla kuriin ennen leikkausta.3,17 
Kohtaukset voivat alkaa naaman 
nykimisenä, tasapainohäiriöinä 
ja lihastärinänä ja voivat johtaa 
voimakkaaseen kouristeluun. Ame­
roidirenkaalla tehdyn asteittaisen 
shuntin sulkemisen jälkeen noin 
viidellä prosentilla potilaista on 
esiintynyt kohtauksia.13,25,29 Kohta­
uksia ilmenee yleensä 12 tunnista 
neljään vuorokauteen leikkauksen 
jälkeen. Syytä shunttisuonen sul­
kemisen jälkeisiin kohtauksiin ei 
tiedetä. Syynä voi olla endogeeni­
sen bentsodiatsepiinin pitoisuuden 
pieneneminen verenkierron muut­
tuessa nopeasti shuntin sulkemisen 
jälkeen.32,33 Hoitona on tukihoito 
ja kohtauksia lievittävä lääkitys, 
oireiden vakavuudesta riippuen 
suonensisäisesti annetulla fenobar­
bitaalilla tai propofoli-infuusiolla, 
jolla potilas pidetään kevyesti 
rauhoitettuna 12–24 tuntia.31,32 

Myös kaliumbromidia voidaan 
antaa suun kautta tai rektaalisesti. 

YES:ssä ei suositella diatsepaamin 
eikä sen johdannaisten käyttöä 
shunttipotilailla, koska diatsepaa­
mi metaboloituu pääasiallisesti 
maksassa ja sitoutuu voimakkaasti 
proteiineihin.

Kirurgisen hoidon ennuste riip­
puu muun muassa kirurgin koke­
muksesta, shunttisuonen sijainnis­
ta, porttilaskimon koosta, shuntin 
sulkemisen tavasta ja asteesta sekä 
potilaan leikkausta edeltävästä 
terveydentilasta.9,17,24,30 Shunttipo­
tilaan leikkaushoidon edellytys 
on shunttisuonen tunnistaminen, 
mikä vaatii kirurgilta maksan ja 
sen verisuonituksen anatomian 
hyvää tuntemista. Ekstrahepaatti­
sen shuntin hoitotulos kirurgisen 
korjauksen jälkeen on yleensä 
hyvä tai erinomainen.25,30,35 Intra­
hepaattisen shuntin hoitoon liittyy 
suurempi komplikaatioriski, mutta 
tulos kirurgisen hoidon jälkeen 
on kuitenkin useimmilla poti­
lailla erinomainen.8,27,36 Potilailla, 
joilla ekstrahepaattinen shuntti on 
suljettu ameroidirenkaan avulla, 
kuolleisuus on noin seitsemäs­
tä yhdeksään prosenttia.9,13,25,26,29 
Intrahepaattisen shunttipotilaan 
kuolleisuus on suurempi, noin 
18–40 prosenttia.26,28,36 Kuolinsyi­
tä ovat portaalisen hypertension 
aiheuttama verenkiertokollapsi, 
porttilaskimon tromboosi, kont­
rolloimattomat kohtaukset, veren 
hyytymishäiriöt sekä metaboliset 
häiriöt.9,17

Leikkauksen jälkeisten oireiden 
uusimisen syynä voi olla shuntin 
uusiminen osittaisen ligatoinnin 
jälkeen tai useiden hankittujen 
shunttisuonten kehittyminen port­
tilaskimopaineen nousun seurauk­
sena.9,30

Osalla potilaista, jotka ovat leik­
kauksen jälkeen kliinisesti oireetto­
mia, veren sappihappopitoisuudet 
saattavat pysyä edelleen jonkin 
verran suurentuneina.35 Mehl ym.25 
totesivat noin 20 prosentilla po­
tilaista, joilla ekstrahepaattinen 
shuntti oli korjattu ameroidiren­
kaan avulla, kontrollitutkimuksissa 

edelleen jatkuvan oikovirtauksen. 
Suurimmalla osalla näistä koirista 
yleisvointi oli kuitenkin hyvä. 
Näillä potilailla on suositeltavaa 
tehdä toinen leikkaus, jossa shunt­
tisuoni suljetaan kokonaan, mikäli 
potilaan hemodynamiikka sen 
sallii. Potilas 2:n yleisvointi oli 
leikkauksen jälkeisinä kuukausi­
na hyvä, mutta kolme kuukautta 
leikkauksesta koiran seerumin sap­
pihappopitoisuudet olivat edelleen 
suurentuneet. Ultraäänilöydökset 
viittasivat kohonneeseen porttilas­
kimopaineeseen. Ennen leikkausta 
tehdyssä ultraäänitutkimuksessa 
havaittiin maksansisäisten portti­
laskimoiden olevan hyvin pienet. 
On mahdollista, että alikehittynyt 
porttilaskimo ei kykene sopeutu­
maan verenkierron muutokseen 
shuntin sulkemisen jälkeen. Tämän 
vuoksi potilaalla ei toisesta leik­
kauksesta ole välttämättä hyötyä. 
Noin 10 kuukautta leikkauksesta 
seerumin sappihappopitoisuus 
oli pienentynyt lähelle viiterajaa. 
Koiran yleisvointi oli hyvä.

Shunttipotilaan pitkäaikaisen­
nuste on paras, jos shunttisuoni 
saadaan ligatoitua eli suljettua 
kokonaan.30 Kummankaan po­
tilaan shunttia ei voitu sulkea 
leikkauksessa täydellisesti portti­
laskimopaineen nousun vuoksi. 
Ekstrahepaattisessa tapauksessa 
shuntti pyrittiin sulkemaan ame­
roidirenkaalla asteittain. Koira 
oli leikkauksen jälkeen oireeton, 
vaikka veren sappihappopitoisuu­
det eivät täysin pienentyneet nor­
maalille tasolle. Intrahepaattisen 
shuntin tapauksessa saatiin hyvä 
kliininen hoitotulos osittaisellakin 
shuntin sulkemisella.
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