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Resumo

A trombose de veia porta é uma causa rara de abdome agudo vascular e esta diretamente relacionada a trombofilias
hereditarias ou adquiridas. O caso de um paciente de 60 anos, sexo masculino, com quadro clinico de isquemia
mesentérica confirmada por exame de imagem é apresentado. Foi submetido a enterectomia e enteroanastomose e,
apos esplenoportografia que detectou trombose de veia porta, indicou-se tratamento medicamentoso com infusdo
continua de ativador tecidual do plasminogénio recombinante (Alteplase) através de cateterismo seletivo da artéria
mesentérica superior. Trata-se de um tratamento inovador. Obteve-se sucesso na recanalizagdo do sistema porta.
O paciente evoluiu com quadro de sepse abdominal, necessitando de assisténcia em terapia intensiva por 25 dias.
Evoluiu bem e recebeu alta hospitalar com o uso de anticoagulante. O artigo apresenta uma breve revisio de literatura
e discussdo do caso clinico.
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Abstract

Portal vein thrombosis is a rare vascular cause of acute abdomen and it is directly related to hereditary or acquired
thrombophilias. This article presents the case of a 60-year-old male patient, with clinical signs of mesenteric ischemia
that was confirmed by imaging examination. He underwent enterectomy and enteroanastomosis and, after detection
of portal vein thrombosis by splenoportography, he was prescribed drug-based treatment with continuous infusion
of recombinant tissue plasminogen activator (Alteplase) via selective catheterization of the superior mesenteric artery.
This is a treatment innovation. The portal system was successfully recanalized. However, the patient developed abdominal
sepsis and required intensive care for 25 days. His clinical status improved and he was discharged with a prescription
for oral anticoagulant. This article presents a brief review of the literature and a discussion of portal vein thrombosis.
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Trombdlise in situ em trombose de veia porta

INTRODUGAO

A trombose de veia porta (TVPo) ¢ um evento
pouco comum nos pacientes nao cirr6ticos € nao
neoplasicos. Aproximadamente 60% dos casos estdo
associados a condi¢des trombofilicas, em especial
doengas mieloproliferativas e trombofilias hereditarias'-.
A proporcdo de doentes com TVPo idiopatica vem
diminuindo com o diagndstico recente de mais fatores
de risco tromboticos hereditarios*. Apesar de rara, a
TVPo ¢ potencialmente fatal quando complicada por
isquemia intestinal.

Aapresentacao clinica da TVPo varia desde um quadro
assintomatico, em obstru¢des parciais, até insuficiéncia
hepatica e 6bito, em casos agudos®. A esplenoportografia
(EPG) e a tomografia computadorizada (TC) de
abdome com contraste sdo usadas de forma segura
para o diagndstico dessa doencga, cujo tratamento
¢ individualizado e pode ser realizado através de
anticoagulagdo, terapia trombolitica sistémica ou
guiada por cateter, e terapia cirtrgica, quando ha
evolugdo do paciente para necrose intestinal’#,

Este trabalho objetiva relatar o caso de um paciente
de 60 anos com TVPo por trombofilia que evoluiu
para necrose intestinal e realizar uma breve revisao
de literatura sobre a doenga.

PARTE I: SITUACAO CLIiNICA

Homem, 60 anos, natural e residente em Maceid
(AL), foi admitido na emergéncia queixando-se de
dor abdominal difusa havia 48 horas, de intensidade
crescente, acompanhada de nduseas e vomitos. Relatou
tratamento prévio para trombose venosa profunda
(TVP) em membro inferior esquerdo. Era hipertenso,
em uso irregular de losartana potassica, dislipidémico
e portador de esteatose hepatica, além de ex-tabagista,
etilista social e sedentario. Com relagdo aos antecedentes
familiares, trés irmas e uma filha apresentaram TVP.

Durante o exame fisico, estava consciente, agitado,
sudoreico, taquipneico, afebril, aciandtico, anictérico,
hipertenso (150x80 mmHg), com mucosas hipocoradas
(++/4+) e hidratadas. O abdome era globoso,
distendido, tenso e doloroso a palpagdo profunda,
com maior intensidade em fossa iliaca direita e ruidos
hidroaéreos diminuidos globalmente. Apresentava
extremidades perfundidas, pulsos periféricos palpaveis
e amplos, sem edemas em membros inferiores e com
panturrilhas livres.

Hemograma e dosagens bioquimicas revelaram
discreta leucocitose (13.100/mm?) acompanhada de
neutrofilia (10.083/mm?) e hiperglicemia (146 mg/dL).
As demais dosagens bioquimicas encontravam-se
dentro da normalidade. Foi realizada TC de torax e de
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abdome com contraste, que detectou TVPo (Figura 1),
sendo encaminhado imediatamente aos servigos da
cirurgia vascular. A EPG evidenciou auséncia de
retorno venoso pela veia mesentérica superior e veia
esplénica, tendo como local de oclusdo a origem da
veia porta (Figura 2).

PARTE Il: O QUE FOI FEITO

A conduta inicial foi a realiza¢do de laparotomia
exploratoria devido ao quadro de abdome agudo,
evidenciando extensa area necrotica de jejuno-ileo,
com indicacdo de enterectomia com enteroanastomose,
procedimento que removeu aproximadamente 60%

Figura 1. Tomografia computadorizada de térax e abdome
evidenciando trombose em veia porta (indicada pela seta).

Figura 2. Esplenoportografia (fase venosa) evidenciando auséncia
de retorno venoso pelas veias mesentérica superior e esplénica,
com drenagem pelas veias colaterais.



do segmento jejunal do paciente. No dia seguinte,
iniciou-se a recanalizacdo do sistema porta por
trombolise através de cateterismo seletivo de artéria
mesentérica superior, com o ativador tecidual do
plasminogénio recombinante (Alteplase), 10 mg em
bolus ¢ 40 mg a cada 24 horas por 3 dias, seguido de
heparinizacao plena em bomba de infusdo continua.
A EPG de controle no quarto dia de internamento
(Figura 3) evidenciou retorno do fluxo sanguineo em
veia porta e melhora de perfusdo hepatica.

O seguimento pos-operatdrio foi realizado em
UTI, onde o paciente permaneceu grave, sedado, sob
ventilagdo mecanica, hemodinamicamente instavel e
em uso de droga vasoativa por 6 dias. Evoluiu para
sepse grave. Foi transferido para um hospital em Sao
Paulo, onde permaneceu em UTI por 19 dias e em uso
de heparina de baixo peso molecular. Desenvolveu
trombocitopenia induzida por heparina e, devido a
demora no diagnostico, complicou com novo episddio
de TVP. Substituiu-se a heparina por fondaparinux,
com normaliza¢do do niimero de plaquetas e melhora
do quadro. Permaneceu internado em enfermaria por
mais 20 dias, recebendo alta hospitalar com o uso de
anticoagulante oral.

Durante investigagdo posterior, encontrou-se na
familia mutagéo da metilenotetrahidrofolato redutase,
porém sem aumento da homocisteina. Também foi
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observado polimorfismo do gene inibidor do ativador
do plasminogénio 1 (PAI-1), mas ndo se chegou a
conclusdo diagnostica. Demais exames foram normais
ou negativos, como mutacdo do fator V de Leiden,
da antitrombina, proteinas S e C, anticardiolipina e
anticoagulante lupico.

DISCUSSAO

A isquemia mesentérica por TVPo com infarto
intestinal ¢ uma complicac@o grave e temida, associada
auma mortalidade de 60%’, necessitando de abordagem
cirargica com possibilidade de extensa resseccdo
intestinal. Sinais de peritonite constituem indicagéo
de laparotomia exploradora e resseccdo das areas
necroticas®!12, Evolugdes para 6bito ocorrem em
20-50% dos casos de infarto intestinal !>, ATVPo é
um caso raro ¢ importante de abdome agudo vascular.

A confluéncia das veias esplénica e mesentérica
superior, posteriormente ao colo do pancreas, origina
aveia porta, que drena o sangue proveniente do trato
gastrointestinal abdominal e pancreas para o figado®.
A interrupgao desse fluxo promove o aparecimento
de mecanismos compensatorios, que incluem a
vasodilatacdo reflexa da artéria hepatica e a formacao
de vasos colaterais, permitindo que o sangue contorne
o local da obstrugdo'>',

Figura 3. Esplenoportografia de controle pos-tromboélise por cateterismo da artéria mesentérica superior (3A), evidenciando veia

porta (a esquerda) e veia esplénica (a direita) pérvias (3B).
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Quanto a etiologia, a TVPo classificada em
ndo maligna e ndo cirrdtica'” inclui malformagio
vascular e estados de hipercoagulabilidade’, como
deficiéncia de antitrombina III, proteinas C e S,
disfibrinogenemia e mutagao do G20210A do gene
da protrombina'>!718, Cerca de 60% dos pacientes
com trombose mesentérica apresentam passado de
TVP>7. O paciente do caso apresentava historia
pessoal e familiar de TVP. Suspeitou-se de uma TVPo
de etiologia hereditaria. Foram encontrados mutagao
da metilenotetrahidrofolatoredutase e polimorfismo
do gene do PAI-1, sem conclusao sobre aumento de
estado de hipercoagulabilidade, devido a valores
normais de homocisteina. O numero de casos de
TVPo verdadeiramente “idiopatica” reduziu devido
a identificacdo de causa subjacente em 80% dos
pacientes rigorosamente investigados'*.

O quadro clinico da TVPo envolve complicagdes
relacionadas a hipertenséo portal em 30% dos casos',
como ascite, surgimento de varizes gastricas ¢
esofagicas, e hemorragia digestiva alta'’. A trombose
de veia mesentérica ¢ responsavel por 5-15% dos
quadros de isquemia mesentérica’”'*!. Inicialmente,
ha isquemia da mucosa, que, ao evoluir para infarto
transmural, ocasiona peritonite difusa'®.

A ultrassonografia € considerada a primeira linha
para diagnostico de desordens no sistema venoso portal,
mas ndo foi utilizada devido ao quadro de abdome
agudo. Apresenta especificidade e sensibilidade acima
de 80%, que aumentam com o uso do Doppler>%.
Presenca de material ecogénico aderido a parede do
vaso determinando obstrugdo parcial da luz, colaterais
venosas portais, aumento do calibre da veia porta ¢
transformagao cavernomatosa, auséncia de fluxo no
vaso ao Doppler e fluxo arterial de alta frequéncia
devido a vasodilatacdo da artéria hepatica sdo achados
comuns®. A TC contrastada de abdome total ou a
ressonancia magnética com contraste podem ser
utilizadas, cujos achados sdo: falha no enchimento
da veia porta ou aumento da luz da veia®. Por ser
mais rapida e menos incomoda ao paciente, o exame
de escolha na presenga de abdome agudo ¢ a TC
contrastada de abdome?.

A EPG possibilita melhor visualizagdo do tamanho
do trombo, localizagdo e acometimento do fluxo
sanguineo, apresentando sensibilidade diagnostica de
90%". O procedimento envolve duas fases: primeiro
a fase de injegdo de contraste na artéria mesentérica
superior, com visualizagdo do territorio arterial, e depois
a fase venosa, na qual obstrug¢@o venosa e presenca
de trombos intraluminais sdo registradas''. No caso
descrito, a obstru¢do localizava-se na confluéncia das
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veias esplénica e mesentérica superior (Figura 2), cujo
acometimento determinou isquemia mesentérica, que
¢ a principal complicagdo da TVPo aguda®.

O tratamento da TVPo aguda ¢ individualizado
e depende da causa da trombose'?. A Associagdo
Americana para o Estudo das Doencas do Figado
recomenda, nos quadros agudos de pacientes nao
cirroticos e sem malignidade, heparinizagdo plena
por 2 a 3 semanas como terapia inicial, seguida de
inibidores da vitamina K, de modo a manter a razao
normalizada internacional (RNI) entre 2 e 3. Antes
do inicio da anticoagulacdo, os pacientes devem ser
avaliados quanto a presenca de hipertensdo portal,
varizes esofagicas ou trombocitopenia devido
ao hiperesplenismo, a fim de avaliar o risco de
complicagdes hemorragicas"'2. Cerca de 20% dos
pacientes trombofilicos apresentaram recorréncia
da trombose?'.

Quando ha falha da terapia de anticoagulacdo
ou acometimento da veia mesentérica superior,
pode-se considerar o tratamento sistémico com o
uso de trombolitico associado a heparina de baixo
peso molecular. Quando ha contraindicagdo a
anticoagulacao sistémica, a trombolise guiada por
cateter ¢ indicada'>?, cujo acesso pode ser direto
(transjugular, trans-hepatico e transesplénico) ou
indireto, injetando-se trombolitico na artéria mesentérica
superior??. Trombectomia cirurgica ¢ proscrita com
alto indice de recorréncia®. No caso descrito, a
conduta escolhida foi trombdlise guiada por cateter
posicionado em artéria mesentérica superior, associada
a heparinizagdo plena. Evidéncia crescente apoia o
uso da terapia trombolitica precoce em pacientes com
TVPo aguda'®. Altas taxas de recanalizagdo foram
vistas com trombdlise em comparagdo ao tratamento
conservador com anticoagulagdo'.

ATVPo, quando complicada com infarto intestinal,
apresenta altos indices de morbimortalidade'. Devido
ao quadro de abdome agudo, a ressec¢do ¢ emergencial,
¢ o tratamento da causa base evita o surgimento de
novas areas necroticas.

Nao hé estudos sobre quando a terapia trombolitica
deve ser preferida a anticoagulagdo, mas ha demonstragdo
da eficacia da primeira quando a terapia com heparina
ndo obteve sucesso, ficando reservada aos pacientes
com TVPo grave e sem resposta a anticoagulagéo!.
Devido a trombose extensa e grave, optou-se pela
combinagdo de heparinizagao sistémica e trombolise
guiada por cateter com sucesso no reestabelecimento
da circulacdo portal. Um possivel transtorno
protrombotico subjacente justificou o uso continuo
de anticoagulante oral'*?,
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