Acta Pediatr. Port., 2001; N.° 5; Vol. 32: 307-9

Pancreatite Aguda e Hemofilia B — Caso Clinico
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Resumo

A pancreatite aguda é uma entidade pouco comum na crianca,
estando associada a elevada morbilidade e mortalidade. A etiologia
pode ser variada sendo os traumatismos uma das causas mais fre-
quentes neste grupo etdrio.

Os autores apresentam um caso de pancreatite aguda numa
crianca com hemofilia B, que sofreu traumatismo abdominal compli-
cado de volumoso hematoma da parede duodenal, com compressdo
pancredtica. A evolucdo foi favordvel, sem complicacdes.
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Summary

Acute Pancreatitis and Hemophilia B
— Case Report

Acute pancreatitis is a relatively unusual entity in childhood
and can be associated with high morbidity and mortality. The etiology
among children is diverse, with trauma implicated in a high percentage
of cases.

The authors present a case of acute pancreatitis in a child with
hemophilia B, who suffered an abdominal trauma complicated by a
duodenal hematoma which made compression in the pancreas. The
outcome was good, without complications.

Key-Words: Acute pancreatitis, abdominal trauma, hemo-
philia B, duodenal hematoma.
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Introducao

A pancreatite aguda, muito comum em adultos, €
relativamente pouco frequente na crianga ¥, embora o
seu ndmero parega estar a aumentar como resultado de
um melhor diagndstico, maior nimero de acidentes de
viagdo com traumatismo abdominal e maior utilizagio de
drogas que a originam % ©,

Em adultos o alcoolismo e a colelitiase sdo as cau-
sas mais frequentes " ¥. Na crianga estas sdo diversas,
incluindo infecg¢des, traumatismos, drogas, anomalias
congénitas da drvore pancreatobiliar, entre outras 3 9.
Os traumatismos, com percentagens diferentes em varias
séries, constituem a etiologia mais frequente, sendo tam-
bém a forma mais grave no que respeita a complicagdes
e tempo de hospitalizagdo 378,

Trata-se de uma doenca com patogenia mal definida -
9. colocando problemas no diagndstico e tratamento,
com evolucdo dificil de prever, sendo referidas taxas de
mortalidade muito varidveis, atingindo em algumas séries
21% @,

Achamos que o interesse do caso clinico que passa-
mos a apresentar reside no facto de a pancreatite aguda
ter ocorrido numa crian¢ca hemofilica apds traumatismo
abdominal.

Caso Clinico

T. S., 7 anos, com hemofilia B (4% factor 1X), pre-
viamente bem, iniciou subitamente dor abdominal genera-
lizada e vomitos. Recorreu ao hospital local onde ficou em
pausa alimentar. Persistiram os vOmitos e houve agrava-
mento das dores abdominais que se tornaram constantes,
com periodos de exacerbacdo. Efectuou exames comple-
mentares de diagndstico dos quais se destacam o hemo-
grama com 121g/L de hemoglobina, 17.000/ul leucécitos
(90% neutrdfilos) e 243.000/ul plaquetas, proteina C
reactiva negativa, fungdes hepdtica, renal e ionograma sem
alteragdes. A radiografia simples do abdémen sugeria a
presen¢a de uma ansa sentinela e a ecografia abdominal
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apresentava pequena quantidade de liquido livre na regido
retrovesical e conglomerado de ansas intestinais com
conteddo de moderada ecogenicidade no flanco esquerdo.
Perante a intensidade da dor, cerca de 10 horas apds o
inicio das queixas, foram efectuados os doseamentos
séricos da amilase e lipase que apresentavam valores de
1779 U/L (N < 100) e 5779 U/L (N < 190) respectiva-
mente. Foi entdo transferido para o nosso hospital com o
diagnéstico de pancreatite aguda de causa desconhecida.
Eram negados traumatismo abdominal, ingestdo de fdrma-
cos ou infeccdes recentes. Apresentava palidez cutineo-
-mucosa importante e adoptava uma posi¢do antidlgica
com os membros inferiores flectidos sobre o abdémen.
Confirmaram-se os valores elevados de amilase (923 U/L)
e lipase (2972 U/L) e a ecografia abdominal mostrava
«massas heterogéneas» que pareciam relacionadas com
ansas intestinais sem movimentos peristalticos, ndo sendo
possivel visualizar o pincreas. Manteve dor abdominal
por vezes violenta estando sempre hemodinamicamente
estdvel. A ecografia abdominal repetida no dia seguinte,
mostrava, na aparente dependéncia da parede gdstrica
inferior e arco duodenal, lesdo heterogénea com 10x9x7cm,
fortemente sugestiva de hematoma, fazendo compressdo
no corpo pancredtico, e entretanto a hemoglobina tinha
descido de 121 para 71 g/L em cerca de 12 horas. O pan-
creas apresentava no entanto uma estrutura normal. Nesta
altura foi referido pelos pais que 2 dias antes do inicio
das queixas, enquanto brincava com a irmd que pesava
70 kg, esta tinha-lhe «caido» sobre o abddémen.

Na ecografia abdominal realizada ao 7.° dia, conti-
nuava a observar-se uma lesdo heterogénea, de contornos
lobulados, com 4reas ecogeneas/anecogeneas, com 4.9
cm de didmetro anteroposterior ¢ 7.2 cm de didmetro
transversal, aparentemente de predominio retroperitoneal.
A tomografia axial computorizada (TAC) abdominal mos-
trou no espaco retroperitoneal, seguindo o trajecto da 2.%,
32 e 4.2 por¢des do duodeno, uma formacdo alongada,
heterogénea, com dreas espontaneamente hiperdensas,
compativel com hematoma intramural, imediatamente
anterior ao corpo e cauda pancredticos exercendo efeito
de compressdo extrinseca sobre aquele (Figuras 1 e 2).
O pancreas apresentava normal morfologia e textura
homogénea. Ao 13.2 dia efectuou trinsito eséfago-gas-
tro-duodenal que revelou esvaziamento géstrico dificil e
reducdo importante do limen duodenal. A partir da
primeira semana, assistiu-se a uma melhoria clinica e
analitica, com a amilase e lipase a aproximarem-se dos
valores normais ao 17.° dia. Manteve-se com alimenta-
¢cdo parenteral total durante 17 dias tendo iniciado leite
em débito continuo no 20.° dia, com tolerancia progres-
siva e transito intestinal mantido. Fez tratamento com
octeotride, petidina, transfusdo de glébulos vermelhos
no 2.° dia de internamento por apresentar hemoglobina

de 71 g/L, e administragdes de factor IX. Teve alta ao
26.° dia.

Reobservado um més depois, mantinha-se clinicamen-
te bem e a TAC de controlo ndo apresentou alteragdes.

FIG. 1 - TAC abdominal (sem injec¢do de contraste intravenoso):
Lesdo heterogénea, com areas espontaneamente hiperdensas
( x ), de localizagdo predominantemente retroperitoneal,
acompanhando o trajecto duodenal ( M).

FIG. 2 — TAC abdominal (apds injec¢do de contraste intravenoso):
Formagdo de densidade liquida que comprime e deforma o
corpo e cauda do pancreas ( »” ).

Discussao

A pancreatite aguda na crianga pode associar-se a
elevada morbilidade e mortalidade ©,

A possibilidade de estar presente um factor etioldgico
conhecido deve ser exaustivamente investigada, nomeada-
mente traumatismos muitas vezes nao valorizados, tal como
aconteceu no nosso caso. S6 no 2.° dia de doenga foi
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referido o traumatismo abdominal que ocorrera enquanto
brincava com a irma e nfo valorizado pelos pais. A pato-
logia de base existente (hemofilia B), terd condicionado,
apdés o traumatismo abdominal, a ocorréncia de hemor-
ragia importante (descida da hemoglobina de 121 para
71 g/L) ao 2.° dia apds o inicio dos sintomas e que
originou um volumoso hematoma da parede duodenal.

A dor abdominal intensa e os vomitos estdo habitual-
mente presentes na pancreatite aguda, mas sdo inespeci-
ficos. Os sinais e sintomas de pancreatite aguda pOs-
-traumdtica podem aparecer tardiamente pelo aumento lento
do edema pancredtico "% 'V, Neste caso a sintomatologia
iniciou-se cerca de 48 horas pés-traumatismo e 10 horas
depois do inicio dos sintomas, a amilase e lipase séricas
apresentavam valores muito elevados, possibilitando o
diagndstico de pancreatite aguda pés-traumatica.

A ecografia é particularmente ttil no diagnéstico e
monitorizagdo das complicacdes, sendo o exame de ima-
gem de primeira escolha com achados positivos em 75-
-80% dos casos 319 No presente caso ndo evidenciou
lesoes estruturais do pancreas, o que no entanto ndo permite
excluir traumatismo do mesmo. Em casos de traumatismo
a TAC ¢ referida como o exame de elei¢do "?. No nosso
caso, realizada ao 7.° dia de sintomatologia, forneceu uma
melhor definicdo do volumoso hematoma da parede
duodenal, que comprimia o corpo e cauda do pancreas,
mas ndo revelou altera¢Oes estruturais do mesmo, apesar
dos valores ainda elevados da amilase e lipase, respectiva-
mente 314 e 240 UI/L.

O transito gastro-duodenal evidenciou reducdo tdo
significativas do limen duodenal pelo efeito de massa do
hematoma que constituiu um obstaculo importante para o
inicio da alimentagdo enteral.

Ha claramente um intervalo de tempo entre o inicio
dos sintomas, subida dos enzimas (amilase e lipase) e a
anemia aguda e visualizacdo do hematoma, sugerindo que
este poderd nada ter a ver com a pancreatite.

Poderd no entanto especular-se se a compressao resul-
tante do volumoso hematoma terd aumentado o edema do
pancreas.

A evolugdo temporal da clinica e dos resultados dos
exames complementares apontam para etiologia traumati-
ca quer da pancreatite aguda quer do hematoma da parede
duodenal. A nfo identificacdo de lesdes estruturais do
pancreas pela ecografia e particularmente pela TAC ndo
excluem traumatismo do mesmo.

O tratamento é habitualmente conservador com pausa
alimentar, drenagem continua do conteido gdstrico e
analgésicos " * 9, Por se tratar de uma crianga com hemo-
filia B fez transfusdo de factor IX e no contexto a trans-
fusdo de glébulos vermelhos foi justificada. E controversa

a utilizac3o de antibidticos, podendo ser considerada em
doentes com forte suspeita de infeccdo secundiria, o que
ndo aconteceu no nosso caso 9. As indica¢bes para
tratamento cirdrgico sdo limitadas s complicagdes ©. No
nosso caso o facto de o hematoma ser intramural limitou
as possiveis atitudes cirtrgicas. O octreotite ¢ um andlogo
sintético da somatostatina, cujo modo de ac¢io parece ser
a neutralizacdo do receptor especifico da adenilciclase,
inibindo o fluxo de célcio através das membranas e pro-
movendo a reducdo da secregdo enzimdtica sem redugdo
da secrecdo de bicarbonato. A vantagem do octreotride
sobre a somatostatina € a semivida mais longa, a adminis-
tracdo subcutinea e menor custo “. Ndo observdmos
efeitos secunddrios desta terapéutica. Neste caso a ampli-
tude e dura¢do do tratamento de suporte foram devidas a
gravidade da situag@o, condicionada pela doenga de base
da crianga.

A evolucdo foi favordvel, sem complicacdes.

O interesse da divulgacdo deste caso deve-se, a nosso
ver, a associacdo rara de pancreatite aguda e hematoma da
parede duodenal, em resultado de traumatismo em crianga
com hemofilia.
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