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RESUMO




A trombose de veia porta (TVP) é uma importante causa de hipertensao portal na faixa
etaria pediatrica (FEP). As principais formas de apresentacdo clinica sdo hemorragia
digestiva alta (HDA) e esplenomegalia. H4 pouca informagdo sobre a evolucdo dessa
doenca em criancas. O objetivo desse estudo foi avaliar a evolugdo clinica, laboratorial,
ultra-sonografica e endoscépica de pacientes com TVP na FEP. Foi realizado um estudo
descritivo e longitudinal de 51 pacientes com TVP sem doenca hepatica cronica associada
acompanhados no Ambulatério de Hepatologia Pediétrica do Hospital de Clinicas da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas entre janeiro de
1986 e junho de 2006. Elaborou-se uma ficha de coleta de dados, a partir dos prontudrios
dos pacientes incluidos, que constou dos seguintes itens: identificacdo e avalia¢des clinica,
laboratorial, ultra-sonografica e endoscOpica. Da avaliagdo laboratorial, foram obtidos os
resultados dos seguintes exames: eritrograma, leucograma, contagem de plaquetas,
RNI e R. Foram selecionados os resultados dos primeiros e ultimos exames realizados,
e os que foram coletados proximo ao ultra-som de abdome em que havia o resultado da
dimensdo do baco. A andlise estatistica foi descritiva para os indicadores clinicos e,
para andlise das varidveis, foram empregados os testes de McNemar, Mann-Whitney e
coeficiente de correlacdo de Spearman. A andlise de sobrevida dos pacientes foi realizada
pelo método de Kaplan-Meier. Foi adotado nivel de significancia de 5%. HDA e
esplenomegalia foram as principais formas de apresentacdo clinica que justificaram o
encaminhamento para investigacdo, com freqiiéncia de 66% e 22%, respectivamente.
As medianas da idade do inicio dos sintomas foi de 3,7 anos e do tempo de seguimento foi
de 4,8 anos. O fator de risco (FR) associado a TVP néo foi identificado na maioria dos
casos. Quando identificado, o mais freqiiente foi o cateterismo umbilical (27,5%).
A freqiiéncia da HDA foi alta na admissdo (66%) e na evolugdo (78%). A esplenomegalia
ja estava presente ao exame fisico em 83,7% dos casos na admissdo. A maioria dos
pacientes apresentava niveis séricos de aminotransferases normais e alta freqiiéncia de
anemia, leucopenia e plaquetopenia. Com a evolugdo, observaram-se melhora da anemia e
persisténcia da leucopenia e da plaquetopenia. A comparagdo entre a dimensdo esplénica e
a contagem de leucdcitos, plaquetas e valores de R mostrou diferenca estatistica,
sendo inversamente proporcional para o nimero de leucdécitos e de plaquetas e diretamente

proporcional para o R. Cinqiienta pacientes foram submetidos a endoscopia digestiva.
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Ao diagnéstico, 88% dos pacientes apresentavam varizes de esdfago (VE), 50% varizes
gastricas (VG) e 22% gastropatia da hipertensdo portal (GHP). As ultimas endoscopias
evidenciaram VE em 73%, VG em 60% e GHP em 41% dos pacientes. Escleroterapia e/ou
ligadura de varizes esofdgicas foram realizadas em 41 pacientes, sendo a maioria dos
procedimentos realizados no primeiro semestre apds o inicio da terapia endoscépica
(p<0,001). Biliopatia portal foi diagnosticada em 4 pacientes. Trés pacientes foram
submetidos a shunt porto-sisttmico. Evolucdo para 6bito ocorreu em 3 pacientes.
Em conclusdao, HDA, esplenomegalia e hiperesplenismo devem alertar o médico para o
diagndstico de TVP. A maioria dos casos permanece sem FR conhecido. O sangramento
digestivo ocorreu na maior parte dos pacientes e motivou multiplas transfusoes.

A doencga apresenta baixa mortalidade, mas alta morbidade.
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ABSTRACT




Portal vein thrombosis (PVT) is considered one of the most important causes of portal
hypertension in children. Its clinical presentation includes gastrointestinal (GI) bleeding
and splenomegaly. There is very little information concerning its occurrence in childhood.
The aim of this study was to analyze clinical, laboratory, ultrasonographic and endoscopic
data of PVT in children. We comprised 51 children who had PVT diagnosed between
January 1986 and January 2006. All of them were selected from the record of patients
admitted to the Hepatology Pediatric Outpatient Clinic of the University of Campinas
Teaching Hospital (Unicamp), city of Campinas, state of Sdo Paulo, Brazil.
The information obtained from the patients’ charts included their clinical, laboratory,
ultrasonographic and endoscopic data. The following values were included in the laboratory
evaluation: hemoglobin, white blood cell and platelet counts, INR and R values.
The first and last results of these exams were selected, as well as those exams performed
next to an abdominal ultrasonography in which the spleen dimension was available.
The clinical data were obtained from descriptive statistical analysis. The Mann-Whitney
and McNemar tests and Spearman’s rank correlation coefficient were used for variable
data. Kaplan-Meier’s method was used in order to determine patient’s life expectancy.
A p-value of <0.05 was considered significant. Initial manifestations included
gastrointestinal bleeding and splenomegaly, seen in 66% and 22% of the patients,
respectively, with a median age of 3.7 years old. The patients were followed for a median
time of 4.8 years. The etiologic factor for PVT was not available in most patients and
umbilical catheterization was identified in 27.5% of all cases. Sixty percent of the patients
presented with GI bleeding at the first medical evaluation and 78% of them had presented
GI bleeding at the last one. Splenomegaly was the most frequent sign at physical
examination, occurring in 83.7% of the children at presentation. Most patients had normal
liver enzymes, but low levels of hemoglobin, leukocytes and platelet counts were
commonly seen. The last evaluation showed persistent leucopenia and low platelet count.
The correlation between the spleen dimension and the white blood cell count, platelet count
and R was statistically significant. Fifty patients underwent upper gastrointestinal
endoscopy. At first evaluation, 88% of the patients presented with esophageal varices,
50% with gastric varices and 22% with portal hypertensive gastropathy. The last

endoscopies showed esophageal varices in 73%, gastric varices in 60% e portal
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hypertensive gastropathy in 41%. Forty-one patients underwent sclerotherapy and/or
esophageal ligation, most of whom during the first 6-month period after they were initiated
(p < 0.001). Portal biliopathy occurred in four patients. Shunt surgery was performed in
three patients. Three patients died. In conclusion: Gastrointestinal bleeding, splenomegaly
and hypersplenism should alert physicians to PVT. The etiologic factor related to PVT
remains uncertain in most cases. The majority of patients experienced gastrointestinal
bleeding and many blood transfusions. Therefore, PVT seems to cause little mortality but

high morbidity.
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A hipertensao portal (HP) ocorre quando a pressdao no sistema portal excede
10 mmHg e pode ser classificada em pré, intra e pds-hepética (Denk, 2004). Entre as causas
de HP pré-hepatica podem ser citadas a trombose de veia porta (TVP), a estenose congénita
da veia porta (VP), a compressio extrinseca da VP e fistulas arteriovenosas.
Esquistossomose, esclerose hepato-portal e fibrose hepatica congénita sdo exemplos de
causas de HP intra-hepdtica pré-sinusoidal. Todas as doencas hepaticas que evoluem para
hepatopatia cronica podem levar a HP intra-hepatica sinusoidal, entre elas estdo as hepatites
virais (B, C e D), deficiéncia de alfa-1-antitripsina, doenca de Wilson, atresia biliar,
hepatite auto-imune, fibrose cistica, hipoplasia de vias biliares, colestase familiar
intra-hepdtica progressiva , colangite esclerosante, glicogenose, tirosinemia e galactosemia.
A Doenca veno-oclusiva é causa de HP intra-hepatica pos-sinusoidal, e a Sindrome de
Budd-Chiari e a pericardite constritiva sdo exemplos de hipertensdo portal pés-hepatica

(Bernard et al, 1985; Sherlock & Dooley, 1997; Denk, 2004).

As manifestagdes mais freqiientes da HP incluem hemorragia digestiva e
esplenomegalia. Outros sinais e sintomas dependem da etiologia da HP. A apresentacdo e a
evolucdo da hemorragia digestiva alta (HDA) também podem orientar o diagndstico
etiolégico da HP. Bernard et al., 1985, estudaram 398 criancas com HP e observaram
antecedente de HDA em 80% das criangas com TVP, 46% das criangas com fibrose
hepatica congénita e apenas 32% das que apresentavam cirrose hepatica. Arora et al., 1998,
também observaram que criangas com HP extra-hepdtica apresentam mais precocemente a
primeira HDA e que o nimero de episddios nesses pacientes ¢ maior quando comparado as

criancas com HP intra-hepética.

A VP € formada pela juncdo das veias mesentérica superior e esplénica e
ascende em dire¢do ao hilo hepatico, onde se bifurca em seus ramos direito e esquerdo
(Fasel et al., 1997). A obstru¢do da VP resulta em HP e causa rapidamente um aumento das

conexoes entre as tributdrias portais e as veias sistémicas (Gardner et al., 1975).

A TVP, descrita pela primeira vez em 1869 por Balfour e Steawart
(appud Cohen et al., 1992), é a principal causa de obstrucdo da VP. E considerada, segundo
alguns autores, a causa mais comum de HP em criancas (Khuroo et al., 1993; Sarin et al.,

2002a) e uma importante causa de HDA nessa faixa etaria (Alvarez et al., 1983).
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TVP é uma doenca de alta freqiiéncia na India (Sarin er al., 1994). A freqiiéncia
nos paises ocidentais, entretanto, € menor (Webb et al., 1979). Talvez, por esse motivo,
TVP seja a principal causa de HP em criancas indianas (Arora et al., 1998; Poddar et al.,
2000) e a segunda em paises ocidentais, estando a cirrose em primeiro lugar (Bernard et al.,
1985). A prevaléncia da doenca relatada em 247.728 autdpsias realizadas em criangas e
adultos japoneses foi de 0,05% (Okuda et al., 2002). Ogren et al., 2006, relataram

prevaléncia de 1% em um estudo de 23.796 autdpsias.

Segundo o consenso publicado por Sarin et al., em 2006, a terminologia
utilizada para TVP ndo relacionada a hepatopatia cronica deve ser obstru¢do extra-hepatica
da veia porta. Dessa forma, seria possivel discernir essas duas situacdes que t€ém evolugdo

distinta.

7z

Em adultos, freqiientemente a obstrucdo € intra-hepdtica e entre as doencgas
relacionadas ao aparecimento da TVP podem ser citadas cirrose hepdtica, doencas que
resultam em hipercoagulabilidade e neoplasias (O’Donnell, 1968; Valla et al., 1988;
Chang et al., 2006).

A etiopatogenia da doenca em criancas ndo estd bem estabelecida, e a causa nao
pode ser definida na maioria dos casos (Webb et al., 1979; Boles et al., 1986; Sarin et al.,
1992; Stringer et al., 1994; Orloff et al., 2002; Pinto et al., 2004). Nos demais, os fatores
possivelmente relacionados incluem situacdes que predispdem fluxo portal lento
(desidratagdo, choque, sepse, quimioterapia, doencas que resultam em
hipercoagulabilidade), processos inflamatdrios intra-abdominais (peritonite, pancreatite,
onfalite, cirurgia e trauma abdominal), compressdo extrinseca da VP
(neoplasia, adenomegalia), anormalidades congénitas e manipulacdo da VP (cateterizagdao
umbilical, cirurgia abdominal), (Sarin er al., 1992a). A etiologia da TVP de diferentes

casuisticas pode ser observada no Anexo 1.

As doencas que resultam em hipercoagulabilidade, diferentemente do que
ocorre em adultos, sdo infreqiientes em criancas com TVP (Seixas et al., 1997;

Seixas et al., 1998; Ahuja et al, 1999; Pinto et al., 2004).

Odievre et al, 1977, descreveram 14 criancas que apresentavam uma ou mais
anomalias congénitas associadas a TVP. As anomalias estavam presentes mais

freqiientemente em criangas com TVP idiopatica, sugerindo origem congénita.
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A maioria dos trabalhos relata, nessa doenca, obstrucdo da VP visualizada tanto
na esplenoportografia como no US de abdome com doppler. Rosch & Dotter, 1971,
realizaram esplenoportografia em 33 das 38 criancas com TVP estudadas
(5 eram esplenectomizadas) e encontraram obstrucdo do fluxo em nivel da VP em 28.
Vale ressaltar que a etiologia da TVP era desconhecida em 22 pacientes do total da
casuistica. Por outro lado, Shinohara et al., 2006, submeteram 6 pacientes com idade média
de 12,8 anos e diagndstico de TVP a tomografia computadorizada 3D com contraste da veia
porta e observaram que nenhum apresentava obstru¢do de VP. Esses pacientes ndo
apresentavam fator de risco (FR) identificado para TVP e 5 deles tinham sido submetidos a
shunt porto-sist€émico. As imagens obtidas evidenciaram forma tortuosa da VP.
Os autores concluem que a HP extra-hepdtica ndo € resultado de obstrucdo da VP e

sugerem origem congénita da ma formacao vascular.

No momento em que a VP € ocluida, o paciente é habitualmente assintomatico
e, em 6 a 20 dias pode ocorrer organizacdo do trombo e a formacdo do cavernoma portal,
quando do aparecimento de vasos colaterais (De Gaetano et al., 1995). Raramente, ha
aparecimento de ascite, que tende a se resolver espontaneamente (Triger et al., 1987).
Quando os vasos colaterais sdo incapazes de manter um fluxo normal através do sistema
portal, ha desenvolvimento de um regime de alta pressdo. Além disso, shunts espontaneos

podem ocorrer, na tentativa de diminuir a hipertensdo; entre eles, os esplenorrenais

(Dilawari & Chawla, 1987).

As manifestacdes clinicas da TVP em criangas aparecem por volta dos seis a
oito anos de idade (Cohen et al., 1992; Sarin et al., 1992), sendo a HDA a apresentagcao
mais freqiiente (O’Donnell, ef al., 1968; Webb & Sherlock, 1979; Cohen et al., 1992;
Giirakan et al., 2004). S3o também relatados esplenomegalia e hiperesplenismo
(Webb & Sherlock, 1979; Giirakan et al., 2004). Déficit no crescimento foi observado por
alguns autores (Sarin et al., 1992a; Cohen et al., 1992), mas nao foi confirmado por outros
(Bellomo-Brandao et al., 2003). Nesses pacientes, evolu¢do para insuficiéncia
hepatocelular € rara (Alvarez et al., 1983; Dilawari & Chawla, 1987; Cohen et al., 1992),

embora alguns autores nao considerem incomum (Rangari et al., 2003).
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Até o final da década de setenta, angiografia e esplenoportografia constituiam
os unicos métodos diagndsticos disponiveis para a confirmacdo da TVP e permitiam
identificar o sitio de obstrucdo, bem como sua extensdo, e também localizacdo e extensao
de colaterais, informacdes utteis para a programacdo da derivagdo porto-sist€émica
(Rosch & Dotter, 1971; Webb & Sherlock, 1979). Alvarez et al, 1983,
relataram diagnostico de TVP em 108 criancas entre 1958 e 1980. Desses, o diagnostico foi
realizado por angiografia em 104 e por ultra-sonografia nos 4 que iniciaram seguimento a

partir de 1978.

7

Atualmente, o diagndstico é estabelecido por meio da ultra-sonografia de
abdome, visto ser um método de imagem nao invasivo e confidvel (Webb et al., 1977,
Sassoon et al., 1980; Brunelle et al., 1981). E considerado bastante sensivel (94-100%) e
especifico (96%), ndo sendo necessdrio, para o diagndstico, realizacdo de angiografia ou

esplenoportografia (Alvarez et al., 1983; Zwiebel et al., 1995).

Tomografia computadorizada e ressonancia magnética de abdome também
podem ser utilizadas para o diagndstico. Entretanto, sdo dispendiosos € a sensibilidade e
especificidade desses exames sdo ligeiramente inferiores (Zwiebel et al., 1995).
A angiorressonancia magnética pode ser utilizada para programagcao do shunt

porto-sistémico.

O tratamento da TVP inclui suporte nutricional, controle e prevencdo do

sangramento de varizes do trato gastrointestinal e identificagdo e manejo das complicagdes.

A realizacdo da endoscopia digestiva alta (EDA) com certa freqiiéncia deve ser
preconizada nesses pacientes para programacdo de profilaxia da HDA, uma vez que a
avaliacdo do aspecto das varizes € capaz de prever o risco de sangramento (Bernard et al.,

1985).

A institui¢do da terapéutica endoscOpica modificou a histdria natural da doenca,
diminuindo a mortalidade por hemorragia digestiva em criancas com trombose de veia

porta (Webb & Sherlock, 1979; Zargar et al., 2004).
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O controle da hemorragia digestiva inclui estabilizacio hemodindmica, com
transfusdo de hemoderivados quando necessario, e o uso de medicamentos que diminuem a
circulagdo esplancnica, como a somatostatina ou o octreotide (Tuggle et al. 1988;
Siafakas et al., 1997; De Francis, 2005). Uma vez instituido o tratamento farmacolégico,
a EDA deve ser realizada para que o sitio do sangramento seja identificado e verificada a
necessidade de terapia endoscopica adjuvante (De Francis, 2005). O tamponamento com o
baldo esdfago-gastrico pode ser util na tentativa de parar o sangramento por curto periodo

de tempo até que as outras medidas estejam disponiveis (De Francis, 2005).

Os beta-bloqueadores podem ser utilizados na profilaxia primaria da HDA,
entretanto, nao hé estudos quanto a sua eficdcia em criangas com TVP (De Francis, 2005;
Sarin et al., 2006). Esses medicamentos ainda podem ser utilizados na profilaxia de

sangramento de varizes gistricas e da gastropatia da hipertensdo portal.

Escleroterapia e/ou ligadura de varizes de esofago podem ser realizadas para a
profilaxia primdria, ¢ devem necessariamente ser utilizadas na profilaxia secundéria de

sangramento dessas varizes (De Francis, 2005; Sarin et al., 2006).

Injecdo de cianoacrilato em varizes gastricas estd indicada na profilaxia

secundaria desses vasos (Sarin et al., 20006).

Com o advento da escleroterapia e ligadura de varizes esofagicas,
houve diminui¢do da mortalidade e melhora na sobrevida dessas criancas (Howard et al.,
1988), o que proporcionou o aparecimento de outras complicacdes como a biliopatia portal

e a sindrome hepatopulmonar.

Biliopatia portal (BP) é a terminologia utilizada para descrever as alteragdes
observadas nos ductos biliares e vesicula biliar de pacientes com HP (Chandra et al., 2001).
Essas alteragdes incluem dilatacdes e/ou estenoses dos ductos biliares intra e
extra-hepaticos que resultam da compressdo extrinseca de vasos colaterais, € espessamento
e/ou varizes presentes na parede da vesicula biliar (Sarin et al., 1992b; Kruroo et al., 1993;

Nagi et al., 2000; Chandra et al., 2001; Perego et al., 2003).
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As manifestagdes clinicas da BP incluem ictericia e dor abdominal, mas sdo
tardias. Iniciam-se quando hd intenso comprometimento dos canaliculos com obstrucio do
fluxo biliar, ou quando se desenvolvem coledocolitiase e colangite, complicacdes da
biliopatia (Kruroo et al., 1993; Perlemuter et al., 1996). Com relacdo aos exames
laboratoriais, ainda ha controvérsia na literatura quanto a freqiiéncia de alteragdes das
enzimas canaliculares fosfatase alcalina e, mais especificamente, gama-glutamiltransferase

(Dilawari & Chawla, 1992; Kruroo et al., 1993; Perlemuter et al., 1996).

A investigagdo diagnodstica da BP pode ser iniciada pelo ultra-som (US) de
abdome, pois a detec¢do de varizes na parede da vesicula pode ser sugestiva de que
alteracOes ductulares estejam presentes (West et al., 1991). A confirmacdo diagndstica é
conseguida por meio da colangiorressonancia magnética (CRNM) e/ou colangiografia
endoscopica retrograda (Chandra et al., 2001). Levando-se em consideracdo que a CRNM ¢é
um método bastante sensivel para o diagndstico de BP, acredita-se que seja suficiente para
o diagndstico (Hall-Craggs et al., 1993; Soto et al., 1996). A colangiografia endoscépica
retrograda (CER) estaria, portanto, reservada para o tratamento endoscOpico como a
colocacdo de stents em areas estenosadas e retirada de cdlculos da via biliar (Khuroo et al.,

1993). Cirrose biliar secundéria pode ocorrer nesses pacientes (Chandra et al., 2001).

Sindrome hepatopulmonar (SHP) é uma complicagdo grave em pacientes com
cirrose hepdtica e também tem sido descrita em pacientes com hipertensdo portal
nao-cirrética (Krowka & Cortese, 1994). A doencga € caracterizada por hipdxia causada por
vasodilatacdo intrapulmonar e o quadro clinico, quando presente, resulta da hipoxemia:
dispnéia, baqueteamento digital e cianose (Gupta et al., 2001). Quando diagnosticada, esta
indicada a realiza¢do de shunt porto-sist€émico ou, nos casos em que ha cirrose hepatica,
estd indicado o transplante hepatico (Rodriguez-Roisin & Krowka, 1994; Superina et al.,

2006).

O tratamento cirurgico (shunt) da TVP, na tentativa de aliviar a hipertensao
portal, pode ser realizado (Fonkalsrud ez al., 1980), mas a obliteracdo das varizes, com
menor morbi-mortalidade, parece ter a mesma efetividade no controle dos sangramentos
(Chawla et al., 1990). As indicacdes cirdrgicas incluem: falha no controle de sangramento

digestivo apesar de esclerose ou ligadura de varizes esofagicas, hiperesplenismo importante
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e sindrome hepatopulmonar. Entre as indicagdes relativas, estdo: esplenomegalia
sintomdtica ou que interfere nas atividades diarias, varizes de grande calibre e dificil acesso
a atendimento médico, biliopatia portal e déficit de ganho pdndero-estatural (Superina et

al., 2006).

Entre as cirurgias propostas para o shunt porto-sist€mico, podem ser citadas:
esplenorrenal  (central, distal, latero-lateral), porto-cava, mesentérico-cava e
mesentérico-portal, também conhecida como Rex shunt (Alvarez et al, 1983;

Bambini et al., 2000; Orloff et al., 2002; Botha et al., 2004).

Outros autores, entretanto, sdo favordveis a procedimentos cirirgicos que
consideram de menor morbi-mortalidade e de facil execugdo para pacientes cuja indicagao
de  shunt porto-sisttmico € a esplenomegalia. Subhasis et al, 2007,
realizaram esplenectomia e desvascularizagdo esdfago-gastrica em 14 criancas. Os critérios
para indicacdo da cirurgia foram esplenomegalia (baco palpdvel a mais de 15 cm da borda
costal esquerda e responsavel por disconforto ou dor abdominal), déficit de crescimento e
hiperesplenismo (contagem de plaquetas menor que 50.000 células/mm’ e/ou contagem de
leucéeitos menor que 2.500 células/mm’). Em 1 a 5 anos de seguimento todos esses
pacientes estavam vivos e assintomdticos, com melhora do ganho pondero-estatural e sem

recorréncia dos episddios de hemorragia digestiva.

Sdo escassas as casuisticas brasileiras sobre TVP diagnosticada em criancas
(Yamada et al., 1999; Silveira & Pinto, 2002). Além disso, poucos sdo os trabalhos
publicados que englobam os vdérios aspectos evolutivos (clinicos, laboratoriais,
ultra-sonograficos e endoscépicos) da TVP na faixa etdria pedidtica em uma mesma
casuistica, uma vez que a maioria dos trabalhos enfatizam apenas alguns desses aspectos
isoladamente (O’Donnell & Moloney, 1968; Webb & Sherlock, 1979; Bernard et al., 1985;
Chawla et al., 1990; Khuroo et al., 1992; Bambini et al., 2000; Orloff et al., 2002;
Botha et al., 2004; Giirakan et al., 2004; Itha & Yachha, 2006).
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2.1- Objetivo geral

Este estudo teve por objetivo avaliar a evolucdo clinica, laboratorial,
ultra-sonografica e endoscépica de pacientes com trombose de veia porta diagnosticada na

faixa etdria pedidtrica.

2.2- Objetivos especificos

Descrever as principais formas de apresentacdo clinica da TVP e os

antecedentes pessoais possivelmente relacionados a etiopatogénese da doencga.

Avaliar as freqiiéncias de anemia, leucopenia e plaquetopenia e correlacioné-las

com a dimensao esplénica.

Avaliar a evolugdo dos exames de coagulagdo e correlaciond-los com a

dimensao esplénica.

Avaliar a morbidade da doenca a partir da necessidade de transfusdes,

de endoscopias digestivas e da necessidade de terapéutica endoscépica.
Descrever a ocorréncia de biliopatia portal.

Estabelecer a curva de sobrevida e as causas de ébito.

Objetivos
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3.1- Casuistica

Participaram do estudo pacientes com TVP que foram admitidos no
ambulatorio de Hepatologia Pediatrica do Hospital de Clinicas da Faculdade de Ciéncias
Meédicas da Unicamp entre janeiro de 1986 e janeiro de 2006 e que fizeram seguimento por
pelo menos seis meses. Foram excluidos os pacientes que apresentavam ultra-som ou
bidpsia hepatica sugestivos de hepatopatia cronica e os pacientes com diagndstico de
esclerose hepato-portal. Cinqgiienta e um pacientes foram incluidos no estudo, tendo o
diagnéstico de TVP sido realizado por meio da ultra-sonografia abdominal (n=50) e

esplenoportografia (n=1).

3.2- Métodos
Foi realizado um estudo descritivo e longitudinal.

Uma ficha de coleta de dados, preenchida a partir dos prontudrios dos pacientes
incluidos, foi elaborada, e constou dos seguintes itens: identificacdo e avaliacdes clinicas,

laboratorial, ultra-sonogréfica e endoscépica.
Na avaliagdo clinica, as seguintes informacdes foram obtidas:

e Idade do paciente na época do inicio dos sintomas, do inicio do seguimento ambulatorial

e do diagndstico;

e Tempo de seguimento;

e Presenca de hepatomegalia e esplenomegalia ao exame fisico (ao diagnéstico e na ultima

avaliacdo);

e Histdria de hemorragia digestiva alta;

e Idade da primeira hemorragia digestiva alta;

e Antecedente de cateterizacao umbilical, cirurgia abdominal e sepse;
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Necessidade de transfusdo sangiiinea;

Uso de beta-bloqueador para profilaxia de HDA;

Diagnostico de biliopatia portal;

Necessidade de cirurgia e evolugdo para 6bito.

Hepatomegalia foi definida como figado palpével a partir de 2 cm do rebordo

costal direito e esplenomegalia foi definida como baco palpavel no rebordo costal esquerdo.

Consideramos hiperesplenismo a presenca de anemia, leucopenia e/ou

plaquetopenia nos pacientes que apresentavam esplenomegalia.

A investigacdo de biliopatia portal foi realizada pelo método de
colangiorressonancia ou colangiografia endoscOpica retrograda nos pacientes que

apresentaram ictericia e/ou elevacao das enzimas canaliculares.

As seguintes cirurgias foram consideradas: shunt porto-sist€mico associado a
esplenectomia, shunt porto-sist€émico isolado (shunt porto-sist€tmico sem realizacdo de
esplenectomia) e esplenectomia isolada (esplenectomia sem realizacdo de shunt

porto-sistémico).

Da avaliacdo laboratorial, foram obtidos os resultados dos seguintes exames:
eritrograma, leucograma, contagem de plaquetas, RNI e R. Os resultados dos primeiros e
ultimos exames realizados foram selecionados, além dos que foram coletados préoximo a
realizacdo de um US de abdome em que a dimensdo esplénica em centimetros estava
disponivel. Nos pacientes submetidos a shunt porto-sistémico ou a esplenectomia foram

considerados os exames realizados logo antes da cirurgia.

Foram valorizados, para cada faixa etdria, os limites inferiores dos valores de
referéncia de hemoglobina e do nimero total de leucdcitos para definicdo de anemia e

leucopenia, respectivamente (Nathan & Orkin, 1998, em Anexo 2). Para definicdo de
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plaquetopenia foi considerado o limite inferior de 150.000 plaquetas. Foram definidos
como alargados os valores de RNI e R superiores a 1,25 e 1,30, respectivamente.
Além disso, foram avaliados os valores de aspartato-aminotransferase (AST) e
alanina-aminotransferase (ALT) coletados na época do diagnéstico, cujos valores de
referéncia sdo, respectivamente, menores que 30U/L e 40U/L. Niveis séricos de gama
glutamil-transferase acima de 35U/L foram considerados elevados. Todos os valores de

referéncia foram adotados de Burtis & Ashwood, 1999.

Foi determinado um indice a partir da razdo entre o nimero de leucdcitos e seus
respectivos limites inferiores dos valores de referéncia para essas células, denominado
indice de leucécitos (IL). A divisdo do numero de plaquetas de cada paciente por

150.000 também foi calculada e denominada indice de plaquetas (IP).

Em relagdo a ultra-sonografia, foram avaliados, no primeiro e ultimo exames,
o aspecto e tamanho do figado e a dimensdo esplénica. A intensidade da heterogeneidade
do parénquima foi caracterizada e classificada em leve, moderada e acentuada
(Yamanaka et al., 2002). Nos exames realizados durante o seguimento, foram consideradas
a dimensdo esplénica, a presenca ou nao de litiase biliar, de varizes na parede da vesicula

biliar e de shunt esplenorrenal.

Foi determinado um indice a partir da dimensdo esplénica, em centimetros,
de cada paciente, dividida pelos limites superiores dos valores de referéncia para cada faixa
etiaria, em centimetros, segundo Konus ef al., 1998 (Anexo 2). Dessa forma, o indice
esplénico (IE) foi obtido. A partir desses dados foi possivel comparar o indice esplénico
com valores dos exames hematimétricos e de coagulagado realizados até dois meses antes ou

2 meses apOs a ultra-sonografia.
As bidpsias hepdticas realizadas também foram consideradas.

Todas as endoscopias digestivas a que esses pacientes foram submetidos foram

consideradas. As seguintes informag¢des puderam ser obtidas a partir dos laudos:

= A presenga e as caracteristicas das varizes esofdgicas e gastricas, assim como a presenca

e classificac@o da gastropatia da hipertensao portal;
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= A presenca de esofagite, estenose esofdgica, gastrite, duodenite, ulceras gastrica e

duodenal e polipos duodenais;

= Os procedimentos realizados (escleroterapia e ligadura eldstica em varizes esofégicas,

dilatacdo do esofago, injecao de cianoacrilato em varizes géstricas e bidpsias).

Nos pacientes submetidos a shunt porto-sist€mico foi considerada a endoscopia

digestiva alta realizada logo antes da cirurgia.

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade

de Ciéncias Médicas da Unicamp sob o nimero 074/2006.

A andlise estatistica foi descritiva para os indicadores incluidos na avaliacdo
clinica. Para a comparacio das varidveis anemia, plaquetopenia, leucopenia,
RNI e R obtidas na época do diagndstico com as obtidas na ultima avaliacdo laboratorial foi
utilizado o teste de McNemar. Em relacdo a varidvel IE, comparada as varidveis anemia,
RNI alargado e R alargado, foi realizado o teste de Mann-Whitney. Com o objetivo de
correlacionar o IE com o IL e o IP, foi utilizado o coeficiente de correlagdo de Spearman.
Para comparar os numeros de procedimentos (esclerose e/ou ligadura de varizes)
entre os trés tempos de seguimento (primeiros seis meses, segundos seis meses e segundo
ano a partir do primeiro procedimento) foi realizada a Anélise de Variancia para medidas
repetidas com transformacao por postos. Quando detectada uma evidéncia da diferenca do
nimero de procedimentos entre os tempos foi utilizado o Teste de Perfil por Contrastes a
fim de revelar em quais tempos diferiam. A anélise de sobrevida dos pacientes foi realizada
pelo método de Kaplan-Meier Para todas as varidveis, o nivel de significancia adotado foi

de 5% (Callegari-Jacques, 2003; Pagano & Gauvreau, 2004).
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4- RESULTADOS
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A forma mais freqiiente de apresentagcdo clinica que motivou a investigacao
diagnéstica foi a hemorragia digestiva alta (figura 0O1). Do total da casuistica, em apenas um

paciente ndo foi possivel obter essa informacao.

Em 6 criancas o diagndstico foi considerado um achado de exame
ultra-sonografico; em 4 dessas, o exame foi solicitado pelos seguintes motivos:
investigacdo de dor abdominal, controle ultra-sonogrifico de hemangioma hepatico,
controle pds-operatdrio de teratoma retro-peritoneal e investigagdo de colestase neonatal;
em outro foi realizada EDA para pesquisa de esofagite e observadas varizes esofdgicas,
o que justificou realizacdo do ultra-som (US) de abdome; em 1 paciente ndo ficou clara a

justificativa para a realizac¢ao da ultra-sonografia.

6 (12%)

11 (22%)

EHDA
O Esplenomegalia
B Achado de exame

33 (66%)

Figura 01- Forma de apresentacdo clinica que motivou a investigacdo nos pacientes com

trombose de veia porta.

As idades do inicio dos sintomas, do inicio do seguimento no Ambulatério de
Hepatologia Pedidtrica do Hospital de Clinicas da Faculdade de Ciéncias Médicas da
Unicamp, do diagndstico e da primeira HDA podem ser observadas na tabela O1.

O tempo de seguimento variou de 0,6 a 18,2 anos (mediana de 4,8 anos).

Resultados

33



Tabela 01- Idades do inicio dos sintomas, do inicio do seguimento, do diagndstico e da

primeira hemorragia digestiva alta.

Idade (anos)
Média Minima Mediana Maixima
Inicio dos sintomas (n=43) 4,5 0,2 3,7 12,2
HDA (n=32) 4,7 0,7 3.8 11,1
Esplenomegalia (n=11) 3,8 0,2 2,7 12,2
Inicio do seguimento (n=47) 6 0,2 5,1 14,7
Diagnéstico (n=47) 5,7 0,2 4,3 13,4
Primeira hemorragia digestiva alta (n=37) 4.8 0,7 4 11,1

n = ndmero de pacientes

Os antecedentes pessoais provavelmente relacionados a etiopatogénese da TVP
incluiram: cateterismo umbilical, cirurgia abdominal e sepse, € em 30 pacientes nenhum
antecedente etiopatogénico foi identificado (figura 02). Os 6 pacientes com antecedente de
cirurgia abdominal foram submetidos aos seguintes procedimentos cirdrgicos:
esplenectomia (1), resseccdo de teratoma retro-peritoneal (1), nefroureterectomia (1),

correcdo de mi-formagdo intestinal (1), corre¢dao de onfalocele (1) e de atresia de es6fago

(D.

14
(27,5%)

O Cateterismo umbilical
E Cirurgia abdominal
H Sepse
6 m Desconhecida

1 (11,7%)
(2%)

30
(58,8%)

Figura 02- Antecedentes pessoais provavelmente relacionados a etiopatogénese da

trombose de veia porta.
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O estudo da hemostasia e da mutacdo do fator V de Leiden foi realizado em
20 criancas desta casuistica (Seixas et al., 1997; Seixas et al., 1998). Nao foram

encontradas alteracdes sugestivas de trombofilia nesses pacientes.

Foram diagnosticadas sindromes associadas em trés pacientes (Evans, Williams

e Beckwith-Weedmann).

Ao diagnéstico, trinta e trés pacientes (66%) ja tinham apresentado pelo menos
1 episédio de HDA. Ao término do estudo, 78% deles (40/51) tinham antecedente de
hemorragia digestiva alta. Em trés pacientes ndo foi possivel identificar o numero de
episddios de hemorragia digestiva. Os fatores predisponentes ao episédio de HDA, nimero
de episddios de HDA, profilaxia, tratamento endoscOpico, necessidade de transfusao

sangiiinea e sorologias positivas para hepatites B e C sdo apresentados na tabela 02.

Tabela 02- Informacdes relacionadas a hemorragia digestiva alta em pacientes com

trombose de veia porta.

Parametros Pacientes
Uso de antiinflamatério precedendo a HDA 5
Concomitancia entre HDA e quadro infeccioso (sem antiinflamatério) 7
Freqiiéncia de 1 epis6dio de HDA 12/37 (32,4%)
Freqiiéncia de 2 episédios de HDA 9/37 (24,3%)
Freqiiéncia de 3 epis6dios de HDA 6/37 (16,2%)
Freqiiéncia de 4 episddios de HDA 5/37 (13,5%)
Freqiiéncia de 5 episédios de HDA 3/37 (8,2%)
Freqiiéncia de 8 episédios de HDA 1/37 (2,7%)
Freqiiéncia de 9 episédios de HDA 1/37 (2,7%)
Uso de propranolol na profilaxia de HDA 13/50 (26%)
Necessidade de esclerose e/ou ligadura de varizes 41/50 (82%)
Necessidade de transfusao sangiiinea 33/40 (82,5%)
Sorologia positiva para hepatites B ou C apds transfusdo sangiiinea 3/33 (9%)
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Trinta e oito por cento dos pacientes (14/37) apresentaram episdédios de HDA
apos inicio da terapia endoscoOpica: 7 pacientes apresentaram mais 1 episodio, 2 pacientes
apresentaram mais 2 episodios, 2 pacientes apresentaram mais 3 episodios, 2 pacientes
apresentaram mais 4 episodios e 1 apresentou mais 6 episédios de HDA. Na maioria das

vezes, o sangramento nao foi das varizes de eséfago.

Diarréia cronica secunddria a hipertensdo portal foi diagnosticada em
3 pacientes. Nestes, foram excluidos: doenga celiaca, diarréia infecciosa, doenca
inflamatoéria intestinal, diarréia funcional, intolerdncia a lactose e fibrose cistica.
Uma dessas criancas foi submetida a shunt porto-sist€émico e houve resolugcdo da diarréia

apo6s o procedimento cirdrgico.

Ao primeiro exame fisico, 83,7% das criancas apresentavam esplenomegalia
(36/43). Dos 8 pacientes restantes, um era esplenectomizado e em sete ndo foi possivel
obter essa informacgdo. O figado era palpdvel pelo menos 2 cm abaixo do rebordo costal
direito em 10 criangas (23%). Destas, em apenas uma foi confirmada hepatomegalia ao
ultra-som (um lactente com colestase neonatal secundaria a hepatite por citomegalovirus).
Ascite esteve presente ao exame fisico e/ou ao US de abdome em 11 pacientes. Na maioria

das vezes, ocorreu ap6s episddio de HDA e durou curto espago de tempo.

A avaliacdo antropométrica de 24 pacientes dessa casuistica concluiu ndo ter

havido atraso no crescimento (Bellomo-Brandao et al., 2003).

Os resultados da avaliagdo hematimétrica e de coagulacdo na admissdo e na
ultima avaliagcdo laboratorial sdo apresentados na figura 03 (Apéndices).
Observou-se diminuicdo significativa do percentual de pacientes com anemia e aumento
significativo da porcentagem de pacientes com alargamento do R. Houve, também,

tendéncia de aumento na percentagem de pacientes com alargamento de RNI (tabela 03).
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Tabela 03- Evolucao hematimétrica e de coagulacdo de pacientes com trombose de veia

porta.
Parametros Pacientes ao diagnéstico Pacientes na evolucao p-valor
Anemia 32/46 17/50 0,0003
Leucopenia 23/46 32/50 0,0578
Plaquetopenia 32/44 43/50 0,0703
RNI alargado 20/36 29/38 0,0578
R alargado 9/28 17/30 0,0455

Os valores de AST e ALT ao diagndstico (tabela 4, em apéndices) foram
obtidos em 43 pacientes e variaram de 8 a 191U/L (mediana de 35U/L) e de 4 a 143U/L
(mediana de 22U/L), respectivamente. Os dois pacientes que apresentavam elevagao
significativa das aminotransferases apresentavam os diagndsticos de hepatite por

citomegalovirus (CMV) e hepatite B.

Na primeira avaliacdo ultra-sonografica de 42 criancas, 81% apresentavam
figado de tamanho normal, sete apresentavam figado diminuido (em 4, apenas do lobo
esquerdo) e um apresentava figado aumentado (lactente com colestase por CMV).
O ultimo ultra-som de 42 pacientes evidenciou figado de tamanho diminuido em 17
(10 apenas com lobo esquerdo diminuido) e normal nos demais. Dados da primeira e dltima

ultra-sonografia realizadas sao detalhados na tabela 05.
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Tabela 05- Avaliacdo ultra-sonogréfica inicial e final de pacientes com trombose de veia

porta.
Parametros Primeiro ultra-som (n=42) Ultimo ultra-som (n=42)
Parénquima hepdtico heterogéneo 19 (45%) 26 (62%)
Borba hepatica romba 2 (5%) 6 (14%)
Esplenomegalia 37 (90%) 34 (89%)
Esplenectomizados 1 (2%) 4 (9%)

Em relacdo a esplenectomia observada ao US, vale ressaltar que o paciente
citado no diagnéstico tinha sido submetido ao procedimento cirdrgico antes do diagndstico
de TVP, por doenca hemolitica, e o procedimento foi considerado como fator de risco

provavelmente relacionado a TVP nesse paciente.

Heterogeneidade do parénquima hepético foi observada em muitos pacientes
tanto no diagndstico quanto na ultima avaliacdo ultra-sonografica. A caracterizacdo da
intensidade foi obtida em 16 pacientes ao diagndstico e em 24 pacientes no ultimo

ultra-som. Heterogeneidade leve foi observada em todos esses pacientes.

Borda hepatica romba ocorreu em 2 pacientes ao diagndstico. Esta alteracao
ultra-sonografica, entretanto, ndo foi observada nas avaliacdes subseqiientes desses

2 pacientes.

Em dois pacientes com hepatopatia cronica relacionada a biliopatia portal foi

observada borda romba no altimo ultra-som.

Durante o seguimento, foram observados ao US de abdome varizes na parede

da vesicula em 28, litiase biliar em 6 e shunt esplenorrenal em 22 pacientes.

Também, correlacionou-se o indice esplénico com as seguintes varidveis:
anemia, indice de leucdcitos, indice de plaquetas, alargamento de RNI e alargamento de R

(tabela 06). Em relagdo as varidveis leucdcitos e plaquetas foram calculados os coeficientes
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de correlagdo de Spearman cujos valores foram, respectivamente, - 0,5079 e - 0,6311.
A 1idade dos pacientes, bem como os valores individuais dos indices esplénico,

de leucdcitos e de plaquetas sdo apresentados nas tabelas 07 e 08 (Apéndices).

Tabela 06- Comparacdo entre o indice esplénico e a presenca ou nao de anemia,
alargamento de RNI e de R. Correlacdo entre o indice esplénico e os indices

de leucdcitos (IL) e de plaquetas (IP) nos pacientes com trombose de veia

porta.
Variavel Numero de pacientes p-valor
Anemia 40 0,0821
RNI alargado 30 0,1122
R alargado 28 0,0384
IL 40 0,0008
IP 40 <0,0001

Biopsia hepatica foi realizada em 13 pacientes e foi considerada normal em
sete. Hepatite cronica pelo virus da hepatite C foi observada em 2 pacientes e hepatite
aguda pelo virus B em um. Trés pacientes apresentaram fibrose portal: dois com
proliferacdo ductular associada e um com formacdo de septos (em 2 destes foi feito

diagndstico de biliopatia portal).

Endoscopia digestiva alta foi realizada em 50 pacientes e variou de
1 a 59 procedimentos por paciente (mediana de 15 exames). Uma crianca ainda ndo
apresentou sinais clinicos ou ultra-sonogréaficos de hipertensao portal, motivo porque nao

foi submetida a EDA. As alteracdes endoscopicas encontradas podem ser observadas na

tabela 09.
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Tabela 09- Alteracdes endoscépicas relacionadas a hipertensdo portal encontradas nos

pacientes com trombose de veia porta.

Alteracoes Pacientes ao  Pacientes antes Pacientes apds Pacientes no
diagnéstico  esclerose/ligadura esclerose/ligadura 1ltimo exame
Varizes esofdgicas 43/49 (88%) - 21/40 (52%) 36/49 (73%)
Varizes géastricas 18/36 (50%) 24/36 (67%) 38/40 (95%) 29/48 (60%)
Gastropatia da
hipertensio portal 8/37 (22%) 16/37 (43%) 35/39 (90%) 19/46 (41%)
Intensidade da
Gastropatia
Leve  6/7 (85%) 10/14 (72%) 13/32 (41%) 12/18 (66%)
Moderada 0 3/14 21%) 10/32 (31%) 3/18 (17%)
Intensa  1/7 (15%) 1/14 (7%) 9/32 (28%) 3/18 (17%)

Escleroterapia e/ou ligadura eldstica de varizes esofdgicas (VE) foram

realizadas em 41 pacientes e variaram de 2 a 37 procedimentos (mediana de 10 escleroses

e/ou ligaduras por paciente). O numero desses, a partir da realizagdo do primeiro

procedimento, pode ser observado na figura 04. A comparagdo entre a necessidade de

tratamento endoscopico nos primeiros 6 meses apds o inicio, segundos 6 meses e segundo

ano pode ser conferida na tabela 10 (Apéndices).
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Figura 04- Numero de procedimentos (escleroterapia e/ou ligadura eldstica de varizes

esofdgicas) por paciente ao longo do tratamento endoscépico, em box-plot.

Durante o seguimento, foram também observadas outras alteracdes em
47 de 49 pacientes submetidos a EDA (tabela 11). Além disso, a pesquisa de Helicobacter

pylori foi realizada nas bidpsias géastricas de 33 pacientes, sendo positiva em 24 (73%).

Entre as complicacdes relatadas atribuidas a esclerose, a ligadura das varizes
esofdgicas e a injecdo de cianoacrilato em varizes géstricas, podemos citar: udlcera em
esofago (6 pacientes), estenose de esofago (3 pacientes, 2 precisaram de dilatacio),

ulcera de estdmago (3 pacientes).
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Tabela 11- Outras alteragdes endoscdpicas observadas em 49 pacientes com trombose de

veia porta.
Observado a Endoscopia Digestiva Alta Nimero de pacientes

Esofagite 9
Gastrite 44

Ulcera géstrica 1
Duodenite/bulbo duodenite 26

Ulcera duodenal 5

Pélipos duodenais 2

Foi diagnosticada biliopatia portal em 4 pacientes. Destes, 2 apresentavam
episodios de ictericia e os outros mantém-se assintomdticos. Todos apresentavam niveis
elevados de gama glutamil-transferase e um evoluiu com cirrose biliar secundéria e aguarda

transplante hepatico.

Em relagdo ao tratamento cirtrgico da hipertensdo portal, dois pacientes foram
submetidos a cirurgia de shunt porto-sist€émico isolada por apresentarem persisténcia dos
episddios de HDA, apesar do tratamento endoscépico. Uma crianga foi submetida a shunt
porto-sistémico associado a esplenectomia. Neste, a indicacio da cirurgia foi
esplenomegalia acentuada que dificultava suas atividades didrias, além de hiperesplenismo
e biliopatia portal. Esplenectomia isolada foi realizada em 2 pacientes: um apds trauma
abdominal e em outro por hiperesplenismo (esta crianga necessitou de varias transfusdes de

hemoderivados por plaquetopenia significativa).

Essa crianca em que foi realizada esplenectomia isolada apresentou trombose
venosa profunda em um membro superior logo apds o procedimento. Como a investigacao
de trombofilia foi negativa, a trombose foi considerada secunddria a plaquetose e
normalizacdo do R e do RNI ocorridos no pds-operatério imediato. Além disso,
houve piora do aspecto das varizes esofdgicas e géstricas e recorréncia dos episddios de

HDA ap6s a esplenectomia.
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Trés pacientes evoluiram para 6bito, computando uma taxa de mortalidade de
5,8%: um por complicagdes no pds-operatorio da cirurgia de shunt porto-sist€mico, um por
complicagdes secunddrias a provdvel sindrome hepatopulmonar apds colecistectomia e
outro por hepatite fulminante, provavelmente medicamentosa. Em 250 meses de

acompanhamento a sobrevida acumulada foi de 79% + 13% (figura 05).
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Figura 05- Andlise de sobrevida dos pacientes com trombose de veia porta pelo método de

Kaplan-Meier.
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Hemorragia digestiva alta foi a forma mais freqiiente de apresentagdo clinica
nos pacientes estudados, da mesma forma que em outros estudos (O’Donnell & Moloney,
1968; Webb & Sherlock, 1979; Giirakan et al., 2004; Pinto et al., 2004) e ocorreu por volta
dos 4 anos de idade. Merece destaque o fato de que 36 criangas apresentavam
esplenomegalia ao exame fisico no momento do diagnostico e apenas 11 chegaram para
investigacdo por este motivo, o que significa que o diagndstico poderia ter sido mais
precoce e que profilaxia primaria poderia ter sido iniciada na tentativa de evitar o
sangramento digestivo, as internagdes, transfusdes sangiiineas e risco de morte a que essas

criancas foram submetidas.

Em seis criangas o achado do cavernoma foi incidental e por isso,
nesses pacientes, o diagnodstico foi realizado precocemente. Essa informag¢ao ndo ¢ relatada
na literatura, mas deve chamar a aten¢do dos ultra-sonografistas para que um exame

detalhado sempre seja realizado.

Houve um atraso significativo entre o aparecimento dos sintomas € o
diagnostico (16 meses). Ha referéncia nos prontuarios de que os episddios de hematémese
foram atribuidos a epistaxe (sangue deglutido) e, principalmente, gastrite, pois varios
pacientes faziam uso de anti-inflamatorios ou antibioticos na época do sangramento.
Da mesma forma, para a investigacao de esplenomegalia foram exaustivamente solicitadas
sorologias direcionadas a infec¢des como citomegalovirose, toxoplasmose e mononucleose
infecciosa. Por outro lado, quando a esplenomegalia foi acompanhada de sinais
hematologicos de hiperesplenismo, os pacientes foram encaminhados a hematologistas que,
ap6s realizagdo de mielograma e/ou biopsia de medula, solicitaram avaliacdo do

gastroenterologista ou do cirurgido pediatrico.

Cateterismo umbilical foi o antecedente pessoal mais freqiiente.
Segundo alguns autores, a incidéncia de TVP relacionada a cateterizagcdo umbilical varia de
1,3 a 43% (Alvarez et al., 1983; Kim et al., 2001; Schwartz et al., 1997). Em um estudo
p6s-natal precoce foram realizadas ultra-sonografias de abdome nos primeiros 79 dias de
vida nos pacientes que tinham sido submetidos a cateterizagdo umbilical e detectada
trombose de veia porta em 95% (Morag et al., 2006). Larroche, em 1970, encontrou altas

taxas de trombose na primeira semana apos a cateterizagdo e concluiu que o tempo de
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permanéncia do cateter estava diretamente relacionado a maior incidéncia do trombo.
E provavel que haja recanalizagdo do trombo na maioria das criangas, uma vez que outros

autores nao encontraram TVP em 41 pacientes previamente submetidos a cateterizacdo

umbilical convocados em idade escolar para investigacao (Guimaraes et al., 1998).

Esplenectomia foi a cirurgia possivelmente relacionada a TVP em um dos
pacientes (adolescente com Sindrome de Evans). Winslow et al., 2002, relataram incidéncia
de 8% de TVP relacionada a esplenectomia. Soyer et al., 2006, descreveram a evolugdo de

trés criangas com doencas hematoldgicas que desenvolveram TVP apds esplenectomia.

Em quase 60% dos casos ndo foi possivel determinar o antecedente pessoal
possivelmente relacionado a TVP. Vale ressaltar, entretanto, que esses dados, assim como
outros incluidos neste estudo, podem estar subestimados, levando-se em consideracao
tratar-se de estudo retrospectivo. Em uma casuistica brasileira o resultado foi semelhante:

o FR nao foi identificado em 65% dos pacientes (Pinto et al., 2004).

Houve referéncia ao uso de antiinflamatorios precedendo a HDA em cinco
pacientes, assim como concomitdncia com quadro infeccioso em outros sete.
Webb & Sherlock, 1979, encontraram 27% de criangas com quadro infeccioso associado
(15/55) e uso de antiinflamatorio em outros seis (11%). Da mesma forma, Silveira & Pinto,
2002, relataram associagdo entre HDA, uso de anti-inflamatérios e quadro infeccioso em
28% dos pacientes (4/14) e concomitancia com quadro infeccioso em outros 2 pacientes.
Estes autores sugerem que a tosse, responsavel por aumento da pressdo intra-abdominal,
e a febre, que promove taquicardia, determinem aumento da pressdo portal e predisponham

ao sangramento das varizes esofagicas.

Como se observa na tabela 01, aproximadamente 50% dos pacientes
apresentaram mais de 3 episddios de hemorragia digestiva. Além disso, aproximadamente
40% dos pacientes que apresentaram HDA (15/40) voltaram a apresentar novo episddio
mesmo em vigéncia de profilaxia secundaria com esclerose e/ou ligadura de varizes
esofagicas. Também, pode-se observar que os episddios de HDA foram significativos,
pois houve necessidade de transfusdo sangiiinea em 33 pacientes (apenas quatro nao

necessitaram de transfusdo e em outros 3 ndo foi possivel obter essa informagao).
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Muitos pacientes precisaram de transfusdo em mais de uma ocasido. Esses fatos indicam

que ¢ uma doenca de alta morbidade.

A hepatite pos-transfusional ocorreu em 3 pacientes que receberam transfusdo
antes de 1992 (um para hepatite B e 2 para hepatite C). Desde 1992, os Bancos de Sangue
no Brasil estdo aptos a triar os doadores para hepatite C. A vacina contra a hepatite B foi
incorporada ao calenddrio vacinal no Brasil a partir de 1998. Bernard et al., 1985,
também relataram que os episddios de HDA sdo significativos e que esses pacientes correm

risco de desenvolver hepatite pos-transfusional.

Os valores alargados de RNI e R, nesses pacientes, ndo refletem disfungao
hepatica e sim consumo dos fatores de coagulacao (Seixas et al., 1998), também observado
em parte dos pacientes dessa casuistica. Alvarez et al., 1983, encontraram niveis
diminuidos dos fatores I, II e V, este ultimo com maior freqiiéncia. Bajaj et al., 2001,
também encontraram RNI alargado e tempo de tromboplastina parcial ativado aumentado

em sua casuistica com freqiiéncias de 83,3% e 67%, respectivamente.

O uso de beta-bloqueadores na profilaxia da hemorragia digestiva foi estudado
e sugerido por Ozsoylu et al., em 2000, para criangas com cirrose hepatica, o que tem
justificado seu uso também em criangas com hipertensdo portal e funcdo hepatica
preservada, apesar de ndo haver trabalhos na literatura em pacientes com esse grupo de
doencas. No presente estudo, pode-se observar que poucas foram as oportunidades de se
fazer uso dessa droga, visto que a maioria das criangas chegou por HDA e que a profilaxia
secundaria foi com esclerose e/ou ligadura de varizes esofagicas. Além disso,
alguns pacientes tinham antecedente de broncoespasmo, o que contra-indicou o uso do
medicamento. Nos 13 pacientes que fizeram uso, quer seja como profilaxia primaria,
quer seja como profilaxia secundaria para sangramento de varizes géstricas ou gastropatia
da hipertensdo portal, foram nitidas as seguintes dificuldades: adesdo ao tratamento,
eficacia da droga (necessidade de altas doses para o efeito desejado) e presenca de efeitos
colaterais. Até o presente momento nao ha evidéncias de que o uso de beta-bloqueadores
seja efetivo na profilaxia de HDA em pacientes com trombose de veia porta (De Francis

et al., 2005; Sarin et al., 2006).
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A hepatomegalia ndo ¢ um achado freqiiente na doencga, pois a hipertensao
portal ¢ de natureza pré-hepatica. Quando identificada, pode estar associada a outra doenca,
principalmente de origem infecciosa. Da mesma forma, as aminotransferases ndo deveriam
estar elevadas, a ndo ser na situagdo descrita anteriormente. Por outro lado, Cohen et al.,

1992, observaram que as aminotransferases podem estar discretamente elevadas.

A dimensdo hepdtica diminui conforme a doenca evolui, como pode ser
observado na avaliacdo ultra-sonografica em que aumentou de 7 para 17 o numero de
pacientes com figado de tamanho diminuido. Alguns autores acreditam ser conseqiiéncia da
diminui¢do do fluxo sangiiineo para o figado através da veia porta e pela variagdo de
colaterais que possam ocorrer principalmente na vascularizacdo do lobo esquerdo

(Yamada, 2005).

Discreta heterogeneidade do parénquima hepatico foi freqiiente na nossa
casuistica ja ao diagndstico, o que talvez possa ser explicado pela diminui¢do do fluxo
sangiiineo para o figado. Nenhum desses paciente apresentava alteracdes ultra-sonograficas

compativeis com hepatopatia cronica.

A presenca de borda romba em 2 pacientes ao diagndstico ndo foi identificada
nas ultra-sonografias subseqiientes dessas criangas, o que justifica afimarmos ser o US
examinador-dependente e estar sujeito a diferentes resultados. Além disso, o lobo esquerdo
normalmente estd diminuido nesses pacientes. Essa alteracdo da anatomia prejudica a
avaliacao da borda hepatica e, portanto, pode haver erro na interpretacdo da sua forma,
uma vez ser a borda do lobo esquerdo habitualmente utilizada para essa avaliagdo.
Sugerimos que a borda do lobo direito seja utilizada rotineiramente para determinagao
desse importante pardmetro utilizado na sugestdo de hepatopatia cronica pelo US de
abdome. Talvez tenha sido utilizado o lobo esquerdo para determinacdo de borda romba
observada em 4 pacientes no ultimo ultra-som, uma vez que hepatopatia cronica nao foi

identificada nesses pacientes.

A esplenomegalia foi um achado freqiiente na presente casuistica, o que
também foi observado por varios autores (O’Donnell et al.,1968; Webb & Sherlock, 1979;

Giirakan et al., 2004). A partir desse achado semioldgico, a conduta mais adequada seria a
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realizagdo de US abdominal para definir se ha hipertensdo portal. Sinais ecograficos
indiretos de HP sdo a esplenomegalia e aumento da espessura da parede da vesicula e do

ligamento venoso (Yamada, 2005).

O hiperesplenismo foi relativamente freqiiente nesses pacientes e aparece ja na
época do diagnostico. A diminuigdo da freqiiéncia de anemia entre o diagndstico e o ultimo
exame realizado foi estatisticamente significativa, o que pode ser explicado pelo fato de
muitos pacientes terem apresentado episddio de hemorragia digestiva pouco antes do inicio
do seguimento. Leucopenia e plaquetopenia ocorreram em mais da metade da casuistica.
Além disso, ndo houve melhora dos niveis dessas células no tempo de evolugdo estudado,
indicando que o desenvolvimento de colaterais na tentativa de restabelecer o fluxo na VP
estd aquém do necessario. Alvarez et al., 1983, observaram que o hiperesplenismo
provocou principalmente trombocitopenia, tendo a leucopenia ocorrido apenas em casos

mais graves.

A presenca de anemia e os indices de leucocitos e de plaquetas foram
comparados ao indice esplénico. Observa-se, na tabela 4, que essa correlagdo foi
estatisticamente significativa, indicando que, quanto maior o bago, menores os niveis de
leucdcitos e plaquetas. Outros autores, entretanto, estudaram 18 pacientes com diagndstico
de TVP e idades entre 15 e 36 anos e nao encontraram correlacdo entre a dimensao

esplénica e o nimero de plaquetas (Bajaj et al., 2001).

Com a progressdao da hipertensdo portal, ha o desenvolvimento de colaterais
peri-vesicula, observadas em 28 dos pacientes desse trabalho (56%). Por outro lado,
Chawla et al., 1995, relataram que a incidéncia de VV em pacientes com HP foi de
24% (26/108) e quando analisados apenas pacientes com TVP, a freqiiéncia foi de

35% (12/35).

Litiase biliar foi observada em 6 pacientes da presente casuistica (12%).
Chiu et al., 2004, estudaram retrospectivamente as ultra-sonografias de abdome e os
relatorios cirtirgicos de 29 pacientes submetidos a shunt porto-sistémico e encontraram
colelitiase em 17%. Uma possivel explicacdo para essa alta freqiiéncia de colelitiase ¢ o

fato de que as varizes da parede da vesicula possam interferir na sua contratilidade,
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predispondo a formagao de calculos (Yamada et al., 2005). Além disso, Sarin et al., 2002,
estudaram a presencga de litiase biliar em 615 pacientes com HP e observaram diferenga
estatisticamente significativa entre a freqiiéncia observada nos pacientes com HP (7,2%) e
aqueles sem HP (3,1%). Nao houve, entretanto, diferenca estatistica entre os diferentes
grupos com HP (cirrose, TVP e esclerose hepato-portal). Por esse motivo, os autores
sugerem que a HP possa ter algum papel na génese dos calculos, independente da funcao

hepatica.

A profilaxia de sangramento digestivo com esclerose ou ligadura de varizes
esofagicas foi o método mais utilizado como profilaxia secundéria, mas foi também
utilizado como profilaxia primaria em pacientes que nao puderam fazer uso do
beta-bloqueador e nos que faziam uso desse medicamento mas evoluiram com piora

progressiva do aspecto das varizes de esofago.

Observa-se que foi estatisticamente significativa a necessidade de maior
numero de procedimentos nos primeiros 6 meses € que ha diminuicdo progressiva com a
evolucdo, o que nos permite inferir que a melhora significativa das VE deve ocorrer no
primeiro ano, uma vez iniciado o tratamento endoscopico. Em quatro pacientes foi utilizado

cianoacrilato no tratamento de varizes gastricas.

Houve diminuicdo na presenca de varizes esofagicas de 88% para 52% logo
apds o tratamento endoscopico das varizes. Entretanto, a ultima EDA dos pacientes
evidenciou VE em 73% dos pacientes, sugerindo reaparecimento das varizes apos
obliteracdo. Esses resultados diferem de outros trabalhos. Zargar er al., 2004 relataram
erradica¢dao das VE em 91,3% dos pacientes e Itha & Yacha, 2006, observaram obliteragao

das varizes em 80% das criangas.

Na presente casuistica, a presenca de varizes gastricas (VG) e de gastropatia da
hipertensdo portal (GHP) aumentou tanto antes de ser iniciada terapéutica endoscopica
quanto apds, assim como a intensidade da gastropatia. Nao € possivel afirmar, portanto, se a
piora das VG e da GHP ¢ conseqiiéncia da esclerose e/ou ligadura das VE, ou se esta ¢ a
evolucdo natural da doenga, principalmente porque, como se pode observar na tabela 09,

ha melhora das alteracdes observadas na ultima EDA realizada.
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Gongalves et al., em 2000, estudaram 100 criangas com HP que nunca haviam
apresentado HDA. Realizaram profilaticamente escleroterapia a cada 21 dias nas varizes
esofagicas em 50 deles e observaram aumento estatisticamente significativo da presenca de
gastropatia da hipertensdo portal nesses pacientes (16%) quando comparados ao grupo
controle (6%). Nao observaram diferenca estatistica quanto a piora das varizes gastricas.
Apenas 6% dos pacientes submetidos a profilaxia primaria apresentaram HDA durante o
seguimento (4,5 anos, em média), enquanto 42% das criancas do grupo controle

apresentaram HDA (p<0,05).

Itha & Yachha, 2006, também encontraram VG presentes ao diagnostico em
mais de 50% das criancas estudadas. Gastropatia da hipertensdo portal, entretanto,
foi diagnosticada em apenas 12% dos pacientes antes do inicio do tratamento. Esses autores
relataram aumento significativo tanto da presen¢a de VG quanto de GHP apds a obliteragao

das varizes esofagicas.

Por outro lado, Celinska-Cedro et al., em 2003, realizaram profilaxia primaria
com ligadura das varizes esofagicas a cada 3 meses em 31 criangas com HP (16 com cirrose
e 15 com TVP) e observaram presenga de GHP em apenas 6,4% dos pacientes.

Apenas 1 deles apresentou HDA durante o seguimento (12,8 a 19,2 meses).

Entre as complicacgdes atribuidas aos procedimentos endoscopicos, podem ser
citados: tlcera em esofago em 6 pacientes (14%), estenose de esdfago em 3 pacientes (7%),
sendo que 2 precisaram de dilatacdo. Esses resultados estdo de acordo com varios autores.
Zargar et al., 2004, relataram complicagdes em 13 pacientes (18,8%). Entre estas,
ulcera esofagica em 9 criangas, estenose de es6fago em 3 e pneumonia aspirativa em um.
Chawla et al., 1990, encontraram evolugdo para ulcera esofagica em 21% das criancas
(8/37), estenose de esofago em 8% (3/37) e perfuragdo esofagica em trés pacientes.
Gongalves et al., 2000, entretanto, ndo relataram complicagdes relacionadas a
escleroterapia de varizes de esdfago nos 50 pacientes estudados. Poddar et al., 2003,

relataram também trés pacientes (1,4%) que evoluiram com perfuracdo esofagica.

Shunt esplenorrenal também ocorre como resultado da hipertensdo portal,
na tentativa de diminui-la. Em 22 (43%) pacientes esses shunts puderam ser observados nos

US de abdome. Dilawari et al., 1987, encontraram shunts esplenoadrenorrenais em
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9,4% (20/213) dos pacientes com HP de origem extra-hepatica e idade média de
18,7 £9,2 anos.

Biliopatia portal foi diagnosticada em 4 pacientes (7%). E provéavel que esse
resultado esteja subestimado, uma vez que a BP se manifesta mais freqiientemente no final
da adolescéncia e inicio da idade adulta, e que a maioria dos pacientes dessa casuistica
eram mais novos. Khuroo et al., 1993, realizaram CER em 21 pacientes com diagndstico de
TVP e idade média de 14 anos (+ 8,8 anos). Oitenta por cento dos pacientes apresentava
niveis elevados de fosfatase alcalina ¢ 66% aumento de bilirrubinas. Anormalidades na
arvore biliar compativeis com BP foram evidenciadas em dezessete pacientes (81%) e
apenas 38% deles apresentavam manifestagdes clinicas sugestivas de doenga biliar.
Destes, 3 apresentavam manifestacoes clinicas compativeis com doenga biliar (todos eram

adultos) e outros 5 apresentavam-se ictéricos ao exame fisico.

Esplenectomia isolada ndo foi freqiiente na nossa casuistica, tendo sido
realizada em 2 pacientes. Em uma dessas criangas foi indicada esplenectomia devido ao
hiperesplenismo e esta evoluiu com HDA no pos-operatorio, provavelmente por desvio da

hipertensdo, com piora das varizes esofagicas e gastricas.

Derivagdo do fluxo portal foi realizada em 3 pacientes da nossa casuistica.
O shunt porto-sistémico € o Unico tratamento curativo para esses pacientes e recentemente
foi publicado um consenso sobre as indicagdes dessa cirurgia, o que torna mais objetiva a

avaliagdo dessas criangas para o procedimento (Superina et al., 2006).

Observa-se, portanto, que a TVP ¢ uma doenca de alta morbidade na faixa
etaria pedidtrica, motivando multiplos procedimentos, transfusdes, internacdes.
Sao necessarios estudos prospectivos para a sistematizacdo do seguimento, na tentativa de

diminuir a morbidade.
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6- CONCLUSOES
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Em 51 pacientes com trombose de veia porta diagnosticada na faixa etdria

pediatrica:
1- A forma de apresentagdo mais comum foi hemorragia digestiva alta;
2- A esplenomegalia foi o sinal clinico mais freqiiente na admissdo e na evolugdo;

3- Na maioria dos casos nao foi identificado um fator de risco conhecido.

Quando identificado, a cateterizacdo umbilical foi 0 mais comum;
4- O hiperesplenismo foi freqiiente na admissao e nao houve melhora na evolugao;

5- Houve correlacdo inversamente proporcional entre a dimensdao do bago e os niveis de

leucécitos e plaquetas, e diretamente proporcional entre a dimensdo esplénica e o R;

6- O sangramento digestivo ocorreu na maior parte dos pacientes e motivou transfusdes

sangiiineas em mais de 80% deles;

7- Foi elevado o nimero de endoscopias digestivas e procedimentos endoscopicos a que os

pacientes foram submetidos;
8- Apesar de rara, a biliopatia portal pode resultar em alta morbidade nesses pacientes;

9- A doencga apresenta baixa mortalidade, mas alta morbidade.
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Etiologia da obstrucao extra-hepatica de veia porta,

adaptado de Sarin & Agarwal, 2002

Shaldon & Webb & Boles Stringer
Madrey Househam Cadin
Etiologia Sherlock Sherlock, et al. .
et al, 1968 et al. 1983 et al. 1992
1962 1979 1986 1994
Nimero de
16 37 55 32 43 61 31
pacientes
Onfalite 56% 14% 22% 0 19% 11% 45%
Sepse abdominal 6% 0 20% 22% 7% 31% 6%
Cateterizagdo
6% 0 11% 6% 2% 8 0
umbilical
Doengas
0 0 0 0 0 0 0
trombofilicas
Pancreatite 0 5% 0 0 0 0 0
Trauma 0 3% 0 0 0 0 3%
Desconhecida 31% 78% 47% 53% 72% 50% 45%

*19% dos pacientes apresentavam outras causas de obstrugdo extra-hepdtica de veia porta
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Valores de referéncia para dimensao do baco segundo a idade,

adaptado de Konus et al., 1998

Dimensao longitudinal do baco (em milimetros)
Idade dos

. Limite maximo
pacientes (meses) Percentil 5 Percentil 95

sugerido
1-3 40 65 70
4-6 47 67 75
7-9 53 74 80
12-30 55 82 85
36-59 61 88 95
60-83 70 100 105
84-107 69 100 105
108-131 70 100 110
132-155 81 108 115
156-179 85 118 120
180-200 88 115 120
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Valores dos limites inferiores de referéncia para o niimero de leucdcitos séricos/ml

segundo a faixa etaria, adaptado de Nathan & Orkin, 2002

Limite inferior de
Idade dos pacientes R )
referéncia para leucocitos

1 més 5.000
6 meses 6.000
1 ano 6.000
2 anos 6.000
4 anos 5.500
6 anos 5.000
8 anos 4.500
10 anos 4.500
16 anos 4.500
21 anos 4.500

Valores dos limites inferiores de referéncia para a hemoglobina

segundo a faixa etaria, adaptado de Nathan & Orkin, 2002

Limite inferior de referéncia
Idade dos pacientes

para hemoglobina (g/dl)
6 a 23 meses 11
2 a4 anos 11
5 a7 anos 11,5
8 a1l anos 12
12 a 14 anos
sexo feminino 12
sexo masculino 12,5
15 a 17 anos
sexo feminino 12
sexo masculino 13
18 a 49 anos
sexo feminino 12
sexo masculino 14
Anexo 3
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90%
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70% - O Primeira avaliacéo laboratorial
60% 7
50% 11 @ Ultima avaliagdo laboratorial
40% 7
30% 17
20% 17
10% 7

Figura 03- Evolu¢dao hematimétrica e de coagulagdo de pacientes com trombose de veia

porta.
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Tabela 04- Evolucao das aminotransferases (em U/L) dos pacientes com trombose de veia

porta.
Pacientes AST1 ALT1 AST2 ALT2

AJDS ND ND 126 241
AHML 46 29 111 115
AM 31 18 ND ND
APZG 46 23 27 20
BGO 21 22 25 16
BPF 32 26 36 21
BRA ND ND 27 14
BSC 38 22 43 29
CGB 22 11 34 22
CLM 8 11 18 13
CM 35 18 51 37
DCS 111 116 37 35
DCSL ND ND 24 18
EC 29 17 46 46
EES 57 57 46 27
ESS 33 ND 33 27
FBP 61 45 26 39
GGL 41 31 37 20
GSRS 48 34 39 25
HVAD 36 27 47 42
IMON 35 4 35 20
JON 48 27 48 22
JR 18 9 29 36
JRLS 61 49 33 42
JVPP 36 24 38 25
JVRS 36 17 33 17
JVS ND ND 22 14
KMJ 11 20 15 25
LCB 15 9 23 12

LCM 26 27 ND ND
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Pacientes AST1 ALT1 AST2 ALT2

MAD ND ND ND ND
MKDC ND ND 28 26
MPF 50 28 47 25
MRN 23 20 ND ND
MS 28 ND 41 36
PACU 39 21 ND ND
PCP 30 14 33 17
PMS 34 22 32 20
RARS 44 50 29 28
RCF 25 25 22 18
RCS 16 8 34 23
RFSAS 38 22 27 26
RPS 17 8 29 22
RSFC 36 22 26 29
SAB 31 52 ND ND
SPS 19 10 ND ND
TMG 191 143 34 25
VCP 30 17 31 15
VMCB 39 23 42 28
Pacientes AST]1 ALTI AST2 ALT2
WRSB 62 47 47 40
YFE 45 28 32 31

ASTI1= aspartato aminotransferase no diagnéstico

AST?2= aspartato aminotrasferase no tltimo exame coletado
ALTI1= alanino amino-trasferase no diagndstico

ALT2= alanino amino-trasferase no dltimo exame coletado

ND= informacao ndo disponivel
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Tabela 07- Valores individuais da idade dos pacientes na época da realizacdo dos exames, do
indice esplénico, do indice de leucdcitos e do indice de plaquetas dos pacientes

com trombose de veia porta.

Pacientes Idade (anos) 1IE Anemia IL P RNI R
AHML 9,6 1,81 Sim 0,91 0,24 Sim Sim
AJDS 23 1,61 Nio 0,56 0,54 ND ND
AM ND ND ND ND ND ND ND
APZG 9.9 2,36 Sim 0,73 0,6 Sim Sim
BGO 4 1,36 Nio 0,57 0,29 Sim Nio
BPF 11,1 1,34 Nio 1 0,88 Sim Sim
BRA 16,8 1,53 Nio 1 0,56 Nio Sim
BSC 12,7 1 Nio 1 0,6 Sim Sim
CGB 15 1,46 Sim 0,48 0,2 Sim Sim
CLM 10,4 1,22 Sim 1 0,6 ND ND
CM ND ND ND ND ND ND ND
DCS ND ND ND ND ND ND ND
DCSL 14,2 1,87 Sim 0,37 0,32 Sim Sim
EC 17 2,08 Nio 1 0,24 ND ND
EES 1,7 1 Nio 1 1 ND ND
ESS ND ND ND ND ND ND ND
FBP 14,3 1,41 Nio 0,63 0,48 Sim Sim
GGL 3,9 1 Niao 1 1 Niao ND
GSRS 7,9 1,5 Nio 0,93 0,8 Sim Sim
HVAD 2.4 1,52 Sim 0,56 0,84 Sim Nio
IMON 7 1,5 Nio 0,84 0,64 Sim Sim
JON 3,1 1,41 Sim 1 1 Nio Nio
JR 8,5 1,27 Nio 1 0,6 ND ND
JRLS 13,1 1,42 Sim 0,65 0,59 Sim Sim
JVPP 7 1 Nio 1 1 Nio Nio
JVRS 4,3 1,24 Sim 1 1 Nio Nio
JVS 19 1,5 Sim 0,61 0,37 Sim Sim
KMJ 13,1 1,17 Nao 0,95 0,91 Nao Nao
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Pacientes Idade (anos) 1IE Anemia IL P RNI R
LCB 5,2 1,02 Sim 0,88 0,31 Sim Nio
LCM ND ND ND ND ND ND ND
MAD ND ND ND ND ND ND ND

MKDC 17,7 1,38 Nio 0,92 0,38 Sim Sim
MPF 3,9 1 Sim 1 1 Nio Nio
MRN 15 1,58 Sim 0,84 0,34 ND ND

MS 23 1 Nio 0,98 0,84 Sim Nao

PACU ND ND ND ND ND ND ND
PCP 5.1 1,44 Sim 0,66 0,73 Nio Sim
PMS 6,1 1.4 Nio 0,67 0,56 Sim Sim

RARS 1,3 1 Sim 1 1 ND ND

RFSAS 6,5 1,09 Nio 0,84 1 Sim Nio
RCF ND ND ND ND ND ND ND
RCS 12,4 1,66 Sim 1 0,05 ND ND
RPS 23,6 1,58 Nio 1 1 Nio ND
RSFC ND ND ND ND ND ND ND
SAB 3 1,6 Sim 0,7 0,45 Sim Sim

SPS ND ND ND ND ND ND ND
TMG 43 2,6 Sim 0,25 0,24 Sim Nio
VCP 11,8 1,7 Sim 0,35 0,45 ND ND

Pacientes  Idade (anos) 1IE Anemia IL 1P RNI R

VMCB 4,5 1,26 Nio 0,6 0,63 Nio Sim

WRSB 6,6 2 Nio 0,51 0,31 ND ND
YFE ND ND ND ND ND ND ND

ND-= informag&o nao disponivel

Anemia: sim= presen¢a de anemia
Anemia: ndo= auséncia de anemia
IE= indice esplénico

IL= indice de leucdcitos

IP= indice de plaquetas

RNI: sim= RNI alargado

RNI: nao= RNI normal
R: sim= R alargado

R: ndo= R normal
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Tabela 08- Idade dos pacientes na época da realizagao dos exames, indice esplénico, indice

de leucdcitos e indice de plaquetas dos pacientes com trombose de veia porta.

Variavel N Média Minimo Mediana  Maximo
Idade na data de exame (anos) 40 9,98 1,30 9,05 23,60
IE 40 1,45 1,00 1,42 2,60
IL 40 0,80 0,25 0,90 1,00
1P 40 0,61 0,05 0,60 1,00
N= ntimero de pacientes
IE= indice esplénico
IL= indice de leucdcitos
IP= indice de plaquetas
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Tabela 10- Numero de escleroterapias e ligaduras eldsticas de varizes esofdgicas em

pacientes com trombose de veia porta, uma vez iniciada a terapia endoscopica.

Tempo N Média Minimo Mediana  Maximo p-valor
Primeiros 6 meses 31 5.1 2 5 11 <0.0001
Segundos 6 meses 31 1.6 0 1 6

Segundo ano 31 1.6 0 1 8

N= ndmero de pacientes

Apéndices
76



	02-folha de rosto
	03-ficha catalografica
	FICHA CATALOGRÁFICA ELABORADA PELA
	BIBLIOTECA DA FACULDADE DE CIÊNCIAS MÉDICAS DA UNICAMP
	Titulação: Mestrado em Saúde da Criança e do Adolescente
	Banca examinadora: Prof Dr Gabriel Hessel

	05-dedicatoria
	06-agradecimentos
	07-sumario
	SUMÁRIO

	08-lista de abreviaturas
	09-lista de tabelas
	10-lista de figuras
	11-capa resumo
	12-resumo
	13-capa abstract
	14-abstract
	15-capa introduçao
	16-introduçao
	17-capa objetivos
	18-objetivos
	19-capa casuistica e metodos
	20-casuisitca e metodos
	21-capa resultados
	22-resultados
	23-capa discussao
	24-discussao
	25-capa conclusoes
	26-conclusoes
	27-capa referencias bibliograficas
	28-referencias bibliograficas
	29-capa anexos
	30-anexo 1
	31-anexo 2
	32-anexo 3
	33-capa apendices
	34-apendices

