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Palavras-chave: Ascite. Sindrome de Budd-Chiari.

INTRODUCAOQ: Budd-Chiari é uma sindrome caracterizada por obstrucdo do fluxo venoso hepético. Pode ser priméria, quando ocasionada por
trombose ou flebite, ou secundaria & compressao extrinseca ou invasao neoplésica da veia hepatica ou cava inferior CASO CLINICO: JGO, 49 anos,
hipertensa, iniciou quadro de ascite e edema de membros inferiores e vomitos em Janeiro de 2018. Apresentou alteragao nas provas de fungao hepatica
e aumento do hematdcrito. Ultrassom de abdome revelou hepatomegalia significativa; endoscopia com gastropatia da hipertensado portal. Liquido
ascitico com GASA portal; angiotomografia abdominal com achados sugestivos de Budd-Chiari em fase cronica com hipertrofia de caudado. Iniciada
anticoagulagdo terapéutica. Realizada investigagdo hematolégica com pesquisa de JAK2 sendo confirmada Policitemia Vera. Submetida a transplante
hepético. DISCUSSAO: Os sintomas mais comuns relacionado a Sindrome de Budd Chiari s&o febre, fadiga, dor e distensao abdominal, além de edema de
membros inferiores, sangramento em trato gastrointestinal em decorréncia das complicacdes da hipertensao portal. Ha certo predominio em mulheres
na terceira ou quarta década de vida. Pode se apresentar de forma aguda, subaguda, cronica ou fulminante. O diagndstico pode ser realizado através
da ultrassonografia abdominal com doppler, angiotomografia de abdome ou ressonancia. Os achados caracteristicos sao hepatoesplenomegalia, ascite,
presenca de circulacdo abdominal colateral e hipertrofia do lobo caudado. Apresenta forte associagao com desordens mieloproliferativas, estados de
hipercoagulabilidade ou, pode relacionar-se, até mesmo, ao uso de anticoncepcionais orais. CONCLUSAQ: Budd-Chiari é uma enfermidade rara, pouco
presente na pratica clinica didria. Quando ocorre o diagndstico, é imprescindivel a pesquisa de doengas secundarias hematol6gicas. O tratamento visa
restaurar a paténcia dos vasos trombosados e, se ndo houver sucesso, devemos encaminhar para centro especializado em transplante hepatico.
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INTRODUCAO: Esquistossomose mansoni hepatoesplénica (EHE) é uma hepatopatia cronica endémica no Brasil com grande potencial de evolugdo
para hipertensdo portal clinicamente significativa. Poucos estudos avaliaram o os parametros nutricionais nessa populacdo. OBJETIVO: Investigar
associagao entre parametros nutricionais e aspectos clinicos da populacdo com EHE acompanhada em centro de referéncia em hepatologia. METODOS:
Revisdo de prontudrios de pacientes com diagnéstico de EHE com coleta de dados clinicos, laboratoriais e demogréficos. Os pacientes foram, entao,
submetidos a avaliacdo antropométrica com avaliagao de: peso, altura, indice de massa corporal (IMC), circunferéncia abdominal, pregas cutaneas
e dinamometria. RESULTADOS: Foram incluidos 102 pacientes, com predominio de sexo masculino (68%), mediana de idade de 50 (42-55) anos e
tempo de seguimento de 7 (2-12) anos. O IMC médio foi de 26,7 +4 kg/m?, com 41% eutréficos, 32% com sobrepeso e 27% obesos. A circunferéncia
abdominal (CA) foi de 94 (85-103) cm, sendo identificada obesidade visceral em 75% dos paciente. Pela dinamometria (DM), 36,5% dos pacientes
tiveram forca muscular abaixo do valor de referéncia. A presenca de varizes esofagianas (VE) foi identificada em 92,8% dos avaliados, sendo que 68,5%
apresentaram pelo menos um episédio de hemorragia digestiva alta (HDA) e 79% realizaram tratamento endoscépico para VE. Trombose de veia porta
(TVP) foi observada em 27% dos pacientes, sendo 29% da amostra esplenectomizada. Nao foram encontradas associagdes entre os demais parametros
antropométricos avaliados e a ocorréncia de VE, esplenectomia, nimero de internacdes, HDA e TVP CONCLUSAO: Os parametros antropométricos
avaliados, aparentemente, ndo se associam diretamente aos aspectos clinicos e as complicacoes da EHE.

CIRROSE HEPATICA POR DEFICIENCIA DE ALFA-1 ANTITRIPSINA: RELATO DE CASO
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Introducdo: A deficiéncia da enzima alfa-1 antitripsina (AAT) é um disturbio genético de heranga autossdbmica co-dominante associado a doencgas
do pulmao, figado e pele. Caso clinico: NMF, 49 anos, masculino, diagndstico de cirrose hepatica em 2016 sem etiologia definida. Procurou UPA em
Belo Horizonte dia 12/01/18 com descompesacao edemato- ascitica. Admitido na enfermaria de gastroenterologia, realizado manejo da ascite com
diuréticos. Manteve funcao renal estavel e perda ponderal. Encaminhado ao ambulatério de Transplante Hepatico e iniciada propedéutica. Ultrassom de
abdome com sinais de hepatopatia cronica e esplenomegalia. Sorologia para esquistossomose reagente e confirmado deficiéncia de Alfa-1 antitripsina.
Realizado teste genético evidenciada mutacdo da alfa-1 antitripsina com presenca de alelos ZZ. Encaminhado a TC de térax, que demonstrou leve
acometimento pulmonar. Dado seguimento da propedéutica pré-transplante hepatico, mas paciente intercorreu PBE, choque séptico refratario e 6bito.
Discussado: Alfa-1 antitripsina (A AT) é uma enzima inibidora de proteases serinas, e sua principal funcao é inibir enzimas, entre elas a tripsina, a elastase
neutrofilica e a protease-3. A deficiéncia de AAT é um distirbio genético de heranga autossdémica co-dominante. A molécula de AAT é produzida
principalmente no figado e alcanga os pulmdes, onde vai exercer sua fungdo antielastolitica. A hepatopatia relacionada a deficiéncia de AAT é causada
pelo acimulo de polimeros no interior dos hepatdcitos. A doenga hepatica, aparentemente, resulta da relacdo entre a formacgao de polimeros e a
capacidade do sistema celular em degradar esses polimeros anormalmente formados. Nao ha tratamento especifico para a deficiéncia de A AT associado
a doenca hepatica. O manejo da doenga consiste em medidas de suporte para prevenir e reduzir as complicagdes da hepatopatia. Em adultos com
estagio final da doenca hepatica, o transplante hepatico tem bom resultado, com sobrevida média de 5 anos em torno de 85% dos casos. Conclusao:
Deficiéncia de AAT é uma doenga de dificil identificagdo precoce, e a maioria dos casos sao identificados ap6s evolucao para hepato ou pneumopatias.
O paciente deve ser avaliado e encaminhado ao transplante hepatico quando for necessario.
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Introducao: A doenca hepatica gordurosa nao alcodlica (DHGNA) tem sido observada com frequéncia em pacientes com sindrome dos ovérios
policisticos (SOP) e os fatores de risco apontados como possiveis responsdveis por essa associacdo sao a resisténcia a insulina, obesidade, sindrome
metabdlica, adiposidade central e hiperandrogenismo. Objetivos: Investigar a associagdo entre DHGNA e a SOP, identificar os fatores associados
a concomitancia dessas duas condicdes e avaliar a gravidade da doenga hepética nessas pacientes. Metodologia: Estudo transversal realizado em
87 pacientes com SOP e 40 mulheres sem SOP, submetidas a ultrassonografia abdominal para investigagdo de esteatose hepatica. Pacientes com
SOP com e sem esteatose foram comparadas quanto a dados clinicos, antropométricos e bioquimicos. Resultados: Os grupos SOP e controle ndo
apresentaram diferenga significativa em relacao a indice de massa corporal (IMC) e circunferéncia abdominal (CA). A prevaléncia de esteatose foi maior
no grupo SOP (77,0%) em relacao ao grupo controle (52,5%) (p= 0,005). Mulheres com SOP e DHGNA apresentaram maior IMC, CA, niveis séricos de
triglicérides, colesterol total e aminotransferases, e maior prelavéncia de obesidade, sindrome metabdlica e resisténcia insulinica. O estadiamento da
doenca hepética utilizando-se biomarcadores e elastografia transitéria hepatica mostrou uma baixa prevaléncia de fibrose avancada nas pacientes com
DHGNA e SOPR Conclusao: O presente estudo demonstrou uma elevada prevaléncia de esteatose hepdtica em pacientes com SOP quando comparadas
a pacientes sem SOP, com IMC e CA similares. Foram identificados como fatores associados a DHGNA a presenca de obesidade central, dislipidemia,
resisténcia insulinica e sindrome metabdlica. O estadiamento da fibrose por métodos nao invasivos demonstrou baixa frequéncia de fibrose avancada.
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Palavras-chave: Duodenopatias. Hipertensao Portal. Pélipos.

Introducdo: A duodenopatia da hipertensdo portal (DHP) é reconhecida, porém menos comum na hipertensao portal (HP), diferente das varizes,
gastropatia e ectasia vascular do antro géstrico. As lesdes endoscépicas incluem eritema, friabilidade, telangiectasias, alteracdes das vilosidades
e pdlipos solitdrios ou multiplos (mais raros). Os achados microscépicos mais frequentes sdo edema subepitelial, aumento do diametro, nimero e
espessura das paredes dos capilares. O Objetivo é difundir o conhecimento sobre DHP por meio do relato de 5 casos.

Quadro 1- Resultados

Sexo Sexo Idade (a) Etiologia Achados

Em segunda por¢do duodenal (D2) pdlipos sésseis, multiplos, réseos, com api-
ce brancacento. Anatomopatolégico (AP): Alteragdes congestivas compativeis

1 M 59 Alcodlica com DHP, hiperplasia de glandulas de Brunner
Esteatohepatite ndo Pélipos sésseis de bulbo, hiperemiados. AP: Alteracdes do arranjo vilositario,
alcodlica (EHNA), trom- | proliferagdo e congestao vascular capilar, epitélio tipo intestinal e foveolar
2 F 71 bose de veia porta gastrico com alteragdes reativas
3 M 44 Alcodlica Em D2 pélipos sésseis, ovais. AP: inespecifico

Em duodeno 5 pélipos, medindo de 7 a 10 mm, superficie desnuda e branca-
4 M 65 EHNA centa

Em bulbo erosdes recobertas por fibrina, em D2 pdlipos sésseis, multiplos,
5 F 50 EHNA réseos, com dpice brancacento
onte: elaborado pelos autores

Discussdo: Ha pouco na literatura sobre endoscopia e microscopia da DHP MENCHEN et al, 2006) incluindo quaisquer manifestacdes da DHP
as descreveu em 8,4% de 549 cirréticos. Erosdes e Ulceras ndo foram consideradas devido ndo ser possivel excluir causa péptica. No grupo DHP
houve maior prevaléncia de varizes de grosso calibre, ligaduras elasticas prévias e maior gradiente de pressao venosa hepatica. Lemmers et al, 2014
encontraram pélipos em estdmago, duodeno e jejuno em 0,9% de 1538 cirréticos. A microscopia havia alteracoes congestivas e das vilosidades, fibrose,
apoptose e angiogénese (fendmeno de adaptagdo e acomodacao a alta pressao). Amarapurkar et al (2013), compararam pélipos relacionados a HP
versus ndo relacionados e encontraram, a imunoistoquimica, didmetro dos vasos maior que 50 microns (diferenca significante). Pesquisa no pubmed
com os descritores citados, identificou 6 estudos, no quadro 2, em que foram relatados pélipos duodenais tnicos ou maltiplos no contexto da DHP,
além do presente relato. Sobre impacto clinico e abordagem terapéutica da DHP, sugere-se relagdo com anemia cronica, como descrito por Piccinni et
al (2006) em cirrética que teve melhora da anemia apds eletrocoagulacdo com Argonio das lesdes duodenais sugestivas de DHP Relatos de resolucao
da DHP em transplantados reforcam o tratamento com controle da HR Entre nossos casos, houve desaparecimento dos pélipos duodenais apds 1 ano
de abstinéncia alcodlica.
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Quadro 2 - Estudos de relatos de casos de pélipos duodenais no contexto da DHP

Referéncia n Endoscopia Microscopia Etiologia da HP
Presente relato 5 (adultos) | Bulbo e segunda porcao Congestao, proliferacdo e dilatagao vascular Alcoolica, EHNA, trom-
duodenal (D2), pdlipos de 2 bose de veia porta
a 10 mm
Gurung et al, 1 (adulto) Bulbo e D2, pélipos multi- Epitélio tipo intestinal e tipo foveolar gastrico, al- Alcodlica
2015 plosde 1T a8 mm teragdes reativas, hiperplasia vilositéria, congestao,
ectasia e proliferacao dos vasos da lamina propria
Lemmers et al, 5 (adultos) | Antro, duodeno e jejuno, Dilatagdo vascular na lamina propria; alteragdes Alcodlica, EHNA, viral e
2014 pélipos multiplos inflamatérias criptogénica
Pillai SB et al, 1 (adulto) Bulbo duodenal, pdlipos Ectasia capilar, fibrose da lamina prépria, epitélio Alcodlica
2010 multiplos tipo intestinal e tipo foveolar gastrico, alteragdes
reativas
Chacaltana & 1 (adulto) D2, pélipos maltiplos Nao avaliados Hemocromatose
Garcia, 2009
Zeitoun et al, 1 (adulto) D2, pélipo tnico Capilares numerosos e de paredes espessadas com Alcodlica
2007 ectasia vascular da lamina prépria
Devadason et al, | 3 (criangas) | Bulbo e D2, pdlipos Proliferagdo capilar na lamina prépria, ectasia e Trombose de veia porta
2007 multiplos congestdo, hipertrofia da muscular
onte: elaborado pelo autores

Conclusao: A particularidade deste relato esta na raridade da DHP com pélipos duodenais multiplos, ndo adenomas, sendo escasso o que se conhece
em diagndstico, repercussao clinica e manejo.
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Introducdo: Sarcomas primérios do figado sdo raros, o fibrosarcoma é provavelmente o mais frequente. Ele é caracterizado pela proliferacdo de
fibroblastos e miofibroblastos malignos. Objetivo: Relatar o caso de uma mulher com diagnéstico de neoplasia hepatica fusocelular de baixo a
moderado grau. Metodologia: Trata-se de um estudo qualitativo, observacional, de um relato de caso referente a uma paciente atendida no ambulatério
de Cirurgia Geral do Complexo Hospitalar Sdo Francisco de Assis. Relato de caso Trata-se de uma paciente de 65 anos, sexo feminino, com relato
progressivo de aumento do volume abdominal, associado a dor de forte intensidade em epigéstrio, dispepsia e perda ponderal. Ressonancia Magnética
descrevia formagao expansiva em hipocondrio direito em situacao predominantemente subcapsular em intima relagdo com a face costal de todo figado,
comprimindo e desviando parénquima hepético inferior e para esquerda, medindo 28,6 x 22,5 x 13 cm. Paciente foi submetida a uma laparotomia
por incisdo de Chevron, identificado tumoracdo volumosa hepética extracapsular. Submetida a exérese do tumoracdo abdominal. O resultado do
estudo anatomopatoldgico foi neoplasia maligna fusocelular de grau leve intermediario infiltrando o figado e ultrapassando a capsula. Recomendou-
se complementar com imuno-histoquimica para classificacao definitiva do tumor. O perfil de imunoexpressdo associado aos aspectos morfoldgicos
favoreceu diagnéstico de fibrossarcoma. Paciente evoluiu sem intercorréncias e teve alta no 5° dia de pés-operatério. Discussdo O fibrossarcoma é um
tumor altamente maligno, que geralmente afeta as pernas, bragos ou tronco. O diagnéstico é geralmente tardio, quando a massa do tumor no abdome
é palpavel, o exame fisico e os estudos ultrassonograficos abdominais sdo diagndsticos. A resseccao completa do tumor é o mais importante para a
cura. Conclusao: Conclui-se que fibrossarcomas hepaticos séo raros, possuem comportamento maligno e, devem ser incluidos no diagnostico diferencial
de pacientes com massas abdominais.
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INTRODUCAO: O estanozolol é um esteroide anabélico sintético (17-a-alquilado) derivado da diidrotestosterona, que possui potencial anabélico
superior e degradacao hepatica prolongada em relagdo ao horménio natural. OBJETIVO: Identificar os principais efeitos hepatotéxicos relacionados ao
uso do estanozolol. METODOS: Foi realizado um estudo de revisdo integrativa, que incluiu artigos publicados em periédicos nacionais e internacionais
indexados nas bases de dados do Pubmed, Lilacs e Scielo, publicados desde a década de 1970. Os descritores utilizados na busca foram: estanozolol,
ictericia, colestase, hepatotoxicidade e seus respectivos correspondentes em inglés e espanhol. RESULTADOS: O primeiro trabalho descrito na literatura
que relacionou a hepatotoxicidade ao uso de estanozolol data da década de 1970, quando Slater e cols. relataram a ocorréncia de um caso de ictericia
colestatica secunddria a utilizacao da substancia, a qual consiste na forma de apresentagao mais comum. Outras potenciais alteragdes secundarias a
utilizagdo da substancia sdo a colestase pura, a lesdo hepatocelular aguda, a peliose e os tumores hepaticos. A hepatoxicidade é dose-dependente e a
gravidade esta diretamente relacionada nao apenas com a quantidade de substancia ingerida, mas também com a susceptibilidade individual, sendo
potencializada pelo consumo concomitante de alcool e pela presenca de doenca hepatica pré-existente. E importante ressaltar que ap6s a interrupcao
do estanozolol, houve melhora clinica e laboratorial na quase totalidade dos casos relatados, em intervalo de tempo que variou entre 1 e 6 meses.
CONCLUSAOQ: A despeito do diagnéstico de certeza ser muitas vezes complicado e a notificacdo de casos ser escassa, a hepatotoxicidade induzida
pelo estanozolol é rara e normalmente evolui de forma leve, havendo remissao clinica e bioquimica apds alguns meses, mesmo nos casos de colestase
severa.
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Introdugdo: A esquistossomose é uma doenga infecto-parasitaria de alta prevaléncia provocada por vermes do género Schistosoma, endémica no
Brasil. A forma hepatoesplénica é caracterizada por fibrose hepatica periportal com consequente hipertensdo portal. A trombose de veia porta
(TVP) é uma complicacdo relativamente incomum da doencga, mas com alta morbimortalidade. Objetivo: Avaliar a incidéncia de TVP em pacientes
com esquistosomose mansoni submetidos a esplenectomia. Avaliar a evolugao clinico-laboratorial de pacientes com TVP, comparado a individuos
sem trombose porta. Método: Prontudrios de pacientes com esquistossomose hepatoesplénica acompanhados no Hospital das Clinicas da UFMG, no
periodo de 1995 a 2019, foram analisados, retrospectivamente, e divididos em dois grupos: individuos submetidos a esplenectomia e sem intervencao
cirurgica. O diagnoéstico de TVP foi estabelecido por ultrassonografia de abdome com doppler de vasos hepaticos. Comparou-se os exames laboratoriais
(albumina, RNI, bilirrubinas, transaminases e enzimas canaliculares) de pacientes que evoluiram ou ndo com TVP, pelo menos 5 anos ap6s evento
trombético, para determinar o impacto sobre a funcao hepatica. Resultados: Foram incluidos 102 pacientes, 68,6% do sexo masculino, com média
de idade de 48,6 anos. Vinte sete individuos foram submetidos a esplenectomia. A trombose de veia porta foi observada em 23,5% da populacao
estudada. A esplenectomia aumentou significativamente o risco de TVP (prevaléncia 44,4% x 16%; RR 2,6; 1C95% 1,42-4,77; p= 0,003). Pacientes com
TVP apresentaram maior risco de hemorragia digestiva alta (prevaléncia 87,5% x 60,25%; RR 3,5; 1C95% 1,12-10,9; p=0,01) e internacdes hospitalares
[3(1-6) x 1 (0-2); p=0,001). Nao se observaram diferengas laboratoriais e demograficas (idade e género) significativas entre pacientes com ou sem TVP
Conclusoes: A esplenectomia aumenta o risco de TVP em pacientes com esquistossomose hepatoesplénica. Pacientes com TVP tem risco aumentado
de hemorragia digestiva alta e internacdes hospitalares, porém nao apresentam alteracao da funcao de sintese hepética no longo prazo.
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