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1. INTRODUGXO

A hipertens¥o portal de etiologia esqulstossomdéti~
ca & uma doenca frequente em nosso meio, apregentanac como
repercussdo clf{nica mais importante a hemorragia digestiva
alta (MALT, 1976; RAIA, MIES, MACEDO, 1984; ABRANTES, 1986;
MARTINELLI et al., 1988; STRAUSS, 1989: ABRANTES, 1991).
Muitos foram os tratamentos cirurgicos propostos e ainda ho-
Je defronta-se com os problemas da recidiva hemorrigica, dsa
encefalopatia pds-operatdria, da trombose aas anastomoses
venosas e da recorréncia das varizes esofagogistricas (HEN-
'DERSON, 1990).

Dois procedimentos bdeicos s%o presentemente uti-
lizados no tratamento cirdrgico do sangramento causado pe:as
varizes esofagogdstricas (VEG). Um & a diminuic3o da pressdo
através da reducdo da resisténcia ao fiuxo sanguineo portal
conseguldo com as anastomoses portossistémicas (ALVES, 1961:
OKUMURA, 1967: TEIXEIRA & KONTEIRO, 1969; RAIA et at,, 1971;
SALAM et al. 1971; OKUMURA, 1974: MAHDY, :978; RAIA, 1978;
MAILLARD et al., 1979; FEKETE et al., 1982; ABOUL-EZNEIN,
1985; EZZAT et al., 1986, 1989, 1990). O outro & a 1nterrup-
¢¥%0 do fluxo sanguineo para os locais de sangramento atraveés
da desvascularizacdo 3azigo-portal, acompanhada de outros
procedimentos como transecg¥o do esdfago ou estdmago, iiga-
dura direta ou 1ndireta das VEG ou esplenectomia (ALVES,
1360; TEIXEIRA, 1965; GUIMARKES, 1969; TEIXEIRA DA SILVA,
1373; MALTA, 1975: RAIA, 1978; XELNER et ai., 1982:; ABRAN-
TES, 1986:; SILVA et al., 1986; BESSA et ai., 1987, 1988;

STRAUSS, 1989).



As anastomoses portossistémicas controlam efetiva-
mente o sangramento varicoso, sendo porém acoﬁpanhadas de
altos I(ndices de encefalopatia (ALVES, 1961; WARREN, REBOU-
CAS, BAPTISTA, 1965; SILVA et al., 1968). Em aproximadamente
25% dos doentez a sua realiza¢¥oc ¢ impossfvel, devido a con-
di¢See inadequadas tals como doenga hepdtica ativa, ascite
ou dificuldades anatOmicas (STRAUSS, 1989:; UEXLER & STEIN,
1990).

A desvascularizag¥o dzigo-portal, associada A es-
plenectomia, tem sido o procedimento recomendado entre as
diferentes alternativas cirurgicag que evitam a anastomose
portosaistémica (HASSAB, 1964, 13967; SUGIURA & FUTAGAUA,
1373, 1977, 1984a, 1984b; FUTAGAWA et al., 1979; SILVA et
al., 1986; ABOUNA et al., 1987; HENDERSON & WARREN, 1988).

A mweta do tratamento de um doente com hipertenslo
portal de origem eaquistossomdtica, portador de VEG e com
antecedentes de episddios hemorrigicos, & coibir a recidiva
hemorrdgica (RH), evitar o aparecimento de encefaiopatia
portossistémica (EPS), manter o fluxo portal e preservar a
reserva funcional hepatica (PITANGA & TEIXEIRA, 1977: RAIA,
1978; ABRANTES, 1986; STRAUSS, 138%9).

Pensando em uma aiternativa cirdrgica que fosse
capaz de preencher estes requisitos, foi proposta a cirurgtia
de desvascularizac¥o esofagogdstrica ampla, aggociada 3 es-
plenectomia e escleroterapia programada no perfodo pds-ope-
ratdérto, até gue ocorresge diminuig¥o acentuada ne tamanho
das VEG. A diminuig¥o do fluxo sangufneo para az VEG seria
devido as ligaduras venosas realizadas externamente ao es8-~

fago e ao estOmago. Com a escleroterapia pdés-operatdria evi-



tar-ge-ia neovascularizac¢fes no esdf ago terminal uma vez
que a trombose dos vasos e a fibrose da tuinica mucosa da re-
gi%o de transic¥o esofagogdstrica, dificultaria a formacg¥o
de novas varizeas. Mesmo que estas reapareg¢am, encontrariam a
tdnica mucosa que as recobre espessgada, sendo necessaria uma
naior tens¥o nas paredes varicosag, para que pudesse ocorrer

um novo episddio de sangramento.

1.1 OBJETIVOS

O objetivo do presente trabalho foi avaliar a efi-
cdcia terap8utica da cirurgia de desvascularizacZo esof ago-
géstrica e esplenectomia associada & escleroterapia progra-
mada no perfodo pds-operatdrio, em um grupo de doentes eg-
quistossomdticos hepatesplénicos, portadores de varizes esgo-
fagogdstricas com sangramento digestivo prévio. Verificaram-
8e 08 seguintes itensg:

a) [(ndice de recidiva hemorrigica;

b} indice de mortalidade:

c) sobrevida atuarial no primeiro, terceiro e quinto ano de
obaervagio;

d) alteracgBes ocorridas nas varizes esofagogdstricas apés
o tratamento proposto:

€) correlacgfio entre os (ndices de recidiva hemorriagica e
ag alteragBes das varizes remanescentes;

f} correlagdo entre os fndices de recidiva hemorrigica e

as alteragBes da fung¥o hepidtica.
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1.2 DADOS DA LITERATURA

1.2.1 Consideraclies Sobre a Esquistossomose Manednica

1.2.1.1 Histdrico

A primeira publiicagZc sobre esquistossomose no
Brasil foi feita por PIRAJK DA SILVA (1908), que fez o diag-
néstico pelo achado de ovos em exames de fezes ¢ pela pre-
senca de ovos e vermes no sistema portal e no reto durante
necropsias. Confirmou a presenga da doenga no Brasil e reco-

nheceu a espécte Schistosoma mansoni, defendida por Manson

em 1503.

A parasitoge foi trazida para o Brasil peloz es-

cravos africanos que vieram para a cultura de cana—-de-agui-
car, principaimente na Bahia e Pernambuco, no século Xvl1,
sendo disseminada devido 3 migrag¥o desta popula¢¥o contami-
nada (SILVEIRA, 1989),

J& em 1919, LUTZ considerou a profilaxia comoc a

medida de maior alcance para combater esta parasitose.

1.2.1.2 Epidemioiogia

A esquistogsomose mans&nica & uma doenca endémica
no Brasil e atinge cerca de #eis nilhGes de habitantes, son-
do estimada pelo Ministério da Sauvde uma infestag¥o de 11X

da populag3o brasileira (REAUD-THOMAS, 1987;: SILVEIRA,1989).



£ estimado que 10X desta populag%o infectada seja
portadora da forma mais grave da esquistossomose mansdnica,
a forma hepatespl@nica (EHE). £ nesta fornma que ocorre a

hemorragia digestiva, causada pelas VEG, com altos fndices

de morbidade e mortalidade (SILVA et 8l., 1986).

1.2.1.3 Etiopatogenia

A transmiss®o da doenca é feita por unm trematddeo,
o S. mansoni, que vive no sistema portal, acasaiado e fixo a
parede da veia mesentérica inferior por meio de ventosas. Os
vermes e ovos embolizados para o sistema portal v¥o causar
obstrug¥o mecinica das vénulas portais, provocando perifle-
bite, perda da elasticidade dos vasos e aparecimento da fi-~
broge periportal com retrag¥o da cdpeula de Glisgson, dando
ac ffgado aspecto nodular (PRATA, 1982: ANDRADE, 1986,
1883). Estas les@es podem ser reversfveis apde tratamento
¢linico da parasitose (ANDRADE & BRITO, 1981i; DIETZ & PRATA,
1986; ANDRADE, 1989).

Este tipo de fibrose periportal clagsifica a es-—
quistossomose mans8nica como hipertens¥o portal com pioqueio
pré-sinusoidal (RAIA, MIES, MACEDO, 1985; SHERLOCK, 19885,
1989). Segundo alguns autores (ANDRADE & CHEEVER, 1971}, as
veias portais menores sg¥o obliteradas na periferia e a rede
vagcular angiomatdide Bupre os sinusdides hepaticos. RIBEI(RO
JORGE & CARVALHAL (1967) estudaram a rede vascular portal e
arterial intra-hepstica do lobo esquerdo do ffgaco com mo-

delos plédsticoe de vinilite, Interpretando estes angioma-



téides como provdveis elementos de uma circuiagdo de suplén-

cla, numa tentativa de compensar o fluxo sangufneo diminuido

peia obstruc¥o dos ramos intraportais.

1.2.1.4 MenifestagBes clinicas da forma hepatesplénica.

Alguns autores concordam que n¥o h# comprometimen-
to hepdtico funcional grave, nﬁo ccorrende, diferentemente
dos quadros cirrdéticos, aranhas vasculares, ginecomastia,
eritema paimar, distirbiosg de coagulag®o ou manifestacBes
neuro-psiquicas nem relaclio entre a intensidade da fibrogse e
© nfvel de hipertene%io portal (PRATA & BINA, 1968; AUBRY,
CAPDEVIELLE, DURAND, 1980; SILVA, 1981i; PRATA, 1982; DPEREZ
RAHOS et al., 1984; ANDRADE, 1986; SHERLOCK, 1989; HOEFS,
JONAS, SARFEH, 19S0).

Os achadea c¢lfinicoe mais frequentees g%o a hepato-
megalia, principalmente o lobo easquerdo, com superffcie liga
ou ligeiramente bocelada, esplenomegaliia por congestdo pas-
siva e evidéncia de circulag¥o colateral (BARBOSA, 1966;
ABRANTES, 1986). As formas descompensadas est3oc geralmente
associadas a episddios hemorrdgicos, desnutricio, hepatite

viral ou alcoolismo (ANDRADE, SANTANA, RUBIN, 1962; SILVA,

1986).

A avaliagdo hepatocélular, nas formas compensadas,
apresenta usualmente ligeiros aumentos de alanina amino
transferase (ALT), aspartato amino transferase (AST), gama
giutamil transferase (GGT), fosfatase aicalina (FA), dimi-

nuicdo discreta de albumina, hiperesplenismo secunddrioc e



discreta alteracdo dos fatores de coagulac¥o (CHAHONE, 1973;
BERNARDINI, 1980; MANOUKIAR & BORGES, 1983; RAIA et al.,
1985).

A manifestag3o mais importante desta forma da
doenca & a hemorragia digestiva alta (HDA), aecorrente das
VEG. A perda sangufnea volumosa pode ger recorrente e deve
ger encarada como fator de elevada morpidade © mortalidade
(SILVA, 1981; CHAIB et al., 1982; KELNER et al., 1982;
ABRANTES, 1986: EZZAT et al., 1986; MARTINELL! et al.,

1588 .

Ao contririo do doente cirrdético, a recuperacdo
clintca apds eplsddios de HDA costuma ser mais rédpiaa. En-
tretanto, com a queda do fluxo portal devido & hipovoliemia,
o8 hepatdcitos est¥o sujeitos 2 hipéxia com consequente
ocorréncia de descompensag¥o hepdtica e agravamento do esta-
do <clfnico do doente (ANDRADE et al.,1962; AUN, YOUNES, BI-
ROLINI, 1981: OLIVEIRA E SILVA, D‘ALBUQUERQUE, UFLACKER,
1986; BORGES & MANOQUKIANR, 1987).

1.2.2 Congideragfes Gerais Sobre Hipertens%c Portal

A hipertens¥o portal, por defini¢¥o, ¢ uma s(naro-
me clinica caracterizada por aumento do fluxo gangufneo, au-
mento da resisténcia vascuiar portal ou ampos, resultando eﬁ
aunento dos nfveies de press¥o portal. Egtes niveis geralmen-
te est¥o acima de 8 mm de mercurio (SHERLOCK, 1985, 1989).

Na hipertensfio portal de origem esquistossomdtica

ocorre fibrose periportal e'hjoqueio pré-sinugoidal., Iisto



acarreta elevag3o pressdrica no sistema portal devido a
obliterac¥do das vénulas portais periféricas e determina evo-
lutivamente o aparecimento de circula¢3o coiaterai, uma vez
que a abertura e a dilatag¢¥o da rede vascular hepdtica preé-
existente & insuficiente. A circula¢Zo hepatofugal manifos-
ta-se através de dilatac¥o de anastomoses extra-hepsdticas J4
existentes, na dire¢3o da veia cava inferior (HIDAYAT & WA-
HID, 13871). O mais importante sistema colateral & o esofago-
géstrico que drena para a veia d2igos e & responsivel pelo

aparecimento das varizes esofagogédstricas que causam a HDA.

1.2.2.1 Fisiopatologia

A pressHo porial & determinada pela inter-rela¢o
entre fluxo sanguineo portal e a resisténcia vascular impos-
ta a esese fluxo (BOSCH et al, 1989; MAHL & GROSZMANN, 1990).
€ expressa matematicamente pela equago:

AP=QxR

onde "/\ P” é o gradiente de presafo de perfus¥o no sistema
venoso portal (diferenca entre a pressfo portal e a press¥o
na veia cava inferior), "Q" & o fluxo sangulfneo e "R” & a
resisténcia vascular para a circulagfo do sangue portal,

Consequentemente, a press3o portal pode aumentar pela eleva-
¢83c do fluxo sangufneco ou da resisténcia vascular. Og auto-
reg acima expiicam ainda que a hipertens3o portal & ini-
tiada pelo aumento da resisté&ncia vascular imposta ao fluxo
sanguineo portal. A circulag¢¥3o espl@ncnica encontra-se hi-

peremiada e é influenciada por agentes humorais vasodilata-
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dores, enire os quaisg o glucagon & considerado de mator im-
porté@ncia. Esta hiperemia é acompanhada e mantida até certo
ponto pela circulag¥o sistémica hipercinédtica, com aumento
~ do débito cardisco e diminuig¥o da resisténcia vascular sgis-
témica. Ocorre manuteng%o do aumento do fluxo sangufneo por-
tal aferente e mesmo as extensas colaterais formadas, que
chegam a desviar 30X do fluxo sangufneo, n¥o amortecem o au-
mento da pressfio portal.

As hemorragias causadas pelas varizes s3%o raras ou
n¥%o acontecem quando o gradiente (/A P) ¢ menor que 12 mm ae
mercurio (VIALLET et al., 1975; POLIO & GROSZHMANN, 1986:

BOSCH et al., 1986, 1989).

1.2.2.2 Endoscopla

A esofagoscopia é o melhor nétodo para avaliar a
exigtdncia de varizes e deve sgser realizada em todos oe doen-
tes com hipertens3o portal. Além de determinar 2 exist8ncia
de varizes, possibilita determinar aspectcos e difmetros das
varizes em uma escala de "I” a "IV” (PAQUET, 1882).

Além disto o aspecto endoacdpico € importante por-
que mostra sinais considerados preditivos de hemorragia: mi-
crocapilares, teleangiectaslias, manchas escuras e varizes
azuladas. Alguns autoresr relacionam o tamanho dag varizes
com a frequéncia de hemorragia e chamam a atenc3o para o fa~
to de que o tamanho n¥io eatd relacionado com a presgs¥o por-
tal (PALHER & BRICK, 1956; DAGRADI, STEMPIEN, OWENS, 1966;

LEBREC et al., 1980; BEPPU et al., 1981; BENHAMOU, 1982,
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GARCIA-TSAQ et al., 1985:; BOUSCH et al., 1986, 1983; VINEL et
al., 13986; SARIN, SETEI, NANDA, 1987b; CALES & PASCAL, 1988:
CALZS, 1989).

A nmedida de prees¥o venosa nas varizes, que tem
relagdc direta com a press¥o portal, pode ser efetuada por
endoecopia pelo método direto, através de pungfo, ou Indire-
tamente por compressfio extrinseca. £, porém, um exame com
limitagBes, principalmente em varizes pequenas (POLIO &

GROSZMANN, 1986).

1.2.2.3 Mecanismos de hemorragia digestiva alta por

varizes esof agogdstricas

Os mecanismos descritos s¥%o: erosfc das paredes
frageis das veias, por refluxo gastresofagiano e/ou oxplosdo
das paredes frigeis das veias por aumento da press¥o no in-
terjor das varizes. Recentes estudos aemonstraram que a
press3o intravaricosa & gignificativamente maior nos doentes
com hipertensdo portal que jd tiveram sangramento Qo que na-
queles com hipertensio portal e sem sangramento. O que de-
termina ruptura n3o ¢ somente a press3c portal, mas a forca
exaercida sobre a parede dog vasos dilatados (BOSCH ot al.,

1989} .



De acordo com a Lei de Laplace, a tens3o ¢:

Tens3o = (P1 - P2) » R/U

onde "P1” é a pressic no interior das varizes, "P2" & a
pressdo da luz esofagiana, ”"R” & o raio da variz e” W” a es-
pessura da sua parede. Portanto uma variz de grau ”IV” con
paredes finas tem maijor chance de sangramento se comparada a
uma de grau "II” e de paredes espessas, sob a mesma press¥o
pertal. Outros fatores a conaiderar s%o dreaz de laceracBes
sobre ap varizes, viscosidade sanguinea e anormalidades da
hemostasia (POLIO & GROSZMANN, 1986; BOSCH et al., 1989;

CURY, 1990).

1.2.2.4 Claseificag¥io de Child-Turcotte modificada por
Pugh

£ o método habitual mais simples para avaliar o
progndstico dos doentes com hipertens¥o portai (CHILD, 1954;
CHILD & TURCOTTE, 1967; PUGH et al., 1973; SHERLOCK, 1985;
- POLIO & GROSZMANN, 1986: ALBERS et al., 1989). Ver Quadro
ne 1,

Esta classificag¥o compreende a presenga ou ausén-
cia de ascite e encefalopatia, dosagens séricas de albumina
e bilirrubina total e atividade de protrombina. Para cada
doénﬁe' calcula-se a goma dos valores atribufdos aocs 5 pars-
metros, sendo os doentes classificados como Child "A” quan-
do esta soma aitua-se entre 5 e 6 pontos, como Child "B” en-

tre 7 ¢ 9 pontos e como Child *C” entre 10 e 15 pontos.
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QUADRO HNe 1

CLASSIFICAQXQ DE CHILD-TURCOTTE MODIFICADA POR PUGH

-————————-—.—-————-—-——————-.———————---——--——-—---—--“—-———--————-

Parimetros 1 2 3
decite..........., ===— facil controle intratdvel
Encefalopatia...., ==—-—- leve moderada/grave
Albumina (g%)..... > 3,5 2,8-3,5 _ < 2,8
Bilirrubina (mgX). < 2,0 2,0-3,0 > 3,0

Atividade de

Protrombina (X)... > 70 40-70 < 40

---————--————-————.—-._—————._._—————--——————.-_———--..—-———.-———--———._———

Segundo ALBERS (1989), os parSmetros da claesifi-
cag¥o de Child-Turcotte modificada por Pugh apregentaram re-
sultados estatisticamente significantes quando comparados 3
depuracdo de galactose e de verde indocianina. Estes resul-
tados foram obtidos em um eetudo comparativo entre cirrdti-
cos, tendo sido observado que o5 indicadores da clasgifica-
¢¥%o clfnico~iaboratorial demonstraram maior gengilkilidade

para evidenciar a doenga hepdtica descompensada.



1.2.3 Tratamento N¥o-Cirurgico para Preveng3o de Recidgiva

Hemorrégica Digestiva na HipertensXo Portal

1.2.3.1 Agentés farmacoldgicos

Os agentes farmacoldgicos utilizados na profilaxia
de recorréncia de HDA causam reducdo persistente na pressio
portal e no fluxo sangufneo pelias veias colatera:s. Assim,
as drogas vasoconstritoras reauzem o fluxo sangufneo es-
pla8ncnico através da constric¢Xo das arterfolas., As vasodi-
latadoras tendem a dilatar o sistema porta. e a vasculatura
intra-hepdtica, reduzindo a resist@ncia vascular aoc fluxo
sanguflnec portal. Qutras podem reduzir o fluxo sangufneo ou
a presgglo daz varizes esofagogéstrléas por outros mecanis-
mos, atuando no esffncter inferior do es8fago (CARRILHO &
SILVA, 19%91), |

O propranolol reduz a presszo pertal, diminuindo o
fluxo Isangufneo esplincnico pela reau¢io do déoito ca;dfaco
e vasoconstrig¢3o espl8ncnica. © principai incoveniente & gue
nais de 1/3 dos doentes n¥o demonstram quaiquer reauco na
pressfio portal, apesar do blogueio beta adequado, provavel-

mente devido aoc aumento na res:istdncia das veias colaterals

portais (QUEUNIET et al., 1387; GARCIA-PAGAN et ai., 1988).
Alguns reaulﬁados da literatura sobre o propanoio: s¥o con-
traditdrios. LEBREC et al. (1980) referiram a prevengdoc de
novos sangramentos em doentes com cirrose hepdtica, enpre-
gando doses que reduzem a Freqﬁénc:a cardlfaca em 25X%. BUR-~

ROUGHS (1987) reiata que o proprancioi foi 1neficaz em pre-

venir novos sangramentos por varizes esofaglanas.
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BRAGUIROLLI NETO (1988), em um estudo farmaco:dgi-
co realizado em doentes com EHE, sugere que o proprancioi
seja util na prevengdo de recidivas hemorrdgicas, sendo po-
rém necessirios mais estudos prospectives. Resultados seme-
lhantes foram encontrados por COELHO, SiLVA e SILVEIRA

(1889).
1.2.3.2 Escleroterapia endoscdpica

Este método terapéutico tornou-se popuiar ha ulti-
ma década, apesar de ter sido introduzido em 1939 por
CRAFOORD e FRENKNER, na Suécia e por MOERSCH (1947) nos
E.U.A.. Foi abandonado na édpoca pelos altos fndices de reci-
diva hemorrdgica e Eompilca¢693 pés-escleroterdpicas e anes-
tésicas (SUGAWA, 1989). Seu uso fol reativado por JOHNSTON e
RODGERS em 1973, apresentando melhores resuitados aevidao ao
emprego de equipamento de endcscop1a'fievael e de fibra Sp-
tica e utilizag¥o de anestesia tdpica.

Os agente§ esclerosantes empregados vari:am de pafs
para pafs. Nos E.U.A. usa-se principaimente o morruato de
sodio a 10X, na Europa e £frica do Sul o cleato de monoeta-—
nelamina a 5X e no Jap¥o o poliidocano: e o etanoi (HEDBERG,
FOVLER, RAYAN, 1982; KITANO et al., 1987a, 1987b, 1988; RIX-
KERS, 1987;. SARIN et ai, 1988a, 1988p; SUGAWA, 1989; TER-
BLANCHE, KRIGE, BORNMANN, 1990).

0 local das i1nyge¢Bes aos agentes € também moLivo
de controvérélas, havendo grupos defensores ¢o método para-
vagal (HELPAP & BOLLUEG, 1981; PAQUET, 1983) e outros do me-—

todo intravasal (SOEHENDRA et al., 1983; SPENCE, ANDERSON,
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JOHNSTON, 1985). H4 ainda autores que utiiizam ampos os me-
todos combinados (TERBLANCHE, BORNMANN, KIRSCH, 1984; SARIN
et al., 1987a; TERBLANCHE et ali., 1990).

A injecg¥o intravaricosa visa trombosar os vasos
com o agente esclerosante e a paravaricosa espessar a tuni-
ca mucosa atraveés da fibrose local (KITANG et ai., 1986: SU~
GAWA, 1989; TERBLANCHE, BURROUGHS, HOBBS, 198%a).

ROSE, CRANE e SMITH (1983) demonstraranm que, en
cada cinco tentativas na técnica paravaricosa, uma torna-se
intravaricosa.

Og intervalios entre as sessSes de esclierose variam
nos diversos grupos. Estuaos controiaaos inaicaram que os
tratamentos devem ser repetidos em intervalos de uma a duas
sémanas, obtendo-se mais precocemente a erradicac¥o aas va-
rizes (WESTABY, MELIA, MacDOUGALL, 1984; SARIK, SACHDEV,
NANDA, 1986: HIGASHI et ai., 1989).

O percentual de compiica¢des encontradas neste me-
todo varia de 5X% a 40X. As mais comuns s%¥o Uliceras esof dg1-
caé, disfagias transitérias, derrames pieurais, febpre, per-—
fura¢Bes esofdglcas, med;as£1nite, estenoses, dores retroes-
Lernais e sangramentos (EVANS et al., 1982; AYRES, GOFF,
WARREN, 1983; SORENSEN, 1984: SODERLUND, 1385: COHN, 1987
SCHUMAN et al., 1987; ELEFTHERIAD!S, 1988; IDEZUXI, 1988;
TERBLANCHE et al., 1990).

Ainda ¢é discutida a aplicacZo da escieroterapla
endoscdpica como método aefinitivo de erraaicaclo aas vari-
Zes e prevengio de novos sangramentos (WESTABY, MacDOUGALL,
WILLIAMS, 1985). Segundo a literatura, os fnaices ce reciai-

va hemorrsgica variam de 10% a 60% (INOKUCHI, 1985; XORULA,



1985; OSARIN et al., 1986). O grupo da Africa do Sul relata,
para cirrdticos, fndices de 88% na erradicac3o de VEGC e 54%
de sobrevida atuarial no primeiro anc (TERBLANCHE, KAHN,
BORNMANN, 1388Sb).

A aplicag¥o da escleroterapia em VEG de causa es-
quistossomdtica tem sido relatada por aiguns autores.

BARSOUM et al. (1982a, 1982b) descreveram controle
inicial da hemorragia em 72% aos casos, RH a iongo prazo ae
27%, morbidade de 30X e mortalidade em cerca de 25%. Referi-
ram n3o haver vantagem na utiliza¢¥o do pal¥o ae Sengstaxken-
Blakemore para melhorar o resuitado da esclerose.

BESSA e HELMY (1984) relataram o uso da esclerote-
rapia em EHE com RH de 18,3X e mortalidade de 25X em episd-
dios agudos. Consideraram a esclerose com oleato de monocta-
nolamina, em inje¢Zc intravaricosa, o método mais Seguro pa-
ra ser usado apds recidivas hemorragicas. Referiram ser ne-
Cessario um numero maior que cinco sessfes de escieroge pof
doente para adequada obliterag¥o das VEG. As complicagles
encontradas foram 60% de dor retroesternal, 77% de febre;
17% de efusﬁo pleural, 3,4% de ulcera ae esdfago e 3,4% ae
estenose de esbfago.

AL-KARAWI et al. (1986) referiram em 30 doentes
com EHE que os resuitaaos positivos aependeram aa poa funcio
hepatica. A resposta 3 eacleroterapia fo: meihor em .doentes
com EHE, mesmo estanao a EHE associada 2 hepatite "3", ao
que em cirrdticos.

EL-ZAYADI, EL-DIN e XABIL (1988), em um estudo
prospective e randomlzado com 63 aocentes com EHE aurante 23

meses, descreveram gue a escleroterapia com cleato de monoe-



tanclamina (média de 5,9 aeésﬁes-por doente} rosultou em
.morﬁal:dade. de 11X no primeiro mes e 14,3% durante todo o
acompanhamento. A RH no primeiro mes foi de 15,8%X, sendo ae
19%lduranté o tempo total de obéerﬁacﬁo. As complicagBesg re-
latadéa foram 19% de ulcera de esdfago, 8% de estonose de
esbfage e 3 casds de encefalopatia hepstica. Este grupo foi
comparado a 55 doentes com EHE submetidos a tratamento clf-
nico nos episddios de heﬁorragia, ndo havendo diferenga es-
tatisticamente significante na mortaiidade no primeiro mes
mas 8im na mortalidade total, sendo esta maior para o grupo
de tratamento clfnico. N¥o houve diferenca estatisticamente
significante para RH em nenhum perfodo. A sobrevida atuarial
foi de 85,7X para o grupo submetido 2 escleroterapia e de
71% para o outro grupeo. Concluiram que a vantagem no uso da
escleroterapia foi obter menor intensidade nos episédios de
RH. |
SAKAl (1985) analisou 97 doentes com EHE em um es-
tudo retrospectivo, com escleroterapia eletiva em 79,3% aoz
casos, durante um perfodo de 18 a 96 meses (média de 38 me-
ses). Os doentes foram divididos em dois grupos, "[" e ”[I".
No gru#o "1” havia 75 doentes operados com RH e no grupo
"I11" 22 doentes sem nenhum tipo de cirurgia. Encontrou no
grupo "1” 6X de varizes de fundo gidstrico e 10% de lesSes
agudag da mucosa gastroduodenal (LAMGD) e no grupe "II” 3%
de varizes de fundc gdstrico e 30X de LAMGD. Usou oleato de
monoetanociamina a 35X, com intervalos de duas a tr8s gemanas,
até ocorrer desaparecimento das VEG ou perceber fibrose da
tunica mucosa da transi¢¥3o esofagogdstrica (68%). A média ao

niwero de sessfes do grupo ”"I” foi 4,9 + 2 e no grupo "11”
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de 7,56 = 2.13 RH do grupo "I” foi de 36% e no grupo "II” de
50X (22X foi queda de escara). Com a técnica intravaricosa
observou menor RH e necessitou de menor quantidade de apli-
cagBes para'bbliterar ag VEG. Como complicacBes relatou 57%
de dor retroesternal, 63X de ulcera¢Bes esofdgicas, 45% de
odinofagia, 22% de febre e 1X de varizes gédstricas remanes-
centes. As varizes de fundo gastrico desapareceram e o estu-
do eletromanométrico do esffncter esofagiano inferior fot
normal. Referiu que a escleroterapia foi mais eficaz nos
doentes submetidos & esplenectomia.

SAKAI et al. (1988) compararam um grupo de doentes
com EHE a um grupo de cirréticoe, encontrando recidiva he-
morrdgica de 13X e mortalidade de 1% no grupo EHE em 12 me-
fses de seguimento. No grupo de cirrdétices, os doentes clas-
sificados como Child ”"A” tiveram RH de 24X, og doentes Child
"B” de 37X e cs Child "C” de 73X, com mortal idade de 4%, 50X
@ 100X respectivamente. Os autores concluiram que o trata-
mento é eficaz quando a reserva funcional hepitica & boa.
Relataram que 69X dos casos do grupo EHE e 6% dos casos do
grupo dos cirrdticos haviam sido submetidos 2 cirurgia pré-
via.

BOHAMED et al., (13889) estudaram a aplicagdo da es-
cleroterapia em 100 doentes (70X com EHE) durante 39 meses,
observando que 53,3X tiveram suas varizes esclerosadas e
11,1% de RH (quatro varizes de fundo gdstrico) com mortaii-
dade de 4,4%X. Utilizaram oleato de moncetanolamina, com in-
tervalos  mensais e relataram como complicagSes dor retroes-

ternal em 50X dos casoes e febre em 8X dos casos.



- 1.2.4 Tratamento Cirdrgico Para a Prevencgo da Hemorrag:ia

Digestiva na Hipertens¥o Portal Esquistozgomdtica

Das condutas de eleig¥o que vigam prevenir a he-
morragia causada pelas varizes esofagogédstricas , as ciridr-
gicas, em suas diversas modalidades sHo as mais emprogadas
em nosso pafs.

Respeitando a ordem cronoldgica segue-se a rela-
¢d0 de diferentes modalidades cirurgicas em grupos de acordo
com os princfpios técnicos que apresentam, seguindo a sinte-

s8e da literatura realizada por HADDAD em 1980:

- Ligadura da veia gdstrica esquerda:

a) como opera¢do isolada (ROUNTREE, WALTERS, McINDQOE, 19829),;

b) associada 2 esplenectomia ou a omentopexia (WALTERS,
MOERSCH, McKINNON, 1940);

c) associada A& anastomose espienorrenal cldssica (GOFF] et

al., 1961);

d) associada 2 anastomose esplenorrenal seletiva (WARREN,

ZEPPA, FOMOM, 13967).
- Resecgdo de drglos com varizes:
a) gastrectomia total (PHEMISTER & HUMPHREYS, 1947):

b) esof agogastrectonia subtotal (PHEMISTER & RUMPHREYS,
1847)



- Ligadura intraesofdgica de varizes:

a)

bl

c)

d)

a)

f)

como operagdo isolada, praticada por via de acesso tors-
cica (BOEREMNA, 1949);

com esof agogastrotomia para ligadura simult8nea das vari-
zes do esdfago e do est8mago (LINTON & WARREN, 1953):
asgociada 2 esplenectomia no mesmo ato operatdério (ROSEN-
BERG, 1956);

como operac3o isolada, realizada por esofagotomia prati-
cada através de via de acesso abdominal (WELCH, 1956);
praticada por via de acesso abdominal, mediante apenas
gastrotomia, associada & ligadura de varizes géstricas
(CRAUFORD, HENLEY, KELSEY, 1959);

agsociada a ligédura da veia gdstrica esquerda (GOFFI et
al., 1961);

asgociada a esplenectomia e desvascularizacio egof agogéds-
trica ou a desconex¥o dzigo-portal intragdstrica ou ain-
da, & ligadura de varizes gastricas (HADDAD. et al

.

1975).

- Desvascularizac®o do es8fago inferior:

a)

k)

associada 2 esplenectomia, vagotomia troncular e gastro-
Jejunostomia (GRAY & WHITESSEL JR., 1950);
associada a esplenectomia, vagotomia e ligadura da veia

gé4strica esquerda (ALMEIDA, 1967).
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- Secg¥o transversal do estOmago:

a)

b)

c)

como operagiio isolada (TANNER, 1950);

associada 2a desvascularizagfio do es8fago terminal e da
parte proximal do estOmago (TANNER, 1961);

seccdo apenas das tunicas serosa e muscular associada A
esplenectomia e desvascularizacg3o gastroesofdgica ampla

(MORAES et al., 1964),

- Desvascularizac3o esofagogdstrica:

a)

b)

c)

qd)

a)

i

desvasgcularizag¥o gdstrica total como operagio igolada
(CRILE JR., 1950);

desvasculariza¢io do fundo gastrico e do esbfago termi-
nal, agsociada & ljigadura dos vasos gdstricos esquerdos e
eeplenectomia (VASCONCELOS, 1954):

degvascularizac¥o ampla do est8mago e do esdfago, asso-
ciada 3 ligadura extramucosa de varizesg (ALLISSON, 1959);
desvascularizagio do fundo géetrico e do esbfago terminal
associada & esplenectomia e anpastomose esplenorrenai
(VASCONCELOS, 1859);

desvascularizac3o da metade proximal do estBmago e do

esb8fago inferior, gastrotomia para ligadura dae varizes
géstricas, ligadura das artérias géstrica esquerda e ee-
plénica e simpatectomia peri-arterial (DEGN!, 196Q);

desvasculariza¢¥o da parte proximal do estdmago e do esd-
fago terminal, associada 3 secc®o transversal do estOmago

(TANNER, 1961);



g)

h)

i)

desvascularizac®o dos dois tercos proximais do astdmago e
do esbfago terminal (HASSAB, 1964);

desvascularizagc¥o da metade proximal do estOmago e do
tergo inferior do eeBfago, associada & vagotomia, piloro-
plastia e fundoplicatura do es&fago (PIERCE, THOMAS, ES-
TES, 13877);

desvagcularizag3o géstrica total e do es8fagoe terminal,
esplenectomia, vagotomia troncular, piloroplastia agso-
ciada & escleroterapia endoscépica (BONVOISIN et al.,

1987; LEONARDI et al., 1988},

~ Sutura transparietal das varizes do es8fago:

a

b)

¢)

d)

como operag¢do isolada com pontos aplicados, escaionados
no eaéfago infertor (NISSEN, 1954),

realizada por meio de pontos praticados circularmente na
cardia e no hiato esofagiano do diafragma, associada 2
esplenectomia, desvascularizag¢3o do fundo gdstrico, re-
constituicdo do &ngulo esofagogdstrico e piloroplastia
(CHAIB, 1975);

como operag¥o isolada, mediante pontos aplicados no sen-
tido de wuma linha helicoidal no es8fago inferior (BUR-
CHARTH, SORENSEN, BADEN, 1973);

associada a desvascularizac3o gastroesofigica (SIEUERT &

BECKER, 1979).



= Sutura extramucosa de varizes do esdfago:

a) como operag¥o isolada, por meio de descolamento de um ci-
lindro de mucosa do es6fago (RAPANT, 1957);

b) associada & esplenectomia e realizada através de tré8s a
quatro incisBes longitudinais da tunica muscular do es&-

fago (BERRARDES DE OLIVEIRA, ROSENBERG, FARIA, 1961).

- Ligadura em massa da parede gdstrica:

a) como operacdo isolada (VOSSSCHULTE, 1957);

b) praticada sobre aparelho met&lico que determina necrose
de pequeno segmento da parede esofégica, associada 2 }i-
gadura de varizes gdstricas (BOEREMA, KLOPPER, HOLSCHER,

1967).

- Ligadura da veia 4zigosa:

a) como operac¥o igolada (BOURGEON & PIETRI, 1958);

b) associada A esplenectonmia, desvascularizacfo do es6f ago
inferior, vagotomia troncuiar, ligadura da veia mesentdé-
rica inferior e pldstica do hiato diafragmstico e do an-

gulo esofagogdstrico (CARVALHO, 1963).

- Seccdo transversal do eséfago inferior:

a) secgdo completa da parede esofdgica (WALKER, 1960);
b) sec¢¥o completa apenas da mucosa esofdgica (WALKER,

1960 ;
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c) secg¥o e ressecg¥o de um segmento da mucosa esofigica
(RAPANT, 1963);

d) sec¢do incompleta da mucosa esofagica (STELZNER, 1967):

e} secg¥o e ressegio de um segmento da parede esofidgica,
praticada por meio de aparelho mecfnico, associada & va-
gotomia e gastrenterostomia (BOEREMA et al., 1570);:

f) secclo completa da parede egof dgica, associada 3 desvas-
cularizagdo gastroesofdgica, esplenectomia, vagotomia se-
letiva e piloroplasttia, em dois tempos (SUGIURA & FUTAGA-
WA, 1973);

g) secc¥o e resseccio de um segmento da parede esofdgica
real izada por um instrumento mecfnico (VANKREMMEL & PARIS,
1875: TAKASAKI et al., 1976),.

- Interrup¢¥o dzigo-portal intragistrica por sutura circular

da mucosa e ligadura de varizes esof agogdstricas;

a) como operag¥o isolada, praticada por toracotomia (SKIN-

NER, 1969);

b) realizada por laparatomia e associada 2 esplenectomia

(GOLDENBERG, 1972).

RAIA (1984), em extensa revisXo bibliogréfica das
diversas interveng@es cirurgicas utilizadas no tratamento da
hipertens¥o portal esquistossomdtica, registrou 29 diferen-
tee técnicas cirdrgicas. Foram 4516 casos operaaosg, gendo
81,6X submetidos basicamente a trés tipos de cirurgia: ea-
plenectomia simples, demconexlo ézigo-portal com esplenecto-

mia (DAPE) e anastomose esplenorrenal. As anastomosee porto-
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cava (APC) foram abandonadas dado o alto {ndice ae encefalo-
patia portossist8mica (EPS) que apresentavam devido ao des-
vio do sangue portal, sendo encontrade nesta revia¥o 60% de
EPS (RAIA, 1984). Este fndice ¢ também citado por cutros au-
tores (ALVES, 1961; WARREN et ai., 1965; SILVA et ai., 1968;
HENDERSON, 15990). Quanto & RH, RAIA (1984) referiu aem 21
doentes operadog por descompressio portal seletiva (DPS)
trés episddios hemorrdgicos que teriam sido por les8ies da
mucosa gastroducdenal e por varizes de fundo géstrico.

As esplenectomias simples deixaram de ser usadas
por apresentarem fndices proibitivos de recidiva hemorrdgica
que chegavam a 54X (ALVES & REBOUGAS, 1S64; RAIA, 1984).

SILVA et al. (1986) mostraram a superioridade da
DPS em relac%o 3 anastomose esplenorrenal (AER), com taxa
maig baixa de EPS, sendo inclusive suspensas estas cirurgias
de desvio total de fluxo portal no seguimento do estudo, En-
contraram fndicesz eemelhantes de recidiva hemorrdgica nos
grupos DPS e DAPE e um aumento de EPS em relacZo 2 DAPE qu-
rante um geguimento de 24 meses.

EZZAT et al. (1986) relataram que a2 DPS pode ser
realizada com geguranga para doentes com esquistossomose. Enm
1383, EZZAT et al. descrevem um grupo de 45 doentes esquis-
tossomdticos, com acompanhamento mfnimo e cinco anosg,
apresentando sobrevida média de 92%, EPS em 4,4X, controle
de sangramento em 95X e perfus3¥o portai persistente em 94%
dos doentes.

ABRANTES (1991), apdg sete anog de seguimento, re-
feriu que 93 doentes com EHE (grupo totai de 298 doentes com

DPS) apresentaram 3X de fndice de RH, 9,1% de EPS e 11,1%X de



trombose da anastomose esplenorrenal.

STRAUSS (1989) apresentou a andlise evolutiva das
intercorréncias <clinicas em seguimento clfnico proliongado
(cinco a dez anos), em doentes esquistossomdéticos operados
eletivamente. Este estudo demonstrou recidiva de HDA por
varizes em 14,3X doa doentes apds DAPE e em 33% apde AER e
DPS (casos de trombose das anastomoses). Houve diferenca og-
tatfsticamente =significante quanto A graduag3o diferencial
do calibre das varizes a favor aa AER em comparac¥o com DA~
PE. A mortalidade global foi de 21,7%, sendo 42,9% apds AER
@ 7,1X apds DAPE. A causa mais frequente de mortaiidade foi
HDA, em 38,8% dos éasos. A EPS ocorrey em 18,1xldos casos
apés AER (muito mais frequente) e DPS. N¥o houve ocorréncia
de EPS apds DAPE. Este estudo concluiu pelo melhor desempe-
nho da DAPE, apesar de manter o risco de recidiva hemorrdgi-
¢a pela manuten¢¥o das varizes esof agogdstricas.

BESSA et al. (1988) relataram um travalho em que
20 doentea esquistossométicos foram operados eletivamente
por DAPE e transecgdo mecanica esofagiana, com esclerose
pdés-operatdria trimestralmente efetuada, quando necessdria.
Obtiveram {ndices de mortalidade de 5X, recidiva hemorridgica
de 10,5%, trombose pds-operatdria no sistema portal em 25% e
disfagia em 56X, com tempo de acompanhamento de 12 mesos.

AL-KRAIDA et al. (1989) descreveranm a reaiizag3o
de DAPE associada 2 transec¢o esofagiana via abdominal com
aparelho mecinico de sutura, em 50 doentes esquistossomdt -
cos. No periodo de seguimento de dois a trég anos n¥o rofo-
riram EPS ou recidiva hemorrdgica e a taxa de mortalidade

foi de 10X. As complicag®es encontradas foram: deisc8ncia



esof agiana em 4X, derrame pleural em 4X, abscesso subfrénico
em 2X, atelectasia em 2%, disfagia transitéria em 10X e es-
tenoses esofagianas em 2X%.

As poucas publicag¢Bes de desvascularizacBes esofa-
gogdstricas com longo tempo de acompanhamento apresentam
percentuais de recidiva hemorrigica em torno de 12% a 54,7%
(SEIROMA, 1974; EL HASRI & HASSAN, 1982; KELNER et al.,
1982; ABRANTES, 1888: STRAUSS, 1989).

WEXLER & STEIN (1990), em um estudo sopbre as ope-
ragSes ndo derivativas, reafirmaram a opini%o de outros au-
tores que as cirurgias sem descompress¥o eram sSuperiores as
de descompress¥eo portal em terﬁos de taxa de mortalidade
operatdria e de incidéncia de encefalopatia hepdtica. Con-
cluiram também que a preveng¥o de episddios hemorragicos foi
satisfatdria nag cirurgias n%o derivativas.

Os estudos comparativos entre DPS e DAPE em EHE
com tempo de acompanhamento maior que 24 meses s3o poucos e
relatam fndicee de recidiva hemorrigica ao redor de 13% ,
com [ndices de EPS apds a DPS que variam de 7% a 13X (RAIA
et al., 1984, 1985; SILVA et al., 1986; EZZAT et al., 193%0).

CURY (1990) apresentou um estuao comparativo pros-~
pectivo e randomizado em 60 doentes com EHE, realizando DPS
com desconex¥o esplenopancredtica em 30 doentes e esciorote-
rapia com cleato de monoetanclamina a 5% no outro grupo. A
média de acompanhamento foi de quatro anos. Relatou fndices
de RH de 6,6X para DPS e de 33,3X para s escleroterapia,
sendo que neste, 16X dos doentes foram operadaos e consgidera-
dos como falha do método. Referiu trés casos de mortal idade

(10%), um de encefalopatia e um de ascite, todos do grupo



DPS.

A DAPE acompanhada de escleroterapia programada em
EHE tem sido utilizada por poucos autores.

O primeiro estudo foi realizado por KHALIL (1985),
apresentando um estudo comparativo entre DAPE e DAPE com es-
cleroterapia programada. Encontrou taxas de RH de 23,3% num
periodo de geguimento de 18 meses.

SHAFEY et al. (1985) apresentaram um estudo compa-
rativo entre tré@s grupos de doentes com EHE, com perfodo ae
seguimento de 12 meses, sendo 20 doentes com varizes de grau
"I"/"11"” operades pela técnica de HASSAB (1964), apresentan-
do 15X de RH{ dez doentes com varizes de grau "IlI”/”IlI"
operados peila mesma técnica, resultando em 40% de RH: no
terceiro grupo, com dez doentes portadores de varizes grau
"II"/"111", associlou-se a eecleroterapia apds a cirurgia,
encontrando um caso de RH (10X) que resultou em &bito.

" BONVOISIN et al., (1987) apresentaram um estudo
prospectivo em 27 doentes com <irrose n3¥o alcoélica portado-
rez de varizes grau "IV”. Num perfodo de seguimento ae 22
meseg relataram S1,1% de erradicacX%c das varizes € um cago
de RH, sem nenhuma mortalidade.

LEONARDI et al. (1988) e LEONARDI, BOIN e CHAIN
(1831) relatam o emprego da desvascularizac¢Bo esofagogdstri-
ca asspociada a escleroterapia endoscépica programada com
oleato de monoetanolamina em 19 doentes com EHE. Estes foram
submetidos no mfnimc a quatro sessSes de egcleroterapia re-

gularmente no pds-operatério. Foram reavaiiados pelo meonos

apdse um ano do fnicio do tratamento, apresentando taxa de

recidiva hemorriagica de 15,6X, auséncia de EPS e mortalidade
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de 10,4X nd%o raiacionada a episddios hemorrdgicos.

O interesse em estudar esta titica cirurgicé és-
8ociada & escleroterapia, para minimizar o sangramento di-
gestivo causado pela hipertensZo portal esquistossomdética,
advem da alta prevaléncia da doenca, de sua importancia mé-
dico-social e por ser uma doen¢a que apresenta poucas evi-
déncias de alteragBes da fun¢%o hepatocelular, proporcionan-
do 2o investigador condig¢Bes de seguimento a curto, médio e

longo prazo.



CASUISTICA E METODO



2. CASUISTICA E N#£TODO

2.1 CARACTERIZAGXO DA POPULACXO DE ESTUDOC

Foram estudados 36 doentes, portadores de varizes
esof agogédstricas por hipertensfo portal de causa esquistos-
somética, operados na Disciplina de Molédstias do Aparelho
Digestivo do Departamento de Cirurgia da Facuidade de Cién-
cias Médicas da Universidade Estadual de Campinas, no perfo-
do de janeiroc de 1982 a fevereiro de 1589 (Anexo ne 1).

A idade dos doentes variou de 15 a 63 anos, con
meédia de 38,3 + 12,3 anos, sendo que 26 (72,2X) pertenciam
A0 sexo masculino e 10 (27,8%) ao feminino (Tabela ne 1).

Em relac%o aos grupogs étnicos, 13 {36,1%) doentes
eram brancos e 23 (63,9%) pardos.

OUs doentes eram procedentes de diversos estados do

pafs, principalmente de Minas Gerais (Tabela ne 2).

2.2 CRITERIOS DE SELECXD DOS DOENTES

Foram exclufdos deste egtudo os doentes portadores
de outros tipoe de hepatopatias, bem como sinais clfnicos ou
sintomas de insufici@ncia hepatica de qualquer outra etiolo-
gia e tambdém o2 alcoolistas.

Os doentes anteriormente submetidos a cirurgia pa-

ra tratamento das VEG também nZ%o foram inclufdos.
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TABELA N2 1

DISTRIBUICXO DOS DOENTES CONFORME IDADE E SEXO

--————-_.—————-..._————————————-..._————-.-..————-..-————-————--———--——.-n—

Idade {(anos) Magculino Feminino Total
15 a 19 2 0 2 (5,6%)
20 a 29 6 2 8 (22,2%)
30 a 39 8 3 11 (30,5%)
40 a 49 6 2 8 (22,2%)
50 a B9 4 2 & (16,7%)
60 a 63 0 1 1 (2,8%)

———-—-——.---———--—————--—————-———-.——_—-_—_—-._———--...—————.———-.-_—

Total: 26 (72,2%) 10 (27,8%X) 36 (100,0%)

—---————-————----————--.-—-————-———-.q.———.—-n———-........———-——..—————-.—._——-—
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TABELA Ne 2

DISTRIBUICX0 DOS DOENTES CONFORME LOCAL DE PROCEDE£NCIA

S o ek s S S e S e ke e e o s g VY W M s T b e i . S T M k. B ST A i . . . S

Estado Nz de Doentes
Hinas Gerais 17 (47,1%
Bahia 6 (18,7%)
Al agoas 5 (13,9%)
S¥o Paulo 3 (8, 3%
Pernambuco 2 (5,6%)
Ceard 1 (2,8%)
Parani 1 (2,8X%X)
Santa Catarina 1 {(2,8%)

Total: 36 (100,0%)

R S D L W D S ek kA e e T D . o T . L iy . 7y
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Os doentes portadores de outras doencas, cuja nis-
téria natural pudesse interferir nos resultados deste traba-
lno, tais como neoplasias malignae consideradas incuréveis,
doengas heredodegenerativas ou doengas consumptivas, também
foram excluidos.

0 intervalo de tempo decorrido entre a data do ato
cirirgico e o dltimo episddio de hemorragia digestiva alta

foi sempre maior do que 15 dias em todos os doentes.

2.3 CONDICBES CLfNICAS DOS DOENTES POR QCASIXO

DA ADMISSAC HOSPITALAR

Todos os doentes se encontravam na forma hepates-
plénica descompensada e relataram pelo menés um episddio de
hemorragia digestiva caracterizado por hemat@&mese e/0ou mele-
na, com necessidade de reposi¢do sangulnea.

Todos oe doentes eram portadoree de hepatespleno-
megalia, sendo que a esplenometria medida ao nivel do cruza-
mento da linha medioclavicular com o rebordo costal esquer-
do, apresentou em média 8,2 + 4,2 cm. A hepatometria, medida
Junto ao apéndice xifdide, foi em média de 2,1 + 0,9 cm.

Neste grupo de estudo 14 (38,9X) doentes eram por-
tadores de ascite de pequena quantidade (casogs n= 2, 3, 5,
6, 15, 18, 20, 24, 25, 26, 27, 31, 32 e 33).

Apenas 3 (8,3X) dos doentes apresentaram desnutri-

¢330 de grau leve, caracterizada por perda de pesoc menor que

10X (casos n2 6, 10 e 30).



A circulag3o colateral tipo "caput medusée" foi
observada em apenag um (2,8%X) doente (caso n2 27),

A anemia ocorreu em 17 (47 ,2X) doentes (cascs ne
2, 3, 4, 5, 6, 12, 14, 16, 17, 18, 23, 26, 28, 29, 30, 33 e
34). Em um (2,8%X) doente foram observados sinaig cifnicos
compativeis com polineuropatia periférica (casoc ne 9).

As doengas associadas encontradas foram: caraiopa-
tia chagdsica em um (2,8%) doente (casc n=2 4); Mal de Pott
em outro (2,8%) doente (caso n2 25), considerado curado apds
reavaliag8do clfnica; adenocarcinoma de colo uterino de esta-
dio I em outro (2,8X%X) doente (casc n2 20), considerado cura-

do apds avaliag3o e tratamento.

2.4 EXAMES SUBSIDIARIOS REALIZADOS NOS PERfODOS PRE E
PSS~-0OPERATSRIO

Alguns exames laboratcoriais foram analisados mais
egpecificamente por apresentarem maior importlncia na es-

quistossomose mansdbnica.

a) Dosagens séricas de alanina amino transferase (ALT) e de
aspartato amino transferase (AST) foram realizadas utili-
zando-se o método enzimidtico cinético descrito por TIETZ
(1986) ;

b) Dosagens séricas de fosfatase alcalina (FA) foram reali-

2adas pelo método do paranitrofenilfosfato de Bowers-

McComb (TIETZ, 1986);



¢) Dosagens séricas de gama glutamil transferase (GGT) foram
reailizadas utilizando-se o método de SZASZ (1968);

d) Dosagens séricas de bilirrubinas totais foram realizaaas
ut{lizando-se o método de JENDRASSIK & GROF (1938);

©) Dosagens =seéricas de albumina foram realizadas em acetato
de celuloae pelo método de KOHN & FEINBERG (1958);

f}) A atividade de protrombina foi avaliada segundo o método
descrito por QUICK (1935);

g) A avalliagd3o soroidgica para antigenos do virus da hepati-
te "B" foi feita, até 1985, pela detecgc¥oc do antigeno
Austrdlia e apds pela pesquisa do HBsAg (método ELISA);

h) A determinaglfo da concéntraczo de hemoglobina, do numero
de leucdcitos e do numero de plaquetas foi realizaga pelo
método automdtico, utilizando-se o aparelhe Coulter Coun-

ter modeio S (PINKERTON, 1870);

i) 0 estudo citoldgico da medula dssea foi realizado através
de pung¢So agpirativa na regi%o esternal peioc método de
DACIE & LEWIS (1870). Este exame foi realizado apenas no
perfodo pré-operatdrio para caracter:zac%o de hiperespte-

nismo.

2.4.1 Avaliacio Cardio-Pulmonar

Foram realizados em todos os doentes o eietrocar-
diograma e o exame {luoroscdpico das dreas cardfacas e dos
campos pleuropulmonares, para verificar principalmente a
presenga de hipertens¥o pulmonar secundédria a esquistossomo-

se (COURA, 1979).
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2.4.2 Avaliag#io Ultra-Sonogrdfica Abdominal

Para verificar a morfologia do sistema portal,
presenga de trombos, aspectos do parénquima hepiatico carac-
terf{sticos da esquistogsomose manzsdnica e excluir outras he-
patopatias concomitantes, fol realizado em todos o8 doentes
exame ultra-sonografico abdominal, utilizando-se o aparelho
modelo Sonel 3100, com transdutor de 3 MHz sectorial, marca

CGR.

2.4.3 Eétudo Endoscdpico das Varizes Esof agogdstricas

0 estudo endoscépico fol realizado com apareiho de
fibra dptica de marca Olympus, modelo GIF-K, no perifodo pré-
operatdrio, durante ae sessles de eacleroterapia e nos exa-
mos: de controle realizados no perfodo pds-operatdrio.

As VEG foram estudadas quanto ao caiipre, numerc
de troncos varicosos e sua pozig3o no esbfago, segundo os
critérios adotados pelio Servigo de Endoscopia do Hospitai de
Clfnicae da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade
Estadual de Campinas.

Para uniformidade de avaliag¢Zo, tante no perfodo
pré-operatdrio como no pdés—operatorio, og aspecltLos das vari-
zes foram classificadoe conforme os critérios abaixo rela-
cionados (PAQUET, 1982):

a) Grau ”"0” quando havia auséncia de VEG;
b) Grau "I” na presenca de microcapilares na transic¢do eso-

fagogastrica e/ou esbfago distal;



c)

d)

e)

Grau "II" na presenca de varizes de pequeno caiibre no
esbfago dietal e/ou ciardia, com um ou doie troncos vart-
cosos menores que 2 mm;

Grau "111” na presenca de varizes de médio calibre no
esdfago distal e/ou cédrdia com maiLs de dois troncos vari-
cososg majores que 2 mm e que n3¥o oclufam a luz do esofi-
go, e/ou presenga de varizes no fundo géstrico;

Grau ”IV” gquando havia a presenca de varizes de grosso
calibre no esdfago distal, médio e/ou cérdia que pratica-
mente oclufam a luz do esdfago, e/ou presenga de varizes
no fundo gdéstrico. Egta classificagdo encontra~-se esque-
mat izada na figura ne 1. As fotoes correspondentes a estes

agpectos encontram-se na figura n2 2.

2.5 CLASSIFICACXO DA FUNCXQ HEPATICA

Todos os doentes foram agrupados segundo a classi-

ficaglio de Child-Turcotte modificada por Pugh, conforme ci-

tade no item 1.2.2.4 .



FIGURA No |

CLASSIFICACAO DOS ASPECTOS DAS VARIZES ESOFAGOGASTRICAS

ladaptado  do classificagdo de  PAQUET , log2)
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FIGURA N= 2 - ASPECTOS ENDOSCSPICOS DAS VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS SEGUNDO A CLASSIFICAGCXO DE
PAQUET (1982).
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2.6 CUIDADOS PRe-OPERATSRICS

’

Os doentes portadores de ovos do S. mansoni foram

tfatadba' com Oxaminiquina, ha dosagem de 15 ng/kg ae peso
corboral_ em dose unica por via oral, pelo menos 15 dias an-
tes do atd cirﬂrglco.

Os doentqs com aacite receberam espironclactona na
dosagem de 300 mg/dia até o dia anterior da cirurgia e aque-
les com anemia receberam transfus3o sangufnea até atingirem
niveie de hemoglobina maior que 10 gX.

0 exame ffsico pré-operatdrio confirmou o balanco
hidrico e os cuidados adequadoa para a realizag¥o do ato ci-
rufgico, tendo gido instalado um catdter venoeso central parasa
hidratac3o e medida de pressio venosa centrai.

No dia anterior a cirurgia, os doentes permanece-

ram em jejum de 12 horas e efetuocu-se a rapagem dae pé&las an-

dominais, tordcicos, pubiancos e de coxas.

2.7 SISTEMATIZAGXO DA CONDUTA CIRURGICA

2.7.1 Téenica Anestésmsica

Todos oe doentes foram submetideos 2 anestesia ge-
ral intravenosa e inalatdria, com ventila¢%o controlaaa me-
cdnica, sendo a induc¥o anestésica realizada com tiopental

addico como agente hipndtico e succinilcolina como relaxante

muscular, e posterior tubagem corotraqueal. Em todos os doen-

tes foi colocada sonda nascgdstrica.
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0 relaxante muscular e os anestésicos utilizados

para manuten¢do foram o pancurdnio, dxido nitroso, fentanil,

enflurano até 1986 e a partir de ent¥o isofiurano.

de

O controle intra-operatdério foi verificado através

medidas das press@es arterial e venosa central, monitori-

zag¢¥%o eletrocardioscépica e de débito urindrio.

2.7.2 Técnica Cirdrgica

a)

bl

c}

d)

0 esquema da técnica cirurgica empregada encontra-
na figura n2 3.
Depots de anestesiadoe e em posiclo de decubito dorsal
horizontal, o8 doentes foram supbmetidos a antissepsia e
assepsia com iodopovidona lfquida e celocagc¥o de campos
egterilizados;
Foi realizada incisdo mediana desde o apéndice xifdide
até 5 ¢cm abaixo da cicatriz umbilicai. Todos os vasos co-
laterais existentes no peritidnio parietal desta regi3o
foram suturados com fios de algod3o nz 00;
Efetuada inspegdo geral da cavidade peritoneai e em espe-
cial, o aspecto e a forma do f{gado., Foram desfeitas as
aderéncias hepatesplé&nicas e esplenoparietais quando pre=-
gentes (Figura nes 4);
Liberag3dc da curvatura géstrica maior mediante ligadura
dos vagos gastro-omentais direito e esquerdo e dos vasos

géstricos curtes com fios de algodZo n2 00;
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FIGURA N2 3

ESOFAGOGASTRICA  AMPLA
VAGOTOMIA TRONCULAR E PILORD
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ASSOCIADA A ESPLENECTOMIA
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LIGADURA DAS VEIAS PERIESOFAGIANAS

6.



4%

(b)

FIGURA N= 4 - PRESENCA DE GRANDES VARICOSIDADES NA
TRANSICATS ESOFAGOGKSTRICA (caso n2 16).

(a) Veias da transig¥o esofagogdstricas tortuosas.
(b) Isolamento destas veias com cadarco azul.

(c) Ligadura e sec¢Zo destas veias na transig¢3o

esof agogdstrica




e)

f)

g)

h)

i)

J?

k)
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Sempre que possivel foi realizada 2 ligadura prévia da
artéria espiénica com fios de algod¥o ne 00, junto 3 mar-
gem superior superior do pancreas;

Antes de mobilizar o bago para realizar a egplenectom:a
propriamente dita, foram feitas ligaduras das veias cola-
terais deste com o retroperit8nio, com os recessos sub-
hepiticos e subfrénicos, com fios de aigoddo n= 00;

0 bago foi exteriorizado da cavidade peritoneal por mano-
bras de luxac3o é procedeu-ge a ligadura dos vasos do hi-
lo esplénico através de pincamento, secg¥o e ligadura
transfixante com fios de algod¥o n2 00 (Figura n2 S);
Quando foram observados pontoe de sangramento no recesso
esplénico realizou-se sutura contfnua no espago retrope-
ritoneal até conseguir-se perfeita hemostasia, empregando
fios de catgut cromado ng 00;

Na curvatura géstrica menor foram ligados somente a arté-
ria e veia géstricas esquerdas, deixando portanto preser-
vadag a artéria e veia gdstricas direttas (Figura n2 6);
A membrana frenoesofagiana fol incisada junto 2 transigdo
esofaéogéstrica através de pingamento, sec¢Bo e i1gadura
dos vasos varicosos existentes nesta drea, com fios de
algod%o ne2 00;

Foi incisade o hiato esofdgico, sendo este reparado com
pontos transfixantes de fios de aigod3oc ne 00, para me-
lhor exposig¥o da parte abdominal do es8fago. Este foi
tracionado e mostrava todos os vasgos varicosos periesofa—-
gianog 'originérios do ligamento hepatogdstrico, retrope-
ritdnio, veia gdstrica esquerda ou dos pilares aiafragmd-

ticos (Figura n2 7); -



(a)

(b)

FIGURA N2 S5 - ASPECTOS MACROSCSPICOS (caso n2 27).
(a) Ffgado esquistossomdtico.

(b) Bag¢o com esplenomegalia congestiva.

47
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(a)

(b)

(c)

FIGURA N= 6 - DESVASCULARIZACKO ESOFAGOGASTRICA
(caso n2 16)

(a) Varicosidades da transig¢do esofagogdstrica.
(b) Est8mago desvascularizado.

. (c) Esb&fago desvascularizado.



(a)

FIGURA N= 7 - VARICOSIDADES RETROGASTRICAS.

(a) Veia gdstrica esquerda com acentuada
tortuosidade.

(b) Exposi1¢do das varicosidades apds

desvascularizagdo gdastrica.

49
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m)

n)

Q)

p)

Os nervos vagos foram sempre ligados e seccionados para
obter uma melhor exposig¢3o da parte abdominal do esdf ago
€ procurou-se deixar desvascularizado pelo menos 10 cm ae
ezbfago a partir da junglo esofagogdstrica ou até onde
ndo fossem vistos cordfes varicosos periesofagianos' que
penetrassem neste drg¥o;

Foi reaiizada a piloroplastia com a técnica de Heineke-
Mikulicz em 33 (91,6X) doentes (casos n= 1, 3, 4, 5, S,
7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 20, 21, 22,
23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34 e 35), com
a técnica de Holle em 1 (2,8X) doente (caso n2 19) e pi-
loromiotomia em 2 (5,6%) doentes (cagos n2 2 e 36);

A espofagogastrofundoplicatura com a técnica de Lortat-
Jacob foi realizada em 23 (63,9%X) doentes (Ccasos n2 1, 3,
4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 19, 24, 25,
28, 30, 34, 35 e 3b6) e com a técnica de Lind em 13
(36,1%) doentes (casos ne 2, 17, 18, 20, 21, 22, 23, 26,
27, 2%, 31, 32 e 33);

Foi retirado um fragmento, em cunha do lobo direito, do
parénquima hepatico para estudo histopatoidgico. Esta
regsecgdo foi realizada com bieturi e a hemostasia do pa-
rénquima foi feita com sutura transfixante com fioz de
catgut cromade n2 00;

Reviu-se cuidadosamente a cavidade peritoneal até obter
hemostasia rigorosa. Fol realizada drenagem do recesso
esplénico com drenos tubulares fechados e com suc¢¥o con-
tfnhua, em todos os casos;

0 fechamento do periténio foi feito com sutura contfnua

utilizando-se fios de catgut n2 00, a aponevrose foi su-
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turada com pontos separados com fios de aigodZFo ne 00 e a
pele com pontoes de Donati com fioe de mononylon n2 0QO.

A reposi¢3o sanguinea foi criteriosa em todos os

doentes, sendo o© volume médio de 800 ml de concentrado de

heméceas e 800 ml de plasma fresco congelaao.

2.7.3 Cuidados Pés-Operatdrios Imediatos

Os doentes permaneceram em jejum apsoiuto, com
sonda nasogdstrica tipo Levine de numero 16 Fr, durante 24 a
48 horas até que pudesse ser constatada a presenca de rufdos
hidroaéreoe a ausculta abdominal e o débito de drenagem da
sonda nasogdstrica fosse menor que 100 ml em 24 horas.

O dreno de sucg¥o do recesso eeplénico foi retira-
do assim que foi constatada a presenga de I fquido serossan-
guinolento na bolsa coletora de drenagem.

0 aporte caidrico destes doentes foi mantido com
800 Kkcal/dia, durante o perfode de jejum absoiuto (em média
72 horas). O aperte hfdroeletrolftico foi realizado conforme
ag necessgidades disdrias de cada doente e de acordo com suas
dosagens séricas laboratoriais.

Ao ser observada a presenga de ascite no pés-ope-
ratdrio imediato, foi introduzida espironciactona na aosagen
de 100 a 300 mg/dia, por via oral.

Todos o8 doentes foram submetidos a antipioticote-
rapta com cefalotina por via intravencsa, na dosagem de wunm
grama, quatro horas antes do ato cirdrgico, durante o mesmo

e a cada seis horas durante as 24 horas apés a cirurgia.
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Og doentes receberam aita hospitalar em média no
décimo dia pds-operatdrio e retornaram ao ambulatério para
controle imediato no intervalo de sete a dez dias aa aita
hospitalar, onde feoi realizada ablag¥o dos pontos da pele da
regid%o abdominal e revis¥o clfnico-cirurgica.

Todos o8 doentes foram orientados para retornar
para revisd®o cirdrgica e controle de exames laboratoriais e
endoscdpicos, a partir do 302 dia pds-operatdrio e pelo me-
nos a cada seis meses, durante 0s dois primeiros anos apds a
cirurgia. Apds. este perfodo a avaliag¥o foi anual, indepen-
dentemente dos retornos solicitados para complementaglio ao

tratamento escleroterdpico daa VEG.

2.8 ESCLERCTERAPIA DAS VARIZES ESOFAGOGASTRICAS

A escleroterapia das VEG também fol realizada com
© aparelho de fibra dptica para esofagogastroauoaénoscopia
marca Olympus. |

As sessles de escleroterapia foram realtzadés a
partir do 302 dia pés-operatdrio e foram propostos pelo me-
nos quatro sesafes de escleroterapia com intervalo de trée
semanas_entre as mesmas (GUERRAZZI et al., 1990).

O agente esclerosante uttlizado foi o oleato de
etanolamina a 5%, dilufdo a 2,5% (1 ml de giicose a 50X e 1
ml de lidocaina a 2X sem adrenalina), As ingec8es foram feij-
tags através de aplicag&eé paravasais e/ou intravasais, sendgo
utilizado o volume médio de 20,2 mi da solucfo esclerosante

em uma meédia de 11 aplicacB®es por doente (Figura n= 8).



(c)

FIGURA Ne 8 - ESCLEROTERAPIA DAS VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS.

(a) Ingec3o intravasal.
(b) Varizes do cardia.

(c) Varizes de fundo gédstrico.



Os doentes submetidos a escleroterapia permaneciam

em Jjejum de 12 horag antes do exame e compareciam no Servigo
de Endoscopia em dias pré-estabelecidos, no perfodo da ma-

nhd. Apés as sessfes ficavam em observac3o durante um perfo-
do de duas horas, para verifica¢3o de possivel sangramento e
avaliag¥o dos dados vitaies. Daf eram |iberados para retornar

ac seu domiciflio.

2.9 CRIT£RIOS DE AVALIACXO

Para melhor proceder a interpreta¢3o dos resuita-
dos obtidos com a técnica de desvascularizag3o esofagogds-
trica e esplenectomia associada a eacleroterapia, foram de-

finidos alguns conceitos que ge encontram descritos abaixo.

2.9.1 Recidiva Hemorrigica .

Foi definx&o como recidiva hemorridgica (RH) todo e
qualquer episddio de sangramento digestivo manifestado por
hematémese e ou meiena que tenha ocorrido desde o momento da
cirurgia e que tenha si1do proveniente aas VEG, com comprova-
¢330 endoscdpica.

A intensidade da RH foil classificada como Ileve,

moderada ou grave, segundo aiguns par3metros clfnicos:

a) Leve: sangramento ocorrido em pequena quantidade, mani-

festado por meiena, sen repercusé&es hemodin8micas:
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b} Moderada: sangramento ocorrido com a presenqa de meiena e
ou hematémese, com manifestacBes clinicas discretas, tais
como lipotimia, sudorese, paiidez cutlnea e asdos hemoai-~
némicos compenéadbs, onde foi utilizada a reposigdo de
até uma unidade de concentrado de hemdceas;

¢) Grave: sangramento.ocorfido co@ a presenga de hematemése
€ melena com manifestagles hemodinflmicas graves, tais co-
mo estado de chogue hipovolémico, palidez cuténea, desco-
ramento de mucosas, taquisfigmia, e necessicade de repo-
si¢8c =sangulnea de maie de uma unidade de concentrado de
hemaceas,

Os doentes que apresentaram RH foram submetidos

novamente 3 escleroterapia.

2.9.2 Encefalopatia Hepdtica

0 diagndstico de encefalopatia hepdtica fo1 basea-

do na classificac3o de CONN et ai. (1977).

2.2.23 Varizes Esofagogdstricas Remanescentes

Para a andlise de resultados, a ciassificagdo aas
VEG efetuada no ultimo controle endoscépico foi comparada 3
classificac¥o efetuada no perfodo pré-operatdério.

Foi denominado "reduc%o acentuada” quando as vari-
Zes apresentaram modificag3o nos seus aspectos e cuja clas-

gificacdo variou do grau ”IV” para os graus ”0”, "1” e ”11",
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@ grau "IlI” para os gr;us """ e "17,

Foi denominado de "redug%o "minima” gquando as va-
rizea apresentaram modificagfo nos weus aspectos e cujga
classificagifo variou do érau "1V” para o grau "111”, do grau
"I1II" para o grau "II”, do grau "II” para o grau "I!” ou na-
queler doeﬁtes que n¥o apfesentaram nenhum tipo de modifica-
¢Ho.

Efettou—sé_ uma correlagdo entre as modificac8es

apresentadas pelag VEG e a presenga de RH.

2.3.4 Alteraglo da Fun¢¥o Hepdtica

Comparou-~se 2 clagsificac¥o de Child-Turcotte-Pugh

nos periodos pré e pds-operatdrio e considerou-se alteracio

da fun¢¥o hepiatica a mudanga de Child ”"A” para Chiid ¥B”.
Real izou~se uma correlag¥o entre as variag¢¥es encontradas e

a pregenga de RH,

2.9.5 Alterag8c dog Exames Subsididrios

Caracterizou-se trombocitopenia periférica como
minero de plaquetas inferiores a 100.000/ul, pancitopenia
periférica como nuimero de leucdcitos inferiores a 4.000/ui e
anemia como Indice de hemoglobina inferior a 10 gX.

Definiu-se hiperesplenismo como a consgtata¢3o ae
pancitopenia periférica associada a hiperplasia da meduia

ésgea com desvio de maturagfc @ aumento do numerc de células



Jovené-(JAHRA & LORENZI, 1988).

.DB exames subsididrios foram realizados a cada
seis meses apds a alta hospitalar, para acompanhamento aog
doenteé. no perfodo pds-operatdrio tardio e ag ultimas dosa-

gens realizadas foram comparadas com as pré~-operatorias,

2.9.6 Tempo de Seguimento Pds-Operatdrio

Foi definido como tempo ce seguimento pds-operatd-
rio o perfodo de tempo decorrido desde a aita hospitalar.

Foi definido como pds-operatdrio imediato o perio-
do de tempo decorrido desde a data do ato cirdrgico até o
302 dia pds-operatdério.

0 termo pds-operatdrio precoce foi definido como o
perfodo decorrente desde o 302 dia do ato cirurgico até o
56xto més pos-operatdrio. Este perfodo abrange as complica-
¢8%es que s¥0 decorrentes ao ato operatério (KATZ, 1971;
RAIA, 1978;: KOYNAGI et al., 1988).

0 termo pds-operatdrio tardio foi aefiniao como ©

pPerfodo de tempo decorrido a partir do sexto més pds-opera-

tdrio.

2.9.7 Mortalidade

Foi definido como Indice de mortalidacde péa-opera-

téria imediata o nimero de débitos due ccorreram aurante o

perfodo de até 30 dias apds o ato cirurgico. Foi definido



como I[ndice de mortalidade pds-operatdria precoce © numero
de Sbitos decorridos apds 30 dias e até o sexto més pds~ope-
ratoério, e como fndice de mortalidade pés-operatdéria tardia

© numero de Sbitos decorridos apds o sexto més pds-operatd-

rto.

2.10 ANALISE ESTATISTICA

Na andlise estatfstica foi utilizado o programa
"MICROSTAT” produzido peia Ecosoft Inc. (1984), executaao em
um nicrocomput.ador padr¥o IBM XT, aplicandoe as subrotinas de
teste de hipdteses para comparag¥o de médias, teste qui-qua-
drado nas tabelas de contigéncia (2 x 2) com fator de corre-
¢330 de continuidade, teste exato de Fisher para as tapelas
onde haviam celas com numeros inferiores a cinco e estatfig-
tica n¥o paramétrica, através ao teste de sinais, para com-

paragdo da graduaclo endoscdpica dos aspectos das VEG noe
perfodos pré e pés-operatdrio tardio. Adotou-gse um nfvel de
signific8ncia de 0,05.

Para andlise da sobrevida desta série de doentes
foi wuttilizado o método de KAPLAN & MEIER (1958), que permi-
tiu estimar a fung¥o de sobrevida atuarial e o tempo de RH
aoc primeiro, terceiro e quinto ano de seguimento pés-opera-
tério. Fol utilizado o programa KM-~SURV para andlise univa-
riada de dados de sobrevida (CAMPOS FILHO & FRANCO, 1988) e
© programa Harvard Presentation Graphics, produzido pela
Software Publishing Group, vers3o 0.1 (1986), para a reaii-

Zagdo de grificoe e tabelas.
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3. RESULTADOS

Os resultados obtidoe com a cirurgia de desvascu-
lariza¢3o esofagogdstrica e esplenectomia associadas a es-
cleroterapia pds—operatdria foram apresentados em fun¢do dos
resultados dos examnes realizados durante os perlodos pre,
intra e pdés-operatdrio e das comparagBes entre estea. 0g re-
sultados decorrentes do ato cirurgico e da escleroterapia
foram analisados separadamente. A correlac¥o entre RH e as-
pectos das VEG remanescentes, bem como a correlagdo entre RH
e alterag¥%o na classificag¥o da fun¢¥o hepidtica, foram esta-
tisticamente testadas nos resultados dos doentes gque sBe BuD-

meteram ao tratamento escleroterdpico.

3.1 TEMPO DE SEGUIMENTO P&SS-OPERATSRIO

0 tempo de seguimento pds-operatdrio variou de um
m&z2 a2 96 meses, com mediana de 39 meses (Griafico n= 1).

Perdeu-se o seguimento de tré&s (8,3%X) doentes (ca-
goe ne2 33, 34 e 35) apds o primeiro retorno ambulatorial e
houve trés (8,3X%) 6bitos (casos n2 30,32 e 36) nos primeiros

seis meses deste estudo.
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3.2 EXAMES SUBSIDIARIOS REALIZADOS NOS PER{ODOS PR, INTRA

E PSS-OPERATGRIOD

Os resultados dos exames subsididrios bioquimicos
e hematoldgicos realizados nos doentes nos perfodos pré e
pos-operatdrio constam na tabeia n2 3, Utilizando o teste
t-pareado de Student, verificaram-se diferengas estatistica-
mente significantes somente nas dosagens séricas de ativida-
de de protrombina, contagem do numero de leucdcitos, plaque-
tas e nosg niveis de hemogicbina. Este teste foi aplicado aos
resultados dos 30 doentes que foram acompanhados ambulato-
rialmente (Tabela ne 4),

0 eptudo citoldgico da meduia dssea, realizado no
perfodo pré-operatdrio, revelou hipercelularidade medular em
35 (97,2X) doentes, sendo que um (2,8X) apresentou hipopla-
sia (caso ne 17).

Todos og doentes apresentaram negatividade para o

antfgeno de superficie da hepatite "B” nos perfodos pré e

pée-operatdrio.

3.2.1 Avaltagdo Cardio-Pulmonar

Ne perfodo pré-operatdrio foram encontrados dois
(5,6%) doentes com hipertens3o pulmonar grau I[ (casos ne 6
e 24) e outro (2,8%) com hipertens3o pulmonar grau I (caso

ne 35). Ver figura ne 9.



TABELA N2 3

RESULTADOS DOS EXAMES SUBSIDIARIOS REALIZADOS NOS PER{ODOS PR# E P&S-OPERATSRIO

63

Ne  FA(u/13 GGT(uw/1) AST{(w/1} ALT(u/1} ALB(gX) BT(ng%) AP(X) PLAQ(103/ul) Hb{gX) LEUC(103/ul)
1 59/60 1627160 8/8 7/7T  4,8/3,8 1,1/1,1 Bb/86 1007130  11,0/11,0 11,0/12,0
2 18/150 57/5%  24/24 12712 2,7/5,0 0,8/0,6 54/90 957150  9,5/10,5  7,5/8,0
3 148/148 14/14 14/14 15/15  4,0/5,4 1,0/0,8 93/94 357100  9,5/10,4 1,7/6,0
4 18/50 50740 20/21 15/12  3,173,5 4,0/2,8 90/100 18/180 9,8/12,0  2,8/8,5
5 18/207 20/23  36/18 15/11  4,3/4,2 0,6/0,8 76/94 90/102 %,0/8,8 2,5/4,0
b 10/10 20730 31/37 9/14 3,6/3,1 1,1/0,B 06b6/74 1087110  9,6/711,0 8,9/8,8
7 1007102 12712 6/23 4/28 3,9/3,6 0,5/0,8 46/45 147150  11,4/11,0  3,0/8,0
8 142/99 20/21 33/30 18/15 3,9/3,8 0,9/0,5 £65/90 32/100 11,8/10,0  2,4/7,0
9 4027190 62/52  25/24 24/25 3,9/3,5 0,5/0,9 85/76 1007105  10,0/15,6 3,9/10,4

10 1007105 979 10/27 7485 3,9/4,6 0,9/0,% 950/95 147100 12,8/13,0  2,3/6,b

11 1007106 10/14 9/6 7/4 4,4/4,1 0,5/0,5 88/100 150/150 14,0/9,8 5,7/8,1

12 109/108 24/24 113 777 4,0/4,0 1,2/1,2 54/70 787100  7,6/13,2 1,8/8,0

13 323/323 31/31 22/37 30/30 4,5/3,8 0,5/0,5 34/100 100/650 10,0/8,5 6,2/9,5

14 790/408 50/53 47/2% 65/24 3,5/3,% 0,5/0,5 1007100 407150 9,8/9,6 4,5/7,8

15 331/32 33/92 9/23 7/24  3,8/3,3 0,8/1,5 60/70 40/151 12,0/14,0  4,2/8,4

16 48/365 34/61 1173 34761 §,5/4,5 2,3/0,7 767100  44/450  B,6/10,7 1,9/5,4

17 39/109 65/21 24/24 29/40 5,5/4,7 1,2/0,5 54/100 77315 B,3/15,0 1,679,0

18 60/308 50/50  18/18 312 3,1/3,8 2,9/3,9 b66/89 207150  B,0/11,6  6,9/8,4

19 1007495 40/47  30/33 30714  3,0/4,0 0,8/0,8 94/100 27/100  11,0/10,6 1,6718,0

20 56/5%%6  20/20 8/9 6/6 3,6/3,5 0,5/0,5 82/80 28/100 10,6/11,0  2,7/7,0

21 70/60 21/20 15/10 10/9  4,1/74,0 0,5/0,5 65/93 54/150 13,0/15,0 3,2/8,0

22 80/71 20/20 32725  22/27  3,5/3,5 1,9/2,6 100/9% 1007450 10,0/12,1 §,5/5,5

23 23/121 9/10 8/8 4/4 4,0/5,1 1,3/1,3 62/85 100/150 9,9/11,0  5,2/8,0

24 79/680 14/180  70/74  60/66 4,6/4,1 3,0/3,0 46/100  36/150 10,0/15,0  3,0/7,6

25  BO/TO /20 13711 6/6 2,8/2,8 1,6/2,0 B5/78 1007100 10,2/10,6  2,9/12,5

26 163/150 15/13 12/10 777 3,9/3,3 0,5/0,5 70/82 100/150 9,5/10,0  4,1/6,0

27 81/139 33/60 6/12 8/19 4,0/3,6 0,7/0,6 B2/9 327267 13,4/14,0 2,3/5,5

28 20/20 10/9 20/20  15/15 3,0/3,1 1,8/0,% S90/100 1507100  8,5/15,0 2,5/9,0

29 195/100 27/20 21720 23/20 4,1/4,0 0,7/0,8 827100 587100  8,4/8,0 3,4/7,0

30 162/- 19/- 65/- 11/- 2,6/~ 0,4/~ 29/~ 140/- 9,9/- 4,2/-

31 5450 20/10 23/25 11714  3,0/3,1 0,7/2,2 70/86 100/100  10,7/10,0 7,3/19,0

32 195/- 27/- 21/~ 23/- 2,7/~ 1,6/- 93/- 80/~ 13,0/~ 5,1/-

33 201/- 28/~ 106/- 11/- 1,1/- 1,4/~ 57/- 170/- 7,2/+ 3,7/-

34 130/- 20/- 80/- 51/- 3,5/~ 0,5/ 92/- 45/- 9,3/- 2,0/-

35 491/- 25/~ 34/- 31/- 3,0/~ 1,6/-  44/- 20/~ 12,0/- 3,8/~

36 755/- 124/- 18/- 14/- 3,1/- 1,3/- 88/- 4/- 12,0/- 2,0/-

N2 = Himero do Caso

FA = Fosfatase Alcalina BT = Bilirrubina Total

GGT = Gama Glutamil Troansferase AP = Atividade de Protrombina

AST = Agpartato Amino Transferase PLAQ = Plaquetas

ALT = Alanina Anino Transferase

ALB = Albumina Sérica

Hb = Hemoglobina

LEUC = Leucdcitos
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TABELA Ne 4

RESULTADOS DOS TESTES T-PAREADO DE STUDENT ENTRE AS
NEDIAS DOS EXANES SUBSIDIARIOS REALIZADOS NOS

PERIODOS PRE E PSS-OPERATSRIO TARDIOD

- Tl g

EXAME MLDIA = DV MEDIA + DV N{VEL DE
PRe PésS SIGNIFICANCIA = 0,05
PLAQUETA (103/ul) 64,3 + 40,8 166,0 + 118,2 p < 0,001
HEROGLOBINA (gX} 10,3 + 1,6 11,6 £+ 2,1 p < 0,005
LEUCSCITO (103/ul) 4,1 + 2,4 8,6 ¢+ 3,3 p < 0,001
FA (u/1) 117,2 £ 153,9 164,1 * 153,6 RS
GGT (u/l) 32,4 + 29,4 33,5 + 40,7 NS
ALBUNINA (gX) 3,9+ 0,8 3,9+ 0,6 NS
AST (u/1) 20,4 + 14,0 20,7 + 13,8 NS
ALT (u/1) 17,2 + 15,3 19,1 + 14,9 NS
AP (X) 76,4 £+ 15,8 88,1 + 13,9 p < 0,001
BT (agX%) 1,2+ 1,1 1,2+ 1,1 NS
NS = N¥o Significante DV = Desvio Padr3o
FA = Fosafatase Alcalina ALT = Alanina Amino Transferase
GGT = Gema Glutamil Transferase AP = Atividade de Protrombina
AST = Aaspartato Amino Transferase BT = Bilirrubinas Totais



FIGURA N2 9 - RADIOGRAFIA DE TSRAX (caso ne2 6).
Hipertensfo pulmonar grau Il: observa-se cone
da pulmonar saliente e moderado aumento da drea

cardfaca.
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3.2.2 Avaliac3o Ultra-Sonogrédfica Apdominal

No perfodo pré-operatério a presenca de fibrose
periportal foi confirmada em todos os doentes pelas aitera-
¢Bes ultra-sonogréficas encontradas. Em 14 (38,9%) doentes
caracterizou-se a presen¢a de 1(quido livre na cavidade pe-
ritoneal <(casos ne2 2, 3, 5, b, 15, 18, 20, 24, 25, 25, 26,
27, 31, 32 e 33). Em trés (8,3%) doentes pregenciou-se trom-
bos na jun¢¥o esplenomesentérica com sinals de recanalizag¢¥o
(casos n2 16, 20 e 27). Em um (2,8%) doente havia sinais de
recanalizac¥o da veia umbilical (caso ne 17).

No perfodo pds-éperatdrio foi constatada coleclo
Ifquida na loja esplénica em dois (5,8%) doentes (cagsos ne
13 e 26). A pung¥o percutlnea desta coleclo revelou |fquido
serossanguinolento, ' que desapareceu por reabsor¢¥o. Em doig

(5,6X) doentes verificou-se a presenca de trombose parciai
na jungdo esplenomesentérica (casos ne 6 e 19). Estes aspec-

tos ultra-sonogrificos encontram-se na figura n2 10.

3.2.3 AvaliagZo Histopatoidgica

Todos os doentes tiveram diagndstico histopatold-
gico compatfvel com fibrose periportal do tipo Symmers (FA-
RIA, 1975). 0s achados microscopicos foram: infiltrago (in-
focitdrio, com proliferac3o conjuntiva e ductal de €espacos
portais e granulomas esquistossomsticos em fage ativa ou com

fibrose (Figura ne 11).
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(c)

(a)

(b}

{¢c)

(d)

FIGURA N2 10 - ASPECTOS ULTRA-SONOGRAFICOS DA

FIBROSE PERIPORTAL ESQUISTOSSOMSTICA.

Varizes retroperitoneais (caso n2 20).

Trombose da jung¢¥o esplenomesentérica (caso n2 20).

Fibrose periportal (caso ne2 17).

Recanaliza¢3o da veia umbilical

(caso n=

172,
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11 - ASPECTOS MICROSCSPICOS DA FIBROSE

FIGURA N2

2032

PERIPORTAL ESQUISTOSSOMSTICA (caso n=2

Granuloma centralizado no espago portal.
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3.3 CLASSIFICACXO DA FUNCXO HEPATICA

Encontrou-se no perfodo pré-operatdrio 24 (66,7%)
doentes <classgificados como Child ”"A” (casos ne 1, 3, 5, 7,
8, 9, 110, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 26,
27, 28, 29, 34 e 36) e 12 (33,3%) Child ”B” (casos n=z 2, 4,
&6, 15, 18, 24, 25, 30, 31, 32, 33 e 35). No perfodo pde-ope-
ratdrio foram 26 (86,7%) classificados como Chiid "A" e 4

(13,3%) como Child ”"B”. Estes dados encontram-se na tabela

ne 5,

3.4 COMPLICACSES PAS~OPERATAORIAS

As complicag¥es pés-operatdérias foram relacionaaas

conforme o perfodo em que ocorreram.

3.4.1 Perilodo Pés—-0Operatério Imediato

Fol observada a ocorréncia de febre em oito
(22,2%) doentes (casos.ns 2, 7, 11, 13, 16, 24, 31 e 35).
Ndo se detectou foco infeccioso e a febre cedeu com antitér-
mico, tendo duragdo média de sete dias. Ocorreu disfaglia em
geig (16,7%) doentes (casoe ne 2, 3, 9, 10, 17 e 24), que
desapareceu ac redor de 30 dias. Opservou-se ascite em cinco

(13,9%) doentes (casos ne 3, 22, 24, 27 e 33), sendo de fa-

¢il controle clfinico.



TABELA N= 5

7%

DISTRIBUICXO0 DOS DOENTES SEGUNDO A CLASSIFICACXO
DE CHILD-TURCOTTE MODIFICADA POR PUGH NOS

PER{ODOS PRE E PSS-OPERATSRIQ TARDIO

—————— A 0 vl ok T ———— T e fok i " T T T Al . T S S W e A L o ———— " i T ———

T S Dt S e e e e e o St g S P Ml i e el T ——— A o T —— Aol o ——— T ——— T o —

3,9/3,5
3,9/4,6
4,4/4,1
4,0/4,0
4,5/3,8
3,5/3,6
3,6/3,3
5,5/74,5
5,5/4,7
3,1/3,8
3,0/4,0
3,6/3,5
4,1/4,0
3,5/3,5
4,0/5,1
4,6/4,1
2,8/2,8
3,9/3,9
4,0/3,6
3,0/3,1
4,1/4,0
2,6/%

3,0/3,1
2,7 /%

1,1/7¢%

3,576

3,0/%

3,1/%

1,1/71,1
0,8/0,6
1,0/0,8
4,0/2,8
0,570,8
1,1/0,8
0,570,8
0,9/0,5
0,570,8
0,9/0,9
0,570,5
1,2/1,2
0,5/0,5
0,5/0,5
0,871,5
2,3/0,7
1,2/0,5
2,9/3,9
0,870,8
0,5/0,5
0,570,5
1,9/2,6
1,371,3
3,0/3,0
1,6/72,0
0,5/0,5
0,7/0,6
1,6/0,8
0,7/0,8
0,4/%

0,7/2,2
1,6/%

1,478

0,5/8

1,6/¢

1,3/%

93/94
90/100
76/94
66/74
46/45

65/30
85776
90/95
88/100
S54/70
84/100
100/100
60/70
767100
947100
66/89
94/100
82/80
65/93
100/95
62/86
46/100
65/78
70/82
82/91
90/100
827100
29/%
70/86
937/%
577§
82/%
44/%
88/x

ASCITE EHR CHILD
-/~ -/- A/A
+/- T B/A
+/= -/- A/A
-/- —-f - B/A
+/- -7 - A/A
+/+ -/+ B/8
-/- -/ A/A
-/- -/= A/A
-/~ -/~ A/A
-/ = -/= A/A
-/ -/- A/A
~-/= -7 = A/A
~/- -/ A7A
-/~ -/- A/a
+/+ -/- B/B
-~/ - ~f - A/A
-/~ -/~ A/A
+/- o B/B
-/ -/~- A/A
+/ = - - A/A
- - ~/= A/A
-/ - -/~ A/A
-/- -/- A/A
+/- -/- B/A
+/- -/= B/A
+/= - - A/A
+ /- -/- A/A
-/= -/= A/A
-/= -/= AZA
-/ % -/ % B/ %
+/- -/- B/B
+/ % -/x B/ %
+/% -/% B/
-/% -/% A/
-/% -/& B/%
-/k -/k A/k

T D D L R AL S L L R A Ll il T Y R D ok e i} o —— k.

NHumero do Caso

Albumina Sérica

Bilirrubinas Totais

Atividade de Protrombina

§ =

* =

Encefalopatia Hepdtica

Perda de Seguimento

dbito
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Ocorreram fi{stulas localizadas no fundo gé4stricoe
em dois (5,6X) doentes (casog n2 5 e 15), que foram submet i~
dos a NPP mas com fechamento espont@neoc aas ffstuias ao re-
dor de 30 dias. Foi observado plenitude gdstrica apds as re-
feicBes em trés (8,3%) doentes (casos n2 13, 16 e 18), desa-
parecendo ao redor de 15 dias e diarréia, que cedeu ao tra-
tamento clfnico, em um (2,8%) doente (caso n2 9). Verificou-
Be 3 presenga de infec¢fo de parede em um (2,8%) doente (ca-

S0 n2 14), que melhorou com curativos didrios.

3.4.2 Perfodo Pés-Operatdrioc Precoce

Um doente (2,8X) apresentou quadro clfnico e ra-

dioldgico de broncopneumonia no segundo més pés-operatdrio,

sendo tratado com antibioticoterapia (caso n= 11).

3.4.3 Perfodo Pds-Operatdrio Tardio

Ocorreu ascite em dois (5,6%) doentes (casos ne 6
e 15), que melhoraram com tratamento clfnico-dietdético. Ob-
servou-se um (2,8X) doente com encefalopatia hepitica esta-
dio Il (caso n2 6), que melhorou com tratamento clfnico-
dietético, e um (2,8%) doente com hérnia incisional (caso neg
15). Dois doentes (5,6X) apresentaram trombose parcial da
Jun¢3o esplenomesentérica com recanalizag¥o (casos ne 6 e
13), diagnosticadas por exame ultra-sonogrifico de controle

© gem repercussdo clfnica.



3.5 RESULTADOS PSS-ESCLEROTERAPIA

3.5.1 Eztude Endoscépico Pré-Operatdrio das

Varizes Esof agogdstricas

No perfodo pré-operatdrioc fol observado que 22
(61,1X%X) doentes eram portadores de varizes de grau "IV” (ca-
gos ne 2, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11, 12, 13, 15, 16, 17, 18, 20,
21, 24, 25, 26, 27, 29 e 31), 13 (36,1%X) eram portadores de
varizes de grau ”1]1” (casos ne 1, 3, 8, 14, 18, 22, 23, 28,
30, 32, 33, 35 e 36) e um (2,8X) era portador de varizes de
grau 711" (caso n2 34). Observou-se oito (22,2X) doentes
portadores de varizes de fundo gdstrico (casos n2 1i, 16,

19, 22, 24, 27, 32 e 34) e dois (5,6%) com lesSes ca mucosa

gastroduodenal do tipo gastrite antral (casoz ne 2 e 20).

3.5.2 Estudo Endoscdpico Pés-Operatério das

Varizes Esof agogdstricas

Dos 30 doentes acompanhados no pds-operatdrio, g0~
mente trés (casos ne 33, 34 e 35) n3ioc se submeteram ao tra-
tamento escleroterdpico. Portanto, os resultados pés-escle-
roterapia foram observados em 27 doentes (casos n2 1, 2, 3,
4, 5, 6,7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 21,
22, 23, 24, 25, 27, 28, 29 e 31).

Nos 27 doentes que foram submetidos 3 esclerotera-

pia, observou-se cinco (18,5X) doentes com varizes de grau
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"ITI” (casos n2 5, 6, 17, 18 e 31), seis (22,2%) com varizes
de grau "II"” (casos n2 4, 7, 10, 16, 25 e 29), 13 (48,2%)
com varizes de grau ”"I"” (casos nz 2, 3, 8, 9, 11, 12, 14,
15, 22, 23, 24, 27 e 28) e trés (11,1X) doentes com grau "0”
(casos n2 1, 13 e 21).

N30 se observou a presenga de varizes de fundo
gdstrico em nenhum dos 27 doentes submetidos a este trata-
mento. Foi constatada a auséncia de doentes com varizes de
grau "IV” e uma diminui¢3o do numero de aoentes com varizes
de grau "l1I”. Além disso, espessamento dae tunicas esofa-
gianas junto 3 transigio gdstrica foi verificado em um (1/27
= 3,7%) doente (caso n 2 2) apds a sexta sessFo de esclero-
terapia.

Fei realizado o teste estatfstico de sinais éntre
©8 graus de classificagdo das varizes esofagogéatricas} op—
tidos nos perfodos pre e pods-operatdrios, € encontrou-se um
valjor de p < 0,05, demostrando haver uma diferenca egtatis—

ticamente significante entre os mesmos (Grafico n= 2),

3.5.2.1 Varizes esofagogdstricas remanescentes

Foi observada uma reduc¥o acentuada noe agpectos
das varizes esofagogdstricas em 22 ( 81,5X) aoentes (casos
ne 1, 2, 3, 4, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 21, 22,
23, 24, 25, 27, 28 e 29>, Em trés (11,1%) destes (casos ne
1, 13 e 21) houve desaparecimento deos corddes varicosos. Es-—
te grupo de doentes foi submetido a uma média de seis ses-

s8Ses de esclerocterapia.
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GRAFICO N2 2

ALTERACOES ENDOSCOP!CAS DAS VARIZES ESOFAGOGASTRICAS NOS
PERIODOS PRE E POS-OPERATORIO TARDIO

* n% de sessGes <k escleroterapia
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Verificou-se uma redu¢Zo minima nos aspectos das
varizes esofagogdsiricas em cinco (18,5%) doentes (casos ne
5, 6, 17, 18 @ 31). Destes cinco doéntes, apenas © cago neo
18 fora submetido a pelo menos quatro sesales de esclerote-
rapia, sendo que o3 outros quatro foram submetidos a uma mé-

dia de duas sessles de escleroterapila.

3.5.2.2 ComplicagBes pés-escleroterapia

Observou-se preasenga de dor retroesternal em dois
(7,4X) doentes (casos n2 1 e 11) nos diaz imediatos as ses-
s8es de escleroterapia, que desapareceram com tratamento
congervador institufdo. Foi constataao sangramento digesti-
vo, caracterizado por hematémese de pequena quantidade, apds
a sessd¥0 de escleroterapia em dAois (7,4%) doentes (casos ne
17 e 18), que ndo necessitaram de reposigao sangufnea. No-
tou-se em dez (37X) doentes les¥es da mucosa gastroduoaenal.
Foram gete (25,9%) gastrites erogivas (casos n= i, 2, 3, 5,
10, 11 e 15), duasr(7,4X) duogdenites erosivag (casoz ne2 13 e
27) e uma (3,7%) ulcera duodenal (caso n= 25). Estas opger-

vag@es encontram—se na tabela n2 6.



TABELA Ne &

DADOS DAS ALTERACSBES ENDOSCOPICAS DAS VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS NOS PERIODOS PRt E PSS-OPERATGRIOC

GRAU Re ERDOSCOPIA  VFG
Re PRE / P6S OSESSUES REDUCXO CHILD RH  PRE/PSS PRE/PGS  OCORRENCIAS
1 I 0 4 acentuada A/ - - g - - dor
2 IV I 6 acentuada B/A - g 9 - -  eppessamento
O 5 acentuada AA 24¢ - g - - -
4 v 11 6 acentuada B/A -~ - - - - -
5 1Y 111 2 afnima A/h 482 - g -
6 v 111 2 ainima B/B 482 - -~ - - -
7 iv 11 4 acentuada /2 - - - - - -
8 Il 1 4 acentuada M) - - - - - -
3 I I ¢ acentuada A/ - - - - - -
0 1 11 4 acentuada AR - - 9 - - -
i1 Iy | 8 acentuada AR 24t - ¢ - dor
12 IV I 8 acentuada A/A - - - - - -
13 1V 0 7 acentuada A/A - - d - - -
14 111 1 7 acentuada AR - -~ - -~ - -
5 Iy l 7 acentuada B/B - g - -
16 IV 11 4 acentuada A/A - - - + - -
17 IV 111 2 ainima AMA 12 - - - -  3angramento
8 IV 111 4 sinima B/B 62 - - - =  sangramento
19 11 S/E - - AA - - - + -
20 v S/E - - A - g - - -
21 Iy 0 7 acentuada AA - - - - -
2 Il 1 7 acentuada A/R - - - + - -
23 111 } 4 acentuada A/A - - - - -
24 IV l 7 acemtuaca B/A - - - + - -
25 v 11 5 acentuada B/A - - ud - -
2% IV S/E - - Y7 - - - = -
7 IV | 8 acentuada A/A - - d + - -
28 III I 5 acentuada /2 - - - - - -
29 I¥ 11 4 acentuada A/d - - - - - -
30 I X - - B/x X . - X X
3 IV i1 3 afnima B/B - - - - - -
2 1M * - - : 75 S S + % X
33 111 S/E - - B4 - ¢ - § $
4 11 S/E - - M - - § + ¢ $
3B III  S/E - - B¢ - - ¢ - ¢ ¢
B III X - - A7k x - X - % X
R= = Nimero do Caso X = dbito
RE = Recidiva Hemorrdgica (mds de ocorr&ncia} ud = gicera Duodenai
YFG = Variz de Funde Gdstrico d = Duodenite
5/E = Sem Escleroterapia : g = Gastrite

+/- = Pregenga/Auséncia ~ § = Perda de Seguimento



3.6 RECIDIVA HEMORRAGICA

Foram submetidos a escleroterapia 27 doentes. Peio
menos quatro sessdes foram realizZadas em 23 (85,2%). Nos ca-
8o n2 3, 6 e 17 efetuaram-se duas sessSes. No caso ne 31fo-
ram realizadas trés gesasles.

Nos 27 doentes observou-ze RH em se1s (22,2 %
doentes (casos n= 3, 5, 6, 11, 17 e 18). Portanto, a RH
ocorreu em 13X (3/23) dos doentes submetidos a pelo menos
quatro sessfes (casos n2 3, 11 e 18) e em 75% (3/4) aos
doentes submetidos a menos que quatro sessles de esclerote-
rapia (casos n2 5, 6 e 17).

A intensidade da RH foi classificada como leve enm
cinco (18,5%) doentes, tendo ocorrido em um (3,7%) doente

apée o primeiro mée {(caso ne 17), em um (3,7%) aos geis me-

ses (caso n= 18), em dois (7,4X) aos 24 meses (casos ne2 3 e
11 e em um (3,7X) aocs 48 meses kcaso ne2 5). Os casos ng 17
e 18 apresentaram RH apds uma das sess@es de egcleroterapia.
A intensidade da RH foi considerada grave em um
(3,7%)> doente, aos 48 meses (caso n2 6), que fora supmetido
a somente duas sessSes de escleroterapia.
0 tempo decorrido entre a RH e a data da cirurgia

variou de 1 a 48 meses.
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3.7 MORTALIDADE P&S-OPERATSRIA

A nmortalidade global foi de tré&s (8,3%) doentes,
sBendo de 2,8X no perfodo pés-operatdrio imediato (caso ne
36) e de 5,6X no perfodo pés-operatério precoce (casos ne 30

e 32).

3.7.1 Perfodo Pdés-Operatdrio Imediato

Ocorreu um dbito (2,8%) no perfodo pds-operatdrio
imediato, decorrente de ffegtula da piloromiotomia. Mesmo
sendo reoperado, cursou com quadro cifinico de.aepsis e insu-

ficiénecia de miltiplos dérgZ%os e sistemas (caso n= 36).

3.7.2 Perfodo Pde-ﬂperatdrlo Precoce

Ocorreram dois dbitos (5,6%) neste periocdo. Um
doente (2,8X) apregentou f{stula aa §119r0p1astia no 152 aia
- de pés-operatdrio. Foi reoperado para fechamento cirurgicoe
desﬁa ffstula e recebeu alta hospitaiar em poas condicBes
clinicas. No sexto mes pos-operatdrio apresentou quadro clf-
nico compatf(vei com abscesso subfrénico direito. Realizou-se
drenagem cirdrgica deste abscesso mas ocorreu evoluc3o com
pepsia, insuficiéncia dé_mﬁltiplos oérgdos e sistemas e con-
sequente dbito (caso n2 327,

O outro doente (2,8X) apresentou no oitavo dia

poés-coperatdrio uma f(stula de fundo gdstrico, sendo supmeti-



s

do & NPP por um perfodo de 30 dias, havendo fechamento es-
pent8neo desta fistula. Recebeu alta em boas condig¢®es cif-
nicas. No final do sexto mes de pés—-operatdrio apresentou
safda de secreg¢¥fo gistrica peioc orifrcio de drenagem da loja
esplénica, tendo 8ido aetectado um abscesso sunfrénice eg-
querdo secunddrio a fistuliza¢Zo do est8mago. O doente foi
reoperado e evoluiu com quadro de sepsis, insuficiéncia he-

patica e consequente dbito (caso n2 30).

3.8 SOBREVIDA ATUARIAL

A Bobrevida atuarial global, censurando dbite e
perda de seguimento, foi de 91,7% (mediana de 55,1 mased),
gendo este o pesmo fndice ao final Ao primeiro, terceiro e

quinto ano de observag¥o (Griafico ne 3).

Segundo a anilise feita pelo método de Kaplan-
Meier, o f(ndice de sobrevida atuariai globai, censurando
dbito, perda de seguimento e hemorragia foi de 65% (mediana
de 47,7 meses), sendo 85X ao finai do primeiro ano de obser-
vacdo, 78% ao final do terceiro ano e 65% ac final ao quinto

ano de observacio (Grifico n= 4).
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GRAFICO N= 3

CURVA DE SOBREVIDA ATUARIAL (GLOBAL)

censura: Obito e perda de seguimento
mediana = 55,1 meses

a=zfinol do 12 =32 =52 a0 =91,7%
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GRAFICO Ng 4
CURVA DE SOBREVIDA ATUARIAL (SEM HEMORRAGIA)

censura= dbito, perda de seguimento e recidiva hemormigica
mediona= 47,7 meses

a= final do (2 ano = 85%
b= final & 32ano = 8%
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3.9 ALTERACSBES OBSERVADAS NA FUNCXO HEPXATICA

Dos 27 doentes que se submeteram 3 escleroterapia
das varizes esofagogédstricas, foram cliassificados como Child
"A”, no perfodo pré-operatdrio, 19 (70,4%X) doentes e no pe-~
rfodo pds-operatdrio, 23 (85,2%) doentes. Foram classifica=-
dos como Child "B” oito (29,6X) doentes no perfodo pré~ope-
ratério e quatro (14,8X) doentes no perfodc pés~operatdério.

Estes dados c¢onstam na tabeia ne 7.

3.10 CORRELACXO ENTRE PRESENGCA DE RECIDIVA HEMORRKGICA
E REDUCXO DOS ASPECTOS DAS VARIZES ESOFAGOGASTRICAS

REMANESCENTES

Observou—se que dos 22 (81,5%) doentes com reducio
acentuada nos asBpectog das VEG apenas Qois apresentaram RH,
que foi clagsificada como leve (casos n2 3 e 11).

Verificou-se -que dos cinco (18,5%) aoentes que
apresentaram redu¢¥o minima apenas um (3,7%) néo apresentou
RH (caso n2 31). Estes aados encontram-se na tavela n2 8.

Foi aplicado ¢ teste qui-quadrado, obtendo-se um
valor de %2 = 8,104 com p < 0,05, Como foi observado que a
amastra possui celas menores que cinco, apiicou-ge tampndém o
teste exato de Fisher, resultando p < 0,05.

Isto significa que existe uma correiagdoc estatis-
ticamente slgnlficante entre a reducdo dos aspectbs cag VEG

© a presenga de RH neste grupo de estudo.
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TABELA N= 7

DISTRIBUICXO DOS DOENTES SUBMETIDOS AQ TRATAMENTO PROPOSTO
- CONFORME AS ALTERACOES OBSERVADAS NA CLASSIFICAGX0O DE

CHILD-TURCOTTE-PUGH NOS PERfODOS PR¥ E P&S-OPERATORIO

L ke el S ——— T VIS T D D Sl s ——————— ———y ] T A s T ———— " — —— U ot i — T ———— A o " m—

CHILD PRE-OPERATSRIO P&S5-0PERATSRIO TARDIC

(CON ESCLEROSE)

PAR 19 (70,4%) 23 (85,2%)

"B” B (29,8% 4 (14,8%)

TOTAL 27 (100,0%) ' 27 (100,0%)

b e e A S PV Sl D e T T T S b S ———————— i " ——— —— . " —
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TABELA N= 8

DISTRIBUICXO DOS DOENTES SUBMETIDOS AC TRATAMENTO
PROPOSTC CORRELACIONANDO A RECIDIVA HEMORRAGICA

COM A REDUCXO DOS ASPECTOS DAS VARIZES

ESOFAGOGASTRICAS REMANESCENTES

—.—.----n—————---————--——_———un————-.-——_—-n._———-—————_———--——--—

RECIDIVA HEMORRAGICA

REDUCXC Presente Ausgente Total
wnma canen 1 ao s e
Acentuada 2 (7,4% 20 (74,1%) 22 (81,5%)
Com cano o onem 2 eown

-———-‘----—————-—---————-n-.—-—————--——--——--——”-ﬁ——--————-———-n———-

%2 = 8,104 (p < 0,05)



3.11 CORRELACXO ENTRE PRESENCA DE RECIDIVA HEMORRKGICA

E CLASSIFICACXO DE CHILD-TURCOTTE MCDIiFICADA POR PUGH
APSS O TRATANENTO PROPOSTC

Dos seis (22,2X) doentes que apresentaram RH, qua-
tro (14,8%X) foram ciasgificados como Child "A"” (casos ng 3,
5, 11 e 17), e dois (7,4%) foram classificados como Chiid
"B” (casos n2 6 e 18). N¥o se constatou mudanca na ciassifi-
cag¥o destes doentes ao comparar os perfodos pré e pds-ope-
ratdrio. Estes dados encontram-se na tapeia ne 9.

Como a tabela'posaul celas com valores menores que
cinco, foi aplicado o teste exato de Fisher, obtendo-se
p > 0,05.

Isto indica a inexisténcia de correlacd3o estatis-

ticamente asignificante entre a presenga de RH e a ciasgifi-

cacfo de Child-Turcotte-Pugh neste grupo de estudo.
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TABELA Ne 9

DISTRIBUICXO DOS DOENTES SUBMETIDOS AQC TRATAMENTO

PROPOSTO CORRELACIUNANDG RECIDIVA HEMORRAGICA COM A
CLASSIFICACXO DE CHILD-TURCOTTE-PUGH

L - S i e e o o i T —— o T oy v " ——— b —————

RECIDIVA HEMORRAGICA

CHILD Presente Ausente Total
TAr 4 (14,8%) 15 (70,4%) 23 (85,2%)
ngn 2 (7,4%) 2 (7,4% 4 (14,8%)

VR N L ML o s S Y S VR AL e o S S S S R Al ke e e S e, S . M e o S P s S T o T TP Bk

Ll S L S S D D D LA ol e e e P SR R e e e e g S A AR e S o T D i o o . iy Ao T Tt —— . s P
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4. COMENTARIQS

4.1 CONSIDERACGES SOBRE A CASUISTICA

No presente trabalho a grande malioria dos coentes
(74,9%) pertence 2 faixa etdria de 20 a 50 anos, o que re-
presenta, pela gravidade da doenga e pelo aito risco ae mor-
bidade e mortalidade, uma perda conegiderdvel de m¥o de obra
em um pals em desenvoivimento (BARBOSA & VOSS, 1969; ABRAN-
TES, 1986).

Foi observado que os doentes deste trabalho eram
procedentes de regides endémicas no Brasil: Rio Granae do
Norte, Pararba, Pernampuco, Alagoas, Sergipe, Bahta e Minae
Gerale e somente cinco (13,9%) procediam de regifes n¥o en-
démicas, conforme também assinalado por REAUD-THOMAS (1887).

0 tratamento dos individuos infectados € 1mportan-
te porque diminui o numeroc de formas graves da esquistosso-
mose (BINA, 1977; BRANCHINI! et al.,1982; PRATA, 1982; ANDRA-
DE, 1989).

DIETZ & PRATA (1986) reforgam o conceito gue o
tratamento especifico deve preceder 3 i1ndicagdo cirurgtca.

E 1mportante lembrar que existem os fatores de
descompensa¢ifo das formas graves, com maior 1ncidéncia sopre
a populag3o exposta de baixa renda, que s%¥o o aicoclismo e
as hepatites virais (PRATA, 1982: SILVA, 1986). Isto Justi-
fica os critédrios de exclus3o desies doentes nesta casulst:-

ca.
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N8o pertencia ao grupo nenhun doente de raga ne-
gra. Segundo SILVA (1986), a rag¢a negra é a que apresenta os
menores [(ndices das formas graves da doenca.

Sendo este trabalho desenveolvido em uma srea n3o
endémica desta parasitose, a frequéncia de doentes proceden-
tee de outros estados brasileiros foi a esperada.

OUs achados clfnicos de anemia, hepatespienomegalia
e =ascite neste grupo s¥o compatfveis com os citados por ou-
tros autores (MEIRA, 1951; BARBOSA, 1966; BERNARDINI, 1980;

ABRANTES, 1988; STRAUSS, 1989).

4.2 CONSIDERACBES SOBRE OS EXAMES SUBSIDIARIOS

A finalidade deste estudo foi verificar a eficdcia
terapéutica do tratamento proposto. Assim sendo, existiu i1n-
teresse em avaliar n3Zo s8d os parfmetrosg clinicog como também
o2 resultados dos exames laboratoriais.

A EHE apresenta eventuais aiteracBes funcionais
hepdticas, conforme descreveu GUIMARXES (1969). & importante
ressaltar que boa reserva funcional hepitica n¥%o implica em
fun¢do hepdtica normal.

A trombocitopenia e a leucopenia observadas em
maig de 60X destes doentes, no per{odo pré-operatdrio, poaem
ser explicadas pelo papel inibidor do bago sobre a funcio
medular e aumento da sequestra¢¥o esplénica. Como foi reaii-
zada esplenectomia, verificou-ge a normalizacFo destes pari-
metros laboratoriais., Entretanto, em alguns casos, podem

ocorrer mecanismos mais complexos, associadog com coagulopa-
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tia de consumo (HESS et al., 1976; BERHAHDIHI, 1980;
LOVENTHAL et al., 1980; EL MASRI & HASSAN, 1982; GUERRA et
al., 1982; JAMRA & LORENZI, 1988: STRAUSS, 1989).

o perfodo pré-operatdrio 50X dos doentes apresen-
taram alteracUes dos estudos de coaguiag3o, semelhantes aos
encontrados na literatura (BERNARDINI, 1980; EL MASR] & BAS-
SAM, 13982: SILVA et al., 1986). Como o tempo de protrompina
avalia fatores dependentes de sfntese hepiatica exclusiva, asg
alteragBes encontradas foram demonstrativas de comprometi-
mento funcional hepdtico preé-operatdrio. A comparagio de mé-
dias entre os valores pré e pds-operatdédrio mostrou uma cife-
renca estatisticamente significante (p > 0,05). Isto pode
n¥c indicar incapacidade funcional hepatica isoiada mas sim
sequestracdo peio bago. CHAMONE (1973) reliatou alterac8esgs de
coagulag¥o na EHE possivelmente indicativas de ies3%o ao he-
patdcite e subsequente alterag¥o das protefnas piasméticas,
interferindo na hemostasia. Esta reia¢¥o entre aiteracfo ae
coagulagde e fungio hepstica preservada pode ser expiicada,
por gque na EHE ocorre diminuig3o ca sfntese de protrompina,
catabolismo aumentado e defici&ncia de gama-carpox:iagio
(MANOUKIAN & BORGES, 1983).

No presente estudo 33,3X dos doentes apresentaram
n{veis de atbumina menores que 3,5g% no perfodo pré-operatd-
ric, mantendo os mesmos nivels no pds-operatdério. Estes re-
gsultados s3o semelhantes aos da literatura (CHAMONE, 1973;
RAIA, 1978: SA£Z-ALQUEZAR et al., 1979; BERNARDINI, 1980;

MINCIS et al., 1980; MANOUKIAN & BORGES, 1984, 1988; BORGES
& MANOUKIAN, 1987: STRAUSS, 1989),
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A média de FA foi de 117,2+153,9 u/l, a de GGT foi
de 32,4%29,4 , a de AST foi de 20,4+14,0 u/l e a de ALT foi
de 17,2+#15,3 wu/l. Resultados semelhantes foram observacos
por outros autores (COUTINHO & LOUREIRO, 1960; BERNARDINI,
1880; CAPACCI, 1984, 1991; RAIA et al., 1985; MANQUKIAN &
BORGES, 1988). Verificou-se que o8B nfveis destes exames en-
contravam-ge nos limites superiores da normaiidade, antes e
depcois do tratamento proposto. N¥o foi constatada les¥o he-
patocftica nos perfodos pré ou pds-operatdrio e elevacSes
como estas observadas foram explicadas por CAPACCI (1991),
devido a alterac¥%es de membrana compatfveis com |iberac3o
enzimdtica.

A incidéncia de 33,3X de hiperbilirrubinemia pode
ter sido relacionada com a esplenomegaiia (BERNARDINI, 1980;
STRAUSS, 1989). Os mesmos niveis foram encontrados no perfo-
do pds-operatdrio e taivez sejam devidos a presenca de veias
colaterais, com circulag¥io hepatofugal, surgidas neste pe-
rfodo.

Embora n%o tenha ocorrido positividade para soro-
logia da hepatite ”B”, GUIMARXES (1973) opservou uma maior
incidéncia de antfgeno Austridlia na forma hepatespl@nica da
osquistossomose em comparaglo com controies normais. Algunsgs
autores brasilieiros corroboram estes échados em que a hepa-
tite esquistossomética descrita por ANDRADE et al. (1962)
seria causada pela infecg¥o do virus "B” (LYRA, 1975; LYRA,
REBQUCAS, ANDRADE, 1976; ANDRADE, LYRA, REBOUCAS, 1977; AN-
DRADE, SADIGURSKI, GOMES, 1978; SILVA, 1981, 1986; OLIVEIRA
E SILVA et al,, 1982), Qutros autores reiatam maior preva-

l&ncia da infecgfo pelo virus "B” e maior morbidade e morta-



lidade (BASSILY et al., 1983; EL-BADRAUY et 2i., 1983; HUN-
TER et al., 1983). Outroe autores negam esta associagio em
seus estudos (BASACA-SEVILHA, CROSS, PASTRANA, 198&: HYANMS
et al., 1986; LAROUZZ et al., 1987; VAN DEN BOSCH, 1987).

Os doentes do presente grupo ae estudo J& haviam
sido transfundidos pelo menos uma vez devido ao sangramento
apregentado. Trata-se, portanto, de uma popuiagdo com mailor
exposigdo 3 contaminag3o viral. Este fato jd foi reiatado em
outros estudos (ZACHARIA et al., 1978; EL-ZAYADY et al.,
1988; STRAUSS & LACET, 1986; HYAMS et ai., 1987: STRAUSS et
al., 1938),

Foi encontrada hipertensZo pulmonar em 8,3% dos
doenteg no perfodo pré-operatdrio, sem novos casos no pos-
operatdrio. Alguns autores (COURA, 1979; PEDROSO, 1989), re-

latam uma incidéncia de hipertens¥o pulmonar ae até 22% em
doentes com EHE. A hipertensZc pulmonar ocorrer:a pela pre-
senga de extensas velas colaterais, que facliitariam a pas-
sagem direta de ovos para a circulag¥o pulmonar. RAIA et al.
(1384) citam dois Sbitos devidos a compiicagBes puimonares
em 21 doentes operados por DPS.

0 exame ultra-sonogrifico pré-operatdério constatou
a preeenga de trombos na jguncio esplenomesentérica, com si-~
nais de recanalizag¥o, em 8,3% dos doentes. N¥o ¢ raro en-
contrar trombose da veia porta nestes coentes. Na literatu-
ra, a incidéncia de trombose no sistema portal hepdtico va-
ria de 5% a 40% na admiss3¥o aos coentes para tratamento ci-
rirgico (PRATA & BINA, 1968; WEBB, BERGER, SHERLOCK, 1977,
CERRI, 1385; CHAIB et al, 1930). BORGES, MANOUKIAN e TOLEDQ,

em 13984, encontraram diminuigHo nos nivelg de proteina C em



93

47%Ide doentes com EHﬁ_fmenor que 0,5 u/mi) e procuraram ex-
plicér por estes nfvéié a baixa incidéncia de fenémenos he-
morragicos e aumento-déanmero de tromboses do sistema por-
tal.

Ho perfodﬁrpds—dperatdrio constatou-se a presencga
de trombos da jung¥o esplenomesentérica, tampém em outros
doentes, num total de 5,6X. Isto ocorreu provavelmente devi-
do 3 queda no fluxo portal decorrente aa esplenectomia. Us
resultados da avallacﬁo.ultra-sonogréfica foram concordantes
com o8 observados por alguns autores (CHAIB et al., 1990;
ABRANTES, 19%1), que referem fndices de 15% a 40X de trombo-
se venosa portal apds a cirurgia de desvascularizagio en
doentes com hipertens¥o portal. A ultra-sonografia com

"Doppler” vem sendo empregada para obter o fiuxo e a morfo-

logia portal, verificar a presenga de trombos e as aitera-

¢Bes do parénquima hepitico. Seus resultados s¥o semelhantes
aos fornecidos pbr ressondncia magnética, tomografia compu-
tadorizada e angiografia, tendo como vantagem ser nZo-inva-
sivo, embora requerendo profissionais experientes para seu
uso (KOSLIN & BERLAND, 1387; NAKAMURA et ai., 1987).

Q diagnostico histopatolégico de fibrose de Sym-
mers demonstrou.a etiologia da hipertensio porta. dos doen-
tes deste estudo, conforme os achados descritos por FARIA

(1975). Resclveu-se efetuar a pidpsia intra-operatdria para

confirmacdo diagndéstica
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4.3i.COHSIDERACﬁES SOBRE A CLASSIFICACXO DE CHILD-TURCOTTE

MODIFICADA POR PUGH

A avaliag¥o funcional hepdtica é sempre diffcil
pe[ﬁ muitiplicidade de fun¢Ses do prdprio 6rg%o. A maioria
dos testes avaliam sempre linhas metabdlicas 1soladas

(SHERLOCK, 1985: CAPACCI, 19%1).

Existem estudos que procuram avaliar a fungfo he-
péticé como um todo, sob influ&ncia de estimuio miximo, como
o8 estudos com albumina marcada (WILKINSON & MENDENHALL,
1963), depurag¥o da bromossulfaiefna (LAUDANNA, 1972), depu-
racdo de ouro coloidal (LAUDANNA, 1973), si{ntese da uréia
(RUDMAN, DI FULCO, GALAMBOS, 1973), eliminac3o da gaiactose
(RANEK et al., 1983), associac3o entre aminograma plasmatico
e perfil biogulimico hepdtico (CAPACCI, 1984), ou procuranao
linhas metabdlicas isoladas como na depurag¢io de antipirina
-(BRANT & PRATA, 1979: CAPACCI, 1891).

Devido & impossibilidade de realizar outros tipos
de estudo da fung¥o hepdtica nesta série de casos, cptou-se
pelo uso da classificag3o de Child-Turcotte-Pugh, dade que
esta apresenta e ieva em considera¢do o¢ indicadores ae com-
plicag¢des espec{ficas da doenga hepdtica descompensada
(CHILD, 1954; ALVES, 1960; PUGH et al., 1973; SILVA, 198i;
PERES-RAHOS et al., 1984: SCHALM & BUUREN, 1985; ALBERS et
al., 198%9). Nesie trabaiho, no perfiodo pré-operatdrio, foram
classificados 66,7% dos doentes como Child "A” e 33,3%X como
Child ”B”. No pds-operatdrio foram observaaos 85,2X age doen-~
tes Child "A” e 14,8% de Chiid "B”. Esta amostra indica que

o8 doentes desta série de estuaos n¥o s3o portadores de al-



teragBes funcionais hepdticas graves enm relag¥o aos parame-
tros considerados. A relativa melhora notada no pos-operatd-

rio deveu-se, provaveimente, a presenca de poucos eplsdaios

de descompensagdo hepdtica.

4.4 COMENTARIOS SOBRE & METODOLOGIA EMPREGADA

Procurou-se inicialmente definir a denominacio
maig correta para a técnica cirdrgica empregada neste estu-~
do. 0 que foi feito: uma desconex3o, uma deavascularizacio
do sistema a2igo em rela¢¥o ac sistema portal ou uma desvas-
cularizacaoc esofagogdstrica?

0 objetivo foi tratar a hipertens¥o venosa nas va-

ricosidades existentes nas regiBes do eas8fago terminai e
cérdia, 1ligando-se externamente a estes org¥dos os vasos que
neies penetravam ou que deies procediam. |

A "desconex3o 4zigo-portal”, nome proposto por
TANNER (1350), & na verdade uma desconex¥c portal Qo segmen-
~to esofaglano, porque n3o z%o cortadas nem ligadas todas as
conex8es portais existentes entre o sistema dzigos e o si18~
tema portal (PRIOTON & FEREYROU, 1988). Revendo a angioar-
quitetura venosa do esdfago, percece-se que ¢ impossivei li-
gar todas as veias existentes na zona "4” do es&fago (FUJI-
MURA, 1976).

Realiza-se,_de fato, uma desvascularizag¢3o do egd-
fago terminal e do est8mago, variando de extensio conforme
as diversas técnicas propostas pela literatura, associada 2

esplenectomia como descreveu VASCONCELCS (1953).
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Fez-se neste grupo de doentes a aesvascularizagio
esof agogéstrica ampla, esplenectomia, vagotomia troncuiar,
esof agogastrofundoplicatura e piloroplastia. No perfodo pés-
operatorio realizou-se de forma sistemdtica a escleroterapia
endoscdpica das varizes esofagogdstricas.

As técnicas que utilizam a desvascularizacfo do
estOmago em sua metade proximal tencem a deixar as anastomo-
808 eoxistentes entre a parede gastrica posterior e O retro-
peritdnio, pois a ligadura da veia gdstrica esqueraa & ge-
ralmente realizada na pequena curvatura e pela parede ante-
rior do estémago. Utilizou-se a desvascularizac¥o extensa do
estOmago para que ag anastomoses existentes fossem desfeitas
no maior numero de vezes possfvel e também para faciiitar as
ligaduras dos vasos retroperitoneais direcionados ao esbf ago
terminal, conforme descreveram alguns autores (CRILE, 13850;
ALLISON, 1959; VASCONCELOS, 1959; DEGNI, 1960: TANNER, 1961;
HASSAB, 1964, 1967). |

Acreditou-se, neste trabalho, que esta desvascuia-
rizagdo ampla assoclada a esplenecgomla, possa impedir tem-
porariamente o aumento de fluxo sangufneo para o territdério
esof agogdstrico antes da neovasculariza¢3o desta regi13o. Por
tornar-se um territdrio de menor pressfo, devera gervir no-
vamente como fuga para a regi¥o circunvizinha que e encon-
tra hipertensa. Um outro cuidado observado durante todos og
procedimentos cirdrgicos foi o de suturar as aderéncias es-
plenpparietais existentes, obtendo-se assim menor sangramen-
to no recesso esplénico. A vagotomié troncutar sempre foi
empregada e facilitou a exposi¢¥o do esdfago abdominal. In-

cisou-se o diafragma quando havia grandes vasos penetranuo
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na parede esofagiana, sendo estes |igados. Assim sendo, foi
feito a piloroplastia para evitar a estase gastrica pés—-ope-
ratdria, e esofagofundoplicatura para evitar o refluxo eso-
fagogdstrico e consequente esofagite. Utilizou-se a egof ago-
fundoplicatura a maneira de Lotart-Jacop em 63,9% ados doen-
tes e a Lind em 36,1%. Apesar de terem sido utilizadas téc-~
nicas diferentes n¥o houve diferenca quanto a auséncia ae
esof agite durante o acompanhamento pds-operatdério, ac con-
trério do relatado por CHAIB et ai. (1983) que empregou a
esof agofundoplicatura 3 Lotart-Jacob e encontrou 19,2% de
esofagite em 88 doentes submetidos a DAPE.
Realizou-se a piloroplastia 2 maneira de

HeinekerMikulicz em 91,6X doentes, a Holle em 2,8% e piloro~
miotomia em 5,6X. As complicag®es obtidas com a pticoromioto-

mia, tais como deiscéncia, fistulas e até mesmo Spito, devem

8er coneequéncia da necrose térmica causada peic bisturi

elétrico durante a hemostagia local.

4.4.1 Consideragdes Sobre as Complica¢Bes PSs-Operatdrias

Obgervou-se as complicagBes pds-operatdérias ae

acordo com o perfodo que ocorreram.
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4.4.1.1 Perfiodo pds-operatdério imediato

Durante este perfodo notou-se febre em 22% dos ca-
sos. Como n¥c foi detectado foco infeccioso que Justificasse
essa complicagdo, sup@e-se que a mesma possa ter ocorrido
por trombose parcial do coto da veia esplé&nica, por nhniper-
plasia medular secunddria 2 espienectomia ou peia prdpria
esplenectomia. AL-KRAIDA et ai. (1989) num estudo de 50
doentes submetidos & DAPE associada 3 transecgo gastroeso-
fagiana, referiram 42% de pirexia sem causa definiaa. HADDAD
(1980) indicou 13,9% de Febré nos seus doentes e descreveu-a
como sendo a “febre do esplenectomizado”.

Constatou-se disfagia em 16,7X dos casos, desapa-
recendo ao redor de 30 dias. Alguns autores mencionaram bal-
xo8 fndices de disfagia como complicag¥o pés-operatdria da
DAPE em esquistossométicos (RAIA, 1965; HASSAB, 1967;: GUIMA-
RAES, .1969: EL MASRI & HASSAM, 1982; KELNER et 51., 1982;
CHAIB et al., 1983; GOUGE, 1986; STRAUSS, 1389). Quanaoc a
DAPE foi associada 3 transecg¥o esofdgica através de sutura
necidnica, BESSA et al., (1988) relataram disfagia em 60% aos
casog e AL-KRAIDA et al. (1989)'menc;onaram 12X, sendo que
apenas um caso necessitou de dilatacg¥o. A aisfagia ocorreu
pela ampla desvascularizaco egof dgica, secgHo dos nervos
vagos e também pela manipulac¢¥o do 6rg¥%o para que se puaesse
ligar os vasos periesofagianos.

Neste trabaiho foram observadas ffstulas localiiza-
dasg no fundo gédstrico em 8,3X dos coentes e ffstuias piidri-
cas em 5,6%X. Dg doentes com f{stulas no fundo géstr:bo foram

submetidos a NPP e houve fechamento espont8neo em cerca ae
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30 dias. Um destes doentes apresentou apscesso subfrénico no
sexto mes pds-operatdrio, evoluinde para dbite. Os dois
doentes com flstulas piidéricas, apesar de reoperagfo e tra-
tamento clfnico, foram a Sbito, um deies no 302 dia pds-ope-
ratério e o outro no sextc mes por apresentar apscesso sub-
frénico. HASSAB (1867), relatou em 355 doentes 2,8% de absa-
cesso subfrénico apdés DAPE. CHAIB et ai. (1990) mencionaranm
uma incidéncia de 5,4X. Em 1982 HADDAD et al., relataram
2,6 de fistula gdstrica em 72 aoentes operados. Tendo em
vista que a devascularizaglo esofagogdstrica amplia determina
o comprométimento do suprimento arteriai gdstrico devido asg
ligaduras necessdrias das varizes gdstricas, estas devem ser
praticadas cuidadosamente de modo a n3o iesar o fundo gds-
trico durante as manobras para a esplenectomia e principai-

mente evitar ligaduras inadvertidas aa pareace co estémago.

Neste trabalho a ascite apareceu em 13,9% dog ca-
sog. Em geral, na EHE, o apareéimento de ascite n§ pds-ope-
ratorio da DAPE & mencionado em percentuals eievados, atin-
gindo fndices de 48X (HASSAB, 1967; EL MASRI & HASSAN, 1982;
CHAIB et al., 1982, 1983; HADDAD et al., 1981, 1982:
STRAUSS, 1989). Provavelmente a ascite ocorreu neste perf{oao
de observagdo devido a descompensacdo hepdtica pés—operatd-
ria imediata.

Foi observada plenitude gédstrica pdés-prandial enm
8,3% dos doentes, qesaparecenao 2o redor ae 15 dias. STRAUSS
(1989) relata o mesmo fato em 28, 6% dos d6entes operados de
DAPE. Este sintoma deveu-se provaveimente 3 reatizacio aa
vagotomia troncular e 3 extensZo da desvascuiar:zaczo gés-

trica realizada. Observou-se 2,8X dos doentes com diarréia,
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provavelmente devida 2 vagotomia troncuiar, que ceaeu ao
tratamento clinico.

Obteve-se 2,8% dos doentes com infeccfo da ferida
operatdria. FERRAZ et al. (1982, 1991) mencionaram que nos
doentes esplenectomizados com EHE ocorreu um fndice de gupu-
ragdo maior que nos doentes submetidos a cirurgias abaomi-
naise e que estes fndices foram feduzidos apés a2 utilizag¥o
de antibioticoterapia profilatica. MARTINELLi et ai. (1988)
referiram (ndices de infecc¥o maiores em doentes com EHE es-
plenectomizados do que naqueies sem esplenectomia. Nos doen-
tes do presente estudo administrou-se cefalotina por via in-
travenosa, no pré, no intra-operatdrioc e nas 24 horas supse-
quentes. As infec¢Bes observadas foram decorrentes de com-

plicagBes |igadas a cirurgia.

4.4.1.2 Perfodo pds-operatdrio precoce

0 termo pés-operatdério precoce foi usaao porque
Julgou-se cue as complicagBes ou mortalidade ocorridas nos
primeiros seis meses de acompanhamento pds-operatdrio sejam
ligadaa a técnica cirurgica empregada. £ o periodo de estudo
que inclui possivelmente todos os efeitos aaversos aecorren-
tes da. cirurgia (XATZ, 1971: RAIA, 1978; KOYANAGI et al.,
1388>.

Qualquer estudo'sobre hipertensdo portai considera
que o© perfodo critico bara A descompensagio pds-cirdrgica &

cerca de 60 dias e que o5 melhores resuitados a iongo prazo

geraimente foram precedidos por bons resultados nos estuaos
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en perfodos precoces (GRAHAK & SMITH, 1881; SMITH & GRAHAM,
1988>.

Observou-gse um doente (2,8%X) com broncopneumonia
no sexto mes de pds-operatdrio. Como este acente ¢ um aqos
m2is  Jjovens do grupo, aventou-se a hipétese de que a bron-
copneunonia fosse secunddria a esplenectomia, devido 4 asso-
clacZo entre asplenia e infec¢gBS0 bacteriana em doentes Jo-
vens (COSTA et al., 13986}, embora DIAMOND (1969) tenha ces-
¢rito que o risco da sfndrome de infec¢¥o pée-esplenectomia
8eja baixo em esplenomegaiia congestiva. Encontrou-se aois
doentes (5,6X) com abscesso subfrénico, secunddrio a fistu-
lizag¥o do est8mago ocorrida no pés-operatdrio imeaiato,

gendo a causa do ébito deaﬁes dois doentes.

4.4.1.3 Perflode pdés-operatdrio taraio

Neste perfodo observou-se um doente com encefalo-
patia hepdtica estddio Il no 482 m#és pds-operatdrio. Como
ndo & feita a anastomose veno=sa nesta tdécnica ciruirgica, &
importante comentar o possfvel envolvimento o sistema ner-
VOoso central por granulomasz esquistogsomdticos. Embora pouco
frequente, pode ocorrer crise convuisiva e encefaiopatia
(RUFFINO et al., 197Q0: QUEIROZ, 1974: GOASGUEN, 1984). Acre-
dita-se que o caminho patogénico q§ envolvimento cereoral
seJaﬁ_aé anastomoses arteriovenosas puimonares (SCRIMGEDUR &
GAJDUSEK, 1985). H& ainda a presenga de importantes colate-
- rais venosas presentes no retroperiténio que devem ser leva-

das em consgiderac¢lo (PITELLA, 1981; GAMMAL & JONES; 1989;
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STRAUSS, 1985; CAPACCI, 1991). Apesar da encefalopatia hepd-
tica (EH) ser rara em doentes com EHE e ocorrer geraimente
apos episddios hemorrdgicos, deve-se descartar a agsociacfo
com alcoolismo, uso de hipndéticos e sedativos assim como a
infecgdo por vIirus da hepatite ”"B”.

A importinica da trombose parcial da jungZo espie-
nomesentérica na recidiva hemorragica apds o proceaimento
¢irdrgico ainda n¥o ¢ bem conhecida. Sabe-se que a ocorrén-
cla de trombose é relativamente comum em EHE (RAIA et ai.,
1985). A literatura mostra {ndices de até 22% (CHAIB et él.,
1930). Como a press¥o portal pré-operastdria & geralmente
maior que 40 cm de dgua, apds a esplenectomia pode cair para
nfveis abaixo de 20 cm de dgua. Isto reflete a quedaa ge até
50X da press¥o portal e estase do coto da veia esplén&ca
que, associada a possiveis disturbios da hemostasia (baixos
niveig de protefna C) decorrentes da propria doenga, podem
ser a causa dag tromboses opservadas,.

A apcite tardia, que usuaimente & de ficil] contro-
le, neste trabaiho ocorreu em 5,6% dos cagos (RAIA, 1978;
.STRAUSS, 1889).

Observou-se 5,6X dos casos com hérnia incisional,
secundaria a infecgdo de parede abdominai, apds fistuiilzacHo
géstrica.

Os tempos de acompanhamento durante os perfodos de
pos-operatdrio s3o importantes. RAIA et al. (13985) relatam,
em sua revisio de 4.516 casos de esquistossom{ases operados,
que 13,8% foram seguidos por um ano, 8,4X por aois anoa, 6%
por trés anos, 4,4X por quatro anos e 3,2X por cinco anos.

Em 353% dos casos de Bua revis¥o nio hd referéncias sopre o



cardter da cirurgia (eletivo, de emergéncia ou profiiédtico),
tornando diffcil a avaliag¢¥o dos resultados cirurgicos. Os
.controles cirurgicos n%o obececeram a critérios pré-estape-
lecidos, havendo também uma grande variedade de técnicas ci-

rirgicas empregadas.

4 4.2 Comentarios Sobre os Regultados Obtidos

Pds-Escleroterapia
4.4.2.1 Estudo endoscdpico pré-operatdrio

As varizes foram classificadas em graus que varia-
vam de "0O" a3 "IV” conforme PAQUET (1i982). No presente traba-
lho observou-se 58, 3% dos doentes peortadores de varizes ca-
librosas clasgificadas como grau "IV” e 38,9% como grau
"111”7. Do totai, 22,2% eram tampém portaaores ce varizes ce
fundo gdstrico.

isto demonstra que estes pacientes eram aitamente
propensos a novos surtos hemorriglicos, sSegunao O conceito en
que grandee varizes est¥o relacionadas a uma maior 1ncidén-
cia de sangramento (PALMER & BRICK, 1956; DAGRADI et al.,
1966; LEBREC et al., 1980; BENHAMOU, 1982; GARCIA-TSAO et
al., 1985; BOSCH et al., 1986, 1989; VINEL et ai., 1986; CA-
L£S & PASCAL, 1988; CAL#S, 1989; HOEFFS et al.,, 1990; MAHL,
1930; TERBLANCHE et ai., 19390).

Atuaimente estabelece-se também uma correspondén-

Cla entre o risco de sangramento e a presenga das chamadas

"varizee sobre varizes”, que ser:am as manchas vermelihas ou
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azul adag, veelculas, tuberosidades ou grande “tortuosiacace
associadag as varizes de grosso calibre (BEPPU et al., 1981;
PAQUET, 1982; RODA, 1984; CALES & PASCAL, 1988).

Ra literatura relata-sge incidéncia de cerca de
18% de varizes de fundo gdstrico em doentes com fibrose pe-
riportal, estando presentes em 31X dos doentes portadores de
varizes calibrosas (WUATANABE, KIMURA, MATSUTAMI, 1988; SARIN
et al., 1988b; SARIN & KUMAR, 1389%9). Autores brasileliros
descrevem uma incidéncia de varizes de fundo giastrico, asso-
ciada -as varizes escofagianas, numa variag3o de 6X a 76%

(GOLDENBERG et al., 1972; SAKAI, 1985).

4.4.2.2 Estudo endoscdpico pés-operatdrio tardio e

compl icagles pds—-escleroterapia

Somente 27 doentes submeteram—se ao tratamento
proposto. Nestes observou-se 18,5X dos casos com varizes de
grau "I1I"”, 22,2% com varizes de grau "I], 48,2%.com varizes
de grau "1” e 11,1 X com varizes ge grau ”"0"., N%¥o foram no-
tadas varizes de fundo géstrico. Em 3,7X dos casos encon-
trou~ge enri)ecimento da parede esofagilana.

Foi observada a incidéncia de 37% de doentes por-
tadores de lesSes da mucosa gastroduodenal (LMGD), dor re-
troesternal (que desapareceu com tratamento cifnico) em 7,4%
dos casos e 7,4% de sangramento digestivo leve apdés as ses-
s8ee de escleroterapia. Embora a incid&ncia de LHGD geja al-
ta, acredita-se que a causa seja a prdépria gastropatia hi-.

pertensiva (OLIVEIRA E SILVA et al., 1982). Embora nZ3o te-
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nham s1do medidos os niveis de gastrinemia pré e pds-opera-
tério, o2 trabalhoe da iiteratura apontam niveis em EHE que
no diferem dos controles apés estfmulo alimentar (BORGES,
NEVES, VILELA, 1978; BOULOS et al., 1978; HONAIM, 1985; AN-
DREOLLO et al., 1991).

TERBLANCHE et al. (1990), numa revisfo de 304
doentes submetidos 3 escleroterapia, relatam estenose ae
esbfago em 2,4X dos casos. Em 1989, SUGAWA refere ateé 20% de
complicagdes leves, tais como febre, aor, oainofagia, aerra-
me pleural, sangramentoc e estenoses.

Sabe-se que as complicagBes inerentes i esclerote—
rapia s¥o: necrose, perfurac3c e escara da parede esofagiana
(que pode causgar ou nZ%o novos surtos de Bangramento), aor
retroesternal, febre, estenose esof agtana, aspiragio pulmo-
nar, broncopneumonias, trombose do sistema portal e pactere-
mia. 08 {f(ndices destas complicagdes variam muito de autor
para autor e s¥o principaimente reiaclonaqos a8 técnicas de
administracdo dos agentes esclerosantee, aos prdprics agen-
tes esclerosantes e a experiéncia 40 grupo de esclerotera-
peutas.

Segundo ROSE et al. (1983), as técnicas intravari-
cosas tornam-se paravaricosas em uma a Clnco vezes em cada
procedimento escleroterdpico. KITANO et al. (1987a) iniciam
a escleroterapia com a técnica intravaricosga para promover
trombose das veias e depols utilizam a técnica paravaricosa
para recobrir a veia trombosada com fibrose iocai ”a ﬁoste—
riori”. S¥o relatados menores fndices de complicagBes com o
método intravaricoso. 0O método paravaricoso & capaz ce £i-

brosar a tunica mucosa e a tela submucosa esof agiana mas pa-



rece ser mais lento, havendo necessidade de um numero maior
de sess¥es de escleroterapia para erradicac¥o das varicos:-
dades. Com isso aumentaria a possipnilidade de necrose, ero-
sfes, sangramentos por queda das escaras e hematomas 1ntra-
murais (HELPAP & BOLLWEG, 1981: SOEHENDRA et ai., 1983; Wes-
TABY & WILLIAMS, 1985; RODRIGUEZ et ail., 1989). Na XAfrica do
Sul o8 autores referem meihores resultasos com a terapia
combinada (TERBLANCHE et al., 1984; TERBLANCHE et al.,
1990).

Menciona-se que o cleato de monoetanoclamina a2 5%
teria menos compiicagdes do que outros égentes eésclerosantes
(JOHNSTON & RODGERS, 1973: GRYSKA & HEDBERG, 1985; SPENCE et
al., 1985; SARIN, 1988a). As injecBes com este agente podem
causar trombose das varizes, inclusive das varizes gdstri-
cas. Ucorre porém reorganiza¢ifo e finrose da tunica mucosa e
neovascul arizago apés um ou doig anos, formando novas vari-
zes (HEDBERG et al., 1982; TAKASE et a(., 1985).

As complicag8es da egcleroterapia variam tambénm
com o intervalo das apiicagBes. Alguns autores reatam pe-
lhores resﬁltadoa com 1ntervaios semanais (SARIN et al

1986: KITANO, 1987a, 1988; HIGASHI et al., 1989; TERBLANCHE

et al., 1389). Segundo outros autoreg, s3o melhéres cg in-
tervales de 15 ou 21 dijias (PAQUET, 1983; GARDEN, UTLEY, COR-
TES, 1985; S®DERLUND, 1985; PAQUET, KOSSQURI, RAMEBACH,
1990).

. & interesante observar que'SODERLUND et al.(1984)
reaiizaram um.trabalho prospectivo em 26 doentes com cirrosze
hepdtica, fazendo a pertografia percutfnea antes e depois

das escleroses, observando que a8 colaterais mediastinaisg
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ndc se obliteram e nem todas as varizes gdstricas foram
obliteradas.

Nota-se em todos os trabaihos revisados que a in-
cidéncia das complicagBes pés-escleroterapia ultrapassam os
fndices de 40X, sendo porém as chamadas complicagBes leves e
transitdrias, inerentes 2o prdéprio tratamento (fepre, disfa-
gia e dor retroesternal). Encontram-se também baixos f{ndices
das complicagBes ditas maiores, como hemorragias, estenoses,
aspiragdo pulmonar, pneumonia ou sepsis (AYRES et al., 1983;
PAQUET, 1983; GSORENSEN et al., 1984; TERBLANCHE et ai.,
1984, 1989a, 1990; KORULA et al., 1985; SODERLUND, 1985;
WESTABY & WILLIAMS, 1985; LIEBERNANN, 1986: SARIN et al.,
1986, 1987a, 1987b, 1988a, 1988b; CHAWLA & DILAWARI, 1987;
CONN, 1987: ONO, KATSUKI, KODAMA, 1987; SCHUMAN et ai.,
1987; ELEFTHERIADIS, 1988).

Em doente com EHE s%o descritas as mesmas complil-
tacﬁes e a preferéncia dos autores tem sidé adotar o oleato
de monoetanolamina a 5X com injegBes intravaricosa e parava=-
ricosa assoc)adas.

BARSOUM et al. (1982a) mencionaram 13,9%X de com-
plica¢es referidas como menores e 16,4% das consiceracas
como maiores. MOHAMED et ai.(iSBS), em 100 doentes esquis-
tosgomdticos, relataram 40% de complicagSes menores. QOLIVE[~
RA E SILVA et al. (1984) observaram -33% de dor retroester-
nal, 24% de febre e 6,4X ae ulceracdes esofégicas._AL-KARAUI
et al. (1986) descreveran que ©g bons resultados da és¢1ero-
se em EHE dependenm da boa func¥o hepdtica. Estes responaen

melhor que os cirrdticds, mesmo quando hd associaglo de he-

patite por virus "B”. BESSA e HELMY (1984) consideraram a
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escleroterapia a melhor terapia coadjuvante para os acentes
operades que apresentem recidiva hemorrégica e mencionaram
ter encontrado, em um grupo com &0 doentes, 3,4% ae estencsge
de esdfago, 60X de dor retroesternal e 77% de febre. SAKAl
(19853) e SAKAl et al.(13988) obtiveram meihores resultacos
nas esclercoses dos deoentes j4 operados, relatando 67% de dor
retroesternal, 22% de febre e 45% ae odinofagia, 69% ae ul-
ceragles esofdgicas e 1X de varizes gdstricas remanescentes,
com maior incidéncia de complicagles apds o uso aas aplica-
¢Ses Intravaricosas. EL-ZAYADI et al. (1988), num grupo de
63 doentes com EHE, referiram ulcera¢®o ae mucosa em 19% dos
doentes, estenose em 8% e encefalopatia hepatica em 3%, conm
uma média de 5,9 sesales por doente.

No presente trabalho, a baixa incidéncia de com-

plicagBes obtidas foi provaveimente decorrente aa n3o-opser-

vag%o sistemdtica das mesmas.

4.4.2.3 Considerages sobre a reauc¥o ocorrida nos aspectos

das varizes esofagogdstricas remanescentes

Obsérvou-ae reducdo acentuada nos aspectos das va-
rizes remanescentes en 81,5% dogs casos. Este grupo de doen-
tes foi submetido a uma média ae seis sessBes de escierote-
rapia. Ocorreu reduc¥o minima em 18,5% dos doentes submet:-
dos a uma média de duas sessdes qe es¢ieroterap1a.

CHAIB et ai. (1983), realizando avaliag8o endoscd-
pica evoiutiva em 63 dos 88 aocentes com EHE operaaos por DA-

PE, encontraram 69,8% de reducfo das varizes. STRAUSS (198%)
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relatou o desaparecimento aas varizes no perfodo evoiutivo
com 3 DAPE em EHE em apenas 12X dos casos. BONVOISIN et al.
(1987) mencionaram 91% ae erradicag¥o das varizes em um gru-
po de 27 doentes cirrdticos submetidos i DAPE e esclierotera-
pia pés-operatdéria, com uma média ae irés sess8es ae escie-
roge. Observaram, apdés um ano, recidiva de varizes em 50%
dos casos. Relataram 86% de uiceras esofdgicas, responsgvels
por quatro casos de episddios hemorrdgicos e tré&s de esteno-
s8e, concluindo que este & um métoao ef icaz para o tratamento
de varizes de grau "IV” e enfatizaram a necessidade da es-
cleroterapia endoscdpica regular para erradicac3o das mes-
mas. Em geral, observa-se uma redug3o maior das varizes
quando os doentes 2%c submetiaos a escieroterapia pés-opera-
téria (KHALIL, 1985; SHAFEY et al,, 1985; LEONARDI et al.,

1988; SAKAI et al., 1988)

4.5 COMERTARIOS SOBRE A RECIDIVA HEMORRAGICA

Foi definido como recidiva hemorrdgica quaiquer
episddio de sangramento digestivo, manifestado por hematéme-
se oOu melena, ocorrido desde o momento aa cirurg:a e prove-
niente das varizes.

HENDERSON & WARREN (1988) e EZZAT et al. (1989,
quando utilizam a técnica de descompressdo peortai seletiva
(DPS), definem sépgfamento pés-operatdéric como a necessldade

de reposi¢do sanguinea de peio menos duas unidades qe sangue

e/ou nfveia de hematdcrito abaixo de 30%. N8o se utiiizou

este conceito de recidiva hemorrdgica pés-operatdria por



considerd-lo discutfvel. Por exemplo, se fosse seguiao este
conceito no presente trabalho, apenas o8 casos de RH congi-
derados graves, na classificag3o aescrita no item 2.9.1, se-
riam computados resuitando num fndice de RH de 3,7%.

Com a definigio adotaada no presente trapaiho op~
servou-se RH em seis (22,2%) dos 27 doentes submetidos 3 es-
cleroterapia. Observou-se cinco (18,5%) episddios ae recigi-
va hemorrdgica leve e um (3,7X) de recidiva hemorrigica se-
vera, sendo este num dos doentes que n¥o haviam conp | et ado
pelo menos quatro sessfes de eeclerose. Nos 23 doentes sub-
metidos a pelo menos quatro sessBes de escleroterapia, irés
cagsos de RH foram constatados. Considerando que o tratamento
adequado requereria pelo menos quatro sessSes ae esclerote-
rapia, obtém-se um fndice real de RH de 13X (3/23). 0O tempo
de aparecimento de RH variou de um a 48 meses.

Nota-se que ainda persiste a presenca da hemorra-—
gis, mesmo apds © emprego ca escleroterapia programada no
pés-operatdério.

Os resuitados obtidos na literatura, relativos
apenas 30 ug0 da esgcleroterapia em doentes com EHE e sem ci1-
rurgia anterior, referem fndices de RH que wvariam de 8% a
50X, dependendo da aplicag3o ter sido feita na vigénecia aqo
sangramento ou em cardter eletivo, gquando o doente est3d com
funcBes hepaticas compensadas e estivel ao ponto de vista
hemodin@mico (BARSOUM et al., 1982a, 1982b; BESSA & HELNY,
1384; OLIVEIRA E SILVA, 1984; SAKAI, 1985; SAKAI et al.,
1988; EL-ZAYADI et al., 13988).

Em EHE poucos autores utilizaram a associacHo de

DAPE e ogclerose programada pés-operatdria. KHALIL (1985)
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apresentou 23,3X de RH em 18 meses de seguimento e SHAFEY et
al. (1985) 10X de RH com perfodo de seguimento 12 meses.
Utilizaram oleato de monoetanolamina a 3% com i1ntervaios ae
14 dias entre as sess@es e relatam que as varizes mais cali-
brosas 530 maig diflcels de serem obliteragas e mais susce-~
tiveia a sangramentos. O grupo com varizes mais calibrosas
respondeu melhor a associagZo de DAPE e escieroterapla. LEO-
NARD]! et al. (1988, 19%1)) referiram 15,6% de recidiva he-
morragica em doentes com EHE com média ce 24 meses ce acom~
panhamento.

Os grupos que utilizam somente a desvascularizag3o
abdominal referem {(ndices de recidiva hemorrdgica variando
entre 2 X e 40% (HASSAB, 1964, 1967; HSUEH-CHANG, HSIAO-LAN,
WANG-YUN, 1965; HADDAD, OLIVEIRA, GOLDENBERG, 1968; HADDAD
et al., 1975, EL MASRI & HASSAN, 1982; RAIA et al., 1984;
SILVA et al., 1986; CHAIB et al., 1990; HADDAD, 1991).

Vale ressaltar gue a grande maioria dos estudos
efetuados n¥eo foram prospectivos. As cirurgias, em sua malo-
ria, classgificaram-se como desvascularizaces abdominais mas
ndo foram reaiizadas da mesma maneira. Sua extensdo, tanto
ac nivel do esifago como do estfmago, nem sempre fo1 descri-
ta. 0Os tempos de reavaiiag3o qos coentes n¥o sFo paaroniza-
dos e a grande maioria foi avaliada somente até os primeiros
12 meses de perfodo pds-—operatdrio. Nem toaos apresentavam
homogeneidade nas populacdes estudadas e mesclavam doentes
cirréticog com doentes esquistossomdticos, que saplaamento
apresentam progndstico de vida diferente (HSUER-CHANG et al.
1965: GUIMARXES, 1969; HADDAD et al., 1975; RAIA, 1978: KEL-

NER et al., 1982; RAIA et al., 1984; VANBEEK et al., 1984;
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SILVA et al., 1986: HENDERSON & WARREN, 1988; STRAUSS,

1389).

4.6 COMENTARIOS SOBRE A MORTALIDADE

Houve ocorréncia ae um dpbito (2,8%) no pds~opera-
tério imediato e de dois 6bites (5,6%) no perfodo pés-opera-
torio tardio. Portanto, a mortaiicade glooal foi ae 8,3%.

A scbrevida atuarial foi de 91,7X <(mediana de
55,1 meses), sendo este © mesmo (ndice ao finai co primelro,
terceiro e quinto ano de observagio.

Segundo STRAUSS (1989), em estuaos prospectivos
controlados tanto o parilmetro de sobrevida como o Indice de
mortaiidade s3o considerados os melhores critérios na ava-
ltag¥o da eficdcia terapéutica.

Na literatura, os f(ndices de mortalidade encontra-
dos apds a cirurgia de desvascularizacio esofagogdstrica em
esquistossomndticos variam. Nas publicagBSes com tempo de ge-
guimentoc inferior a deis anos relatam—-se fnaices palxos, ae
2,7X a 10X (HASSAB, 1964, 1867: LEMOS-TORRES & DEGNI, 1966;
HADDAD et al., 1968, 1975, 1981; GOLDENBERG et ai., 1972;
MALTA, 1975;:; RAIA, 1378; EL MASRI & HASSAN, 1982; KELNER et
al., 1982; CHAIB et al., 1983, 1990; ABRANTES, 1986;: BESSA
et al., 1987: STRAUSS, 198%).

Nas publicagOes com mais de cinco anos de segui-
mento hd grande perda ge seguimento € os fnaices ae mortaii-
dade s%o mais elevados. Em 1982, EL MASRI & HASSAN relataram

28,8%; KELNER et al.(13982) 20,4%X; e SHIROMA (1974) estudan-



do a letalidade ano a ano, verificou fnaice cde 13,7% ao

quinto ano e de 36,7X ao décimo ano de seguimento.

4.7 COMENTARIOS SOBRE A CORRELACX0 ENTRE RECIDIVA
HEMORRAGICA E A REDUCXQO DOS ASPECTOS DAS VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS

Dos 81,5% doentes com redu¢¥o acentuada apenas
7,4% apresentaram RH do tipo leve. Dog 18,5% docentes com re-
dug¥o minima apenas 3,7% n3%o apresentaram RH. isto indica
que o grupo de doentes com redug¥o importante nos aspectos
das varizes apresentou também um fndice ce recidiva hemorri&-
gica menor, sendo que este grupo de doentes fol submetidco a
pelo menos quatro sessfes de esclerose. Houve uma diferenca
estatisticamente ~significante entre estes aocis grupos ae
doentes (p < 0,05).

Estes resultados corroboram os dos trabalhos que
relacionam varizes com menor tamanho a menores (ndices de
Incidéncia de RH (DAGRADI et al., 1966; SARIN et al., 1987a;
BOSCH et ai., 1989).

PAQUET et al. (19390) referiram que € necessiaria
uma média de quatro sessdes de escleroterapia para erraacica-
¢%0 das VEG e que o controle endoscépico deve ser efetuado
208 quatro, seis, nove e doze meses e anuaimente para escle-
rosar as posgsiveis recorréncias varicosas e evitar novos
sangramentos,

O Indice de sobrevida atuarial giobal, censurando

Sbito, perda de seguimento e hemorragia, foi ae 65% (meaiana
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de 47,7 meses), sendo 85% ao final do primeiro ano de obger-
vagdo, 78X ao final do segundo ano e 65X ao final do quinto
ano de obsefvacﬁo.

N& censurando a presenga de hemorragia obteve-se
91,7%X de (ndice de sobreviaa atuarial (meaiana ae 55,1 me-
ses), ou seja, apesar dos epigddios hemorridgicos os doentes
sobreviveram e a RH, gquando ocorreu, p&de ser controiaaa por

novas gegsles de escleroterapia.

4.8 COMENTARIOS SOBRE A CORRELACAQO ENTRE RECIDIVA
HEMORRAGICA E A CLASSIFICACXO DE CHILD~TURCOTTE

NODIFICADA POR PUGH

Dos doentes que apresentaram RE 14,8X foram clas-

gificados c¢omo Child "A"” e 7,4% como Chiid "RB”.

Procurou-se correlacionar a classificagio de
Child-Turcotte-Pugh com a presenga ae RH e verificou-se que
ndio hd diferenga estatisticamente significante neste grupo
de doentes. Provaveimente isto seja um refiexo aas poucas
variagfes observadas na cliassificacdo de Child nestes doen~
tesg, principalimente porque os doentes aesta série mantiveram
auva reserva funcional hepdtica preservada.

Alguns autores relatam a importf@ncia da correlacg¥o

entre a fun¢H¥o hepdtica e a recorréncia de hemorragia no
pos-operatdrio (RAIA, 1978; VANBEEK et al., 1984; SHERLOCK,
1385; SILVA et al., 1986; HENDERSON & WARREN, 1988; STRAUSS,
1983). Este fato tem granae importfncia no estudo de aocentes

com EHE, porque devido aos sangramentos anteriores e as pro-



vdveis transfusles sanguineas recebidas, existe a possipili-
dade da contaminacdo peio virus da hepatite ”C”. Deve-se
ainda considerar a associag¢3o com acoolismo, altebacaes put-
monares, cerebrais ou renais da prdépria parasitose. Todos
estes fatores podem ser a causa ge uma disfunc¥o nepdtica
grave. Ao operar um doente na vigéncia de HDA, a morbidade e
a mortalidade aumentam de acorde com o comprometimento aa
reserva funcional hepdtica. A RH pds-operatdria tende a ser
maior neste tipo de doente do gque naqueies com reserva fun-—

cional mantida.

4.9 COMENTKRIOS FINAIS

Os unicos relatos que constam na iiteratura asso-
ciande a desvascularizacio esof agogdstrica, espienectomia e
escleroterapia pds-operatdria programada em EKE sZo os de
KHALIL (1985), SHAFEY et al. (1985) e LEONARDI et a1.
(1988, 1991). Estes autores descreveram fndices de RH 23, 3%,
10X e de 15,6X, respectivamente, com (naices de mortalicaae
ao redor de 10X%.

Os autores s¥o concordantes que estes fndices de
mortalidade podem ser aumentados caso os docentes sejam ope-
rados ns vigéncia da hemorragia, podendo chegar até 50%.

A diferenga entre a cirurgia praticada peios gru-
pos de KHALIL (1985) e SHAFEY et al., (1985), e a realizada

pelc grupo de LEONARDI et ai. (1988, 1991), & a extensXo aa

desvascul arizaglio esof agogdstrica.
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Az neoformac¢les que ocorrem entre o estﬁmégo is-
quémico e oB o6rg¥os vizinhos na cavidade abdominal terminam
por restabelecer continuidade cém o8 vasos da transigl3o eso-
fagogdstrica.

CARNEIRO, MIES E RAIA (1383), atraveés de portogra-
fia trans~hepdtica, estudaram 18 aoentes com EHE submetiaos
& DAPE pelo menos 24 meges antes. Referiram que as veias en
paligada da regi%o da transi¢fo esofagogdstrica n¥o se con-
tragtam e as varizes enchem-se através de colaterais, pro-
valvelmente paraesofégicas. Ressaltam ainda que nem sempre
ags colaterais esofagogdstricas sHo dependentes da veia es-
Plénica ou da veia gdstrica esquerda, podaendo ter origem na
prépria veia porta, na veia mesentdrica inferior ou mesmo na
veia gastro-omental direita, que é tributéria da veia mesén—
térica superior. N#o demonstraram padr¥o de recanalizaglo
das varizes esofagogdstricas e praticamente toaos os doentes
estudados apresentavam recanaliza¢3o destas varizes, neste
perfodo (24 meses).

Frente a estas informa¢gBes, considerou-se que a
desvascularizag3do esofagogdsirica extensa reaiizada neste
presente trabalho seja capaz de minimizar a formac%o de no-
vag colaterais para a regido de transiglo esofagogédstrica,
pois a veia gastro-omental direita sempre foi1 ligada. Como
preconizou HASSAB em 13964, ligaram-se as veias paraesofagia-
nas externamente na maior extens#o possfvei, mantendo pér-
vias ag colaterais para a veia dzigos. Com a realizacdo aa
escleroterapia programada no pdés-operatdrio, procurou-se fi-
brosar a tiunica mucosa da regi¥o esofagogdstrica de moao a

impedir as neoformacgfes vasculares a curto prazo.
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Nos doentes com sinais potenciais ge sangramento
ou seja, grandes varicosidades, teleanglectasias ou pontos
hematocfsticos, a fibrose ocasionada peia escleroterapia po-
de, teoricamente, impedir recidivas hemorrigicas precoces,
auxiliada pela descongestilo ao territdrio portai através cas
colaterais mediastinais, poucas vezes obliteradas pela es-
cleroterapia.

Recomenda-se sessGeg de escleroterapia programadas
a intervales curtes (15 ou 21 diaald, com peld WERes quatra
sessfes por doente e controles endoscéplcos semestrais du-
rante o primeiro ano de acompanhamento e anuais posterior-
mente.

Desta forma, procurcu-se encontrar uma aiternativa
para o tratamento cirtrgico aos doentes.com EHE, portaacres
de varizes esofagogéatrieas, com sangramento digestivo pré-
vio. Revendo a literatura, pdde-se constatar que a sopreviaa
dog doentes com EHE estd relacionada & fung¥o hepdtica pre-
servada, a nZ%o-contaminagio com vIirus da hepatite "B”, ao
n¥o-alcoolismo, e & n3o-realizag¥o de cirurgias na vigénc:a

do sangramento.
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5. CONCLUSGES

a)

b>

c)

dl

=

f)

0 1indice de recidiva hemorridgica global foi de 22,2%,
sendo de 13X nos doentes que se submeteram a peio menos
quatro sessles de esclerotérapia no pds-operatdrio;

0 Indice de mortalidade foi de 8,3X, sendo ae 2,6% no
perfodo pds-operatdrio imediato e de 5,2% no pds-opera-
tério precoce:

A sobrevida atuarial, censurando dbito e perda de segui-
mento, foi de 91,7% ao finai do primeiro, terceiro e
quinto ano de observagBo, com mediana de 55,1 meses. A
sobrevida atuarial, censurando 6bito, perda de seguimen-
to e recorréncia de sangramento, foi de 85% ao finai do
primeiro ano, 78X ac final do terceiro ano e &5% ao fi-
nal do quinto ano de observag¢Zo, com mediana de 47,7 me-
ses;

Ocorreu diminuig¥0 nos aspectos das varizes esofagogds-
tricas em 81,5X dos casos e observou-se que as varizes
de fundo gastrico desapareceram apds o tratamento pro-
posto. Observou-se les8es aguaas da mucosa gastroquode-
nal em 37% dos doentes;

Notou-se menor incidéncia da recidiva hemorridgica nos
doentes que apresentaram redugo acentuada nos aspectos
das varizes esofagogistricas remanescentes;

N3o houve correiacfo significativa entre a presenga aqe
rectdiva hemorragica & ag variagdeg encontradag na clag-

sificac80o da fungio hepdtica.
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6. RESUMO

Diversos procedimentos cirurgices tém sido propos-
tos para supstituir as cirurglas de derivacSes venosas em
doentes com sfndrome da hipertens3o portal de etiojiogia es-
quistossomética. 0 objetivo deste trabalho foi1 avaliar a
eficiéncia terap&utica da desvascularizagio esof agogastrica
e es8plenectom:ia associada & escieroterapia programaga no
pos-operatdrio.

Ba Disciplina de Moléstias do Aparelho Digestivo
da UNICAMP foi analisado um grupo ae 36 doentes, supmeticos
ao  tratamento proposto. 0 tempo de seguimentc foi de até 96
meses (mediana de 39 meses), havendo perda ae seguimento ae
trés doentes (8,3%). O grupo constava de 26 (72,2%) homens e
10 (27,8%) mulheres, com média de idade de 38,3 anos (15 a
63 anos). O diagndstico clfnico da esquistossomose fol con-
firmado por bidpsia hepsdtica intra-operatdria. Todos os
doentes foram submetidos 2 avalliagdo cifnica e iaboratorial.
A classificagHo de Chiid-Turcotte-Pugh uti1lizaaa nesta gsdérie
mostrou 24 (66,7%) doentes "Child A” e 12 (33,3%) ”"Chilg B”,

A técnica cirdrgica utilizada consistiu ga i1gadu-
ra de todos os vasos perigédstiricos, com excegfo dos vasos
gdstricos direitos, seguida de espienectomia e |igadura das
vetas colaterais egplenoparietais. Procedeu-se 3 apbertura da
membrana frenoesofaglana e ao hiato diafragmético com liga-
dura dos nervos vagos e ligadura dos vasos periesofagianos
intratorédcicos. Realizou-se esof agofunaoplicatura para evi-

tar esofagite e piloroplastia para evitar estase gdstirica.



122

gs complicagles pods-operatdrias encontradas foram fepre
(22,2%), f(stula gdetrica (18,5X), disfagia (16,7X) e ascite
(13,9%). No pds—operatdrio tardic opservou-se ascite (5,6%),
encefalopatia hepdtica estddio 1l (5,6%) e trombose parcial
de Jun¢io esplenomesentérica (5,6X).

Dos 36 doentes, somente 27 submeteram-se a escilie-
roterapia. Esta foi feita com oieato de monocetanoianina a
2,5% com inge¢¥o intra e/ou paravasal.

A recidiva hemorrdgica totai fo1 de 22,2%, sendo
de 13X para os doentes submetidos a pelo menos quatro ses-
s0es de escleroterapia. Observou-se que as varizes com reau-
¢%0 acentuada de seus aspectos (81,5X%) apresgentaram menor
incidéncia de episddios hemorrigicos e encontrou-se uma cor-
relacdo significativa.entre estes par@metros. (uando ocorreu
recidiva hemorrdgica, esta foi ieve e de fdcil controie cti-
nico. As complicagles pds—-escieroterapia foram dor retroes-
ternal e sangramento (14,8X). N¥o foi opservaao, no grupo de
estudo, correlagfo entre a presenca de recidiva hemorrdgica
e a claesificagdo de Child.

A sobrevida atuarial aos 96 meses foi de 91,7%
(mediana de 55,1 meses), sendo o mesmo fndice ac finat dao
primeiro, terceiro e quinto anoc de observag3o.

Em conclus¥o, empora o risco de sangramento perma-
ne¢a devido a presenca de varizes remanescentes, o tratamen-
to proposto mostrou bong resultaaos, pois estas varizes es-
t% reduzidas em tamanho e com menor chance de sangramento.
Recomenda-se o controle anual aestes doentes para evitar no-
vos episddice de hemorragia e, se necessdrio, novas sessdes

de escieroterapia.
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7. ABSTRACT

Several surgical procedures, avoiding shunt
operations, are recommended to stop upper gastrointestinal
hemorrhage of esophagogastric varices in the severe form of
mansonic schistosomiasis,

The aim of this study was to evaluate, on a long-
term basis, the therapeutic efficiency of wide
esophagogastric devascularization associated with
spienectomy (EGDS), and programmed post-operative endoscopic
sclerotherapy. Thirty-six patients were studied, ali having
hepatospienic schistosomiasis with a prior history of upper
Qastrointestinal hemorrhage. The patients” ages varied from
15 to 63 years (average of 38,3). There were 26 (72,8%) men
and 12 (27,8%) women. The clinical diagnosis of
schistosomiasis was confirmed by intra-operative hepatic
biopsy. Twenty-four patients were classified as Chiid-
Tﬁrcotte-Pugh "A” and 12 as "B”. The surgical technique usea
congisted basically of EGDS, but maintaining the pyloric
vesgeis. The vessels of the xoﬁer cesophagus were aivided oy
opening the diaphragm. Truncal vagotomy wasg performed, as
was Lind fundoplication to prevent esophageal refiux, ana
pyloropiasty war added.

The immediate post-operative complications
observed were: gastric fistulae in 18.5%, ascitis in 13.9%,
dysphagia in 16.7%, and fever in 22.2X. Cbserved late
complications were: ascitig 1n 5,6X%, encephaiopaty in 2.8%,

and partial thrombosis of portal vein in 5.6%.
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Post-operative endoscopy controis ana
sclerotherapies were carried out after the 30th day, using
ethanolamine oleate 2,5% with perivessel or i1ntravesgsel
injection.

Among the 27 patients treated with the complete
proposed therapy, 23 patients were submitted to at least 4

sclerotherapy sessions. Of the 27 patients, 14.8% had post-

sclerotherapy complications (retrosternal pain ana
bleeding), and B1.5% revealed a pronounced reduction of the
diameter and size of esophageal varices after scierotherapy.
This reduction was noticed mainly after 4 sclerotherapy
gegsions, and showed a statisticaliy significant correiation
with a lower incidence of hemorrhagic recurrence. in this
group of patients there was no statistically significant
correlation between hemorrhage recurrence and Child-
Turcotte-Pugh classification. The mortality was 2.8% 1in the
immediate post-éperative period, and 5.6% in the 6th month;
No death was due to variceal repieeding.

_ The follow-up period extended up to 96 months,
with 8.3% of the patients being lost to foilow-up. The
actuarial survival rate, calculated by the method of Kapian-
Meyer, was 91.7X (median of 55.1 monthsa).

In concluegion, the risk of upper gastrointestinal
hemorrhage due to the varices persists, nut is reauceaq
significantly. The proposed therapy showed good resuits in
the group of patients studied. Recﬁrrence of pleeding was
less 1ntensé than preoperativeliy and was easily controiled,
It 18 recommended to do endoscopy contrels yearly, ana

sclerotherapies when needed.
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ANEXOS



ANEXD Re 1

- TABELA GERAL

DADOS CL{RICOS DOS DOENTES

L53

Ne RG SEXD/ RACA UF  EXAXE DOENGA  CHILD DATA DA COMPLICACKD  oBITO RA At
IDADE FI51C0  ASSOCIADA PRE/PSS CIRURGIA  IMEDIATA/TARDIA  (m) (o} {(m)

1 063588 F/3¢ P NG B=i2enm - A/ 12/01/83 - --- e
F= 2ca

2 093531 K/2% B KG  B= Bem - B/ 28/03/84 fepre/ --- - === B2
F= 2cn digfagia
ascite

3 119590 X/3% P BA  B= der -=- A/h 23704785 ascites  --- --- 24 BS
F= 3cm disfagia
ascite

4 030338 N/1S P MG B=15cm e B/A  23/01/84 --- --- e e
F= 2cm

5 109186 M/58 P AL B= 7cn --- Bk 05/07/85 fistula  --- --- 8 &6
F= 4cm gdstrica
ascite

b 130824 M/33 P KG B= bem - B/B  30/08/85  --- i/, - 8 57
F= 3em ascite/
agcite/HPl ] TPEX

7 145824 K/27 P PR B=iQcn - A’k 28/03/86 feore - -—-- --- 5
F= 2em

8 148573 F/35 B SC B= 2 --- A/h 15/04/86  --- --- e
F= 3cnm

8 123134 H/37 P PL  B= bem 143 A/h 15/07/85 diarréia/ --- -~ -—- 8§
F= 2em disfagia

10 144849 F/55 P Bh  B=20cm --- A2 23/05/Bb disfagia --- === --- 5k
F= 1ca

11 160854 F/23 B SP B= 2cnm -—- A/8  25/08/B6 fepre/pcp® --- —-- 24 52
F= 1ca

12 088018 M/45 P AL  B= 8w - /K 20/08/84  --- _— -—- = 52
F= 2cn

13 165883 K/21 P MG B=i0cm - A’k 01/09/86 febrefpg --- me- o mee 5§
F= Zcw

14 162759 F/45 B PE B= bcm --- Ad 21/10/B6  infecgdo  -—- --- --- 5
F= 2cm parede

15 176073 K/51 B K6  B=10cm - B/B  18/04/87 fistula ascite/ ---  --- 44
F= 2¢m géetrica i
ascite

16 174929 F/33 B K6 B=12cs --- /A 09/07/87 febre/ - e .
Fz 3em o]

17 176626 M/27 P BA  B=10ch it | A/ 05/0%/87 diefagia --- - i 41
F= 3cn

18 163916 X/32 P X6 B=10c» == B/E  16/06/86 pg -~ --- 6 41
F= tcm
ascite

$ = Pds-Operatorio Precoce

N¢ = Nimere do Caso EWll = Encefalopatia Hepdtica estddio 1]

UF = Unidade da Federag¥io BPii = Hipertensdo Puimonar grau I}

P/B = Pardo/Branco TPEX = Trombose Parcial da Jungo Espienosegentérica

B/F = Bago/Figado CC = Cardiopatia Chagdsica

PP = Polineuropatia Periférica ni = Hérnia ircigional

HE = Hipopiasia Nedular pcp = Broncopneumonia

R = Becidiva Hemorragica n = Nes

4Ot = Tempo de Seguimento pg = Plenituae Gastriea



AKEXC Xe 1 - TABELA GERAL (continnagdo)

DADOS CLIKICOS DDS DOENTES

Ne RG SEXO/ RACA UF EXANE DOEKCA  CHILD DATA DA CONPLICAGXD  6BITO BE A

IDADE F{SICO ASSOCIADA PRE/PGS CIRURGiA  IHEDIATA/TARDIA  (m) (my  {m)
1g 206385 MH/23 P BA B Icn - A 412187 TR —— =¥
= 4CR
00 192265 F/63 B CE B=i2em adenoca  A/A  29/01/B8 - -= - -3
F= 2cm
asc1te
oy 159598 F/27 P MG B= Ben --- A/h 10/02/88 - - - - 3
F= 2cm
0y 909227 /36 P M6 Be 2cn - A/h 03/05/88 ascite - — - 32
F= lco
03 217737 X/48 P MG B= 7w --- /4 07706788 - --- “—— -3
F= icn
5q 123713 %733 P MG B=locm - B/A 24/04/86 febre/ - -—- - 30
F= 2tm ascite/
ascite/HPli disfagia
o5 {B4667 M/48 P MG B= Bcm Pott B/E 16406787 - -— - 3
7= 2cm
ascite
o 231833 W45 P 5P B Bem --- A/h 01/09/88 == -—- === 18
F= 2cn
ascite
07 166379 /51 P BA  B= Jcm --- Mb  23/02/83 ascite --- — - B
F= 3cm
agc1te/Cl
o8 146425 /26 P NG 3= bem --- A/h 10s09/82 --- -—- --- iB
F= 4cm
95 171425 F/46 B AL B=iZc --- /A 04/03/88 - - - --- 1B
F= 3cm
30 010656 F/39 P MG B= 2cw -~ B/~ 04/06784 fistula == b --- 8
F= Zcm géstrica/
apgc.subfr.
31 201561 X/38 P AL B=7cm - B/8 18/01/88 fepre --- -— == b
F= lcn
ascile
32 238523 M/¢4 B 5P B= bcn -=- B/-  20/01/89 fistuls -=- & -=n b
¥= 2cm piierica/
ascite gozc.Bunft.”
33 240016 M/55 B HG B= 2cm .- B/-  24/02/89 ascite --- - - 3
= lcm
ascite
94 192251 H/48 B BA B= Bcn --- A/~ 21709787 - ——- —_— em- 1
F= 2en
a5 059467 M/15 B HG  B=l2cm --- B/- 10/05/83 febre --- -—- = 1
F= 2¢n
HPi
36 082447 ¥/31 B AL B=lZew - a/- 01/10/85 fistuia -~ : - H
F= icn pridrice/
1NO5
s = Pos-Operatério Precoce adenoca = Adenocarcinoma de Colo Jterino estédio i
¥e = Humero do Caso #P1/ii = mipertens¥o Puimonar grau 1713
UF = Unidade da Federacdo TPEX = Trompose Parclai da Junclo Espienomesentérica
p/B = Pardo/Branco [¥0S = inguficiéncia de ¥ditipios orghos & Sistemas
B/F = Bago/Figado PoLt = Nai de Pott
RH = Recidiva Hemorrégica C¥ = Caput Redusae
At = Tempo de Seguimento - = Mes

apsc.subfr, = Abscesso Supfrénmico
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ANEXO He 2

FICHA CL{NICA PARA HIPERTENSXO PORTAL
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ANEXO N2 2 (continuagHo)
EXAMES SUBSIDIARIGS

} PRE § 30D ¢+ &6 M + 1 A 1 2 A1 3 A1 4 A+ 5234

: | I | ! | i b !
HB. . vliesaabesventinnnelenealeean, Lo vnes bawenn feennn :
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|4 71 S L T e I e T O T
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