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tar como complicação a trombose da veia
porta ou de outros vasos relacionados ao
tronco venoso espleno-mesentérico-portal.

Neste artigo, os autores discutem os as-
pectos de apresentação da trombose de
veia porta, avaliando também aspectos clí-
nicos relevantes neste contexto.

DISCUSSÃO

Embora a trombose completa de veia
porta possa cursar com hipertensão portal,
como referido anteriormente, tromboses
parciais isoladas (Figura 2) não cursarão
com hipertensão portal. Esses casos se-
riam reconhecidos nos exames realizados
rotineiramente ou em pacientes apresen-
tando fatores de risco associados. Identi-
fica-se, nesses casos, a presença de mate-
rial ecogênico aderido à parede do vaso,
determinando obstrução parcial da luz. O
Doppler pode ainda demonstrar fluxo por-
tal com características razoavelmente pre-
servadas. Nas tromboses totais, a ultra-so-
nografia mostra, usualmente, a veia porta
com material ecogênico preenchendo a sua
luz. Colaterais venosas portais, aumento
do calibre da veia porta e transformação
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INTRODUÇÃO

A trombose da veia porta (Figura 1) é a
causa mais comum de hipertensão portal
pré-hepática. As fístulas arteriovenosas,
envolvendo o fígado ou a circulação es-
plâncnica, são a segunda causa mais co-
mum. Dentre as causas de trombose da veia
porta, podemos ter a desidratação, estados
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de choque, neoplasias malignas como he-
patocarcinomas ou metástases hepáticas,
carcinoma de pâncreas, leiomiossarcoma
primário da veia porta, pancreatite crôni-
ca, hepatites, esplenectomia, estados de
hipercoagulabilidade como a gravidez, pi-
leflebite (processo infeccioso envolvendo
a veia porta, decorrente, por exemplo, de
apendicite aguda ou sepse abdominal),
outras coagulopatias, invasão portal por
tumores extra-hepáticos, compressão da
veia porta (por pancreatite aguda, linfono-
dos), trauma, cateterismos, aumento da
resistência ao fluxo (casos de cirrose,
Budd-Chiari, esquistossomose hepatoes-
plênica), onfalite neonatal e mesmo após
escleroterapia de varizes esofagianas(1). As
cirurgias de derivação (mesentérico-cava,
porto-cava, espleno-renal distal) e de des-
conexão (desconexão ázigo-portal (DAPE)
e esplenectomia) também podem apresen-
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cavernomatosa (Figura 3) também podem
ser achados nos casos de trombose (espe-
cialmente nas tromboses totais).

Nos casos de tromboses mais recentes,
ditas agudas, os trombos podem ser prati-
camente anecóides(2), dificultando o reco-
nhecimento. Entretanto, o estudo dos va-
sos com aparelhos de alta resolução per-
mite a identificação de material com algu-
ma ecogenicidade (trombo) na maioria dos
casos(3). Mesmo nos casos de trombos agu-
dos que não se apresentam ecogênicos, a

utilização do Doppler colorido, espectral
ou “power” Doppler (Doppler de ampli-
tude) é essencial na demonstração da au-
sência de fluxo no vaso.

Nos casos de tromboses crônicas da
veia porta (Figura 4), a ultra-sonografia de-
monstra, usualmente, veia porta de calibre
reduzido e preenchida por material ecogê-
nico.

Nos casos de tromboses completas (Fi-
gura 5) e na ausência de transformação ca-
vernomatosa, o Doppler não identifica flu-

xo. O Doppler pode detectar fluxo arterial
na artéria hepática adjacente, devendo o
examinador estar atento para esse fato.
Outro aspecto que deve ser lembrado é que
no caso de oclusões completas da veia
porta podem se desenvolver as colaterais
periportais.

Nesses casos de trombose crônica (es-
pecialmente as completas), podemos então
encontrar a transformação cavernomatosa
da veia porta (Figura 6), que consiste na
presença de vasos tortuosos na topografia

��������	���	��	�
��	������
��
�
������
�����
�
�'��
����
�����
�	�&���	
�	����
��	�����
����	���0

�������
	���	��	�
���D��������
����	���0�"�
�
�'��
����
�
�	�
�����

�
���	�����E2���	�
F�
���	��	����
�
�	�&���	��
�������	����
��	�����
����	���0

��������	���	��	�
����
����	���0��	���
���	�	��	��	�����	�����
�
�'��

2��G	��
�����	���
������
���	������E�����2	���'!	����
��	���	������
����	���F0

��������	���	��	�
��	������������0��	���
���	�	��	�
�	������	�����
�
�'�

�2��G	��������
	��	��)�
���
���������
����	���0



���������	
�����������������������������������������

��������	�
������������������ ��!

�������	���	��	�
��	���
������
����	���0 ��������	��	���
��
��������
�
�	������	�����	���
�����
G��
����
��
�����	

������2	���'!	����
��	���	������
����	���0

��������	���	��	�
����
����	�����	�������2	���'!	����
��	���	��0����H���
��
���		�A�
�	������	��	���
�����I�
������	���J��	����	��
�.���	0�����	���
�
�	�	��	�
�	������	�����	���
����0

� �

da veia porta (na porta hepatis ou hilo he-
pático), que representam circulação cola-
teral periportal (Figura 7). À ultra-sonogra-
fia, apresenta-se como estrutura ecogênica
alongada, identificando-se inúmeros canais
serpiginosos e tortuosos, representando os
vasos colaterais(4). Esses vasos serpigino-
sos podem representar a recanalização do
próprio trombo, ou também colaterais peri-
hilares (periportais) exuberantes, represen-
tando a circulação colateral extraluminar.
Ao Doppler, notamos a presença desses ca-
nais tortuosos, apresentando fluxo (usual-
mente com velocidade reduzida) e com
padrão comumente “achatado”, sem as

alterações ondulatórias decorrentes do ci-
clo cardíaco, comumente observadas na
veia porta normal(3).

No estudo da veia porta, devemos es-
tar atentos para o fato de que o fluxo pode
não estar sendo visto, num determinado
momento, devido a problemas técnicos,
em vez da ausência real do fluxo. Pode-
se tentar documentar a presença de fluxo
em vasos adjacentes, com o mesmo apa-
relho e em profundidades semelhantes,
para que se tenha segurança da ausência
de fluxo na veia porta. De outro lado, a
ausência do fluxo não indica, por si só, a
presença de trombose oclusiva, podendo

estar ocorrendo aumento da resistência
hepática ao fluxo, indicando hipertensão
portal importante(3).

Um dos sinais indiretos de trombose da
veia porta é o encontro de sinais de fluxo
arterial de alta freqüência, que represen-
tam a tentativa de aumentar a circulação
arterial hepática compensando a deficiên-
cia do fluxo venoso portal. Esse achado
pode ser observado tanto no tronco da
artéria hepática quanto em seus ramos in-
tra-hepáticos(2).

Todos esses aspectos descritos para a
trombose da veia porta (tronco portal hi-
lar) também se aplicam às tromboses de
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seus ramos direito, esquerdo e ramos me-
nores intra-hepáticos, sendo o aspecto so-
nográfico e ao Doppler semelhante àquele
encontrado no tronco da veia porta.

A trombose dos ramos intra-hepáticos
da veia porta pode ser devida à extensão do
processo a partir do tronco da veia porta
(mais comumente), ou ocorrer isoladamen-
te, sem trombose portal associada. Deve
ser enfatizado, também, que o processo de
trombose portal pode se estender ou se
originar de outros vasos do tronco venoso
espleno-mesentérico-portal, além daquele
representado pelo tronco da veia porta.
Identifica-se material ecogênico ocluindo
total ou parcialmente a luz do vaso. Ao
Doppler, observa-se ausência de fluxo (nos
casos de tromboses oclusivas) ou fluxo
periférico (trombose parcial). Principal-

mente ao nível dos ramos portais intra-
hepáticos (ramo direito, esquerdo, ou ra-
mos mais periféricos), a luz pode não ser
identificada, observando-se apenas bandas
ecogênicas, representando os trombos. Em
alguns desses casos, o Doppler pulsado
pode revelar a presença de algum fluxo
residual, mesmo na ausência de lúmen vas-
cular identificável(3).

Na oclusão portal, podem ser identifi-
cadas colaterais venosas exuberantes, sen-
do que as colaterais pericolecísticas (Fi-
gura 8) são particularmente evidentes nes-
ses casos(5). Nessa situação, elas represen-
tam a via colateral do sangue da circulação
esplâncnica em direção ao fígado (colate-
rais hepatopetais). Embora referidas por
alguns como quase patognomônicas da
presença associada de trombose da veia

porta(3), outros autores têm observado esse
achado em pacientes com hipertensão por-
tal cirrótica ou esquistossomótica, sem
trombose portal associada(4,6).

Estudos com grande número de pacien-
tes com hipertensão portal cirrótica indi-
cam que a ocorrência de trombose portal
parcial pode ser verificada em 1,8% dos ca-
sos, e a total, em 4,4%(7). Ainda com rela-
ção à trombose da veia porta (ou de seus
ramos), é freqüente a preocupação com
essa avaliação nos pacientes portadores de
neoplasias hepáticas primárias ou secundá-
rias. Nesse sentido, embora existam varia-
ções, alguns autores relataram a presença
de oclusão da veia porta em aproximada-
mente 25% dos pacientes com carcinoma
hepatocelular e em 1% dos pacientes com
metástases(4).
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O desenvolvimento de fluxo hepatofu-
gal é outra alteração que pode ocorrer na
hipertensão portal, sendo que estudos de
angiografia indicam a presença dessa alte-
ração, variando de 0% a 14,8% dos casos
avaliados(8–11). Muitos trabalhos têm indi-
cado índices intermediários de fluxo hepa-
tofugal, oscilando de 5,3% a 8,3%(2,12).

A reversão do fluxo indica a presença
de alta resistência ao fluxo portal intra-he-
pático. Nessas situações, ocorre o desen-
volvimento de amplos vasos colaterais (co-
laterais porto-sistêmicas), para dar escoa-
mento alternativo ao fluxo sanguíneo, que
não está conseguindo atravessar o leito
hepático em direção à circulação sistêmi-
ca. Nesse momento, a veia porta pode re-
duzir o seu calibre, mesmo na vigência de
hipertensão portal. O sangue estará sendo
desviado para setores de menor resistência
(sistêmico), pelas colaterais, “descompri-
mindo” a veia porta (sistema portal hiper-
tenso)(2). Também foi demonstrado que na
vigência da reversão do fluxo sanguíneo
(fluxo hepatofugal) diminui-se o risco de
hemorragias digestivas, estando comu-
mente o diâmetro da veia porta reduzido(2).

Outra correlação que existe é entre a
presença de fluxo hepatofugal na veia es-

plênica e o desenvolvimento de encefalo-
patia. Isto ocorreria devido ao desvio do
fluxo portal para a circulação sistêmica
através das colaterais ao nível do hilo es-
plênico e, principalmente, através de anas-
tomoses espleno-renais espontâneas(13).

CONCLUSÃO

Os autores concluem que as causas de
trombose da veia porta são multifatoriais,
e que devemos estar sempre atentos para
esta possibilidade, entendendo que a ultra-
sonografia com Doppler constitui-se em
método não invasivo de grande utilidade na
sua identificação.
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