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RESUMO - Racional - A medida do gradiente de pressdo venosa hepatica ¢ o método mais utilizado para a avaliagdo da pressao portal. Mais
recentemente, a contagem de plaquetas no sangue tem sido apontada como um marcador nao-invasivo da presenga de hipertensao portal. Objetivo
- Correlacionar a contagem de plaquetas com os valores do gradiente de pressao venosa hepatica em uma populagdo de pacientes cirréticos.
Pacientes e Métodos - Foram estudados 83 pacientes com hepatopatia cronica que realizaram estudo hemodinamico hepatico, em periodo de 6
anos. Os pacientes foram divididos em grupos conforme a classificagao de Child-Pugh e todos realizaram endoscopia digestiva alta para constatar
a presenca de varizes de esofago, assim como tiveram a contagem sérica de plaquetas determinada. Resultados - O nimero de plaquetas variou
entre 45.000/mm? e 389.000/mm?, com média 104.099 e desvio-padrdo 58.776. O gradiente de pressdo venosa apresentou média igual a 15,2
mm Hg e desvio-padrao igual a 6,4 mm Hg, variando de 1 a 29 mm Hg. Realizou-se regressao linear simples para verificar a correlagio entre o
gradiente de pressdo venosa e o niimero de plaquetas, o que permitiu constatar fraca correlagdo entre ambos. Embora se tenha observado menor
numero de plaquetas, a medida que o calibre das varizes aumentava e nos pacientes com maior grau de disfun¢ao hepatocelular — medida pela
classificagao de Child-Pugh —nao se encontrou significancia estatistica. Conclusdo - A despeito de nao haver demonstrado correlagio estatistica
entre o nimero de plaquetas com o gradiente de pressdo venosa hepatica e o grau de disfun¢do hepatocelular, pelas tendéncias observadas,

acredita-se que ambos os fatores podem estar implicados na patogenia da plaquetopenia em pacientes cirroticos.
DESCRITORES - Pressao na veia porta. Hipertensdo portal. Contagem de plaquetas. Cirrose hepatica.

INTRODUCAO

A hipertensao portal (HP) é uma sindrome clinica freqiiente,
caracterizada por aumento patologico na pressdo venosa portal
e formagao de colaterais portossistémicas, que desviam sangue
portal para a circulagdo sistémica®.

A avaliagdo da presenca de HP pode ser feita através de
dados clinicos e de procedimentos ndo-invasivos e invasivos,
podendo o sistema portal ser contrastado através de varias
técnicas?® 3% 49, No entanto, a medida da pressdo portal é o
procedimento mais apropriado para avaliar sua real elevagao'*
19, Esta pode ser determinada por métodos diretos® & ® ¥ ou
indiretos!"”. Tendo em vista as dificuldades na realizac¢do dos
métodos diretos, tem-se preferido a determinagdo da pressao
portal através do método indireto.

O método indireto de medida utilizado, que reflete de
forma fidedigna a pressdo venosa portal, ¢ a pressdo venosa
hepatica ocluida pois, ocluindo-se um ramo da veia hepatica,
a pressdo medida sera a do espago sinusoidal. Essa técnica foi

desenvolvida por MYERS e TAYLOR® e tem sido a mais
utilizada para este fim. Nesse método, o ponto de referéncia
¢ a pressdo venosa hepatica livre, medida na jungdo da veia
hepatica e cava inferior ou na veia cava inferior. A medida da
pressdo venosa hepatica ocluida e livre e o gradiente entre
essas duas pressdes, denominado gradiente de pressdo venosa
hepatica (GPVH), apesar de invasivo, ¢ método seguro para a
avaliagdo da pressdo portal, que vem sendo utilizado ha mais
de 50 anOS(I,Z, 15,19, 20, 42).

A medida dos niveis da pressdo portal através desta
técnica, pode auxiliar no diagnoéstico diferencial das causas de
hipertensao portal, na avaliagdo do risco de sangramento por
ruptura de varizes gastroesofagicas, na avaliagdo da eficacia
do tratamento medicamentoso, na profilaxia do sangramento
por varizes gastroesofagicas, na decisdo terapéutica em casos
de ressecgdo hepatica e na avaliagdo do progndstico desses
paCienteS“' 5,7,12,26, 28,29, 30, 31)'

Apesar das indiscutiveis aplicagdes do GPVH, este método
¢ pouco disponivel por ser oneroso e necessitar profissionais
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treinados. Além disso, apesar de ser menos agressivo do que as demais
técnicas de medida direta da pressdo portal, ¢ uma técnica invasiva. Por
essas razoes, ha o desafio de se identificar um marcador ndo-invasivo
para a hipertensio portal®.

Varios autores“” *0 sugeriram que alguns pardmetros da ultra-
sonografia com Doppler pudessem ter valor prognoéstico e serem uiteis na
avaliagdo do risco de sangramento por varizes de es6fago. No entanto,
esta técnica tem sido pouco empregada com este fim e sua utilidade
clinica tem sido debatida®®.

A endoscopia digestiva alta pode viabilizar a medida da pressao
intravariceal e estimar o risco de sangramento por varizes de es6fago.
Pode-se utilizar um medidor de pressdo pneumatico acoplado a ponta
do endoscopio ou por puncido direta das varizes com uma agulha de
esclerose!’”. Esses métodos sdo pouco utilizados em nosso meio por serem
mais invasivos ou pela falta de disponibilidade dos equipamentos.

Mais recentemente, a contagem sérica das plaquetas tem sido
apontada como marcador ndo-invasivo da presenga de hipertensao
portal(H, 21,22, 39)‘

Este estudo teve como objetivo correlacionar os niveis de plaquetas
no sangue com os valores do gradiente de pressdo venosa hepatica em
uma populagdo de pacientes cirroticos.

MATERIAL E METODOS

Estudaram-se 83 pacientes com hepatopatia cronica, que realizaram
estudo hemodinamico hepatico no Setor de Hemodinamica da Irmandade
da Santa Casa de Misericordia de Porto Alegre, RS. (ISCMPA), num
periodo de 6 anos.

O diagnéstico de cirrose foi confirmado por dados clinicos,
laboratoriais e ecograficos e/ou exame anatomopatolégico.

A etiologia viral da hepatopatia cronica foi definida através da
realizagdo do anticorpo para virus da hepatite C e do antigeno de
superficie para virus da hepatite B. A etiologia alcodlica foi definida
quando houvesse ingesta maior de 80 g de etanol por dia, durante periodo
igual ou superior a 5 anos">*9. As demais etiologias foram excluidas
pela historia clinica ou com exames especificos realizados nos pacientes
sem evidéncia de etiologia alcoodlica, viral ou medicamentosa.

Os pacientes foram divididos em grupos conforme a classificacdo
de Child-Pugh®. Todos realizaram endoscopia digestiva alta para
constatar a presenga de varizes de es6fago e foram submetidos ao estudo
hemodinamico hepatico para determinagdo do GPVH.

As varizes de esofago foram classificadas da seguinte forma: grau
1 - varizes pequenas (1 a 3 mm) que colabam a insuflagao de ar, grau Il
— varizes moderadas (4 a 6 mm) e grau 11l — varizes grandes (maiores
de 6 mm). O parametro para estas medidas foi o didmetro de abertura
da pinga de biopsia (5 mm)“®,

A cateterizagdo da veia hepatica foi obtida através da pungdo
da veia femoral. A pressdo venosa hepatica foi medida através da
colocagdo de um cateter radiopaco na veia hepatica sob controle
radioscopico. Conectado a este cateter estava um fisidgrafo, que
registra uma curva de pressdo. A pressdo venosa hepatica ocluida
foi mensurada com a ponta do cateter, bloqueando pequeno ramo da
veia hepatica. Confirmou-se a posigao correta de oclusdo da mesma
através dos seguintes critérios, seguindo os preceitos sugeridos por
GROSZMANN et al.": 1. presenga de uma curva de pressio estavel;
2. auséncia de refluxo de material de contraste para a veia hepatica, ou
seja, era injetado contraste e este deveria progredir e opacificar o leito
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sinusoidal e nao refluir; 3. queda importante da pressao na retirada
do cateter, ou seja, este era tracionado e registrava-se diminui¢do na
curva de pressdo. Em geral, as medidas da pressdo venosa hepatica
ocluida em diferentes veias hepaticas em pacientes com cirrose, sao
idénticas. Assim, o valor obtido inicialmente era confirmado pela
oclusdo do cateter em um segundo ramo da veia hepatica. Se houvesse
discrepancia entre os dois valores, a pressdo ocluida era realizada
novamente numa terceira veia hepatica. Este terceiro valor, usualmente
idéntico a um dos dois prévios, foi usado como valor final. A pressdo
venosa hepatica livre foi mensurada na veia hepatica ou na jungao
da veia hepatica e veia cava inferior™. O GPVH foi obtido através
da diferenga entre a pressao venosa ocluida e livre.

Os seguintes critérios foram observados como contra-indicagao
a realizagdo do estudo hemodinamico: idade menor de 18 anos,
gravidez, mau estado geral, encefalopatia portossistémica, peritonite
bacteriana espontanea, hemorragia digestiva aguda, insuficiéncia
cardiaca grau 1V, insuficiéncia respiratoria grave, uso de beta-
bloqueadores, alteragdes hemodinamicas graves, atividade de
protrombina abaixo de 50%, contagem de plaquetas abaixo de
50.000/mm?. Ressalve-se haver estudo recente que conclui que
a atividade anormal de protrombina ndo estava relacionada com
aumento no risco de sangramento apds angiografiall.

A ndo-canulagio da veia hepatica por problemas técnicos também
se constituiu em critério de exclusdo. De todos os pacientes foi exigido
consentimento informado para a realizagao do estudo.

Todos os pacientes tiveram a contagem sérica de plaquetas
determinada através do método automatizado, que fornece resultados
reprodutiveis, apesar do alto custo do aparelho.

O projeto foi submetido a Comissdo de Etica da Instituigdo
(ISCMPA).

As varidveis quantitativas foram apresentadas em forma de média
e desvio-padrao; as qualitativas, em forma de freqiiéncia e proporgao.
Para a comparagao de médias foi utilizado a analise de variancia
(ANOVA). Para se analisar a relaco entre as variaveis quantitativas foi
utilizado o coeficiente de correlagao de Pearson. O nivel de significancia
assumido foi de 0,05.

RESULTADOS

Dos 83 pacientes, 59 (71,1%) eram homens e 24 (28,9%) mulheres.
A idade variou de 26 a 75 anos, sendo a média de 52,9 anos, com
desvio-padrao de 10,1. Em relagdo a cor, 71 pacientes (85,5%) eram
brancos e 12 (14,5%) pretos.

Em 25 (30,1%) o alcool foi o tnico fator envolvido na etiologia
da hepatopatia; em 26 (31,3%), o alcool estava associado ao virus B
ou C. Em 28 (33,7%), a etiologia foi associada ao virus B ou C ¢ em 4
pacientes (4,8%), a cirrose foi considerada criptogenética.

Vinte e trés pacientes (27,7%) eram Child A, 48 (57,8%) Child
B, 11 (13,3%) Child C, e em 1 (1,2%) ndo se obteve este dado por
extravio do registro.

Nove pacientes (10,8%) apresentaram varizes de esdfago grau I, 27
(32,5%) varizes grau I1, 44 (53,0%) tinham varizes grau I11, 1 paciente
(1,2%) apresentou apenas varizes de fundo gastrico e em 2 (2,4%) este
dado nao foi resgatado. Ressalve-se que ambos apresentavam sinais
de hipertensao portal a ecografia.

O namero de plaquetas variou entre 45.000/mm? e 389.000/mm?°,
com média 104.099 e desvio-padrao 58.776.
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O gradiente de pressdo venosa apresentou média igual a 15,2
mm Hg e desvio-padrdo igual a 6,4 mm Hg, variando de 1 a 29 mm Hg.

Foi realizada regressao linear simples para verificar a correlagao
entre 0 GPVH e o numero de plaquetas. O coeficiente de correlagao
de Spearman encontrado foi r = -0,246 (P = 0,027). Este resultado
denota fraca correlacdo (pela escala sugerida por Callegari) entre as
duas variaveis. O coeficiente de determinagéo r*> = 0,0605, permite
afirmar que aproximadamente 6,1% das variagdes do GPVH podem
ser previstas pelo conhecimento da variagdo do numero de plaquetas.
Pode-se confirmar estes achados pela dispersdo dos dados observados
no Grafico 1.

GRAFICO 1 - Dispersao para nimero de plaquetas e gradiente de
pressao venosa
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Na Tabela 1 analisa-se o nimero de plaquetas e o grau das varizes
esofagicas.

TABELA 1 — Resultados descritivos do nimero de plaquetas em fungio
do grau de varizes

GVZ:,JZS: Minimo Miaximo Média (DP) Mediana (AI)
I 46.000/mm®>  125.000/mm’  89.556 (28.228) 100.000 (52.500)
I 46.000/mm’®  389.000/mm’ 116.370 (76.861)  93.000 (48.000)
111 45.000/mm®>  271.000/mm’  96.071 (46.567) 80.500 (63.500)

*Kruskal-Wallis: P = 0,451
** DP: desvio-padréo

Al: amplitude interquartilica
*** plaquetas/mm?

Nao foi possivel estabelecer padrao de comportamento do nimero
de plaquetas em fun¢@o do grau de varizes a partir das médias. Pode-
se observar que o numero médio de plaquetas aumenta e depois
diminui, a medida que ¢ maior o grau de varizes. As diferengas
entre as médias ndo puderam ser consideradas estatisticamente
significativas a partir do teste de Kruskal-Wallis. Ndo obstante, ao se
observar as medianas (dada a assimetria da distribuigdo do nimero
de plaquetas), verifica-se numero de plaquetas menor a medida que
o grau de varizes aumenta.
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No Grafico 2 pode-se observar o comportamento irregular do niimero
de plaquetas em relacdo ao grau das varizes de esofago.

GRAFICO 2 - “Boxplot” do niimero de plaquetas em fungio do grau
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Ao se verificar a média do nimero de plaquetas em relagio a classificagao
de Child-Pugh, ndo se identificou diferenga estatistica entre os grupos
(P =10,844). Os resultados podem ser observados na Tabela 2.

TABELA 2 — Ntmero de plaquetas em relagdo a classificacdo de Child-Pugh

Child-Pugh Minimo Miximo Média (DP) Desvio-padrio
A 46.000/mm’ 125.000/mm’ 114.591 74.781
B 46.000/mm’ 389.000/mm’ 100.688 53.741
C 45.000/mm’ 271.000/mm’ 99.200 46.720

*Kruskal-Wallis: P = 0,844
** plaquetas/mm?

Nao se identificou, também, associagdo significativa entre a
classificag@o de Child-Pugh e o GPVH. Como podem ser observadas
na Tabela 3, as médias do GPVH ndo diferiram de forma significativa,
quando analisadas de acordo com a classificagdo de Child-Pugh (analise
de variancia ANOVA, P = 0,744).

TABELA 3 — GPVH para cada classificagio de Child-Pugh

Ch(iig—\ll)ll—xlgh Minimo Miximo Média Desvio-padrio
A 1 mm Hg 28 mm Hg 14,43 6,19
B 3 mm Hg 29 mm Hg 15,67 6,17
C 6 mm Hg 29 mm Hg 14,91 8,15
*Kruskal-Wallis: P = 0,844
** mm Hg

Avaliaram-se a seguir, os pacientes segundo o grau de faléncia
hepatocelular e os niveis da pressio portal, correlacionando-os com a
contagem das plaquetas.

Quando se agruparam os pacientes com Child A e com GPVH
menor que 12 mm Hg, encontrou-se nimero médio de plaquetas igual
179.500/mm? e desvio-padrdo igual a 108.128/mm?, mediana igual a
144.000/mm?; para os paciente com Child C e GPVH maior que 12
mm Hg, nimero médio de plaquetas igual a 98.800/mm?, com desvio-
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padrdo igual a 48.891/mm?® e mediana igual a 85.500/mm?. Nao se
verificou diferenga estatisticamente significativa entre as médias pelo
teste Kruskal-Wallis, P = 0,208.

DISCUSSAO

Em individuos normais, o GPVH varia de 1 a 5 mm Hg, sendo
considerado haver hipertensao portal quando os niveis estiverem acima
desses valores":'?. Em pacientes hepatopatas cronicos, o GPVH pode
variar de 10 a 30 mm Hg, a despeito de se poder observar valores
inferiores a 10 mm Hg® > ¥, No presente estudo, a média do GPVH
foide 15,26 mm Hg. Apesar das variagdes observadas, na dependéncia
da casuistica avaliada, os valores encontrados sdo coincidentes com
os da literatura®.

A elevagdo do GPVH esta relacionada a presenga de varizes
de esofago e ainda, prognostica o maior risco de sangramento
nos pacientes com gradiente acima de 12 mm Hg(!: 12 18.27.29.38.44)
Assim como a presenga das varizes de esofago, a plaquetopenia
¢ outro achado freqliente nos pacientes hepatopatas cronicos® e
tem sido associada a dois fatores®: o primeiro relaciona-se ao
hiperesplenismo decorrente de esplenomegalia na hipertensao
portal. O bago seqiiestra continuamente um tergo das plaquetas
circulantes, fazendo com que a esplenomegalia, particularmente
quando causada por congestdo passiva ou por aumento da pressdo
venosa portal, aumente a fragdo de plaquetas retidas nos sinusoides
esplénicos. O hiperesplenismo parece ser a causa mais freqiiente de
plaquetopenia associada a cirrose hepatica e hipertensio portal'®,
O segundo mecanismo seria relacionado a diminuig@o na produgao
de trombopoietina, hormoénio produzido pelos hepatocitos, que
regula o desenvolvimento do megacaridcito. Na cirrose, pela
reducdo da massa de hepatocitos funcionantes, ocorreria redugdo
da trombopoiese na medula dssea, levando a plaquetopenia no
sangue periférico®" 2232, Ressalve-se que nem todos os autores
concordam com esta assertiva®“!.

Sendo a hipertensdo portal um dos mecanismos a explicar a
plaquetopenia, esta poderia ser o indice indireto de uma de suas
mais temiveis complicagdes: a presenca de varizes de eséfago.
Assim, na tentativa de tornar a avaliagdo do paciente cirrdtico cada
vez menos invasiva, alguns autores®” %4 t¢ém desenvolvido estudos
correlacionando a contagem sérica de plaquetas com a presenga de
varizes de esofago. Esses estudos demonstraram que quanto menor o
numero de plaquetas, mais calibrosas as varizes esofagianas. SCHEPIS
et al.®?, utilizando ponto de corte de 100.000 plaquetas/mm? associado
a outros achados como tempo de protrombina e o calibre da veia
porta na ecografia, concluiram que a endoscopia digestiva alta para
diagnostico de varizes esofagianas so deveria ser realizada nos pacientes
cirréticos compensados que apresentassem plaquetas em nimeros
inferiores a 100.000/mm?, tempo de protrombina menor que 70% e
calibre da veia porta maior que 13 mm a ecografia. Esse resultado
vai ao encontro de estudo recente realizado por THOMOPOULOS
et al.“® que, avaliando uma populagido de 184 cirréticos, sugeriram
que a endoscopia para rastreamento de varizes de es6fago poderia
ser evitada quando as plaquetas fossem superiores a 118.000/mm? e
ndo houvesse esplenomegalia ou ascite, sendo esses fatores de risco
independentes para a presencga de varizes de grande calibre. ZAMAN
et al.*), discriminaram um valor de plaquetas de 88.000/mm? para a
presenga de varizes calibrosas.
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No presente estudo tentou-se associar a presenga e o grau das
varizes de es6fago com a contagem sérica de plaquetas, ndo havendo
diferenca estatisticamente significativa entre os grupos. No entanto,
quando avaliada a mediana, verificou-se menor nimero de plaquetas
amedida que o grau de varizes aumenta. E importante ressaltar que
ndo houve correlagdo estatisticamente significativa entre a contagem
sérica de plaquetas e os valores do GVHP na populacao estudada.
Desta forma, parece que a plaquetopenia, quando avaliada de forma
isolada, ndo poderia ser vista como fator preditivo de hipertensdo
portal. Quando se revisou a literatura, na tentativa de se estabelecer
parametros comparativos com os resultados aqui apresentados,
nao foram encontrados estudos avaliando a contagem de plaquetas
com o GPVH.

Na pratica clinica, ¢ comum utilizar-se a classificagdo de
Child-Pugh para se avaliar o progndstico de pacientes cirroticos.
Mais recentemente, alguns estudos tém relacionado a medida do
GPVH com o prognoéstico dos mesmos pacientes 2. Le MOINE
et al.® estudaram 957 pacientes cirroticos e relacionaram o GPVH
a classificagdo de Child-Pugh, concluindo que, independente da
presenca de varizes de es6fago, o GPVH foi maior nos pacientes
Child C, quando comparados aos com Child A ou B. Em outro estudo,
que avaliou os fatores preditivos para sangramento por varizes de
esofago e sobrevida em pacientes cirroticos de etiologia alcodlica,
STANLEY et al.“) também observaram correlagdo significativa entre
a classificacdo de Child-Pugh e o GPVH. Na presente série, a média
do GPVH foi similar nos pacientes Child A, B e C.

Da mesma forma como se considerou o GPVH, nao se encontrou
na literatura estudos que avaliassem a correlagdo entre a média de
plaquetas e a fungdo hepatica dos pacientes cirrdticos através da
classificacdo de Child-Pugh. Os estudos avaliados, basicamente
correlacionam a contagem sérica de plaquetas com o grau de fibrose
hepatica nos pacientes com hepatite cronica C. Assim, recentemente
WAL et al.“?, avaliando a histologia hepatica de pacientes com
hepatite cronica C, observaram que os pacientes plaquetopénicos
tém maior grau de fibrose hepatica, sugerindo que a mesma seria
fator preditivo de fibrose hepatica. BONACINI et al.®, utilizando
um escore composto por niveis séricos de plaquetas, indice
ALT/AST e tempo de protrombina, obtiveram correlagdo significativa
para a fibrose avancada e cirrose. POYNARD et al.® apresentaram
resultados positivos, correlacionando nimero de plaquetas e idade
do paciente com o grau de fibrose hepatica. Com esses achados,
poder-se-ia inferir que quanto maior o grau de fibrose, maior seria a
disfuncdo hepatocelular e, conseqiientemente, menor seria a contagem
sérica de plaquetas. Os achados desta casuistica demonstraram uma
tendéncia de associagdo entre a plaquetopenia e o grau de disfungio
hepatocelular, sendo a média da contagem de plaquetas de 99.200/mm?
nos pacientes Child C e 206.224 /mm® nos Child A, sem no entanto
atingir valores estatisticamente significativos.

Dada a sugestdo de que tanto a hipertensdo portal, quanto o grau
de faléncia hepatocelular contribuiriam para a plaquetopenia observada
nos pacientes com hepatopatia cronica, avaliaram-se ambos os fatores,
correlacionando-os com o niimero de plaquetas.

Assim, ao se agrupar os pacientes Child A com GPVH menor que
12 mm Hg e os pacientes Child C com GPVH maior que 12 mm Hg,
verificou-se a tendéncia no nimero médio de plaquetas ser menor no
segundo grupo. O fato de ndo se ter encontrado diferenga estatistica
pode estar na dependéncia do numero de casos de cada grupo, bem
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como de se ter observado razoavel variabilidade no niimero de plaquetas
dentro dos mesmos. E possivel que se maior nimero de pacientes fosse
avaliado, alcangar-se-ia diferenga estatistica. Ainda, De NORONHA et
al.!¥, em estudo avaliando 92 pacientes com doenga hepatica cronica,
concluiram que a gravidade da hepatopatia ¢ fator determinante do
grau de plaquetopenia, sugerindo como mecanismos principais tanto
o hiperesplenismo (pela hipertensdo portal), quanto a diminuigao da
trombopoietina (pela reducéo da sintese hepatica)'?.

CONCLUSAO

A despeito do presente estudo nio ter conseguido demonstrar, de

forma significativa, a associacdo entre a plaquetopenia e o grau de
hipertensao portal, bem como com o grau de disfungao hepatocelular,
pelas tendéncias observadas, podemos inferir que ambos os fatores
estejam implicados no baixo nivel de plaquetas, conforme sugerido
por outros autores!321:22:32.39),

Dittrich S, Mattos AA, Cheinquer H, Aratjo FB. Correlation between platelet blood levels and the hepatic venous pressure gradient among patients with cirrhosis.
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ABSTRACT - Background - Determination of hepatic venous pressure gradient is the main method used to assess portal pressure. Recently, platelet blood levels
has been indicated as a non-invasive marker of the presence of portal hypertension. Aim - To correlate platelet blood levels with the hepatic venous pressure
gradient among patients with cirrhosis. Patients and Methods - A total of 83 cirrhotic patients who had undergone hepatic venous pressure gradient over the
last 6 years were included. Patients were divided in groups according to Child-Pugh classification. All had upper digestive endoscopy to assess the presence
of esophageal varices and platelet serum levels were recorded. Results - Platelet serum levels range varied between 45,000/mm? and 389,000/mm® (mean:
104,099; standard deviation: 58,776). Mean hepatic venous pressure gradient was 15.2 mm Hg with a standard deviation of 6.4 mm Hg (range: 1 to 29 mm
Hg). Simple linear regression analysis was applied to verify an association of hepatic venous pressure gradient and platelet serum levels, revealing a weak
correlation between both variables. We observed a progressive reduction of serum platelet levels as esophageal varices diameter increased and hepatocellular
function (established by Child-Pugh classification) decreased. However, these findings did not reach statistical significance. Conclusion - Despite the lack of
a statistical significant correlation among serum platelet levels and hepatic venous pressure gradient or hepatocellular function, there was a clear tendency
indicating that those variables could be involved in the pathogenesis of low platelet levels.

HEADINGS - Portal pressure. Hypertension, portal. Platelet count. Liver cirrhosis.
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