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INTRODUCAO:

Anatomicamente, a veia porta € curta e
calibrosa, sendo formada pela confluéncia entre as
veias esplénica e mesentérica superior. Em
aproximadamente um terco da populagdo, a veia porta
também passa a ser formada pela veia mesentérica
inferior além das outras duas citadas. A veia esplénica
apresenta diversas tributarias como as veias
pancreaticas, mas principalmente ela ¢ responsavel
pela drenagem venosa do bago. Existem anastomoses
porto sistémicas, as quais estabelecem comunicagéo
entre o sistema venoso portal € o venoso sistémico.
Elas estdo presentes na parte inferior do esdfago, no
canal anal, na regido periumbilical e nas faces
posteriores de visceras retroperitoneais, ou no figado.
Tais anastomoses garantem uma circulagdo colateral
quando ha obstrugdo da veia porta, por exemplo. A
questdo ¢ que o excesso de volume nas anastomoses
porto sistémicas pode causar dilatagdes anormais das
veias (varizes), as quais podem se romper ¢ gerar

hemorragias (Moore et al., 2014).

Em 2005, foi publicado o consenso sobre
obstrugdo de veia porta extra-hepatica pela Asian
Pacific Association for the Study of the Liver, em que

se estabeleceu que o uso do termo trombose da veia

porta (TVP) ¢ inadequado para caracterizar a
patologia, porque ndo exclui a trombose da veia porta
intra-hepatica causada por cirrose hepatica ou
disseminacdo de carcinoma hepatocelular, além de
ndo incluir o desenvolvimento do cavernoma portal e
da hipertensdo portal. Por isso, o termo obstru¢ao da
veia porta extra-hepatica (OVPEH) ¢ mais adequado,
uma vez que consiste em um distrbio vascular
caracterizado por obstrucdo da veia porta extra-
hepética podendo ou ndo ter o envolvimento das veias
porta intra-hepaticas, da veia esplénica ou da veia
mesentérica superior. Desse modo, a obstrugdo
apenas da veia esplénica ou da veia mesentérica
superior ndo representa a OVPEH. Além disso, a
obstrugdo da veia porta relacionada com quadros de
doenca hepatica crénica ou neoplasia também nao
entram na classificagio de OVPEH (Sarin et al,

2006).

Em cerca de 50% dos pacientes ndo ¢€
identificada a causa para a obstrugdo da veia porta
extra-hepatica. Quando ¢ possivel identificar a
etiologia, podemos dividir em 3 categorias: 1)
condicdes que levam a lesdo direta da veia porta
gerando obstrugdo, como onfalite, cateterismo da veia
umbilical, peritonite neonatal, trauma abdominal ou

operatorio na veia, cistos e tumores; 2) anomalias

XXXII Congresso de Iniciacdo Cientifica da UNICAMP - 2024 1



raras do desenvolvimento, como estenose da veia
porta, atresia da veia porta e agenesia; 3) fatores
indiretamente relacionados a trombose da veia porta,
como sepse sistémica neonatal de origem extra-
abdominal, desidratagdo, multiplas transfusoes,
estados de hipercogulabilidade e distarbios

mieloproliferativos (Sarin et al., 2002).

A fisiopatologia da OVPEH ¢ baseada na
formagdo de um trombo que provoca oclusdo da veia
porta extra-hepatica associada a uma pressdo final
hepatica normal e uma alta pressio no leito
esplancnico. Em decorréncia dessa obstrugdo, ha um
aumento da pressdo portal, o que resulta no
desenvolvimento de vasos colaterais ao redor da veia
porta, os quais sdo observados em angiografia como
transformacao cavernomatosa (Warren et al., 1980).
Esse mecanismo de formagdo de colaterais tem por
objetivo manter a perfusdo portal vidvel mesmo com
a veia porta obstruida. O cavernoma normalmente se
localiza no hilo hepatico podendo se estender tanto
intra como extra-hepatico. Em geral, a OVPEH se
apresenta de modo assintomatico e o tempo entre a
formagdo do trombo e o desenvolvimento da
circulacdo colateral se da em cerca de 3 semanas (De

Gaetano et al., 1995).

A OVPEH em criancas ¢ mais associada a
quadros de evolugdo cronica e se caracteriza
principalmente pela manifestagdo de sangramento
decorrente do rompimento de varizes esofagicas. Esse
sangramento usualmente se apresenta subitamente
como hematémese macica (Sarin et al., 2006). Apos a
hemorragia digestiva alta, a segunda manifestacao
clinica mais frequente é a esplenomegalia, a qual em
40 a 80% dos pacientes com hiperesplenismo leve
estd associado a um quadro de trombocitopenia e
leucopenia. De um modo geral, o aumento de pressao

portal pode levar as seguintes morbidades cronicas:

hemorragia varicosa, esplenomegalia, sindrome

hepatopulmonar, sindrome hepatorrenal e ascite.

O diagndstico ¢ baseado em exames de

imagem como US  Doppler, tomografia
computadorizada e ressondncia magnética. O US
Doppler ¢ um exame nao invasivo e de escolha em
casos suspeitos, uma vez que apresenta sensibilidade
de 70-90% e especificidade de 99% no diagndstico de
OVPEH, com capacidade de detectar o cavernoma
portal, sendo visivel um emaranhado de vasos

tortuosos (Zwiebel et al., 1995).

O tratamento varia conforme a apresentacio
clinica. No caso de obstrugdo recente, a
anticoagulacdo ¢ uma escolha viavel. Porém, na
maioria dos casos, trata-se de uma obstru¢ao cronica,
sendo que o tratamento passa a ser voltado para o
sangramento das varizes esofagicas, para a
esplenomegalia, ou para outros sintomas que podem
estar presentes. O tratamento cirargico pode ser
resumido nas cirurgias de shunt porto sistémico, as
quais sdo restritas as seguintes situacdes: falha no
controle do  sangramento  digestivo  alto,
hiperesplenismo relevante e sindrome hepato
pulmonar. H4 algumas indicagdes relativas para a
cirurgia que sdo: esplenomegalia sintomatica, varizes
de grosso calibre com alto risco de sangramento,
colangiopatia do cavernoma portal sintomatica e

deficiéncia de ganho pondero-estatural (Sarin et al.,

2006).

A énfase na maioria das publicagdes tem sido
voltada para o controle da hemorragia digestiva alta e
sobre as indicagdes do tratamento cirtirgico (Eboli et
al., 2018; Giouleme et al.,2013; Kim et al., 2017).
Poucos trabalhos ha sobre as alteragdes de coagulacdo
e indices hematimétricos. Um estudo conclui a

auséncia de distirbios de coagulacdo na OVPEH
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(Prasad et al.,, 1990), enquanto outros 3 estudos
encontraram  anormalidades no tempo de
protrombina, tempo de tromboplastina parcial e
funcdo plaquetaria (Sheth et al., 1996; Robson et al.,
1993; Bajaj et al., 2001).

Esta pesquisa tem como objetivo estudar
anormalidades da coagulagdo e de indices
hematimétricos em pacientes pediatricos com

obstrucdo da veia porta extra-hepatica.

METODOLOGIA:

Este estudo caracteriza-se por ser
retrospectivo e longitudinal. Os pacientes, objeto
desse estudo, foram atendidos no ambulatorio de
hepatologia pediatrica do Hospital de Clinicas da
UNICAMP, centro terciario de referéncia em doencas
hepaticas na faixa etaria pediatrica. Foi realizada a
analise retrospectiva dos prontuarios, referentes aos
pacientes com diagndstico de obstrugdo da veia porta
extra-hepatica, admitidos antes de 18 anos durante o
periodo 1991 a 2023, contabilizando 93 pacientes.
Critérios de Inclusdo: Foram incluidos todos os
pacientes com diagnéstico de obstrucdo extra-
hepatica da veia porta admitidos durante o periodo de
1991 até 2023 na faixa etaria pediatrica. Critérios de
exclusdo: Foram excluidos os pacientes que ndo
possuirem os resultados de exames de coagulacao e
hematimetria na admissdo e na ultima consulta. Os
pacientes admitidos e que preencheram os critérios de
inclusdo foram divididos em 3 grupos: Grupo 1
(OVPEH sem cirurgia), Grupo 2 (OVPEH com
cirurgia sem esplenectomia) e Grupo 3 (OVPEH com

cirurgia e esplenectomia).

A coleta de dados foi realizada através da
revisdo de prontudrios. A ficha de coleta de dados
conteve as seguintes informacdes: Grupo a que

pertence (G1, G2 ou G3), sexo, idade de admissdo no

ambulatorio da Unicamp, idade da ultima consulta no
ambulatorio (até dezembro de 2023), tempo de
seguimento, necessidade de cirurgia, tipo de cirurgia,
idade em que realizou a cirurgia, resultado dos
exames de tempo de protrombina (RNI), tempo de
tromboplastina parcial ativada (R), hemoglobina e
plaquetas na admissdo e na ultima consulta até
dezembro de 2023; indice esplénico (valores obtidos
por ultrassom da seguinte forma: dimensdo
longitudinal do bago em cm/dimenséo longitudinal do
baco normal para aquela faixa etiria em cm) na

admissdo e na ultima consulta até dezembro de 2023.

Para descrever o perfil da amostra segundo
as variaveis em estudo, foram construidas tabelas de
frequéncia das variaveis categoéricas com valores
absolutos (N) e percentuais (%). Para as variaveis
continuas foram obtidas medidas descritivas (média,
desvio padrao e mediana). A relagdo entre as varidveis
dos pacientes nos grupos G1, G2 e G3 foi verificada
pelo teste de Mann-Whitney para as varidveis
quantitativas e teste de Qui-quadrado ou exato de
Fisher para as varidveis categdricas. O nivel de

significancia adotado para o estudo foi de 5%.

RESULTADOS E DISCUSSAO:

Com base nos dados apresentados na Tabela
1, a média etaria na admissao foi 5,48 anos, sendo 33
do sexo feminino, com tempo médio de seguimento
de 10,42 anos. Na admissdo, a frequéncia de RNI ¢ R
alargados foi de 52,32%, e 26,8%, respectivamente,

de anemia de 67,7% e plaquetopenia de 70,45%.

Tabela 1: Dados demograficos, tempo de seguimento em anos e
frequéncia de resultados alterados de hemoglobina, R, RNI e
plaquetas dos grupos 1,2 e 3

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Frequéncia
Variavel (N =78) (N=4) (N=11) total
Sexo 1)26(33,3%) | 1)2(50%) | 1)5(45,5%) 1)33(35,4%)

HFI2)M 2)52(66,7%) | 2)2(50%) | 2)6(54,5%) | 2)60(64,5%)
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Idade de 5,78+3,68 3,73+0,95 | 4,04+3,10 5,48
admisséo em

anos

Tempo de 9,87+4,99 11,6+3,54 | 13,89+6,96 10,42
seguimento

em anos

Anemia Adm | 1)49(65,3%) | 1)2(50%) | 1)10(90,9%) | 1)61(67,7%)
1)S/2)N 2)26(34,6%) | 2)2(50%) | 2)1(0,09%) 2)29(32,2%)
R Adm D17(25%) 1)2(50%) | 1)3(30%) 1)22(26,8%)
Alargado 2)51(75%) | 2)2(50%) | 2)7(70%) 2)60(73,1%)
1)S/2)N

RNI Adm 1)37(52,1%) | D2(50%) | 1)6(54,5%) | 1)45(52,3%)
Alargado 2)34(47,9%) | 2)2(50%) | 2)5(45,5%) | 2)41(47,7%)
1)S/2)N

Plaquetopenia | 1)52(71,2%) | 1)3(75%) | 1)7(63,6%) | 1)62(70,4%)
Adm 2)21(28,8%) | 2)1(25%) | 2)4(36,4%) | 2)26(29,5%)
1)S/2)N

Quando comparados os valores dos grupos 1
e 3 (Tabela 2), percebe-se que ha diferenga estatistica
significativa nos valores de R, RNI e plaguetas na
Gltima consulta. Para R (p 0,0026), observou-se em
G1 média de 1,15 + 0,20, e em G3 de 0,99 + 0,09.
Para RNI (p 0,0038), observou-se em G1 média de
1,35 £ 0,23, e em G3 de 1,14 + 0,10. Para plaquetas
(p <.0001), observou-se em G1 média de 89934.25 +
66975.73, e em G3 de 306090.91 + 73250.88. Com
base nisso, é possivel concluir que a auséncia de baco
refletiu em reducéo de R e RNI, além de elevacéo na
contagem de plaquetas na Ultima consulta.
Tabela 2: Comparacéo dos resultados na admissao e na ultima

consulta das variaveis R, RNI e Plaquetas dos pacientes dos
grupos1,2e3

Variavel Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Valor-p
(N=78) (N=4) (N=11)

R 1,16 +£0,23 | 1,51+0,59 | 1,19+0,20 0,4094
Admissdo
R 1,15+0,20 | 1,04 £0,02 | 0,99 £ 0,09 0,0026*
Ultimo
RNI 1,29+0,24 | 1,24+0,15 | 1,35+£0,24 0,6860
Admissdo
RNI 1,35+0,23 | 1,33+0,14 | 1,14+0,10 0,0038*
Ultimo
Plaquetas 127554,79 | 98250,00 + | 114636,36 0,8230
Admissdo + 86165,20 61667,79 + 74489,29
Plaquetas 89934,25 + | 60500,00 £ | 306090,91 <.0001*
Ultimo 66975,73 29456 + 73250,88

*QOs valores de p se referem a comparacéo dos pacientes do
grupo 1 com o grupo 3

Quando
(Tabela 3), observou-se que ha diferenca estatistica

analisado G1 individualmente

significativa no indice esplénico (p<0,0001) quando

se compara na admissao (1.38 + 0.27) e na ultima
consulta (1.57 £ 0.27) pelo teste de Wilcoxon. Com
isso, nota-se que o aumento do baco é uma evolugdo
natural da doenca.

Tabela 3: Comparacao entre Indice esplénico na Admissdo e na

Ultima consulta no Grupo 1, os valores s&o expressos em média
e desvio-padréo

Variavel (Grupol) Média (N=51) Valor-p
indice esplénico Admissdo 1,38 £ 0,27 -
indice esplénico Ultimo 1,57 £0,27 -

Diferenca entre Adm e Ult 0,18 £0,31 < 0,0001

Continuando na anélise individual de G1
(Tabela 4), observou-se que a comparacdo entre
plaquetas e a dimens&o do bago na Ultima consulta é
inversamente  proporcional com  significancia
estatistica. No célculo de coeficientes de correlacdo
linear de Spearman, observou-se que a relagédo entre
indice esplénico e plaquetas na ultima consulta
revelou um coeficiente de -0,53298, com valor de p <

.0001.

Tabela 4: Analise da relacéo entre indice esplénico e plaquetas

na dltima consulta pelo coeficiente de correlagdo linear de

Spearman no Grupo 1
Variaveis (Grupo 1)

Relag#o entre indice esplénico

Ultimo e Plaquetas Ultimo

Coeficiente -0,53298
Valor-p <.0001
N 65
CONCLUSOES:

Com base nos resultados apresentados, ¢
possivel concluir que foi alto o percentual de anemia,
plaquetopenia e alargamento de RNI na admissdo.
Pode-se afirmar também que a esplenectomia foi
responsavel pela elevagdo na contagem de plaquetas
e reducdo do R e RNI. Portanto, a alteragdo de RNI e
R na admissao nao se deve ao consumo de fatores de
coagulacdo na regido do cavernoma, mas sim,
provavelmente no bago. Contata-se ainda que o
aumento da dimensdo do baco é evolugdo natural da
doenca e que ha correlacdo inversa entre a dimensao

do bago e a contagem de plaquetas.
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