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Trombose da Veia Porta. Atitudes.
A Proposito de Caso Clinico
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Resumo

Crianga de 7 anos, sexo feminino, com sindrome febril prolon-
gado associado a vomitos, dor abdominal e diarreia. A Tomografia
Axial Computorizada abdominal revelou trombose da veia porta e
abcessos hepdticos. Foi submetida a laparotomia exploradora, que
levou ao diagnéstico definitivo de apendicite aguda complicada de
pileflebite. Iniciou terapéutica anticoagulante e fibrinolitica, além de
antibioticoterapia.

A pileflebite (tromboflebite supurativa da veia porta) é uma
complicagdo rara, frequentemente fatal, de um processo inflamatério/
/infeccioso intra-abdominal.

Os autores discutem a necessidade de reconhecimento desta
entidade e a precocidade da instituicdo de terapéutica antibidtica,
anticoagulante e fibrinolitica.

Palavras-Chave: Trombose da Veia Porta, Pileflebite, Fibri-
nélise.

Summary

Portal Vein Thrombosis
— Related to a Clinical Case

A seven year-old girl in unknown fever, associated with vomiting,
abdominal pain and diarrhea. The Abdominal Computed Tomography
showed portal vein thrombosis and hepatic abcesses.

The patient was submited to an exploratory laparotomy, which
lead to the final diagnosis of acute appendicitis added with
pylephebitis. Anticoagulant and fibrinolytic therapy was iniciated,
along whith antibiotics.

Pylephlebitis (suppurative thrombophebitis of the portal vein)
is a rare complication, of a inflammatory/infectious intra-abdominal
condition, which is frequently lethal.
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The authors discuss the need for the recognition of this entity,
followed by the early institution of antibiotic, anticoagulant and
fibrinolytic therapy.
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Introducao

A pileflebite € definida como uma tromboflebite da
veia porta ou de uma das suas tributdrias, secundaria-
mente supurada por um processo infeccioso intra-abdo-
minal, drenado pelo sistema porta (-7,

A Trombose da Veia Porta (TVP) tem uma etiologia
muito heterogénea, contudo a pileflebite, o cateterismo umbi-
lical ou outra técnica invasiva e a onfalite correspondem
a mais de metade dos casos em idade pediatrica ®'".

O tratamento e¢ o progndstico dependem ndo s6 da
terapéutica cirdrgica, mas também da antibioticoterapia ©.
A terapéutica cldssica, anticoagulante (heparina) e fibri-
nolitica (estreptoquinase — SK e uroquinase — UK) € con-
troversa (L, 2,,6; 10, ][).

O Activador recombinante do plasminogénio tecidular
(rt-PA) tem sido usado com éxito, com menos efeitos
acessorios, desde que usado correctamente e com monito-
rizagdo intensiva — clinica, laboratorial e imagioldgica "1,

Caso Clinico

Crianca do sexo feminino, 7 anos, internada por
sindrome febril prolongado associado a vémitos, dor abdo-
minal e diarreia.

Antecedentes pessoais e familiares irrelevantes.

Medicada com amoxicilina e 4cido clavulanico por
suspeita de febre tiféide.

Ao 9.° dia de doenca, por agravamento clinico, ¢ refe-
renciada ao Servico de Urgéncia, sendo internada.



378 Trombose da Veia Porta. Atitudes. A Propésito de Caso Clinico

Na admissio apresentava-se febril, palida, taquipneica,
com abdémen distendido com circulagdo venosa superfi-
cial visivel, difusamente doloroso a palpacdo profunda,
sem reac¢do peritoneal e com hepatomegalia.

Foram colocadas as hipdteses diagndsticas de febre
tiféide e sindrome febril prolongado.

Laboratorialmente apresentava hemoglobina (Hgb) de
8g/dl, leucocitose com neutrofilia (25200 glébulos bran-
cos com 21924 neutréfilos) e Proteina C Reactiva (PCR)
de 376 pg/ml. A ecografia abdominal revelou discreta
hepatomegiélia e fundo de saco de Douglas preenchido
com liquido peritoneal. Restantes exames complementares
sem alteracdes. Iniciou ampicilina.

Durante os primeiros cinco dias de internamento veri-
ficou-se instabilidade clinica, mantendo sempre febre alta
(40-41°C).

Os exames culturais (hemocultura, coprocultura e uro-
cultura) foram esrtéreis e as serologias (Widal, Hudleson,
Citomegalovirus-CMYV, Virus de Ebstein-Barr, Toxoplas-
mose, Hepatites A e B, Leishmania e Virus de Imunodefi-
ciéncia Humana 1 e 2) negativas.

Ao 7.2 dia de internamento registou-se deterioragdo
clinica, tendo a reavaliacdo analitica revelado leucocitose
com neutrofilia mais acentuadas, aumento da PCR, dimi-
nui¢ao da Hgb (5,3 g/dl) e alanina aminotransferase (AST)
de 75 Ul/ml. Administrou-se concentrado eritrocitario,
suspendeu ampicilina e iniciou ceftriaxone. Foi pedida
Tomografia Axial Computorizada (TAC) abdominal, que
evidenciou hepatomegdlia com algumas dreas de hipoden-
sidade ndo captantes (abcessos hepéticos) no lobo direito
(figura 1), TVP (figura 2), esplenomegdlia, liquido
peritoneal livre abundante e pequeno derrame pleural
esquerdo.

Realizou estudo da coagulagdo (proteinas C e S, anti-
-trombina III, factor V de Leiden e plasminogénio) que se
revelou normal.

FIG. 1 — TAC abdominal: abcessos hepdticos.

FIG. 2 — TAC abdominal: trombose da veia porta e esplenomegdlia.

Ao 9.2 dia, por apresentar quadro séptico e queixas
abdominais importantes foi submetida a laparotomia ex-
ploradora, que evidenciou fibrose residual de abcesso da
ponta do apéndice (figura 3), que permitiu o diagndstico
definitivo de apendicite aguda de diagnéstico tardio, com-
plicada de pileflebite.

FIG. 3 — Peca cirtirgica excisada: fibrose residual de abcesso da ponta
do apéndice.

Iniciou metronidazol e amicacina, com melhoria cli-
nica significativa e apirexia 24 horas apds a cirurgia.
Ocorreu gradual normaliza¢do dos pardmetros laboratoriais
de infec¢do, mantendo hepatoesplenomegalia e TVP.

Iniciou terapéutica anticoagulante com heparina. Sete
dias depois, por manter a TVP, decidiu-se de acordo com
protocolo, adaptado de Castle e Weiner, (quadro ) iniciar
rt-PA, na dose de 0,1 mg/kg/h. Ao fim de 24 horas, fez
ecografia de controle, que mostrou permeabilizacio da
veia porta e diminuicdo das alteragdes da ecoestrutura
hepética. Ao 2.2 dia, por sangramento da cicatriz opera-
toria, suspendeu, durante um dia, ambas as terapéuticas.
Reiniciou heparina e, seis dias depois, rt-PA, por um perio-
do de 48 horas, com aumento progressivo da dose até 0,2
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mg/kg/h. Manteve heparina durante os sete dias seguintes,
de acordo com o tempo de tromboplastina parcial acti-
vada (APTT).

QUADRO I
PROTOCOLO
(adaptado de Castle e Weiner)

1 — Realizar previamente: hemograma com plaquetas, tempo de
pro-trombina (PT), tempo de tromboplastina parcial acti-
vada (APTT), fibrinogénio e ecografia.

2 — (1.% via): Perfusdo de rt-PA na dose de 0,1 mg/Kg/h.

3 - (2.* via): Perfusdo de heparina na dose de 10-20 U/Kg/h,
para manter APTT entre 55-75 seg..

4 — Determinar PT, APTT e fibrinogénio de 4/4 h durante a
perfusdo de rt-PA e de 12/12 h apés a sua paragem.

5 — Avaliac@o clinica e ecogréifica para permitir aumentar a
perfusdo 0,1 mg/Kg/h de 6/6 h (maximo 0,5 mg/Kg/h) ou
suspender a terapéutica.

6 — Manter o fibrinogénio superior a 100 mg/dl (se inferior,
administrar crioprecipitado 1 U/5 Kg).

7 — Manter a contagem de plaquetas superior a 100.000/mm°.

8 — Manter a heparina durante sete dias apds parar rt-PA, ajus-
tando a dose pelo APTT.

9 — Vigiar complicagdes hemorrigicas (se graves suspender a
terapéutica ou administrar crioprecipitado).

10 — Contra-indicagdes absolutas: hemorragia activa ou potencial
(cirurgia geral 10 dias antes, neurocirurgia 3 semanas antes).

11 — Evitar pungdes arteriais ou venosas, introducdo de sonda
nasogdstrica ou algdlia.

Durante a perfusdo da terap€utica fibrinolitica verifica-
ram-se epistdxis e hematiria auto-limitadas e muiltiplos
hematomas nos locais de venopung¢ao. Ocorreu recana-
lizagdo completa de veia porta, mantendo-se apenas um
pequeno trombo no ramo esquerdo.

A crianca teve alta ao 37.° dia de internamento, clini-
camente bem, medicada com warfarina, de acordo com
o International Normalized Ratio (INR), controle ecogra-
fico semanal e seguimento em consulta de gastrenterologia.

Dois meses apds a alta, continuava clinicamente bem
e com ecografia normal, tendo suspendido definitivamente
a terapéutica anticoagulante.

Discussao

A TVP deve-se a uma multiplicidade de factores locais
e/ou sistémicos. A pileflebite, o cateterismo umbilical ou
outras técnicas invasivas e a onfalite correspondem a mais
de metade das causas em idade pedidtrica ®!'Y. No perio-
do neonatal, o uso generalizado de cateteres venosos
centrais e dos vasos umbilicais, associado a uma tendén-
cia trombogénica do recém-nascido (menor actividade
fibrinolitica e de alguns anticoagulantes naturais) tém
condicionado um aumento de complicacdes trombdticas e

a necessidade crescente de terapéutica fibrinolitica espe-
cifica, eficaz e segura " ¥, Outros factores locais impli-
cados na TVP sdo os traumatismos da veia porta,
neoplasias, hepatite a CMV e pancreatite aguda ou cré-
nica, entre outros ® 9. As causas sistémicas estdo relaci-
onadas com os sindromes de hipercoagulacdo, nomeada-
mente, sindromes mieloproliferativos, défice de proteinas
S, C ou anti-trombina III, factor V de Leiden, sindrome
anti-fosfolipido, mutagdo do gene do factor II, hemoglubi-
niria paroxistica nocturna, sindrome nefrético e hiper-
homocisteinémia *¥®. Cerca de um tergo dos doentes com
TVP exibe associacdo de factores de risco trombético .

A pileflebite, foi descrita pela primeira vez, em 1846,
por Waller, com uma mortalidade de quase 100% e por
vezes sO reconhecida na autépsia > . Esta entidade
continua a ser bastante rara © ®7 e com uma taxa de
mortalidade de cerca de 50%, que pode aumentar até
80%, quando a etiologia ndo € a apendicite, mas qualquer
outro processo inflamatério intra-abdominal (a diverticulite
frequentemente) ), ou quando a antibioticoterapia é ins-
tituida tardiamente apds o desenvolvimento da septicé-
mia "7,

Os sintomas e sinais do doente sdo orientadores do
diagnéstico. Contudo por vezes, a TVP cursa assintomati-
camente, manifestando-se mais tarde como complicagdes
da hipertensdo portal (HTP) ou é detectada acidentalmente
pelos exames imagiolégicos . A ecografia com Doppler
¢ um exame auxiliar com grande sensibilidade para o diag-
néstico da TVP @, Visualiza material ecogénico no limen
da veia, alargamento do segmento trombosado e indirec-
tamente a transformagao cavernosa e a circulagao colateral
e ainda os abcessos hepdticos %319 A TAC com con-
traste visualiza ndo sé a veia porta, mas também concomi-
tantemente o processo intra-abdominal que podera estar
na sua origem %% e ainda algumas complicacdes da
doenca, como 0s micro-abcessos hepéticos iniciais (ndo
detectados pela ecografia) . Foi este exame complemen-
tar que nos permitiu colocar a hipdtese diagnéstica de
pileflebite, que foi confirmada apés a laparotomia explo-
radora ter mostrado o foco infeccioso intra-abdominal.
O uso frequente da ecografia e da TAC pode em parte
explicar, o recente aumento da incidéncia desta pato-
logia .

O tratamento da pileflebite baseia-se numa apropriada
cobertura antibidtica % ' No entanto, esta ndo € geral-
mente suficiente ©, sendo o tratamento cirtrgico do foco
séptico extremamente importante (no caso descrito, a
apendicectomia). A drenagem do material purulento da
veia porta também tem sido descrita ®. A duragdo da
terapéutica antibidtica ndo € consensual, variando entre
duas a quatro semanas V.

A bacteriémia, muitas vezes polimicrobiana, estd pre-
sente em 88% dos casos e € responsavel pelo quadro de
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septicémia grave que estas criangas apresentam * e bem
evidente no nosso caso clinico. O Bacterdides fragilis é
o agente mais frequentemente isolado, no entanto também
outros anaerdbios, os bacilos Gram negativos aerébicos
facultativos e os Streptococcus estdo implicados -3 7%,
Segundo Bretrand Condat, justifica-se procurar sistemati-
camente uma pileflebite na sequéncia de uma septicémia
a B. fragilis ®'7. No caso clinico descrito ndo foi isolado
o agente etioldgico, contudo ndo foram pedidas culturas
em anaerobiose.

Os abcessos hepéticos estdo presentes em cerca de
metade das criangas e geralmente sdo multiplos. A embolia
séptica pulmonar é rara .

A terapéutica cléssica, anticoagulante e fibrinolitica,
(com heparina, UK e SK) é controversa. Tem conduzido
a resultados por vezes desanimadores, quer pelas compli-
cacgbes da terapéutica, quer pelo seu efeito pouco especi-
fiCO (1,:2; 6; 10, H).

Duffy et al refere que o follow-up a longo prazo com
anticoagulante demonstrou a recanalizagdo da veia porta.
Assim esta terapéutica deverd ser instituida a todos os
doentes se for documentada uma TVP e/ou pileflebite
agudas ©. A incidéncia de recanalizagdo das veias trom-
bosadas, apds anticoagulacdo, nio estd ainda determi-
nada.

Contrariamente, Nicole Baril et al refere que a anticoagu-
lagdo deve ser apenas realizada nos doentes apresentando
TVP aguda, hipercoagulacdo e/ou atingimento de uma veia
mesentérica, ndo sé pela possibilidade de recorréncia, mas
também pelo risco de isquémia/enfarte intestinais @ '0.
Afirma também que, o uso de anticoagulantes ndo € isento
de riscos, tem uma taxa de complicacdes superior a 20%
e 0 uso rotineiro pode ser perigoso ®.

A trombose da veia porta pode ter complicacdes gra-
ves, como os enfartes intestinais e a ascite intratavel,
tendo a fibrindlise com rt-PA sido usada com éxito .
O rt-PA apresenta vantagens nitidas: converte rapidamen-
te o plasminogénio em plasmina; liga-se fracamente ao
plasminogénio circulante e tem fixacdo preferencial a fibrina
(pelo que actua especificamente sobre o trombo), possi-
bilitando a administragdo por via sistémica, sem risco de
desencadear um processo litico generalizado; semi-vida

muito curta (5-6 minutos) e auséncia de antigenicidade
(11, 12, 13)

Na nossa crianca, o rt-PA permitiu a recanalizagio
completa da veia porta, com efeitos acessorios desprezi-
veis, face a gravidade da situagdo clinica, tendo sido usado
o protocolo adaptado de Castle e Weiner (quadro I). Esta
terapéutica deve ser iniciada com a dose minima e aumen-
tada se ndo for eficaz " '> . A sua duracio ndo estd
determinada, sendo o controle ecogrifico fundamental.
Sabendo que a fibrindlise e os seus produtos sido habi-
tualmente um poderoso estimulo para manter activado o

processo de coagulagdo, ¢ importante associar heparina a
terapéutica com rt-PA e manté-la apds a sua suspensio .
O prognostico depende de miiltiplos factores, incluin-
do as defesas do doente, viruléncia do agente, tratamento
cirdrgico, antibiético, anticoagulante e fibrinolitico.

Os autores agradecem as Dr.” Délia Neto e Fernanda
Ramos, do Servigo de Radiologia do Hospital Distrital de
Faro.
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