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RELATO DE CASO

Doenca veno-oclusiva hepdtica: relato de um caso

Hepatic veno-occlusive disease: report of a case

Elisiane M. Magnabosco!, Milagritos L. del P. P. RiveraZ2, Ivo R. D. Prolla3,
Yvelise M. F. de Verney*, Evandro S. de Mello®

Resumo
Objetivo: Alertar os pediatras para uma doenga decorrente do
uso de ervas consideradas indcuas.

Métodos: Relato de um caso de Doenga Veno-Oclusiva Hepa-
tica em crianga e revisao da literatura (MEDLINE e LILACS).

Resultados: Descricdo de um caso de hipertensdo porta de
inicio stbito, secundaria a Doenga Veno-Oclusiva Hepética em um
paciente de 2 anos e 5 meses, proveniente de Cruz Alta, RS, apds uso
cronico de chés de “maria-mole” (Senecio brasiliensis), que contém
alcaléides pirrolizidinicos, sabidamente hepatotéxicos. Apds trata-
mento adequado, apresentou recuperagdo clinica e laboratorial
completa e hoje encontra-se assintomadtico.

Conclusdes: A prevencdo dessa doenga depende da sua divul-
gacdo entre médicos e populagdo em geral, bem como do conheci-
mento dos efeitos téxicos de muitos chés.

J. pediatr. (Rio J.). 1997; 73(2):115-118: doenga veno-oclusiva
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Introducao

A Doencga Veno-Oclusiva Hepética (DVOH) € uma
forma particular de obstrugao da veia hepdtica, acometen-
do preferencialmente o grupo etdrio pedidtrico’.

Na etiologia dessa doenca, os alcaléides pirrolizidini-
cos ingeridos sob a forma de chés exercem papel funda-
mentall.
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Abstract
Objective: To alert the pediatricians about a disease caused by
herbal teas considered harmless.

Methods: Report of a case of Hepatic Veno-Occlusive Disease
in a child and review of the literature (MEDLINE and LILACS).

Results: Description of a case of a sudden beginning portal
hypertension, secondary to Hepatic Veno-Occlusive Disease in a 2
year and 5 month-old-patient, coming from Cruz Alta-RS-Brazil,
after a chronic consumption of herbal tea called “maria-mole”
(Senecio brasiliensis), which contains pyrrolizidine alkaloids, known
as hepatotoxic. After an adequate treatment, the patient presented a
complete clinical and laboratorial recovery, and nowadays he doesn’t
show any symptoms anymore.

Conclusions: Prevention of this disease depends on its
divulgation among physicians and the general population, and the
knowledge of toxic effects of many “innocuous” teas.

J. pediatr. (Rio J.). 1997; 73(2):115-118: hepatic veno-occlu-
sive disease, pyrrolizidine alkaloids.

Foi primeiramente reconhecida na Jamaica em 19542,
mas hd relatos de ocorréncia em outras partes do mundo,
inclusive no Brasil, onde a incidéncia ainda é desconhecida
e subestimada.

A seguir relataremos o caso de uma criancacom DVOH
precipitada pela ingestdo continuada de chds caseiros da
erva “maria-mole”.

Relato de Caso

Emjulhode 1994, L.F.M., 2 anos e 5 meses, masculino,
branco, natural e procedente de Cruz Alta, RS, interna com
histéria de dor e distensdo abdominal de inicio subito. Ao
exame fisico, encontrava-se desnutrido de segundo grau,
anictérico, com diminuicao do murmdrio vesicular a direi-
ta, hepatomegalia (figado endurecido, borda fina, lisae a 5
cm do rebordo costal direito), sem esplenomegalia e com
ascite volumosa provocando insuficiéncia respiratoria res-
tritiva.
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Laboratorialmente apresentava anemia (Ht - 25,5% e
Hb - 8,5 g/dl), elevagao de transaminases séricas (TGO -
548 Ul/1e TGP - 210 Ul/1, sendo normais valores inferiores
a 36 Ul/l e 32 Ul/l respectivamente), bilirrubinas normais
(BT -0,2mg/dl e BD - 0,07 mg/dl), hipoalbuminemia (Alb
-2,7 g%) e alteracdo da atividade da protrombina (37% de
atividade). A ecografia abdominal, os achados foram hepa-
tomegalia e ascite volumosa. Houve necessidade de fazer
paracentese abdominal de alivio, sendo o liquido ascitico
do tipo transudato (proteinas - 2,2 g/dl; células - 150 cél./
mm?3 com 70% de linfomondcitos; glicose - 89 mg%;
exame bacterioscopico e bacterioldgico negativos). O
radiograma de térax evidenciou derrame pleural a direita,
e aecocardiografia, bem como a endoscopia digestiva alta,
mostraram-se normais.

Enquanto procedia a avaliagdo laboratorial, instituiu-se
tratamento para a ascite com restricao hidrossalina com 30
mEq de sédio/dia combinada com altas doses de furosemi-
de e espironolactona (iniciada espironolactona 6 mg/kg/
dia; 4 dias apds, aumentada para 9 mg/kg/dia e, posterior-
mente para 12 mg/kg/dia, sendo, entdo, associado 1 mg/kg
de furosemide 2 vezes ao dia).

Durante a evolugdo do quadro, suspeitou-se de hiper-
tensdo porta secundaria 2 Doenca Veno-Oclusiva Hepati-
ca. Investigando-se os habitos alimentares, o uso crénico
de chés pela crianca era evidente, incluindo os das folhas de
“maria-mole” (Senecio brasiliensis).

Foi realizada bidpsia hepdtica em cunha, cujo exame
histopatolégico demonstrou acentuada congestdo centro-
lobular com compressao e necrose das traves de hepatdci-
tos (Figura 1). As veias centrolobulares, quando identifica-
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veis, mostravam espessamento fibroso lamelar subendote-
lial (Figuras 2 e 3). Esses achados foram sugestivos de
DVOH.

No 25° dia de internagdo, apds regressdo da ascite, a
crianga recebeu alta com orienta¢do de nao mais utilizar os
chds e de manter o tratamento apenas com a espironolacto-
na, na dose de 12 mg/kg/dia, que gradativamente foi sendo
reduzida. Seis meses apds, a medicacdo foi suspensa e a
crianca apresentava-se assintomdtica (sem hepatomegalia
ou ascite) e com provas de funcdo hepdtica normalizada
(Ht-36%; Hb - 12 g/dl; TGO - 29 UI/1; TGP - 36 Ul/1; Alb
- 4,5 g%; atividade protrombina - 100%).

Comentarios

Doencga Veno-Oclusiva Hepatica € a oclusido nio trom-
bética das vénulas hepdticas. Ocorrem lesdo téxica do
endotélio dos vasos afetados, ativagdo da cascata da coagu-
lagdo, depdsito de fibrina e eventual obliteracdo fibrosa dos
mesmos>.

Dentre a variada etiologia, podemos encontrar: irradia-
¢do hepatical4, transplante de medula éssea, uso de dro-
gas quimioterdpicas!'#, inalacio de inseticidas?, ingestio
de grios de sementes contendo alcaléides da pirrolizidina®
e uso de chds com plantas que contenham tais substancias

toxicas’.

Em todo o mundo, plantas dos géneros Crotalaria,
Senecio e Heliotropium sdo conhecidas como as principais
plantas causadoras desta doenca. No Brasil encontram-se
os trés géneros®?.

Figura 1 - Vénula centrolobular circundada por tecido conectivo concéntrico,

observando-se células inflamatérias acumuladas sob a intima. Os
sinusdides estdo dilatados e congestos, com atrofia das traves de
hepatécitos. H e E x 125
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Figura 2 - Detalhe de uma drea correspondente a da figura anterior. O tecido
conectivo penetra ao longo dos sinuséides. H e E x 200

Nosso relato é de uma crianga de 2 anos e 5 meses que
subitamente desenvolveu quadro de hepatomegalia e ascite
volumosa, bem como importantes alteracdes na fungdo
hepéatica. Como avaliag@o da possivel etiologia da hiper-
tensdo porta apresentada pelo paciente, o mesmo foi sub-
metido a ecocardiografia e ecografia abdominal na tentati-
va de avaliar uma suposta causa cardiaca para o quadro,
bem como confirmar a permeabilidade das veias supra-
hepiticas!. A auséncia de alteracdes cardiacas e a dificul-
dade técnica para realizacdo de estudo angiografico, utili-
zado na avaliag¢@o da sindrome da Budd-Chiari2, levaram a
bidpsia de figado, que mostrou alteracdes fortemente su-
gestivas de DVOH. A literatura descreve como achados

caracteristicos de DVOH uma endoflebite obstrutiva com-
prometendo inicialmente o endotélio das vénulas da circu-
lacdo hepatica de retorno e seguida por proliferacao fibro-
blastica e fleboesclerose com oclusao do limen do vaso;
evolutivamente ha necrose de hepatdcitos, fibrose e cirro-
Sel,5,9_

Revisando os hdbitos alimentares da crianca, pode-se
constatar que a mesma fazia uso de chds de “maria-mole”
(Senecio brasiliensis) como profilaxia da gripe, uso este
com o mesmo fim também relatado em outro estudo!?.

Na DVOH, o dano hepético pode ocorrer apds a inges-
tdo direta ou pela passagem transplacentdria decorrente do
uso materno de chds ao longo da gestacdo com manifesta-

Figura 3 - Mesma 4rea da figura 2, mostrando marcada deposi¢éo de fibras
eldsticas ao redor da subintima da vénula. Van Gieson x 125
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¢do fatal ao nascimento!!. Nesse paciente ha relato do uso
de chés desde os primeiros dias de vida, sendo que o inicio
dos sinais se deu apds os 2 anos de idade, conforme sugere
aliteratura, que coloca o efeito hepatotdxico dos alcaldides
pirrolizidinicos como varidvel e de cardter cumulativo,
dependente da sua estrutura quimica, da quantidade inge-
rida e da suscetibilidade do individuo atingido!2.

O manejo da DVOH limita-se ao tratamento de suporte,
da ascite (geralmente de dificil controle) e principalmente
a interrupg¢do do uso da planta que contém o alcaléide
pirrolizidinico!--7.

Em um estudo francés® que avaliou casos de intoxica-
cdo por Heliotropium foi proposta uma classificagdo em
estagios para a DVOH. O estagio I corresponderia a dor
abdominal, nduseas, vOmitos e astenia; o estagio Il seria o
estagio I mais hepatomegalia; o estdgio III incluiria ascite
em adicdo ao estdgio Il e o estagio IV, alteracdes de
consciéncia até o coma hepdtico. Baseados nessa classifi-
cacdo, nosso paciente se enquadraria no estagio III de
gravidade. Com a institui¢do do tratamento para a ascite e
suspensdo do cha de “maria-mole”, lentamente houve re-
gressdo dos achados inicialmente descritos e, seis meses
apds, o paciente apresentava-se totalmente assintomatico e
com funcdo hepatica normalizada, evolu¢ido também rela-
tada em outro estudo!3.

Dos pacientes com DVOH causada pela ingestao de
alcaléide, 50% regride espontaneamente apds a suspensao
dos chds!. Apesar do estdgio avancado da doenca, nosso
paciente apresentou boa resposta ao tratamento adotado, o
que demonstra que mesmo em tal situag@o areversibilidade
do quadro ¢ possivel e almejada. Porém, se o diagndstico
ndo for estabelecido rapidamente, o desfecho podera ser a
hepatopatia cronica irreversivel e a morte. Para isso, a
divulgacdo da existéncia da doenca entre os médicos e
populacdo em geral, bem como dos efeitos toxicos de
muitas ervas consideradas indcuas, faz-se necessaria.
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