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A trombose de veia porta (TVP) € uma condi¢do rara que acomete criancas e adultos
consistindo de uma obstru¢c@o extra-hepatica da veia porta que, na maior parte das vezes,
evolui com hipertensdo portal (HP). Os conhecimentos a respeito da apresentacdo clinica e
da investigacdo diagndstica ainda ndo estdo incorporados na rotina do conhecimento do
pediatra geral, do gastroenterologista pedidtrico e do ultra-sonografista. Dessa forma, o
objetivo desse estudo foi analisar as caracteristicas clinicas, laboratoriais e ultra-
sonograficas dos pacientes com TVP na faixa etdria pedidtrica.

Participaram do estudo 22 criancas com diagndstico de TVP estabelecido pelo
quadro clinico e ultra-sonogréfico. Foi constituido um grupo controle pareado em sexo e
idade. Nesse estudo foi preenchida uma ficha que consistiu em dados de identificagdo,
presenca de algum antecedente etiopatogénico para a TVP, sintoma ou sinal inicial de HP,
valores dos exames laboratoriais de aspartato aminotransferase (AST), alanina
aminotransferase (ALT), gama glutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA),
atividade de protrombina (AP), hemoglobina (Hb), leucécitos e plaquetas. No exame ultra-
sonografico (USG) foi avaliado o figado com suas caracteristicas de superficie, borda,
parénquima e suas dimensdes longitudinal e antero-posterior, sinais de HP (espessura do
ligamento venoso, relacdo omento menor e aorta, presenca de shunt espleno-renal, presenca
de varizes da vesicula biliar e dimensdao do bago) e estudo da contratilidade da vesicula
biliar (VB). Para comparar os grupos por meio das varidveis categéricas foi empregado o
teste de Qui-quadrado ou exato de Fisher e por meio das varidveis continuas foi empregado
o teste de Mann-Whitney.

A idade dos pacientes variou entre 1 ano e 5 meses a 20 anos e 10 meses (mediana
de 11 anos e 7 meses). Nao foi observada diferenca em relacdo ao sexo e a forma de
apresentacao clinica inicial mais freqiiente foi a hemat€émese em 13/22 pacientes (59%). O
fator etiopatogénico mais implicado foi o cateterismo umbilical em 8/22 pacientes (36%).
Dentre os exames laboratoriais, as aminotransferases, GGT e FA nido tiveram alteracoes
significativas. O hiperesplenismo foi representado principalmente pela trombocitopenia que
esteve presente em 15/22 pacientes (68%). No estudo USG foi observado que o figado,
principalmente o lobo esquerdo, estava diminuido nos pacientes com TVP. Os sinais
ecograficos de HP mais freqiientes foram a esplenomegalia que estava presente em todos os

pacientes seguidos do aumento da espessura da parede da VB em 20/22 pacientes (91%),
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espessura do ligamento venoso em 16/18 pacientes (89%) e Shunt espleno-renal em 15/20
pacientes (75%). Litiase biliar foi observada em 3/22 pacientes (13,6%). Varizes da VB
foram observadas em 13/22 pacientes (59%) e a contratilidade da VB foi menor no grupo
de pacientes com TVP. Conclui-se que a hematémese foi a forma de apresentagdo mais
freqiiente e o cateterismo umbilical € um importante fator etiopatogénico. A medida do
baco, da espessura do ligamento venoso e da parede da vesicula biliar sdo bons indicadores
de hipertensdo portal. O figado, principalmente o lobo esquerdo, estdi com a dimensdo

diminuida nos pacientes com TVP e as varizes da VB € uma complicagdo freqiiente.
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Portal vein thrombosis (PVT) is relatively rare disease that affects adults and
children, consisting of a blockage of the portal vein, and portal hypertension (PH) is the
most frequent development problem. The knowledge regarding to the clinical
manifestations and diagnostics are not yet been used into the routine of the general
pediatrician, pediatric gastroenterologist and ultrasonographic (USG) specialists. Due to
this, the objective of this study was to analyze the clinical, laboratorial and USG
characteristics of the pediatric patients with PVT. 22 children with clinical and USG
diagnosis of PVT participated in the study. A paired sex and age group was used as control.
A chart with identification data, presence of any etiopathogenic antecedent for PVT,
symptom or sign of PH and laboratorial values of aspartate aminotransferase (AST),
alanine aminotransferase (ALT), gamma glutamyltranferase (GGT), alkaline phosphatase
(AP), prothrombin activity (PA), hemoglobin (Hb), leucocytes and platelets was filled up.
At the USG examinations it was observed liver features such as surface, edge, parenchyma
together with longitudinal and antero-posterior dimensions, studies of the gallbladder (GB)
contractility and PH signs (thickness of the venous ligament, lesser omentum/aorta ratio,
presence of GB varices, size of the spleen and splenorenal shunt). In order to compare both
groups by categorical variables, Fisher’s exact test or chi square test was used and by
means of the continuous variables the Mann Whitney test was performed. The age of the
patients varied from 1 year old and 5 months to 20 years old and 10 months (average of 11
years old and 7 months). Differences in relation to gender were not observed and also the
hematemesis was the most frequent form of initial clinical presentation 13/22 (59%) of the
patient. The implied etiopathogenic factor was the umbilical catheterism 8/22, (36%)
patients. Within the laboratorial examinations, aminotransferases, GGT and AP had no
significant changes. Hypersplenism was represented mainly by thrombocytopenia presented
in 15/22 (68%) of the patients. At USG study, it was observed that, mainly the left lobe of
the liver was diminished in the patients with TVP. The most frequent ecographic signals of
PH were splenomegaly that was presented in all patients followed by an increased thickness
of the GB walls in 20/22 (91%) patients, and the thickness of the venous ligament in 16/18
(89%) patients and splenorenal shunt in 15/20 (75%) of patients. Biliary lithiasis was
observed in 3/22 patients (13,6%). Varices in the GB were observed in 13/22 patients

(59%) and the contractility of the GB was lower in the group of patients with TVP. It was
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concluded that hematemesis was the most frequent form of presentation and that the
umbilical catheterism is an important ethiopathogenic factor. The measurements of the
spleen, the thickness of the venous ligament and of the wall of the GB are good indicators
of PH. The liver, mainly the left lobe, is shown with reduced dimension in TVP patients
and the varices of the GB are frequent complications in the patients with portal vein

thrombosis.
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A trombose de veia porta (TVP) é uma condi¢do rara que acomete criangas e
adultos consistindo em uma obstrucdo extra-hepdtica da veia porta que, na maior parte
das vezes, evolui com hipertensdo portal (HP). A TVP foi descrita inicialmente por
BALFOUR & STEWART, 1868, apud COHEN et al., 1991 que relataram um caso com
esplenomegalia, ascite e varizes esofdgicas e, originalmente, acreditavam ser uma ma-

formacdo congénita.

A veia porta se forma na jun¢do da veia esplénica com a veia mesentérica superior
posteriormente a cabeca do péncreas, pode ser obstruida ou trombosada em qualquer
ponto desse trajeto antes da chegada do fluxo de sangue ao figado, sendo também
denominada de obstrucdo pré-hepdtica (SAHNI et al., 1990). Em conseqiiéncia dessa
obstru¢do, uma rede de colaterais hepatopetais se desenvolve com o intuito de manter o
suprimento sangiiineo ao figado ao redor do local da veia porta obstruida sendo essa
proliferacdo vascular denominada de “cavernoma portal” (NAGI et al., 1987; COSME et
al., 2000).

A TVP, segundo alguns autores, é a causa mais freqiiente de sangramento do trato
gastrointestinal alto em criancas (WEBB & SHERLOCK, 1979; ALVAREZ et al.,
1983; SAHNI et al., 1990; COHEN et al., 1992). A incidéncia varia de acordo com o
grupo de pacientes estudados (populacdo geral e populacdo com cirrose) e 0 método
utilizado para o diagndstico de TVP (estudo de necropsias, angiograficos e exames de
imagens). Em paises desenvolvidos, pacientes com esta condi¢cdo representam de 5% a
10% de todos os casos de hipertensdo portal (SAHNI et al., 1990). Em um estudo de
revisdo de 247.728 necropsias no Japao, a incidéncia de TVP foi de 0,05% (OKUDA et
al., 1985). Em outro estudo, nos Estados Unidos a incidéncia foi de 0,52 casos para
cada 100.000 habitantes por ano (NORDBACK & SISTO, 1991). Estima-se que em
paises em desenvolvimento, a propor¢io é maior como num estudo na India,

alcancando 40% de todos os casos de hipertensao portal (ANAND et al., 1983).
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Desde a sua descricdo, a etiologia da TVP vem sendo estudada, mas ndo sendo
plenamente entendida até o momento. A causa, na faixa etdria pedidtrica, €
indeterminada na maioria dos estudos existentes; embora condi¢des como infec¢des e
processos inflamatdrios possam estar relacionadas com a trombose (NAGI, et al.,
1987). Dessa forma, hd muitos fatores associados a TVP e, em criangas, o principal
deles seria decorrente de processo infeccioso, ocorrendo de 43% a 52% de todos os
casos (THOMPSON & SHERLOCK, 1964). A onfalite e a sepse originada do
cateterismo umbilical € a causa isolada mais freqiiente sendo responsavel de 6% a 37%
dos casos de TVP em criancas (WEBB & SHERLOCK, 1979; ALVAREZ et al., 1983;
DILAWARI & CHAWLA, 1988; YAMADA et al., 1999). Os estudos relacionados
com o cateterismo apresentam resultados diversos. Alguns trabalhos ndo encontraram
relagdo do cateterismo com a TVP (YADAV et al., 1993; GUIMARAES et al., 1998).
Por outro lado, outros pesquisadores encontraram uma nitida relacdo, como num estudo
de LARROCHE et al., 1970 em que demonstraram a presencga de trombo em 100% dos
casos quando o cateter permanecia por mais que 3 dias. Porém, outros estudos apontam
para uma freqiiéncia menor de associac¢do do cateterismo com a TVP (PINKERTON et
al., 1972; THOMPSON & SHERLOCK, 1979; BERNARD et al., 1985; SCHWARTZ
et al. 1997). Esses ultimos autores observaram que o risco de trombose em neonatos
cateterizados foi de 1 caso em 100 pacientes (1%). JUNKER et al. (1976), concluiram
em seu estudo que o risco de TVP aumenta quando o cateter permanece por mais de 2
dias e preconizam o cateterismo da artéria umbilical que, segundo eles, com menor

risco de complicagdes.

Outros processos infecciosos implicados incluem: apendicite, peritonite,
pieloflebite, infeccdo do trato biliar, diverticulite e septicemia. Essas complicacdes
infecciosas podem evoluir para um empiema portal e conseqiientemente desenvolver a
TVP. O mais comum € o empiema ser secunddrio a apendicite supurada e diverticulite
(THOMPSON & SHERLOCK,1964; WEBB & SHERLOCK, 1979; KNOCKAERT et

al., 1989). Adicionalmente, ha doengas inflamatdrias intra-abdominais nao associadas a
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infeccao e que podem estar relacionadas com a TVP, tendo como exemplo mais comum

a pancreatite, compreendendo entre 3% a 5% de todos os casos (VALLA et al., 1988).

A TVP também tem sido associada com ma-formagdo congénita levantando a
possibilidade de que essa condicdo possa ser o resultado de um defeito congénito no
desenvolvimento da veia mesentérica e vitelina. As anomalias descritas sdo:
cardiovasculares (defeito no septo ventricular, septo atrial, veia cava inferior), do trato
biliar e urindrio (ODIEVRE et al., 1977). E descrita também a ocorréncia familiar de
TVP e sua associagdo com a polipose juvenil, mas o mecanismo envolvido nesse
processo é desconhecido (ALVAREZ et al.,, 1983; RAMIREZ et al., 1995). Outra
doenga associada com TVP € a fibrose portal ndo cirrética, também denominada de
hipertensdo portal idiopatica ou esclerose hepatoportal, que pode ser identificada em
18% dos casos (DILAWARI & CHAWLA, 1988). A India é o pais que tem a maior
incidéncia dessa condi¢cdo no mundo e representa de 20% a 30% dos pacientes que sao
submetidos a escleroterapia de varizes do esofago, para prevengdo da hemorragia

(BAJAJ et al., 2001).

Em adultos, a cirrose € o principal fator etiologico da TVP e estd associada em 24%
a 32% dos pacientes (OKUDA et al., 1985; WITTE et al., 1985; COSME et al., 2000).
A patogenia nesses casos € incerta sendo sugerido que o fluxo de sangue diminuido e a
presenca de uma linfangite periportal e fibrose seriam os fatores predisponentes na

formagdo do trombo (BELLI et al., 1986).

Uma outra causa importante na populacdo adulta € decorrente das doencgas
neoplésicas, representando em torno de um terco dos casos. Nessa situacdo, a TVP
ocorreria como conseqiiéncia de um invasdo direta da veia porta pelo tumor ou

compressao extrinseca ou fibrose periportal apés uma cirurgia ou apds tratamento com
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radioterapia ou estados de hipercoagulacdo paraneoplasica (GOLD et al.,, 1979;
NORDBACK & SISTO, 1991). Os tumores do pancreas e do figado representam a
maior parte dos casos (MACPHERSON, 1984; COHEN et al., 1991).

As desordens mieloproliferativas aparecem como uma causa importante de TVP
junto com as neoplasias, com uma frequéncia de 48% num estudo em adultos, de causas
nao tumorais (VALLA et al., 1988). O mecanismo ndo é tdo claro, podendo estar
relacionado com a disfuncdo plaquetdria resultado de uma anormalidade clonal da

célula pluripotente (SCHAFER, 1985; VALLA et al., 1988).

Alteragdes da coagulacdo e estados de hipercoagulacdo adquirida, sio também
considerados fatores para o desenvolvimento de TVP. Niveis diminuidos de proteina C,
proteina S, e antitrombina III podem estar associados a doenca hepética (THALER &
LECHNER, 1981; SANTOS et al., 1991). Num estudo recente, GURGEY & ASLAN,
2001, verificaram a presenca de duas mutagdes: o fator V Leiden e protrombina
G20210A em 32,5% de pacientes com trombose; ji os niveis de antitrombina III
estavam normais em todos, e deficiéncia de proteina C e S em 20% e 15%

respectivamente dos casos.

Os estudos existentes sobre a hemostasia em pacientes com hipertensdo portal
extra-hepatica, indicam que a deficiéncia dessas proteinas inibidoras da coagulagao nao
estdo relacionadas como causa da TVP e sim como conseqiiéncia, provavelmente por
um maior consumo dessas proteinas pelas proprias derivacdes porto-sist€micas, que
esses pacientes desenvolvem. Também, a presenca dessas derivagdes € em parte
responsdvel pelas alteracdes da coagulacdo observadas em hepatopatias cronicas

(SEIXAS et al. 1988; ROBSON et al. 1993; PINTO et al. 2003).
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Num estudo recente, BAJAJ et al., 2001, sugerem que a TVP se inicia ao
nascimento com a sepse umbilical e conseqiiente trombose, € que € possivel que esse
estado de endotoxemia persista posteriormente, j4 que é comum esses pacientes terem
episddios recorrentes de febre principalmente antes dos sangramentos. Foram
observadas anormalidades na coagulagcdo, sugestivas de uma leve desordem de
coagulacdo intravascular disseminada, provavelmente pela ativacdo das citocinas apds o

evento tromboembolico.

Mais recentemente, fatores ditos protrombdéticos tém sido reconhecidos como uma
causa da TVP. O anticoagulante lipico, um fator protrombético, € descrito por alguns
autores como um dos responsaveis pelo desenvolvimento da TVP e que seria raro na

populacao pediatrica (AHUJA et al. 1998; PATI et al. 2003).

A TVP apresenta-se em criancas e adultos sem diferenga por sexo, na maioria dos
estudos (WEBB & SHERLOCK, 1979; BOLES et al. 1986). O sinal predominante e
inicial € a hematémese que, na maior parte das vezes, é de grande volume. O primeiro
episédio geralmente acontece antes da idade de 10 anos e habitualmente ocorre apds
um quadro febril (SAHNI et al., 1990). A evolucgdo clinica desses pacientes € marcada
por episédios repetidos de sangramentos. E comum cada paciente ter de 2,5 a 5
episédios de sangramentos durante toda sua vida (GRAUER & SCHWARTZ, 1979). A
freqii€ncia e a gravidade aumentam na puberdade e diminuem logo apds essa fase. Em
torno de 10% a 20% dos pacientes desenvolvem shunts espontaneos esplenoadrenorenal
ou esplenogastrorenal, que parecem diminuir os sangramentos, mas sem conferir uma
protecdo total (ALVAREZ et al., 1983). Melena e dor sdo dados semioldgicos
freqiientemente descritos. A dor abdominal geralmente é moderada a intensa, sempre
localizada em epigdstrio ou hipocondrio direito, freqlientemente com irradiagdo para o

dorso ou flancos e piora apds a alimentagdo (BROWN et al., 1985).
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Infarto intestinal € uma complicacdo importante na faixa etdria adulta, em
decorréncia da possibilidade de trombose de outros vasos mesentéricos e representa em
torno de 32% dos casos, sendo motivo de internacdo nas unidades de emergéncia em

torno de 0,06% das admissdes (HARRISON, 1978; NORDBACK & SISTO, 1991).

CHAWLA et al., 1995, observaram a presenca de litiase biliar em 2 pacientes (6%)
de 35 com TVP, sem uma correlacdo de causa. O que foi constatado é que esses

pacientes apresentaram uma estase maior na VB em jejum.

Esplenomegalia é o achado semiolégico mais comum com uma freqiiéncia de 75%
a 100% dos pacientes. Por outro lado, a ascite € rara e, quando presente, geralmente é
leve e transitéria. WEBB & SHERLOCK, 1979 num estudo de 97 pacientes com TVP,
observaram ascite em 13 pacientes, sendo em 7 transitéria, mas em 6 houve
necessidade de tratamento com uma dieta hipossddica e diuréticos. O acumulo de
liquido na cavidade abdominal € mais freqiiente em adultos € o mecanismo de sua
formacdao € desconhecido (SARIN & AGARWAL, 2002). A hepatomegalia é outro
achado infreqiiente no exame fisico. ALVAREZ et al., 1983 verificaram a presenca de
hepatomegalia em 12% dos pacientes (13 de 108 pacientes com TVP). Por outro lado,
outros estudos nio confirmaram esse achado relatando o figado como de tamanho e
consisténcia normal (SAHNI et al., 1990). Outros sinais de hepatopatia cronica como
ictericia, eritema palmar e spiders sao raros, a menos que o paciente tenha cirrose. Em
relacdo a encefalopatia hepdtica, os pacientes com TVP podem desenvolver somente se
houver doencas hepdticas associadas ou aqueles que se submeteram a cirurgias de
derivagdo tipo porto-cava (VORRHEES et al.,1973). WEBB & SHERLOCK, (1979),
verificaram alteracdes eletroencefalograficas ou sinais de encefalopatia em 27 de 76
pacientes com TVP, sendo que em 1 deles ocorreu apds a cirurgia de derivagdo. Os

fatores precipitantes para a encefalopatia foram a hemorragia, infec¢do e anestesia.
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Os exames laboratoriais na TVP ndo sdo especificos. Anemia leve pode ser
encontrada em muitos pacientes, principalmente se houve algum episédio de
sangramento recente. Leucopenia e plaquetopenia sdo comuns como conseqiiéncia do
hiperesplenismo. Os exames de coagulacdo podem estar alterados em decorréncia de
diminui¢do dos fatores I, I e V produzindo assim um alargamento no RNI e
prolongamento no tempo de protrombina. Essas alteracdes na coagulacdo podem ser
decorrentes de um processo de coagulacao intravascular reforcando a teoria de BAJAJ
et al. (2002) sobre a fisiopatologia da TVP. Niveis diminuidos isolados dos fatores VII
e X, nunca foram observados, o que fala contra ser o processo secunddrio a
insuficiéncia hepatocelular (ALVAREZ et al., 1983). Testes laboratoriais de lesdo e
funcdo hepdtica geralmente estdo dentro dos valores normais, embora os niveis de
aminotransferases, fosfatase alcalina e bilirrubinas possam estar levemente elevados
(BROWN et al., 1985). O nivel sérico da albumina pode estar diminuido assim como o
teste de excrecdo da bromossulfaleina (ALVAREZ et al., 1983). Esses achados ocorrem
pela possibilidade de que a diminui¢do do fluxo venoso portal determina uma reduc¢do
da funcao hepatica. Nessa situagdo, o figado fica mais dependente do fluxo da artéria
hepética sendo desconhecido se isso seria suficiente para compensar a diminui¢do do

fluxo portal (SARIN & AGARWAL, 2002).

O diagnéstico de TVP € relativamente facil em um paciente com quadro clinico de
hematémese e esplenomegalia, apresentando exames laboratoriais de lesdo e funcdo
hepdtica dentro dos limites da normalidade. Se a ultra-sonografia abdominal revelar
cavernoma da veia porta, o diagndstico € realizado em 90% dos pacientes. Nos 10%
restantes, pode-se tratar de uma obstruc@o recente ou a obstru¢io ser apenas na veia
esplénica, resultando numa hipertensdao portal segmentar na regido da veia

gastroesplénica que pode dificultar o diagndstico (SAHNI et al., 1990).
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H4 varios exames complementares de imagens que podem ser empregados para
investigar casos suspeitos de TVP. Até a década de setenta o diagndstico era realizado
apenas por venografia portal ou arteriografia mesentérica superior ou pela laparotomia.
Porém, esses procedimentos invasivos de reconhecido risco e morbidade foram
substituidos por alternativas ndo invasivas como a ressonancia magnética (RM),
tomografia computadorizada (TC) e ultra-sonografia (USG) (WEBB et al., 1977,
MERRIT, 1979; WALKER et al., 1983).

A RM € uma técnica de imagem que foi introduzida mais recentemente e que
também € empregada na avaliacdo dos pacientes com suspeita de TVP. Em um estudo
retrospectivo, foi verificado que a RM fez diagnéstico em todos os 14 pacientes com
TVP, com vantagens sobre a TC e USG, naqueles casos em que havia dificuldade
técnica para visualizar os vasos que eram sobrepostos pelo ar e tecido adiposo. Outra
vantagem da RM € que possibilita fazer o diagndstico da TVP independentemente do
trombo ser recente (menos que 5 semanas) ou antigo (ZIRINSKY et al., 1986).
Também, a RM € particularmente util quando se deseja saber as caracteristicas e
detalhes do parénquima hepatico, quando existe a suspeita de tumor e quando se deseja
quantificar o fluxo das veias hepdticas e porta, nas situacdes onde ha previsdo de um
tratamento cirdrgico. A limitacio para o exame de RM, nesses pacientes, surge quando
ha baixo fluxo acentuado no local do cavernoma, produzindo um brilho aumentado que
representa artefato do exame. A sensibilidade da RM € de 85% e especificidade de 90%

a 95% nesses casos (ZWIEBEL, 1995).

O exame de TC pode ser utilizado tanto para confirmar o diagndstico como para
seguimento dos pacientes. Entretanto, a sensibilidade desse exame é varidvel, girando
em torno de 76%, valor bem inferior ao exame de ultra-sonografia. Na veia trombosada,
por meio da tomografia, é possivel observar dois eventos distintos: 1) dificuldade em

observacdo do limen com aparéncia radioluscente e 2) parede venosa mais evidente,
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devido a proliferacdo da vasa vasorum. Isso € um achado menos freqiiente e acredita-se
que ocorra em pacientes com trombos antigos. Junto a esses achados, colaterais
venosos, quando identificadas, ajudam no diagndstico. A limitacdo do exame de TC
compreende a dificuldade de se observar a continuacdo das veias, especialmente os
ramos intra-hepaticos (SUBRAMANYAM et al, 1984). As condi¢cdes da veia
mesentérica e esplénica sdo bem documentadas por esse exame, bem como a paténcia
das veias e artérias hepaticas (MILLER & BERLAND, 1985). Alguns autores relatam
que a tomografia contrastada tem a vantagem sobre a USG pelo fato de demonstrar a
presenga de varizes (sensibilidade de 65% a 85%) e anormalidades do par€nquima

hepatico (NORDBACK & SISTO, 1991).

A ultra-sonografia é um procedimento muito empregado no diagndstico de TVP,
principalmente pelo fato de ser possivel demonstrar por meio desse exame 0s ramos
intra-hepdticos e extra-hepiticos da veia porta (WALKER et al., 1983). E o método de
exame de primeira escolha em casos de suspeita de TVP, por ndo ser invasivo, de
rapido e facil manejo e permitir a visualizacdo da veia porta em 97% dos casos. Os
casos de ndo visualizacdo geralmente sdo decorrentes de dificuldades técnicas e o mais
freqliente € por interposicdo gasosa (MERRIT, 1979; SARGADO et al., 1984). As
caracteristicas ultra-sonograficas descritas nos casos de TVP sdo: 1) Visualizacdo do
trombo intraluminal (ecos dentro da luz), alojado na veia porta principal e/ou nos ramos
intra-hepaticos, que corresponde praticamente a um achado diagnéstico; 2) Sinal do
“diamante”(hilo hepdtico vazio), na qual ndo se visualiza a veia porta € sim, em seu
lugar observa-se umas bandas ecogénicas densas; 3) Dilatacdo da veia esplénica e da
veia mesentérica em um ponto proximal ao da obstru¢do (SARGADO et al., 1984).
GANSBEK et al. (1985) estudando 21 pacientes observaram 3 estdgios sucessivos na
TVP por meio da USG: Primeiro estdgio, presenca de trombo ecogénico no lumen da
veia porta; segundo, presenca do trombo e pequenos vasos colaterais sdo observados.

Geralmente necessitam de 12 meses para ocorrer; terceiro estdgio € o da “transformacao
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cavernomatosa” da veia porta, em que vasos colaterais de grande calibre se
desenvolvem. A demonstragdo de um trombo em alguns casos, rodeado por pequenos
vasos colaterais e a presenca de “transformacdo cavernomatosa” da veia porta sao os

encontros ultra-sonograficos mais freqiientes.

Mais recentemente, para melhorar a acurdcia da ultra-sonografia no estudo de
pacientes com TVP, tem-se empregado o estudo com doppler que permite identificar a
presenca de fluxo em determinado vaso, bem como a sua direcdo e qualidade, de forma
mais rapida e segura que qualquer outro método nao invasivo, mesmo em areas onde
parece nao haver vaso no exame USG sem doppler NG & KHOO 1993). Em algumas
situacoes, também ¢ dificil diferenciar a veia porta das veias hepdticas e artérias, porém
por meio do doppler, essa dificuldade pode ser superada pelo fato de ser possivel
determinar a direcdo e as caracteristicas do fluxo sangiiineo que € particular para cada
vaso. Circulagdo hepatofugal, circulacdo colateral, regurgitacio venosa e presenca de
shunts podem ser documentadas com mais precisdo em situacdo de hipertensao portal
sendo muito freqiiente nos pacientes com TVP (MILLER & BERLAND, 1985). RABY
& MEIRE (1988), em um estudo de pacientes com suspeita de obstru¢io venosa portal,
fizeram o diagndstico mais detalhado de TVP em todos os pacientes utilizando a
combinacdo da USG convencional junto com o estudo a doppler. O bloqueio do fluxo
pré-hepdtico na TVP, na qual a pressdo sinusoidal é normal, associado a uma alta
pressdo no leito esplancnico obstruido, resulta na formac¢do de miultiplos vasos
colaterais hepatopetal. Assim, a TVP ndo € sindnimo da auséncia de perfusdo portal.
Ocasionalmente, esses vasos colaterais sdo insuficientes e colaterais hepatofugais

podem desenvolver (SARIN & AGARWAL, 2002).

Além de ser possivel fazer o diagndstico de TVP, a USG pode detectar outras

alteracdes secunddrias a obstru¢c@o e a hipertensdo portal e incluem: esplenomegalia,
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ascite, colaterais venosos e trombose da veia mesentérica (SCHWERK, 1986). A
sensibilidade da USG € em torno de 70-90% e especificidade de 99% (ZIRINSK et al.,
1988; ZWIEBEL, 1995)

Assim, o procedimento de angiografia nos casos de TVP é um exame quase sempre
desnecessario para se fazer o diagndstico e pode trazer resultados falso-positivos como
naqueles casos onde hd uma extensa rede de colaterais porto-sist€émicos secundarios a
cirrose, em que o fluxo mesentérico € dirigido para fora da veia porta patente (UNO et

al., 1995).

A demonstracdo de vasos colaterais porto-sist€émicos € util em documentar a
presenca de hipertensdo portal e, em alguns casos, pode ser a primeira indicacdo de sua
presenca (WEST et al., 1991). O local mais freqiiente de vasos colaterais € a regiao
esofagogastrica, porém outros menos freqiientes e estudados também podem ocorrer. Em
torno de 20% a 30% dos pacientes com TVP e 1% a 3% de cirréticos podem desenvolver
varizes ndo esofégicas. Essas estariam localizadas no duodeno, jejuno, ileo, célon e reto.
Outros locais menos freqiientes sdo no peritonio, arvore biliar, vagina e bexiga. Ha
poucos trabalhos publicados de varizes da vesicula biliar em pacientes com hipertensdao
portal. SALAM et al. (1979), encontraram a seguinte freqiiéncia de varizes em outros
sitios ndo esofagico em 200 pacientes com hipertensdo portal: 9 no estdbmago, 2 no

duodeno, 1 no ileo, 1 no célon e 2 na vesicula biliar.

A presenca de vasos colaterais na VB t€m recebido varias denominacdes: colaterais
pericolecistico, colecistopatia congestiva e varizes de vesicula biliar. O termo ““varizes
de VB” parece ser o mais apropriado porque inclui tanto os colaterais colecistico e
pericolecistico. A incidéncia de varizes de VB em pacientes com diferentes etiologias

de hipertensdo portal e gravidade de doenca hepdtica €, entretanto desconhecida
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(CHAWLA et al., 1995). As varizes na VB, na grande maioria dos casos, apresentam-se
como dreas anecodicas dilatadas, tortuosas, de aspecto serpentiforme e a parede da VB
encontra-se espessada. Ao doppler, é possivel demonstrar presencga de fluxo venoso em
dire¢do ao figado, fluxo hepatopetal ( WEST et al. 1991, KIM et al., 1992). H4 trés
possiveis explicacdes da presenca de varizes da VB: primeiro e mais provavel € que
elas possam representar um shunt comunicando os ramos cisticos da veia porta aos
colaterais sistémicos da parede do abdomen anterior. Segundo, elas podem agir como
um “bypass” ao redor do segmento extra-hepatico da veia porta trombosada focalmente.
O fluxo retrégrado da veia cistica para as varizes da VB pode aumentar o fluxo através
do leito da VB, diretamente para o parénquima hepdtico e entdo para a veia porta
direita. Terceiro, as varizes da VB podem somente representar veias dilatadas por
simples pressdo retrograda dentro do sistema venoso portal (WEST et al., 1991; RATHI
et al., 1996).

Quanto ao tratamento, a conduta tem sido de controlar os episddios agudos de
sangramentos ¢ medidas na prevencdo de hemorragias recorrentes. O sangramento
agudo € melhor controlado por escleroterapia endoscOpica das varizes (EEV) ou
ligadura eléstica. A vasopressina ou um de seus andlogos tem sido comumente
empregada como terapéutica suplementar e o mecanismo de acdo € diminuir o fluxo
esplancnico (YACHHA et al., 2002). A EEV e a ligadura endoscépica das varizes
esofdgicas sdo efetivas no controle do episédio agudo em 90% a 95% dos pacientes. Ha
dados suficientes para sugerir o tratamento endoscOpico na fase aguda de um
sangramento do que uma cirurgia de emergéncia (BOLES et al. 1986; SAHNI et al.,
1990; VLEGGAAR et al., 1992).

A conduta apenas expectante dos sangramentos, nos casos de TVP, resulta numa

mortalidade aproximada de 10% (FORKALSRUD, 1980). As modalidades terapéuticas
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avaliadas para prevenir novos episddios de sangramentos incluem a EEV, a ligadura
elastica e shunt cirdrgico porto-sisttmico. CELINSKA-CEDRO et al., (2003),
preconizaram como profilaxia a ligadura eldstica de varizes em todas as criangas com
hipertensdo portal independentemente da etiologia antes mesmo do primeiro
sangramento para vasos de médio e grande calibre. Ndo hd nenhum estudo
randomizado, controlado, comparando a EEV, shunt cirdrgico e medida expectante de
sangramentos em pacientes com TVP. O tratamento freqiientemente necessita ser
individualizado para cada paciente apds considerar as diversas opcoes (SAHNI et al.,

1990).

Alguns autores recomendam a escleroterapia ou o propranolol como primeira linha
de tratamento na prevencdo de novos episddios (BELLI et al. 1989, SARIN &
AGARWAL, 2002). A possivel eficdcia do propranolol é por reduzir o fluxo sangiiineo
no sistema 4azigos, mas o seu real efeito benéfico sobre os sangramentos ndo tem sido
avaliado (BRAILON et al., 1989). Outros recomendam o shunt cirdrgico ja apds o
primeiro sangramento. Em geral, a conduta cirtrgica € somente indicada quando a EEV

ndo € eficiente (SARIN & AGARWAL, 2002).

Quando hd indicagdo cirurgica, a cirurgia de shunt esplenorrenal distal € a
preferivel. Nos casos em que a veia esplénica também estd trombosada e € necessério
fazer a cirurgia, a esplenectomia € contra-indicada, para ndo impedir posteriormente
uma opcao de shunt esplenorrenal. H4 um consenso de que a esplenectomia unicamente
ndo traz nenhum resultado em prevenir sangramentos e € raramente indicada para o
tratamento de hiperesplenismo, além dos inconvenientes que isso pode representar para
a crianga como um risco aumentado as infeccoes (FORKALSRUD, 1980; SIMPSON et
al., 1990).
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Na presenca de cirrose, a mortalidade cirdrgica € de 4% a 18% e na sua auséncia, a
mortalidade gira em torno de 2% (BELLI et al., 1986; SAHNI et al, 1990).
Complicagdes pds-operatdrias principalmente sangramentos e infec¢des estdo em torno

de 30% (PRASAD et al., 1994).

A utilizagdo das drogas farmacocinéticas tem por objetivo reduzir a morbidade e as
complicacdes. O papel dos anticoagulantes nio tem sido bem definido. Alguns autores
recomendam o uso na prevenc¢ao de tromboses recorrentes, mas existe pouca evidéncia
na literatura de que o seu uso é benéfico. Os melhores candidatos seriam os pacientes
que foram submetidos a cirurgia de shunt, e € prudente também a sua utilizacio
naqueles casos de trombose aguda com ressec¢do de intestino enfartado. Existem
evidéncias de que a terapia trombolitica seria ttil nesses casos. BILBAO et al., 1989,
descreveram um caso de sucesso com a utilizacdo de tromboliticos na TVP aguda
resultando na recanalizacdo da veia porta. CONDAT et al., 2000, mostraram que a
utilizagdo precoce de anticoagulantes pode ser benéfica para alcangar a recanaliza¢io
da veia porta e mesentérica e na prevencdo da extensdo do trombo. A recanalizacdo,
nesse estudo, ocorreu em 25 de 27 pacientes tratados com anticoagulantes. Mas em
geral os dados atuais ainda sdo insuficientes para indicar o uso desses agentes
tromboliticos na fase aguda da trombose. Em geral, se o paciente se apresenta com
hematémese e um cavernoma portal, o inicio da TVP ocorreu provavelmente meses ou
anos atrds. Para esses pacientes, os anticoagulantes provavelmente niao sao benéficos e

podem até serem danosos pelo risco maior de sangramentos (JANSSEN, 2001).

Na auséncia de cirrose, a mortalidade dos pacientes com TVP em decorréncia do
sangramento das varizes € estimada em 5%, diferentemente quando existe cirrose em
que esse indice aumenta para 30%-70%. Essa diferencga ocorre principalmente pelo fato

de que a funcao hepatica nos pacientes com TVP estd preservada (JANSSEN, 2001).
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O prognéstico dos pacientes com TVP geralmente € bom com uma média de
sobrevida de 10 anos em torno de 75%, e o indice de mortalidade girando em torno de
10%. Em criancas, o indice de sobrevida de 10 anos é acima de 70%. Por outro lado,

nos pacientes com cirrose e cancer o progndstico é pior (WEBB & SHERLOCK, 1979).

A TVP constitui uma desordem vascular que pode levar a muitas complicacdes,
principalmente em decorréncia da hipertensdo portal. O que se sabe € que a TVP cursa
silenciosamente e pode representar para o paciente um risco de perder a vida logo no
primeiro episodio de hematémese. Os conhecimentos a respeito da apresentacao clinica
e da investigacdo diagndstica ainda ndo estdo incorporados na rotina do conhecimento
do pediatra geral, do gastroenterologista pedidtrico e do ultra-sonografista. A
repercussao da doenca, ndo s6 no sistema vascular como em alguns 6rgaos, ainda ndo

estd adequadamente estudada.
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OBJETIVOS

Geral:

Analisar as caracteristicas clinicas, laboratoriais e ultra-sonogréaficas de criancas com
trombose de veia porta atendidas no servico de hepatologia pedidtrica do Hospital de

Clinicas da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas.

Especificos:

1. Estabelecer a freqii€ncia de fatores etioldgicos relacionados com a trombose de veia
porta e as manifestacdes clinicas iniciais que motivaram a investiga¢ao clinica;

2. Determinar a existéncia de alteracdes nas enzimas hepdticas e na atividade de

protrombina;

Determinar a freqiiéncia de anemia, leucopenia e trombocitopenia;

Avaliar a morfologia e a dimensdo hepdtica por meio da ultra-sonografia;

Avaliar alguns sinais ultra-sonograficos de hipertensao portal;

Estudar a dimensio e a contratilidade da vesicula biliar;

N o kW

Determinar a freqiiéncia de litiase biliar.
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CASUISTICA E METODOS
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Pacientes:

Foram convocados 35 pacientes com diagndstico de TVP que sdo seguidos no
ambulatério de Gastroenterologia Pedidtrica do Hospital de Clinicas da Faculdade de
Ciéncias Médicas da Unicamp. Compareceram para este estudo somente 22 pacientes
com idades variando entre 1 ano e 5 meses a 20 anos € 10 meses (mediana de 11 anos e 7
meses). Os critérios de inclusdo para o estudo foram: 1- Pacientes com diagndstico de
TVP estabelecido pelo quadro clinico e ultra-sonografico (todos com a presenca de
transformagdo cavernomatosa da veia porta (figura 1). 2- Assinatura do termo de
consentimento informado do responsdvel. Os critérios de exclusdao foram: 1 Doenca
hepatica priméria sendo a TVP secunddria. 2- Nao assinatura do termo de consentimento

informado por parte do responsdvel pelo paciente.

Figura 1- Ultra-sonografia do figado mostrando muiltiplos vasos colaterais ao
nivel da veia porta (cavernoma).

Para este estudo, foi feito um controle pareado em género e idade, com criangas

clinicamente sadias sem queixas.
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Métodos

Pacientes

Os pacientes com diagnéstico de TVP foram agrupados em ordem cronolédgica de
idade e avaliados do ponto de vista clinico, laboratorial e ultra-sonogréifico. Os
controles foram avaliados somente do ponto de vista clinico e ultra-sonogréfico. Todos
os dados somente foram coletados apés aprovacio pelo Comité de Etica Médica da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Unicamp (segundo o estatuto da crianga e

adolescente, 1990).

O estudo foi realizado mediante a aplicacdo de um protocolo que contemplava os

objetivos do trabalho.

Todos os pacientes e controles foram pesados utilizando uma balanca digital da
marca Filizola-ID 1500, e mensuradas suas estaturas através de um antropdmetro com
escala em centimetros no ambulatério de pediatria do Hospital de Clinicas da
Unicamp. As medidas foram tomadas pelo pesquisador e comparado os valores de
acordo com a tabela de normalidade para peso e altura do NCHS (HAMILL et al.
1979).

Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais avaliados foram: aminotransferases, gama
glutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA), atividade de protrombina (AP),

hemoglobina (Hb), leucdcitos e plaquetas sendo os valores considerados se realizados
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dentro de 6 meses prévios ou 6 meses apds ao exame ultra-sonografico. Esses exames
laboratoriais foram determinados pelo método de citometria de fluxo para os exames
hematoldgicos e imunoenzimadtico para os exames bioquimicos que foram realizados no
laboratério de patologia clinica e hematologia do hospital de clinicas da Unicamp, e
considerados como valores de referéncia normais: A) aspartato aminotransferase (AST)
até 37 U/L, alanina aminotransferase (ALT) até 40U/L, gama glutamiltransferase (GGT)
até 40U/L e fosfatase alcalina (FA) para pacientes até 12 anos normal até 719 U/L; de
13 a 17 anos niveis normais até 935 U/L no sexo masculino, e no sexo feminino até 447
U/L; acima de 18 anos no sexo masculino até 269 U/L no sexo feminino até 239 U/L.
B) atividade de protrombina (AP) (normal acima de 60%), hemoglobina de 11.5 —15.0
g/dl, leucécitos de 4.500 — 12.000/mm3, mas foi considerado como leucopenia
secunddria ao hiperesplenismo abaixo de 1.500/mm’ e plaquetas de 150.000-

400.000/mm’ (LUBIN, 1987; MILLER, 1988; MOWAT, 1991).

Os pacientes foram convocados para o exame ultra-sonografico, em jejum de pelo
menos 06 horas, sendo preenchido um protocolo no dia do exame com as seguintes
informacodes: 1. Dados de identificacdo (nome, data de nascimento, registro do hospital,
data atual, sexo); 2. Medidas de peso e altura; 3. Presenca de algum antecedente
etiopatogénico para a TVP; 4. Sintoma ou sinal inicial de hipertensdo portal; 5. Valores
dos exames laboratorias de AST, ALT, GGT, FA, AP, Hb, leucdcitos e plaquetas; 6.
Exame ultra-sonografico: 6.1 Caracteristicas do figado (superficie, borda, parénquima) e
medidas de suas dimensdes (longitudinal e antero-posterior); 6.2 Sinais de hipertensio
portal (espessura do ligamento venoso, relacdo omento menor e aorta, presenca de shunt
espleno-renal, presenga de varizes da vesicula biliar e dimensdo do bago); 6.3 Estudo da
contratilidade da vesicula biliar (dimensao de suas medidas longitudinal (Lo) e drea (A)
em jejum, trinta minutos € sessenta minutos apos alimentacdo, com no minimo de 30

gramas de gordura.

46



A prova de contracdo foi realizada, com uma refei¢do padronizada a base de leite
achocolatado, acrescida de 20 ml de creme de leite, com um volume total no minimo de
200ml e 20 gramas de chocolate em barra. Essa refei¢do representava o minimo que o
paciente ingeria e continha no minimo 30 gramas de gorduras totais (LEHTONEN et

al., 1992).

Ultra-sonografia

O exame ultra-sonografico, foi realizado no Gastrocentro- Unicamp, utilizando
um aparelho Toshiba, Power Vision 6000, através de transdutores setorial de 3,75 MHz
e linear de 5 MHz. Os pacientes e controles foram examinados em posi¢do de decubito

dorsal para avaliagdo do figado e baco e as medidas foram tomadas em milimetros.

A dimensao do figado foi obtida na linha hemiclavicular e linha média, com
tomadas dos diametros longitudinal (Lo) e antero-posterior (APo). Linha média
representa um plano passando pelo processo xiféide. Na medida da linha
hemiclavicular, a margem entre o pulmao e figado foi tomada como limite superior para
o diametro longitudinal do lobo direito. Na linha média, a margem superior foi tomada
pelo diafragma, na determinac@o do diametro longitudinal do lobo esquerdo. O diametro
APo foi tomado no ponto médio dos didmetros longitudinais, com um plano
perpendicular passando por estes pontos (NIEDERAL et al., 1983) (figura 2 e 3). A

textura do parénquima hepético foi classificada de acordo com TAYLOR et al., 1981.
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Figura 2- Ultra-sonografia do lobo esquerdo (LE) do figado. Pontos em amarelo
na horizontal correspondem a medida longitudinal e ponto perpendicular no
ponto médio desta corresponde a medida antero-posterior(APo).

FTGADO

Figura 3- Ultra-sonografia do lobo direito (LD) do figado. Pontos em amarelo na
horizontal correspondem a medida longitudinal e o ponto perpendicular no ponto
médio desta corresponde a medida antero-posterior(APo).
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Na avaliagdo da hipertensdo portal, foi tomada a medida da espessura do
ligamento venoso, a relagdo omento menor com a aorta (O/Ao), presenca ou ndo de shunt
espleno-renal, presenca ou nio de varizes na parede da vesicula biliar e dimensdo do
baco. A medida do ligamento venoso foi obtida na regido onde era mais visivel no lobo
esquerdo, na delimitacio com o lobo caudado e considerado valor normal até 3 mm
(figurad4). A medida da relagdo omento menor e aorta era tomada, entre o lobo esquerdo
do figado e a aorta, ao nivel da origem do tronco celiaco e considerado valor normal a
relacdo até 1.7 (figura 5). A avaliacdo da presenga do shunt espleno-renal e de varizes da
parede da vesicula biliar foi realizada pelo exame com doppler a cores. Por meio desse
método, foi verificada a presenca ou ndo de fluxo sangiiineo nos casos de suspeita de
varizes da parede da vesicula biliar (figura 6). Em relacdo a espessura da parede da
vesicula biliar, foi considerada normal a espessura de at¢ 3 mm (figuras 7 e 8)
(McGAHAN et al., 1982; PATRIQUIN et al., 1985;GIACOMO et al., 1989; IRIGOYEN,
1991; WEST et al., 1991).

Figura 4- Ligamento venoso num paciente sem hipertensdo portal (seta)
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LIG. VENOSO

A B

Figura 5- Em A, ultra-sonografia demonstra a espessura do ligamento venoso em um
paciente com hipertensdo portal (seta). Em B, relacdo omento menor (O) e aorta (Ao)
num paciente normal.

Figura 6- Doppler duplex da parede da vesicula biliar com varizes. Observa-se baixo
fluxo venoso.
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A B

Figura 7- Ultra-sonografia da vesicula biliar. Em A observa-se a parede espessada
com imagens anecoides de aspecto “serpentiforme”. Em B , presenca de fluxo venoso
ao doppler a cores.

Figura 8- Em A, ultra-sonografia demonstra shunt esplenorenal. Em B, shunt
esplenorenal, ao doppler a cores.

51



A dimensao do baco foi medida com o paciente em decubito dorsal ou com o lado
esquerdo levemente elevado para calcular a maxima dimensao longitudinal. A porcao
superior foi delimitada pela margem entre o pulmao e o baco. O maior comprimento
esplénico foi medido através de uma linha entre os pdlos passando pelo hilo (figura 9).
Nos casos de um tamanho acentuado, que ndo foi possivel colocar o 6rgdo todo no
monitor do aparelho, foi calculado por etapas, com sobreposicdo das imagens, através
da demarcacdo de um ponto de reparo, sendo entdo possivel medir o comprimento
total do 6rgao conforme figura 10. Foi tomado também a medida transversal do baco

através de um plano passando pelo hilo e a margem superolateral do baco

(ROSENBERG et al., 1991, KONUS et al., 1998).

Todas as medidas de dimensdes hepaticas como esplénicas foram comparadas
com curvas de normalidades existentes de NIEDERAL et al. (1983), KONUS et al.

(1998) e com o grupo controle.

Figura 9- Ultra-sonografia do baco. Pontilhado amarelo corresponde a dimensdo
longitudinal esplénica.
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Figura 10- Ultra-sonografia do baco em 2 tempos em 01 paciente com esplenomegalia.
Dimensdo tomada a partir de um ponto de reparo, com somatoria das medidas.

No estudo da vesicula biliar, foi calculado o indice de contratilidade, tomando-se
as medidas longitudinais e a drea, em jejum e apés 30 e 60 minutos da ingestdo da dieta
padronizada (figura 11). O indice de contratilidade foi calculado através da seguinte

férmula:

ICo = dimensao da VB jejum — dimensao da VB apos 30 ou 60 minutos X 100.

Dimensao em jejum
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Figura 11- Ultra-sonografia da vesicula biliar. Em A, delimitacdo da drea da
vesicula biliar em jejum. Em B, delimitacdo da drea apos 60 minutos da
alimentacdo.

Controles

Todos esses controles foram também examinados com um aparelho ultra-
sonografico Toshiba Power Vision 6000, com transdutor setorial de 3,75 MHz e linear de
5 MHz, obedecendo o mesmo protocolo, para obtengdo das mesmas medidas e estudo das

caracteristicas do figado, baco, VB e da contratilidade da vesicula biliar.
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Analise estatistica

Para a andlise dos resultados foram obedecidos os seguintes critérios:

1. Para descrever os grupos foram apresentadas tabelas de frequéncia das varidveis

categoricas e medidas de posi¢do e dispersdo das varidveis continuas ( FLEISS, 1981)
2. A comparacdo dos grupos através das varidveis categoricas foi realizada pelos testes
de Qui-quadrado (SIEGEL, 1975 a) ou exato de Fisher (SIEGEL, 1975 b) , e através

das varidveis continuas foi utilizado o teste de Mann-Whitney (SIEGEL, 1975 ¢).

3. Para verificar diferenca entre as medidas de hepatimetria com transdutor setorial e

linear foi utilizado o teste de Wilcoxon pareado (SIEGEL, 1975 d)

4. Para as varidveis categéricas medidas apenas nos pacientes foi calculado o Intervalo

de 95% Confianga para proporg¢ao.

5. Para todos testes estatisticos o nivel de significancia adotado foi de 5%.
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RESULTADOS
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Os resultados individuais dos pacientes com TVP e controles com rela¢io ao sexo,
idade, peso e altura estdo expressos nas tabelas 1 e 2 em apéndices. Nessa casuistica, ndo
houve diferenca com relacio ao sexo sendo 11 do sexo masculino e 11 do sexo feminino.
A idade variou entre 1 ano e 5 meses a 20 anos e 10 meses, com mediana de 11 anos e 7
meses. Quanto ao peso e altura, ndo houve diferenca estatistica entre os grupos controles
e pacientes, sendo que todos estavam dentro da curva de normalidade de acordo com o
grifico de crescimento do NCHS (tabelas 3 e 4 em apéndices). Em relacdo a queixa que
levou a crianca ao médico, a hematémese foi a mais freqiiente aparecendo em 13/22

(59%) (tabela 5 em apéndices).

Dentre os possiveis antecedentes etiopatogénicos observados, o cateterismo
umbilical foi o fator predisponente mais freqiiente nesse estudo ocorrendo em 8/22
pacientes, seguido de antecedente de cirurgia intra-abdominal em 4/22 pacientes (figura
12). Nao foi observada nenhuma outra condi¢do que pudesse estar implicada no
desenvolvimento da TVP (peritonite neonatal, trauma abdominal, cistos ou tumores,

defeitos congénitos, sepsis no periodo neonatal e desidratacdo).

Os valores das enzimas hepaticas, AST, ALT, GGT e FA estavam dentro dos
limites de normalidade excetuando 02 pacientes que tiveram os valores de AST, ALT,
GGT e FA elevados e 01 outro somente da AST e outro somente da FA (tabela 7 em

apéndice).
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FATOR ETIOLOGICO

46%

B1  cateterismo

18% 02 cirurgias

O3 idiopatica

Figura 12- Fatores etiologicos mais freqiientes relacionados na etiopatogénese da TVP

Os valores de hemoglobina, leucécitos, plaquetas e AP estdo descritos na tabela 7.
Observou-se anemia em 9/22 (41%), leucopenia ndo foi observada em nenhum paciente e
trombocitopenia foi observada em 15/22 (68%) dos pacientes. A AP estava alterada em

9/22 pacientes (41%).

Em relagdo ao estudo ultra-sonografico do figado, no item de aspectos
morfoldgicos, ndo foi verificada diferenca em relacdo as varidveis de superficie e borda,
mas em relacdo ao parénquima houve uma tendéncia a diferenca estatistica pelo fato de 5

pacientes apresentarem figado heterogéneo (tabela 8, 9, 10, 11 e 12, em apéndices).

Quanto ao estudo da dimensdo hepdtica, foi observada uma diferenca das
dimensdes tanto do lobo direito quanto do lobo esquerdo, sendo que a medida
longitudinal do 6rgdo foi menor no grupo de pacientes em relagdo ao grupo controle,
principalmente do lobo esquerdo. Em 4 pacientes, ndo foi possivel identificar o lobo
esquerdo utilizando o transdutor linear. Embora a média da dimensdo antero-posterior do
orgao fosse menor no grupo de pacientes, a diferenca ndo se mostrou estatisticamente

significativa nessa amostra. Quanto a comparacdo das medidas realizadas tanto com o
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transdutor setorial ou o linear, ndo houve diferenca significativa, como seria esperado,
havendo entdo uma correspondéncia com relacdo a essas técnicas de medidas (Figuras 13

e 14) e (tabela 13 e 14 em apéndices).

Dimensao lobo direito probe linear
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Figura 13 — Dimensdo longitudinal do lobo direito hepdtico por meio do probe linear
nos grupos de pacientes e controles (p< 0,05).
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Dimensao do lobo esquerdo probe linear
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Figura 14— Dimensdo longitudinal do lobo esquerdo hepdtico por meio do probe linear
nos grupos de pacientes e controles (p<0,05). Nos pacientes 12, 16, 17 e 18 ndo foi
possiveil mensurar o lobo esquerdo.

Os resultados individuais das varidveis estudadas relativas aos sinais de
hipertensdao portal (medidas do ligamento venoso, relacdo omento menor e aorta,
espessura da parede da vesicula biliar e dimensao esplénica) estdo expressos na tabela 15
e 16 em apéndices. Foram observadas diferencas em quase todos esses indices,
principalmente com relacdo a dimensdo esplénica, seguida das medidas do ligamento

venoso e parede da vesicula biliar.
A relagdo omento menor e aorta ndo teve resultado estatistico significante, tanto

na comparacdo com o grupo controle quanto considerando o valor de 1.7 como limite de

normalidade como preconizado pelo estudo de PATRIQUIN et al (figura 15).
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Figura 15- Resultado do estudo da rela¢cdo omento menor (O) e aorta (Ao) no grupo dos
pacientes e controles (p> 0.05).

A esplenomegalia esteve presente em 20/20 pacientes (100%) na época do estudo.

Os outros 2 pacientes haviam sido submetidos a esplenectomia, mas eram portadores de

esplenomegalia (Figura 16).
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Figura 16 — Dimensdo esplénica nos pacientes com trombose de veia porta e
grupo controle (p<0,05), comparado com curva de normalidade. Pacientes 10 e

17 foram esplenectomizados.
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O ligamento venoso estava espessado em 16/18 pacientes (89%), considerando os
valores do grupo controle e da referéncia de normalidade. Em 4 pacientes ndo foi possivel
mensurd-lo por nao ser possivel identificar o lobo esquerdo que seria o ponto de

referéncia para a medida dessa variavel (Figura 17).

Ligamento venoso
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123 45 6 7 8 910111213 141516 17 18 19 20 21 22

pacientes e controles

Figura 17— Espessura do ligamento venoso nos pacientes com trombose de veia porta e
controle (p< 0,05). Observa-se que nos pacientes 12, 16, 17 e 18 o ligamento ndo foi
medido pelo fato de que ndo foi possivel identificar o lobo esquerdo.

A parede da vesicula biliar estava com a espessura maior que os controles em
20/22 pacientes (91%) (Figura 18). 1 paciente foi submetido a colecistectomia e além do
espessamento em sua parede havia varizes da vesicula biliar que foram observadas
também em outros 13/22 pacientes (59%) que correspondiam aos pacientes nos quais a
parede da VB estava espessada, acima de 4 mm. Comparando com os valores de
normalidade para a espessura da parede da VB, em 7 pacientes a parede da VB tinha
espessura normal, menor que 3 mm. Em 1 paciente, a dimensao da parede se situou entre

3 mm e 4 mm.
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Espessura da parede da VB
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Figura 18— Espessura da parede da vesicula biliar nos pacientes e controle.
Observa-se que o paciente 20 foi colecistectomizado, e no grupo controle a
espessura ndo ultrapassou 3 mm.

A litfase biliar ocorreu em 3/22 pacientes da presente casuistica (13,6%), sendo
que um desses foi submetido a colecistectomia por suspeita de colecistite (figura 19). Nao

foi observado litiase em nenhum paciente do grupo controle.
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Figura 19- Ultra-sonografia da vesicula biliar em um paciente com trombose de
veia porta. Observa-se presenca de litiase biliar(setas).

Se fosse considerado o valor de normalidade para espessura do ligamento venoso
e parede da vesicula biliar de até 3 mm, 16 pacientes estariam com o ligamento venoso

espessado e 14 pacientes estariam com a espessura da parede da VB aumentada.

A presenca de varizes de esdfago, diagnosticado pela endoscopia digestiva alta,

esteve presente em 19 pacientes (86%).
O encontro de shunt espleno-renal foi possivel observar em 15 de 20 pacientes,

com resultado significativo, numa casuistica em que 2 pacientes eram esplenectomizados

(figura 20 e tabela 17 em apéndice).
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Figura 20- Shunt espleno-renal evidenciado pelo doppler a cores.

Com relacdo ao estudo da contratilidade da VB, observou-se que nos pacientes
com TVP a contratilidade foi menor em relagido ao grupo controle, em ambos os periodos

de 30 e 60 minutos tanto na medida da drea como da longitudinal (figura 21 e 22 e tabela
17).
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Area da VB em pacientes com TVP
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Figura 21- Contratilidade da VB nos pacientes com TVP antes e apos 60 minutos
da dieta padrao.

Area da VB nos controles
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Figura 22- Contratilidade da VB no grupo controle antes e apds 60 minutos da
dieta padrao.
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Tabela 17- Indice de contratilidade (IC) em relacdo a dimensdo longitudinal (L) e
drea (A) nos tempos de 30 e 60 minutos, dos grupos caso e controle.
M= média DP= desvio padrdo

GRUPO
CASO CONTROLE
N 21 21
IC% L-30min 4.97 (M) 19.60 (M) .05
(15.46) [DP] (18.50) [DP]
IC% L-60min 2.33 (M) 24.60 (M) .05
(12.37) [DP] (17,34) [DP]
IC% A-30min 17.86 (M) 40.14 (M)
(23.39) [DP] (18.08) [DP] .05
IC% A-60min 15.09 (M) 45.36 (M)
(26.13) [DP] (16.07) [DP] .05

com TVP com e sem varizes da VB (tabela 18 e 19 em apéndice).

Por outro lado, ndo foi observada diferenca na contratilidade da VB nos pacientes
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DISCUSSAO
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Nesse estudo, ndo houve diferenca quanto ao sexo, 50% foi de sexo masculino e
50% do sexo feminino, muito semelhante ao estudo de WEBB & SHERLOCK (1979),
que de 97 criancas estudadas com TVP, 50 eram do sexo masculino e 47 do sexo
feminino. Esse resultado seria esperado pelo fato de que a etiopatogénese da TVP
envolve fatores ndo relacionados ao sexo, e sim a fatores mais de natureza mecanica e
infecciosa como sepses e cateterismo umbilical. Excecdo ocorre na populagdo de adultos
em que a TVP é mais freqiiente no sexo masculino, mas neste caso a etiopatogénese
envolvida mais freqlientemente é a cirrose, que tem uma freqii€ncia conhecidamente

maior no sexo masculino (COHEN et al. 1992).

O sinal mais freqiiente e importante que motivou o diagndstico em nossa
casuistica foi a hematémese, seguido da esplenomegalia. Esses achados clinicos sdo
esperados na TVP ja que € uma desordem vascular com HP que cursa silenciosamente
sem comprometimento da fun¢do hepatica e é o que sdo descritos nos estudos existentes
(WEBB & SHERLOCK, 1979; SAHNI et al.1990). A hematémese costuma ser
importante e ocorre de maneira sibita, podendo ser um fator de risco de vida para o

paciente (ALVAREZ et al., 1983; BROWN et al., 1985; BOLES et al., 1986).

Nao foi possivel avaliar o momento da formagdo do trombo na veia porta, mas
provavelmente deve ter ocorrido no periodo neonatal pela alta freqiiéncia de cateterismo
umbilical como antecedente nesses pacientes estudados. O inicio da formagdao do
“cavernoma” ndo foi possivel determinar, mas € provavel que tenha ocorrido ja nos
primeiros anos de vida principalmente naqueles que t€ém como fator de risco o
cateterismo umbilical. De acordo com o trabalho de revisao de JUNKER et al. (1976), a
idade dos primeiros sinais e/ou sintomas se iniciaram entre 3 meses a 5 anos apds o
cateterismo, indicando que o “cavernoma’” deve se formar precocemente. GAETANO et

al. (1995) conseguiram observar num estudo prospectivo em 9 pacientes que o
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“cavernoma” se desenvolveu num periodo bem curto de 6 a 20 dias apds o cateterismo.
Em concordancia com esse estudo, recentemente observou-se o diagndstico de TVP com
“transformacao cavernomatosa” da veia porta em uma crianga de 1 més de idade que foi
atendida no ambulatério de hepatologia pedidtrica do HC-Unicamp mas nado faz parte

desse estudo. O referido paciente tinha antecedente de cateterismo umbilical.

No presente estudo, a criangca de menor idade tinha 1 ano e 1 més no momento do
diagndstico apds a primeira hematémese e tinha antecedente de cateterismo umbilical.
Em 8 pacientes havia o antecedente de cateterismo umbilical, que € o fator etiopatogénico
mais freqiientemente relatado na literatura. LARROCHE (1970), em seu estudo andtomo-
patoldgico, concluiu que se o cateter permanecer por mais que 3 dias ocorre a formagao
de trombose em 100% dos pacientes. Por outro lado, os estudos prospectivos de YADAV
et al. (1993) e GUIMARAES et al. (1998), nio observaram relacdo do cateterismo com a
TVP. Entretanto, nesses estudos o tempo de cateterismo foi de 1,5 horas no de YADAV
et al. (1993) e de 2 horas no de GUIMARAES et al. (1998), tempos relativamente curtos
em relacdo ao descrito por LARROCHE (1970). Segundo o estudo de JUNKER et al.
(1976), apés uma revisdo minuciosa na literatura de 38 casos concluiram que o
cateterismo por mais que 2 dias aumenta o risco de formag¢do do trombo. Existem relatos
também relacionando a posicdo do cateter e a composicdo do liquido infundido
(LARROCHE, 1970). Nesse estudo, ndo foi possivel observar o periodo de permanéncia
do cateter nos pacientes estudados, assim como o tipo de liquidos infundidos e suas

concentracoes.

Em 4 pacientes havia antecedente de cirurgia abdominal: 2 com hérnia inguinal, 1
com obstrucdo intestinal e 1 com apendicite. Todas essas condicdes sdo descritas na
literatura como fatores predisponentes e sdo condi¢des que podem estar relacionadas com

algum tipo de infeccio. ALVAREZ et al. (1983) numa casuistica de 108 criancas
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observaram que em 5 havia algum antecedente de infeccao intra-abdominal. WEBB et al.
(1979) descreveram a presenca de apendicite aguda com peritonite em 6 pacientes.
Assim, considerando conjuntamente o antecedente de cateterismo umbilical e cirurgia
abdominal, pode-se dizer que no presente estudo foi observado algum fator
etiopatogénico para TVP em 12/22 pacientes (54%) e sem nenhuma causa determinada
em 10/22 pacientes (45%), resultado bem semelhante ao estudo de WEBB &
SHERLOCK (1979) no qual a etiologia ndo foi determinada em 51% dos pacientes.
Entretanto, alguns fatores implicados na etiopatogénese como as mutacdes genéticas
protrombdticas, G20210A, C677TNTHFR e o fator V Leiden e o anticoagulante lipico
ndo foram pesquisados. E possivel que com novas descobertas de estados de
hipercoagulabilidade de natureza hereditaria, a freqiiéncia da TVP idiopética diminua em

um futuro préximo (JANSSEN, 2001; PATI, et al., 2003).

Na avaliacdo laboratorial, as enzimas hepdticas se situaram dentro dos limites da
normalidade, com exce¢do de 2 pacientes que apresentaram alteracdes da AST, ALT,
GGT e FA, 1 paciente com alteracdo somente da AST e outro com alteracdo somente da
FA. Nos pacientes com TVP, os testes de funcado e lesdo hepdtica em geral estdo dentro
da normalidade, ocorrendo, ocasionalmente, uma leve elevacdo das aminotransferases,
fosfatase alcalina e bilirrubinas (COHEN et al., 1992). Os 2 pacientes com as alteracdes
laboratoriais da AST, ALT, GGT e FA da presente casuistica foram diagnosticados como
portadores de biliopatia portal que justificaria as alteracdes laboratoriais observadas.
Biliopatia portal é o termo empregado para descrever as alteracOes a nivel de ductos
biliares intra e extra-hepaticos (com ou sem envolvimento da vesicula biliar) decorrentes
da hipertensdo portal tendo como causa principal a TVP (BHATIA et al., 1995). Os vasos
dilatados, varizes periportais e pericolédoco junto com a “transformacdo cavernomatosa”
podem exercer uma pressao extrinseca sobre os ductos biliares e levar a alteragdes em seu
contorno e limites, conseqiientemente evoluir num estigio mais avangado com um quadro
de ictericia obstrutiva (CHAUDHARY et al., 1997). O quadro clinico se resume aos

sintomas decorrentes da obstrucdo dos ductos biliares que pode ser parcial ou raramente
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completa (ictericia, dor abdominal, febre recorrente). Na colangiografia retrégrada
endoscodpica, as alteragdes observadas sao semelhantes a colangite esclerosante primadria,
com estreitamentos dos ductos biliares intra e extra-hepaticos, dilatacdo de segmentos e
ectasias (DHIMAN et al., 1999). A maioria dos pacientes é assintomdtica e o tratamento
endoscopico e/ou cirurgico esta indicado apenas para os casos com ictericia (KHUROO

et al., 1993; CHAUDHARY et al., 1997, CHANDRA et al., 2001).

A anemia foi detectada em 9/22 pacientes (41%) e é descrita como secunddria aos
sangramentos macroscopicos ou microscopicos das varizes esofdgicas (WEBB &
SHERLOCK, 1979). Os pacientes da presente casuistica com anemia eram portadores de
varizes esofdgicas e estavam em esquema terapéutico de escleroterapia. Trombocitopenia
foi observada em 15/22 pacientes (68%) e leucopenia nao foi observada em nenhum
paciente desse estudo. Esses resultados podem ser explicados, em parte, pelo
hiperesplenismo (COHEN et al., 1992; SARIN & AGARWAL, 2002). ALVAREZ et al.
(1983) observaram que o hiperesplenismo provocou principalmente trombocitopenia,

sendo que a leucopenia e linfopenia ocorreram somente nos casos mais graves.

Alteracdes na coagulacido também sdo descritas na TVP. ALVAREZ, et al. (1983)
ao avaliarem os exames de coagulacdo em 104 criangas, observaram que os niveis mais
freqiientemente diminuidos foram os do fator V, seguidos dos fatores II e I observados
em alguns pacientes. H4 evidéncias de ativacdo simultinea da coagulacdo (nivel
aumentado de mondmero da fibrina, um produto da formagdo da fibrina) e fibrindlise
(niveis aumentados de D-dimero, um produto terminal da fibrindlise e niveis diminuidos
de fibronectina e fatores da coagulacdo V, VII e IX). No estudo atual, foi observada
alteracdo na atividade da protrombina, que avalia a via extrinseca da cascata de
coagulacdo dependentes dos fatores, II, V, VII e X. Neste estudo ndo foram determinados

os niveis desses fatores mas € possivel que estejam diminuidos.
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Outra explicacdo para essa alteragdo da coagulagdo poderia ser decorrente da
propria trombocitopenia (HANDIN, 1987). As plaquetas secretam uma forma ativa do
fator V que age como um receptor para o fator Xa. Apds a ligacdo na superficie da
plaqueta, o fator Xa acelera a conversiao da protrombina para trombina. A trombina pode
entdo se ligar na plaqueta ou converter o fibrinogénio em fibrina. Antitrombina no plasma
inativa a trombina pela formacdo de um complexo de trombina e antitrombina. A

trombina ligada as plaquetas pode ser relativamente resistente a inibicdo pela

antitrombina (figura 23).
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Figura 23- O papel das plaquetas na coagulacdo. As plaquetas secretam uma forma ativa de fator V que
age como um receptor para o fator Xa.

Assim, se existir uma plaquetopenia, poderia ocorrer uma alteracao nessa fase da
coagulacdo que justificaria o encontro da atividade da protrombina diminuida nesses
pacientes (HANDIN, 1987). Nessa casuistica, a média da atividade de protrombina foi de
68% (tabela 6 em apéndice). A explicacdo desse resultado pode ser por: 1. As plaquetas
parecem ter uma nitida influéncia nesta via da coagulacdo e a trombocitopenia teria uma

acdo direta sobre o resultado da atividade da protrombina como descrito anteriormente; 2.
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existiria um consumo dos fatores da coagulagdo juntamente com as plaquetas pelo baco;
3. ambas situacdes poderiam ocorrer na TVP. Recentemente, foram observados no
servico dois pacientes com TVP submetidos a esplenectomia, com valores das plaquetas e
atividade da protrombina antes da cirurgia de 27.000/mm3, 64% e 40.000/mm?3, 61%,
respectivamente. Logo ap0s a cirurgia, no primeiro paciente, houve um aumento esperado
das plaquetas para 800.000/mm?3 e a atividade de protrombina encontra-se atualmente em
100%. No outro paciente, com cirurgia mais antiga, o nimero de plaquetas ja esta

normalizado em 273.000/mm?3 e a atividade de protrombina é de 90%.

Diante dessas informagdes, observa-se uma nitida relagdo entre as plaquetas, bagco
e fatores da coagulacdo. Contrapondo a esse argumento, BAJAJ et al. (2001), num estudo
prospectivo, observaram alteracao na coagulagdo e na funcao plaquetaria em 18 pacientes
com TVP, mas ndo encontraram uma relacdo com o hiperesplenismo. Contudo, o niimero
de pacientes considerado portador de hiperesplenismo foi pequeno (4/18), e a defini¢cdo

de plaquetopenia adotada (plaquetas < 40.000/ mm?3) € questionada.

O encontro de um figado de dimensdao menor, principalmente do lobo esquerdo, é
um achado pouco relatado na literatura. MYKING & HALVORSEN (1971) descrevem
apenas um relato de caso, num estudo de necropsia de um paciente com TVP, onde
observaram o lobo esquerdo de tamanho bem diminuido, mas ndo discutem esse achado
(figura 24). A presenca de um figado diminuido se deve provavelmente a diminui¢dao ou
quase auséncia de fluxo pela trombose, sendo o fluxo ao figado mantido pelos vasos
colaterais e a artéria hepatica que devem ser insuficientes (MOWAT, 1987). O
suprimento sangiiineo, nesses casos, estaria sujeito a grande variedade de shunts venosos
e a presenca de outros sistemas vasculares além do sistema porta, como o sistema venoso

parabiliar (COUINAUD, 1988).

Nos pacientes com TVP, o fluxo € mantido ao figado de vdarias maneiras

dependendo da localizagdo do trombo e da presenca de variagao dos ramos venosos. A
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veia cistica pode funcionar como uma comunicacio direta da veia porta, do trajeto ndo
trombosado, ao figado via vesicula biliar e sistema parabiliar. A intensidade de atrofia do
figado deve depender da variabilidade dessas conexdes venosas e também da localizacao
do trombo. Nos pacientes que exibem uma atrofia importante do lobo esquerdo, que no
presente estudo foram quatro, provavelmente o sangue estd chegando até o lobo direito
pelas vias acima mencionadas, sem haver algum tipo de comunicacdo com o lobo

esquerdo.

Figura 24- Material de necropsia de um paciente com TVP. Observa-se a atrofia importante do
lobo esquerdo (LE) do figado. (MYKING, A. O.; HALVORSEN, J. F. The cystic vein as a
bypass in portal vein thrombosis. Acta Chir Scand, 137 587-591, 1971).

Em relacdo a HP, o ideal seria medir a pressdo no sistema venoso portal que se
ultrapassar 10-12 mm de Hg confirma o diagndstico. Contudo, isso é pouco utilizado
(MOWAT, 1987). Assim, os sinais indiretos sdo empregados para sua identificacdo

como a esplenomegalia e os vasos colaterais que se desenvolvem.
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A presenca de varizes esofédgicas, embora seja considerado em geral como
referéncia de HP foi observada em 86% dos pacientes resultado semelhante ao que €
descrito por SARIN & AGARWAL (2002) que relatam a presenca de varizes esofagicas

em torno de 90% e varizes gastricas em torno de 35%.

No estudo dos sinais ecogréficos indiretos de HP, os encontros mais freqiientes
foram a esplenomegalia, que estava presente em todos os pacientes, o aumento da
espessura da parede da VB em 91% e o aumento da espessura do ligamento venoso em
89%. A relagdo omento menor/aorta ndo apresentou importancia estatistica nesse estudo.
Se fosse considerado 2 sinais ecograficos para o diagnostico de HP, a medida da parede
da VB e o ligamento venoso seriam os mais indicados porque juntos permitiram o

diagnostico de HP em 100% dos pacientes.

A freqiiéncia da esplenomegalia, no presente trabalho, é semelhante aos estudos
existentes na literatura. COHEN et al. (1992), em um trabalho de revisdo, descrevem a
esplenomegalia como presente em 75% a 100% dos pacientes e, na maioria dos trabalhos
pesquisados, a esplenomegalia foi diagnosticada apenas pelo método de palpacao.
Contudo, sabe-se que esse método de medida tem suas limitagOes pela possibilidade de
ocorrer variacdes como um aumento do baco mais no sentido transversal e isso passar
despercebido ou em alguns casos acontecer do paciente ter apenas um baco rebaixado e

ser considerado como uma esplenomegalia.

A medida do bago por meio da USG nas duas dimensdes foi importante para se
chegar ao diagndstico de esplenomegalia. Em 2 pacientes, se fosse utilizado apenas a
dimensao longitudinal, sendo o que mais se relaciona ao exame fisico pela palpagdo, o
diagndstico de esplenomegalia ndo ia ser possivel porque nesses pacientes o aumento do
baco ocorreu em relacdo a dimensdo transversal que estava bem aumentada em relagdo

aos controles.
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O aumento da espessura da parede da vesicula biliar deve ser em decorréncia da
dilatac@o da veia cistica e veias acessOrias em conseqiiéncia da obstrucdo na veia porta, o
que levaria a um fluxo retrégrado e formacdo das varizes da vesicula biliar. Os resultados
desse estudo apontam para uma alta freqii€éncia de varizes da VB em pacientes com TVP,
sendo constatada a presenga em 13 de 22 pacientes (59%), indice superior aos relatados
na literatura. CHAWLA et al. (1995) encontraram uma freqiiéncia de 24% num total de
35 pacientes com TVP, cifra mais elevada do que a obtida por WEST et al. (1991) de
12%. No presente trabalho, observou-se também, que quando a dimensao da parede da
VB se situava acima de 4 mm, em 100% dos casos constatou-se a presenca de varizes da

VB. Essa informagdo ainda ndo foi relatada na literatura disponivel.

WEST et al. (1991), sugerem 3 possiveis explicacdes para a presenga de varizes
da VB: 1° - elas podem representar um shunt porto-sistémico comunicando ramos da veia
cistica da veia porta com a rede sist€émica de colaterais da parede abdominal anterior; 2° -
elas podem agir como um bypass ao redor de um segmento extra-hepatico focalmente
trombosado. Fluxo retrégrado da veia cistica para as varizes da VB poderia aumentar o
fluxo através do leito da VB diretamente para o parénquima hepético e terminar em
ramos intra-hepaticos da veia porta direita; 3° - as varizes da VB podem simplesmente

representar veias dilatadas, secunddrias a pressao retrégrada no sistema portal.

De acordo com os estudos de MYKING & HALVORSEN (1971), todas essas
possibilidades podem ocorrer. Eles estudaram 100 necropsias com o objetivo de
determinar a vascularizacdo da VB e verificaram que o padrdo principal de drenagem
venosa da VB consiste de 2 ou 3 grandes veias situadas em ambos os lados da VB, que se
comunicam diretamente com o parénquima hepatico. Em apenas 8% dos casos foi
descrita uma dupla drenagem venosa que consiste, além dos vasos descritos, de veias que
se comunicam com a por¢do extra-hepdtica direita da veia porta, que seria a veia cistica
(GRAY, 1949). Assim, € possivel que as varizes da VB em pacientes com TVP ocorrem

quando existe a presenca da veia cistica que deve comunicar com a veia porta antes do
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local do trombo. A sua ocorréncia representa um bypass entre a circulacao sistémica e o
figado, um shunt porto-portal e/ou se houver comprometimento obstrutivo também dos
ramos intra-hepdticos da veia porta, ocasionando uma pressao retrégrada com um shunt
porto-sisttmico (MARCHAL et al.,, 1985). GABATA et. al. (1995) observaram a
comunicacdo entre a veia da VB e a veia porta intra-hepdtica em 2 casos de varizes da
VB, através da portografia arterial. No presente estudo, a alta freqiiéncia de varizes da
VB provavelmente se deve a presenca da veia cistica cuja freqiiéncia seria superior ao
estudo inicial de HALVORSEN & MYKING (1971), ou as varizes da VB seriam
representadas pelas veias cisticas profundas da VB como conseqiiéncia de um fluxo
retrogrado, ja que em todos os pacientes a trombose estava presente tanto no tronco como
nos ramos principais da veia porta, evidenciada pela presenca de uma extensa
transformagao cavernomatosa no hilo hepatico. Essa freqiiéncia de localiza¢ao do trombo

¢ semelhante ao que € descrito por MITRA et al. (1978) e ALVAREZ et al. (1983).

Nos pacientes com TVP e hipertensdo portal, mas sem varizes da VB, que nesse
estudo foram em 8 pacientes, a explicacdo se fundamenta na ocorréncia de outras vias de
circulacdo colateral que seriam efetivas em manter o fluxo ao figado representado
principalmente pelo sistema parabiliar, ou pelo tempo decorrido ainda ndo ter sido
suficiente para a sua formag¢do ou ainda pelo fato de existir alguma variagdo anatdomica da
rede venosa, como por exemplo a drenagem da veia cistica para a veia porta localizar-se
ap6s o local do trombo (MYKING & HALVORSEN, 1971; COUINAUD, 1988). Ha
também a possibilidade de que esses pacientes, sem varizes da VB pelo estudo ultra-
sonografico, possam jd ter varizes incipientes que ainda ndo seja possivel a sua
identificacdo por esse método. A média da dimensdo da parede da VB nos pacientes ndo
portadores de varizes estd acima da média das medidas observadas no grupo controle.
CHAWLA et al. (1994) diagnosticaram varizes em pacientes com a dimensao da parede
variando de 3 a 8mm. Considerando esse fato, a freqiiéncia de varizes da VB pode ser

ainda superior.
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O ligamento venoso € um resquicio do ducto venoso obliterado que se comunica
com o omento menor e delimita o segmento caudado do lobo esquerdo (RABINOWITZ
et al., 1990). Em pacientes normais, esse ligamento é observado apenas como uma linha
ténue. Diante de uma situagdo de HP ocorre a recanalizacdo dessa estrutura que tem
comunicacdo com a veia umbilical, o que levaria a um aumento de sua espessura e
facilmente observado a USG. Nesse estudo, o ligamento venoso estava espessado em
16/18 pacientes (89%), em 4 nao foi possivel delimitar, pelo fato do lobo esquerdo nao

ser visualizado e que seria o ponto de reparo para a determinagao da sua espessura.

O estudo da relacdo omento menor e aorta ndo se mostrou significativo na
avaliacdo de HP, diferentemente do que € relatado na literatura. PATRIQUIN et al.
(1985), estudaram 150 criangas normais e observaram que o limite normal desta relacdo
era de 1.7; entretanto, as criancgas portadoras de HP, que tinham essa relacdo aumentada,
eram portadoras de hepatopatia cronica, da mesma forma que em 2 casos de HP
secunddria a hepatopatia cronica e aumento da espessura do omento menor relatados por
RABINOWITZ et al. (1990). O aumento da espessura do omento menor nos pacientes
com HP € explicado pela presenca de grandes veias géstricas esquerdas tortuosas e suas
colaterais varicosas e pela estase linfatica, levando ao edema do omento menor junto com
a dilatacdo do linfatico. No presente estudo, diferente dos autores anteriores, os pacientes
eram portadores de TVP, sem hepatopatia cronica. Diante disso, o aumento da espessura
do omento menor nessas situacdes pode decorrer de outros fatores nao descritos ja que
outras estruturas podem tornar essa medida imprecisa como pela presenca de outros
vasos, gorduras no retroperitdoneo, pancreas, lobo caudado ou principalmente
relacionados a propria hepatopatia (RABINOWITZ et al., 1990). KUMARI-SUBAIYA et
al. (1987), ndo observaram altera¢des ultra-sonograficas nesta relagdo, num estudo de

pacientes com fibrose cistica e HP.

Pelo estudo desses sinais ecogrificos de HP, pode-se concluir que todos

mostraram-se igualmente alterados nos pacientes com exce¢do da relacdo omento
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menor/aorta que foi discutido anteriormente. Resultados estes esperados pelo fato de que
todos seriam secunddrios as alteragdes hemodinamicas diretas desse sistema de colaterais

dilatados.

Nao foi possivel definir no presente estudo qual dessas alteracOes seria mais
precoce. Ao analisar a crianca de menor idade que tinha 1 ano e 5 meses, observa-se que
ela apresentava somente varizes da VB e esplenomegalia com a espessura do ligamento
venoso de valor normal. Dessa forma, poderia se supor que a esplenomegalia seja o
evento mais precoce. Contudo, seria necessdrio um estudo prospectivo a partir do periodo

neonatal, para definir a cronologia de aparecimento dos sinais de HP.

A presenca de shunt espleno-renal foi freqiiente neste estudo, observacdo esta
ainda ndo descrita em nenhum trabalho anterior. Foi possivel observar este achado desde
o paciente de menor idade. Assim, parece que o shunt se desenvolve precocemente e
curiosamente esta alteracdo estava presente em quase todos 0s pacientes com varizes

esofdgicas com excecdo de 1 paciente.

No estudo da contratilidade da VB, observou-se que a contracdo foi menor nos
pacientes com TVP em relacdo ao grupo controle, principalmente apds 60 minutos de
observacdo. Esse resultado difere do que foi observado por CHAWLA et al. (1995),
sendo o uUnico estudo semelhante existente na literatura cientifica. No estudo desses
autores, a avaliacdo da VB foi realizada por meio da mensuragdo do volume em apenas
10 pacientes tendo como unico resultado uma estase maior da VB em relagdo ao grupo
controle, que ndo era pareado em idade. Essa funcdo prejudicada da VB, observada no
trabalho atual, provavelmente seria em decorréncia da presenca das varizes com seus
grandes vasos tortuosos em toda extensdo da parede que deve funcionar como um fator
mecanico para a sua efetiva contracdo. A funcdo humoral, representada principalmente
pela colecistocinina e seus receptores, deve estar preservada apesar de ndo existirem

trabalhos nessa area. Nao houve diferenca estatistica na contratilidade da VB entre os
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pacientes com TVP com varizes e sem varizes. E possivel que os pacientes rotulados
como ndo apresentando varizes, possam jd ter varizes incipientes ndo diagnosticadas

como comentado anteriormente.

Em relacdo a presenca de litiase biliar, observou-se no presente estudo uma
freqiiéncia de 3/22 (13,6%) que € mais alta do que a relatada por KHUROO et al. (1993)
e CHAWLA et al. (1995). Esse achado poderia entdo ser explicado como uma
conseqiiéncia da dismotilidade observada da VB. Sabe-se que em pacientes cirréticos, a
freqiiéncia de litiase € alta, mas nessa situacdo outros mecanismos também estdo
implicados como os hormonais, hemdlise, alteracio do metabolismo da bilirrubina e
hiperesplenismo (NICHOLAS et al., 1972; TROTTAMAN et al., 1978; FINUCCI et al.,
1990; ACALOVSCHI et al., 1997; LUGO-VICENTE, et al.,, 1997). Na gravidez e
nutri¢do parenteral prolongada existe também uma associacao de retarde no esvaziamento
da VB com litiase (POMERANZ, 1985; MESSA et al., 1990). Essa complicacdo ja foi
observada em associacdo com a biliopatia portal (DILAWARI & CHAWLA, 1992;
BHATIA et al., 1995).

A partir dos dados da presente casuistica, pode-se concluir que as criangas com
TVP procuram o servico médico habitualmente por hematémese. Em cerca de metade dos
casos ha antecedente de uma condi¢do que poderia conduzir a injdria da veia porta e
subseqiiente obstrucdo. Na avaliacdo laboratorial, esses pacientes apresentam
plaquetopenia e enzimas hepdticas normais, mas o RNI pode estar alargado ndo como
indice de insuficiéncia hepdtica. A ultra-sonografia, observa-se um figado de dimensio
menor e sinais ecograficos indicativos de hipertensdo portal representados pela
esplenomegalia, aumento da espessura do ligamento venoso e aumento da espessura da

parede da vesicula biliar. Esta apresenta-se com varizes e com a contratilidade diminuida.
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As caracteristicas clinicas, laboratoriais e ultra-sonograficas de 22 pacientes

pediatricos com TVP permitem concluir que neste grupo:

1-

FOI FREQUENTE A PRESENCA DE ANTEDECENTE DE CATETERISMO
UMBILICAL (8/22 pacientes);

A HEMATEMESE FOI O SINAL MAIS FREQUENTE QUE LEVOU AO
DIAGNOSTICO (13/22 pacientes);

O HIPERESPLENISMO E REPRESENTADO PRINCIPALMENTE PELA
TROMBOCITOPENIA;

O FIGADO, PRINCIPALMENTE O LOBO ESQUERDO, APRESENTA-SE
COM A DIMENSAO DIMINUIDA;

A ESPLENOMEGALIA ESTAVA PRESENTE EM TODOS OS PACIENTES
NO MOMENTO DO DIAGNOSTICO;

A ESPESSURA DO LIGAMENTO VENOSO E DA PAREDE DA VB SAO
BONS INDICADORES DE HP;

VARIZES DA VB FOI UM ACHADO ULTRA-SONOGRAFICO FREQUENTE
(13/22 pacientes);

A CONTRATILIDADE DA VB FOI MENOR NOS PACIENTES COM TVP;

A LITIASE BILIAR FOI OBSERVADA EM 3 PACIENTES.
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Tabela 1- Caracteristicas individuais dos pacientes com trombose de veia porta com
relacdo ao sexo, idade, peso, altura e a queixa principal que levou a consulta médica.

Idade
Paciente Sexo (anos) Peso (kg) Altura (cm)
1 BGO fem 1,4 14,3 85,0
2 GN mas 1,8 14,0 84,5
3 GS mas 3,8 15,0 100,0
4 IMN mas 4,0 18,2 103,1
5 PMS mas 4,4 18,8 112,0
6 RFS fem 5,6 17,0 117,0
7 WR mas 52 18,6 110,0
8 AHL mas 6,2 22,0 117,0
9 APZ fem 8,5 33,7 143,0
10 TMG fem 8,8 47,7 152,0
11 LCM mas 11,6 38,5 154,0
12 CM fem 11,7 57,2 159,5
13 KMJ fem 12,5 37,0 157,0
14 CGB mas 13,7 65,0 167,0
15 BRA mas 14,2 78,2 168,5
16 MRN fem 14,6 54,0 165,5
17 LCB fem 15,2 65,0 175,0
18 DC fem 15,7 71,0 167,5
19 JVS fem 16,4 56,0 167,0
20 CCS fem 19,0 50,2 155,5
21 AJD mas 20,3 61,0 172,0
22 RS mas 20,8 64,0 185,0
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Tabela 2- Caracteristicas individuais do grupo controle em relacdo ao sexo, idade, peso

e altura.
Controle Sexo Idade (anos) Peso (Kg) Altura (cm)
1 BPS fem 1,9 14,15 86,5
2 BGL mas 1,2 13,3 85,0
3 CJ mas 3,8 18,0 100,0
4 LGR mas 4,2 18,2 105,0
5 PH mas 4,7 18,6 108,0
6 TMF fem 5,3 19,0 110,0
7 LMG mas 5,5 22,5 115,0
8 ATS mas 6,1 20,0 114,0
9 JMC fem 8,7 24,3 124,5
10 DR fem 8,1 28,4 127,0
11 DSF mas 11,7 47,7 151,0
12 PCA fem 11,7 39,5 1445
13 NG fem 12,1 39,0 147,0
14 URE mas 13,1 56,7 157,5
15 GPG mas 14,7 60,5 166,0
16 LR fem 14,4 55,0 161,5
17 BCC fem 15,4 58,5 174,5
18 JA fem 15,1 59,0 167,0
19 JVS fem 16,7 60,0 165,0
20 LS fem 19,2 61,0 168,0
21 MF mas 20,1 60,0 174,0
22 WAO mas 20,2 64,0 176,0
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Tabela 3- Média, mediana, desvio padrdo (DP), valores mdximo e minimo dos pesos dos
pacientes e controles.

PESO (Kg)

GRUPO N MEDIA DP MAX MEDIANA MIN
CASO 22 4165 2159 782 43.10 140
CONTROLE 22 3897 1928 64.0 39.25 133

p-valor=0.7781 (Mann-Whitney)

Tabela 4- Resultado da média, desvio padrdo e mediana com relacdo a altura dos grupos
dos pacientes e controles.

ALTURA (cm)
GRUPO N MEDIA DP MAX MEDIANA  MIN
CASO 22 141.69  31.59 185 154.75 84.5
CONTROLE 22 137.59  30.58 176 145.75 85.0

p-valor=0.6898 (Mann-Whitney)

Tabela 5. Queixa principal que motivou a consulta na hepatologia pedidtrica dos
pacientes com trombose de veia porta.

QUEIXA no. de pacientes porcentagem
Hematémese 13 59%
Aumento do volume abdominal 06 27%
Esplenomegalia em exame de rotina 03 14%
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Tabela 6 - Resultados individuais, média, mediana e desvio padrdo de aspartato
aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), gama glutamiltransferase
(GGT), fosfatase alcalina (FA), hemoglobina (Hb), leucocitos, atividade de protrombina
(AP) e plaguetas do grupo dos pacientes. (em vermelho, os resultados alterados).

AST ALT GGT FALC Hb(g) Leucdcitos Plaquetas
(UL) (UL) (UL) (UL) (cm®) (mm?®) AP
1 30 24 11 260 10,8 3130 450000 90,0%
2 31 26 11 255 8,3 12200 456000 91,0%
3 38 34 28 1060 12,5 4410 430000 84,0%
4 35 4 16 105 10,2 4330 134000 95,0%
5 34 23 13 488 12,5 4610 238000 64,0%
6 61 30 10 578 12,9 4210 149000 85,70%
7 34 23 13 455 12,5 7700 47000 53,0%
8 56 52 166 905 11,6 1600 43000 70,0%
9 39 30 29 248 9,0 5850 101000 50,0%
10 34 24 26 623 8,5 5360 322000 72,80%
11 40 37 28 685 12,2 2710 67000 58,0%
12 40 24 14 551 15,0 4450 26000 29,0%
13 20 11 11 352 14,3 4990 124000 70,40%
14 33 20 14 631 10,5 2200 39000 57,50%
15 27 19 17 377 14,1 4900 50000 67,0%
16 35 32 34 258 8,2 2860 52000 50,40%
17 26 19 13 236 13,6 6660 273000 90,42%
18 36 29 16 369 9,4 1690 115300 76,0%
19 24 16 31 259 8,1 2750 54000 78,0%
20 34 29 11 185 11,6 2850 179000 63,0%
21 206 451 1140 1614 15,0 3440 82000 50,70%
22 26 29 37 197 14,5 5600 68000 59,0%
Média 4359 4495 76,77 48595 11,60 447727 159059,09 68,0
Mediana 34,0 25,0 16,0 373,0 11,9 4370,0 108150,0 69,0
Desvio padréo 37,65 91,22 239,68 349,17 2,32 2337,75 140556,48 17,0
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Tabela 7- Andlise estatistica da varidvel borda hepdtica nos grupos de pacientes e
controles.

BORDA x GRUPO
Freqgiiéncia |
|caso | CONTROLE| Total
————————— 4
aguda \ 20 | 22 | 42
| 90.91 | 100.00 |
————————— 1
romba \ 2 | o | 2
| 9.09 | 0.00 |
————————— dom— 4
Total 22 22 44

p-valor=0.488 (Fisher)

Tabela 8- Andlise estatistica da varidvel superficie hepdtica nos grupos de pacientes e
controles.

Ve
SUPERFICIE x GRUPO
Freqiiéncia |
|caso | CONTROLE| Total
—————————— Bt e
irregular 2 ‘ 0 | 2
| 9.09 | 0.00 |
—————————— o ———— ¢
lisa \ 20 | 22 | 42
| 90.91 | 100.00 |
—————————— Fom— ¢
Total 22 22 44

p-valor=0.488 (Fisher
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Tabela 9- Andlise estatistica da varidvel parénquima hepdtico.

PARENQUIMA x GRUPO

Freqiiéncia |

|caso
___________ +________
heterogéneo | 5

| 22.73
___________ fom
homogéneo | 17

| 77.27
___________ fomm
Total 22

p-valor=0.048 (Fishe

CONTROLE |

r)

—_—t ——+ —
I
I
I
I
I
I
I
I
+

Total

5

39

44

Tabela 10- Valores individuais da avalia¢do ultra-sonogrdfica do figado em relagcdo a

superficie, borda e parénquima em pacientes com trombose de veia porta (em vermelho
as caracteristicas alteradas).

PACIENTE SUPERFICIE BORDA PARENQUIMA

1 BGO lisa aguda heterogéneo
2 GN lisa aguda homogéneo
3 GS lisa aguda homogéneo
4 IMN lisa aguda homogéneo
5 PMS lisa aguda homogéneo
6 RFS lisa aguda homogéneo
7 WR lisa aguda homogéneo
8 AHL lisa aguda heterogéneo
9 APZ lisa aguda homogéneo
10 T™MG lisa aguda homogéneo
1" LCM lisa aguda homogéneo
12 CcM lisa aguda homogéneo
13 KMJ lisa aguda homogéneo
14 CGB lisa aguda homogéneo
15 BRA lisa aguda  Nhomogéneo
16 MRN lisa aguda heterogéneo
17 LCB lisa aguda homogéneo
18 DC lisa aguda homogéneo
19 JVS lisa aguda homogéneo
20 CcCcs irregular romba heterogéneo
21 AJD irregular romba heterogéneo
22 RS lisa aguda homogéneo
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Tabela 11- Fregiiéncia das caracteristicas morfologicas hepdticas alteradas (superficie,
borda, e parénquima) no grupo de pacientes e controles.

GRUPO Superficie irregular Borda romba Parénquima heterogéneo
CASO 2/22 2/22 5/22

CONTROLE 0/22 0/22 0/22
p-valor=0.048 (Fisher)

Tabela 12-. Valores individuais, médias, medianas e desvio padrdo do lobo direito e lobo
esquerdo de criancas com trombose de veia porta (lobo direito, dimensdo longitudinal (Lo) e
antero-posterior(APo) e lobo esquerdo dimensdo longitudinal (Lo) e antero-posterior (APo) (nos
pacientes 12, 16, 17 e 18 ndo foram possiveis delimitar o lobo esquerdo).

Pacientes LOBOD LOBO D LOBO E LOBO E
Lo(mm) APo(mm) Lo (mm) APo (mm)

1 59,1 37,5 447 28,0
2 79,1 59,5 30,4 18,4
3 59,3 35,1 24,0 30,0
4 76,8 39,7 63,8 28,6
5 81,5 59,6 57,7 46,5
6 54,9 37,9 43,0 21,0
7 77,2 44,6 455 24,6
8 48,2 18,9 48,6 21,5
9 70,6 58,7 32,0 25,0
10 72,1 55,9 36,3 17,2
11 65,2 64,1 36,9 65,2
12 83,3 54,4
13 80,4 32,6 82,6 25,5
14 54,9 39,3 33,1 19,6
15 93,0 93,3 50,9 52,2
16 67,0 46,4
17 70,1 55,4
18 65,8 52,4
19 92,5 52,5 83,3 37,5
20 63,9 28,0 50,9 26,8
21 83,9 64,7 72,8 30,8
22 55,4 51,8 24,8 18,8
Média 70,65 49,2 46,58 29,87
Mediana 70,35 52,1 44,7 26,8

DP 1251 1570 1852 1255
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Tabela 13-.Valores individuais, médias, medianas e desvio padrdo do lobo direito e lobo
esquerdo dos controles (lobo direito, dimensdo longitudinal (Lo) e antero-posterior(APo)
e lobo esquerdo, dimensdo longitudinal (Lo) e antero-posterior (APo).

Controles LOBO D-S LOBO D LOBO E LOBO E
Lo (mm) APo (mm) Lo (mm) APo (mm)

1 83,9 41,5 68,8 30,4
2 65,8 33,2 61,6 20,7
3 94,2 39,3 69,2 37,2
4 94,3 55,4 51,0 451
5 76,8 33,5 71,0 29,9
6 80,8 35,3 79,5 32,1
7 88,1 57,6 85,7 36,6
8 77,2 35,2 72,0 31,1
9 94,7 49,6 61,6 241
10 85,0 41,9 68,9 28,0
11 108,0 74,3 87,5 40,4
12 85,1 62,9 59,4 49,3
13 94,8 44,6 79,2 26,9
14 85,4 53,2 76,8 30,7
15 150,0 91,7 90,6 55,4
16 80,0 68,0 72,3 37,1
17 79,8 42,9 70,9 38,9
18 93,8 66,1 76,1 49,1
19 84,4 34,8 72,9 21,1
20 90,8 42,0 73,2 29,0
21 103,0 57,6 90,8 29,6
22 105,0 59,3 96,4 29,9
Média 90,95 50,9 74,34 34,21
Mediana 86,75 47,1 726 30,90

DP 16,55 15,31 11,12 9,19
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Tabela 14. Valores individuais, médias, medianas e desvio padrdo (DP) dos sinais de
hipertensdo portal no grupo controle (omento menor junto ao ligamento venoso, relacdo
omento menor e aorta (O/Ao), espessura da parede da vesicula biliar, dimensdo
longitudinal (Lo) do baco e transversal (T).

Controles LIG.VENOSO O/Ao PAREDEVB BACO Lo BACOT

mm mm mm mm
1 2,0 1,35 15 67,3 28,1
2 1,6 1,05 18 84 27,0
3 18 0,96 2,0 88 31,4
4 18 0,86 2,0 83,5 21,8
5 18 0,93 2,0 70,5 25,6
6 1,8 1,0 2,0 87,6 28,7
7 1,8 1,04 2,0 94,3 29,4
8 1,8 1,09 2,6 72,7 27,0
9 25 1,0 2,0 84,9 25,9
10 18 1,06 2,0 87,9 29,8
11 27 0,91 2,0 109 31,6
12 1,9 0,9 2,5 93,2 27,6
13 18 1,12 1,8 17 32,8
14 2,1 1,05 2,0 90,5 31,2
15 1,9 0,82 1,4 120 32,0
16 1,7 0,91 2,6 97,1 31,3
17 15 1,0 2,0 99,1 35,6
18 2,2 1,06 2,0 97,3 35,4
19 1,7 1,03 2,7 935 32,6
20 18 1,19 2,6 98,7 33,7
21 1,8 0,92 2,0 114 46,1
22 1,6 0,75 2,0 114 33,1
Média 1,88 1,0 2,07 93,82 30,80
Mediana 1,8 1,0 2,0 93,35 31,35
DP 0,28 0,13 0,34 14,54 4,82
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Tabela 15- Valores individuais, médias, medianas e desvio padrdo (DP) dos sinais de
hipertensdo portal em criancas com trombose de veia porta (omento menor junto ao
ligamento venoso, relagdo omento menor e aorta (O/Ao), espessura da parede da
vesicula biliar, dimensdo longitudinal (Lo) do bago e transversal (T) (Os pacientes 10 e
17 foram esplenectomizados, e 12, 16, 17 e 18 ndo foram delimitados o lobo esquerdo,
que era pardametro para mensurar o ligamento venoso e o paciente 10 foi
colecistectomizado).

Pacientes  LIG.VENOSO O/Ao PAREDEVB BACO Lo BAGCOT

(mm) (mm) (mm) (mm)
1 2,4 1,4 4,4 102,0 37,3
2 3,0 1,6 3,0 90,4 26,4
3 3.2 1,21 5,9 111,0 44,3
4 4,6 1,5 3,0 129,0 40,0
5 4.4 1,4 2,7 138,8 38,0
6 4,0 1,0 4,0 113,0 57.8
7 5,6 1,0 3,2 73,6 45,8
8 55 1,0 4,5 100,0 79,2
9 11,3 1,0 7,0 225,0 62,0
10 6.6 1,24 5,2
11 10,9 1,0 5,3 179,0 72,9
12 0 1,0 6,9 209,0 74,0
13 9,6 1,17 2,2 131,0 65,9
14 2,3 1,45 41 192,0 70,0
15 6,1 1,1 5,2 196,0 60,5
16 0 1,0 4,7 173,0 72,0
17 0 1,0 2,8
18 0 1,0 2,7 199,0 44,5
19 3,3 0,92 2,5 192,0 65,0
20 6,6 1,0 188,0 68,0
21 5,8 1,38 7,9 188,0 53,6
22 5,5 1,0 7,6 248,0 65,0
Média 5,59 1,15 4,51 158,89 57,11
Mediana 5,5 1,0 4.4 176,0 61,25
DP 2,69 0,21 1,76 49,97 14,91
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Tabela 16- Andlise estatistica em relagcdo a presenca de shunt esplenorrenal nos grupos
de pacientes e controles. IC= intervalo de confianca.

SHUNT
Cumulativo Cumulativo
SHUNT Frequencia Porcentagem Frequencia Porcentagem
nao 5 25.0 5 25.0
sim 15 75.0 20 100.0

IC (95%) - (50,59;90,41)

Tabela 18- Média, desvio padrdao(DP), mediana, valores mdximo e minimo do indice de
contratilidade da vesicula biliar por meio da drea em 30 minutos no grupo de pacientes
com trombose de veia porta com varizes e sem varizes da vesicula biliar

INDICE DE CONTRATILIDADE AREA 30’

VARIZES N MEDIA DP MAX MEDIANA  MIN
nio 8 27.61 19.09 50.06 29.09 -0.83
sim 13 11.86 24.43 71.97 11.50 -32.93

p-valor=0.0890 (Mann-Whitney exato) —tendéncia

Tabela 19- Média, desvio padrdao(DP) e mediana do indice de contratilidade da vesicula
biliar por meio da drea em 60 minutos no grupo de pacientes com trombose de veia porta
com varizes e sem varizes da vesicula biliar

INDICE DE CONTRATILIDADE AREA 60’

VARIZES N MEDIA DP MAX MEDIANA  MIN
nao 8 20.26 25.31 45.61 25.05 -28.10
sim 13 11.91 27.12 47.78 15.25 -34.96

p-valor=0.6452 (Mann-Whitney exato)
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	INTRODUÇÃO 
	 A trombose de veia porta (TVP) é uma condição rara que acomete crianças e adultos consistindo em uma obstrução extra-hepática da veia porta que, na maior parte das vezes, evolui com hipertensão portal (HP). A TVP foi descrita inicialmente por BALFOUR & STEWART, 1868, apud COHEN et al., 1991 que relataram um caso com esplenomegalia, ascite e varizes esofágicas e, originalmente, acreditavam ser uma má-formação congênita. 
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