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O autor apresenta um estudo descritivo, retrospectivo, realizado a partir da andlise dos
prontuarios de 769 pacientes com HDA, dos quais 220 tinham, como motivo do
atendimento no setor de urgéncia do HC-UNICAMP, quadro clinico de HDA por varizes
esofagogdstricas no periodo de 1995 a 2000.

As varizes esofagogéstricas, presente em 28,6% dos casos, foram a segunda causa de
hemorragia digestiva alta (HDA). Observou-se prevaléncia entre a terceira e quinta
décadas de vida, com pico na quarta década (29,2%), sendo 76,8% deles do sexo
masculino. Houve associagio de hematémese e melena na admissiio em 57,7% dos
pacientes, com ascite presente em 48,2% dos mesmos. A maioria deles foram classificados
como Child B na admissdo (40%). O exame endoscdpico, em até 24 horas, foi realizado em
96,8% dos casos, tendo evidenciado, segundo a classificagfio de Osaka (1979), varizes F3
(38,5%), CB (25,1%), RCS (12,6%), sendo 41,5% localizadas no tergo médio do es6fago.
O tratamento farmacolégico mais utilizado foi o octreotida em 45,9% dos casos, com
eficacia em 74,2% dos pacientes. O tamponamento com baldo de Sengstaken-Blakemore,
foi realizado em 30,5% dos pacientes, tendo sido observado que 69,7% dagueles com
resposta insatisfatéria evoluiram para ébito. O tratamento endoscopico foi efetuado em
41,8% dos casos com eficdcia de 81,5%. A escleroterapia foi utilizada em 60,9%, sendo o
oleato de etanolamina o esclerosante mais utilizado. A cirurgia de emergéncia foi realizada

em apenas 8,6% dos pacientes, controlando a hemorragia em 78,9% dos casos.

A mortalidade durante o pericdo de admissdo foi de 2,3%, subindo para 14,6% na fase de

internag@o. Houve um significante nimero de 6bitos naqueles pacientes que apresentaram

ineficacia no tratamento aplicado.

A sobrevida ap6s o primeiro ano foi de 85% para Child A, 55% para Child B ¢ 47% para

Child C, com diferenga significativa de sobrevida ao final do primeiro ano.

Pode se concluir que as VEG sio importante causa de HDA, havendo diferenca

significativa de sobrevida de acordo com a classificagio de Child-Turcotte-Pugh na
admissdo.

Resumo
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The aim of this work was to evaluate (by a retrospective) the prevalence, clinic and
evolution of bleeding by gastroesophageal varices in the patients treated the emergency
room of the Hospital State University of Campinas (Brazil) from 1995 until 2000. The
method used here consisted ofa descriptive and retrospective study carried out by analyzing
the medical records of 769 patients with upper gastrointestinal bleeding of which 220 of
them were admitted to this Hospital because of upper gastrointestinal bleeding caused by
gastroesophageal varices during this same period. The results showed that the
gastroesophageal varices appeared in 28,6% of the patients and they were the second most
common cause of upper gastrointestinal bleeding. While evaluating factors such as age, sex
and the common individual records, it was shown that this disease occurs mainly among
people between the forth and the sixth decade of life, with the great majority of cases
occurring in the fifth decade (29,2%), of which 76,8% were male. There was an association
of hematemesis and melena in the admission of 57,7% of the patients and even ascites was
a common diagnosis in 48,2% of them. Most of these patients (40%) were classified as
child class B at admission. The early endoscopic exam was applied in 96,8% of them and it
showed the presence of F3 varices in 38,5%, CB varices in 25,1% and RCS varices in
12,6%, most of these varices (41,5% of the cases studied) were situated in the third part of
the medium esophagus. The most used pharmacological treatment was based on octreotida
in 45,9% of the patients. They received the dose of 0,05mg of octreotida in pills and
maintenance of Img a day in 98,6% of the cases, with efficacy in 74,2% of the patients.
The tamponade with Sengstaken-Blakemore tube was applied in 30,5% of the patients, but
it was observed that 69,7% of them did not present any considerable progress and this
situation led them to death. The endoscopic treatment was performed in 41,8% of the
patients with efficacy in 81,5% of them. The sclerotherapy was used in 60,9% of the
studied cases and the medicine called Ethamolin was the most used for sclerosing.
Emergency surgery was used in just 8,6% of the patients studied and it controlled the
bleeding in only 78,9% of the cases.

Abstract
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During admission to the Emergency Room of the State University Hospital of Campinas
only 2,3% of the patients died, and this index went up to 14,6% during hospital internment.
A significant number of patients died when the treatment realized was not effective, in

comparison with treatment which had succeeded in controlling bleeding.

The survival rate after one year was 85% for Child A, 55% for Child B and 47% for Child
C.

We could conclude that gastroesophageal varices are an important cause of upper
gastrointestinal bleeding, and there is a significant difference of survival rate after one-year
when Child-Turcotte-Pugh classification was utilized at admission.

Abstract
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A hemorragia digestiva € a complicagfio mais comum, dramdtica e com risco de
vida na histéria natural dos pacientes com doen¢a hepatica crénica. A hemorragia por
varizes esofagogéstricas continua sendo uma importante causa de hospitalizagio em todo o
mundo, sendo uma das conseqiiéncias mais grave da hipertensfio portal, ¢ a segunda maior
causa de sangramento digestivo em posso meio (PAREJA et al., 1991). A hipertensio do
sistema porta contribui substancialmente com 32.000 mil mortes e mais de 20 milhdes de
dia /trabalho a menos por ano nos pacientes cirréticos nos Estados Unidos (FALLAH
et al.,2000; LUKETIC ef al., 2000). O sangramento por varizes esofagogéstricas (VEG) é
uma ameaga imediata a vida. Apesar de terem ocorrido muitos avangos tecnologicos no
diagndstico e tratamento das enfermidades, a hipertensio portal continua sendo um grande
desafio na determinagdo de um tratamento adequado, que impeca o aparecimento de
episddios de sangramento e suas recidivas sem, contudo, agravar os indices de

morbimortalidade em detrimento de complicagdes do tratamento clinico e cirtrgico.

Constitui tema de interesse médico permanente, sobretudo no Brasil, onde um
namero elevado de pacientes jovens morre anualmente de hemorragia, consegiiente &
hipertensdo portal. Atualmente, virias s@o as formas de tratamento disponiveis para
controle da hemorragia digestiva por varizes esofagogastricas, no entanto ndo ha tratamento
totalmente eficaz em promover a erradicagio das varizes esofagogistricas, nem se
apresentam totalmente isento de complicagdes (PAREJA et al., LUKETIC ef al., 2000). O
mais importante, no momento, é possivelmente a prevencdo das condigbes que causam
hipertenséo portal. O prognéstico do sangramento é determinado pela intensidade da perda
de sangue e pelo grau de insuficiéncia hepitica, sendo este 1ltimo o fator mais importante.
O método mais simples para avaliar o prognostico é a classificacio de
Child-Pugh-Turcotte.

Devido a importéncia do tema e dos altos indices de complicagbes que
acompanham estes doentes, independente do tratamento adequado, é que se procurou
conhecer qual a prevaléncia, apresentagfio clinica e evolugio dos pacientes com hemorragia

digestiva alta por varizes esofagogdstricas num hospital universitério.

Introducio
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1.1. REVISAO DA LITERATURA
1.1.1. Consideragdes sobre Hipertensio Portal

A hipertenso porta € uma sindrome caracterizada por aumento da pressio
venosa portal que leva a formagfo de vasos colaterais portossistémicos causando desvio do
fluxo sangilineo portal para o sistémico. Os vasos envolvidos, principalmente as veias
intrinsecas da jun¢io esofagogastrica, tornam-se dilatadas e tortuosas formando veias
varicosas. A elevagdo da pressdo portal é determinada diretamente pelo aumento do fluxo
venoso portal ¢ elevagio da resisténcia vascular portal. Um aumento na pressio portal
acarreta uma elevagfo no gradiente de pressdo entre a veia portal (pressdo sinusoidal) ¢ a
veia hepdtica ou veia cava inferior (pressfo intra-abdominal). Este gradiente geralmente
ndo € alterado com aumentos na pressio abdominal, por exemplo, na gravidez, pois as duas
pressOes elevam-se (BOSCH et al., 1992). Em condigbes normais, o principal local de
resisténcia ao fluxo portal € a microcirculagio hepatica (BOSCH ef al, 1992). A
hipertensdo portal ocorre quando o gradiente de pressdo venosa hepatica (HVPG — Hepatic
Venous Pressure Gradient) torna-se superior a SmmHg, esta elevagio geralmente ocorre
por aumento da resisténcia em algum ponto do sistema porta, podendo ser pré-smusoidal,
sinusoidal ¢ pos-sinusoidal. As complicagdes advindas de hipertensio no sistema porta 56
ocorrem quando o HVPG € superior a [2mmHg (GARCIA-TSAO er al.,1985;
DeFRANCHIS et al., 1992; PAGLIARO et al., 1994; LUKETIC ef al., 2000). Pacientes
com HVPG superior a 12 mmHg sfio propensos a sangramentos por varizes, mas n3o ha
relaco linear entre a pressio portal e a intensidade do sangramento (CONN, 1980).

As causas mais comuns de hipertensfio portal (HP) sfo as que aumentam a
resisténcia da circulagio hepética {cirrose e outras doengas hepaticas) ou da veia porta
(trombose, compressdes extrinsecas) (BOSCH er al., 1989). Ha varias causas de HP, néo
somente associadas com doenca hepatica primdria. Fistulas arterio-venosas podem ser
congénitas, associadas com a doenga de Rendu-Osler-Weber, secundaria a traumas ou
causada por bidpsia hepdtica. A esplenomegalia pode ser secunddria a policitemia vera,
mielofibrose ou outros processos infiltrativos. Os pacientes com trombose de veia esplénica
freqgiientemente tem somente varizes gastricas. A trombose da veia porta pode ocorrer nos

estados de hipercoagulabilidade, pancreatite (causa comum), trauma abdominal ou sepse
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intra-abdominal. O alcool, uma das principais causas de HP em nosso meio, leva a aumento
de pressfo por varios mecanismos , sendo, 0 mais importante a esclerose irreversivel das
vénulas hepaticas terminais, com deposicdo de células inflamatérias em resposta 2 injiria
tecidual (GUPTA er al., 1997). A sindrome de Budd-Chiari é causada por estados de
hipercoagulagdo, tais como malignidade, hemoglobiniria paroxistica, sindromes
mieloproliferativas, ou secundédria a traumas. A esquistossomose, na sua forma
hepatoesplénica, leva a formacio de fibrose periportal e HP por blogueio pré-sinusoidal.
Algumas toxinas, como arsénio, cloreto de polivinil ¢ cobre tem sido associada com HP

similar ao que ocorre com doenga hepética nio alcodlica e esquistossomose (GOFF, 1993).

A estimativa da pressio venosa portal pode ser feita pela mensuragio do
gradiente de pressfo venosa hepética, que se relaciona com a pressio da veia porta em
pacientes cirréticos. Essa mensuragio pode ser feita através da angiografia visceral seletiva
ou, ainda pela canulizacfio transhepdtica percutdnea de ramos portais intrahepaticos. A
perfusio hepitica portal € graduada de 01 (perfusfio hepatica portal normal) a 04 (auséncia
de perfusdo) através de angiografias seletivas da artéria mesentérica superior ¢ artéria
esplénica, podendo ser complementada com opacificagio da veia renal esquerda, em caso
de derivacfo esplenorenal (NORDLINGER et al., 1980).

1.1.2. Consideracdes sobre Varizes Esofagogdstricas

AfecgBes como a cirrose (sinusoidal), a esquistossomose (pré-sinusoidal) ¢ a
obstru¢o venosa portal extra-hepatica, como a sindrome de Budd-Chiari (pds-sinusoidal),
levam a aumento no HVPG, que estando superior a 12mmHg determina a formagdo de uma
circulacio colateral entre o sistema porta e o sistémico, a partir da qual formam-se as VEG.
Essas varizes no esbfago terminal sfio formadas a partir da abertura de canais colaterais
entre a veia gastrica esquerda e a veia azigos (VORORBIOFF et al., 1983; McCORMICK,
1994; LUKETIC et al., 2000). As varizes de esdfago sio a causa mais comum de
sangramento € principal causa de morte em pacientes com hipertensfio portal. Em alguns
estudos, 30% a 40% dos pacientes que sangram morrem no primeiro episédio
{DeFRANCHIS er al., 1992; MATLOFF, 1992). A hemorragia por ruptura de varizes
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esofégicas ¢ a pior complicagio de hipertensio portal em pacientes cirréticos com
mortalidade extremamente alta (PINTO er al., 1989; DeFRANCHIS ef al., 1992;
MATLOFF, 1992). O ponto sangrante fica dentro de 2 a 5cm da juncéo gastroesofagica em
mais de 90% dos pacientes (RIKKERS, 1987).

1.1.2.1. Quadro Clinico

As hemorragias varicosas, em geral, ocorrem sem fatores precipitantes 6bvios e
sem dor. O quadro clinico, em geral, ¢ de hematémese macica, com presenga ou ndo de
melena ou hematoquezia. Os epis6dios hemorragicos tendem a serem acompanhados por
importantes manifestagdes hemodinAmicas, que variam de taquicardia postural discreta a
choque profundo, dependendo da extensdio da perda sanguinea (RIKKERS, 1987; PINTO
et al., 1989). A intensidade da HDA ¢ classificada, segundo alguns parametros clinicos, em
leve (sangramento em pequena quantidade, manifestado por melena, sem repercussGes
hemodinimicas); moderada (sangramento com presenga de melena e / ou hematémese, com
manifestacdes clinicas discretas, tais como lpotimia, sudorese, palidez cutdnea e dados
hemodindmicos compensados); grave (sangramento com presenca de hematémese ¢ melena
com manifestacSes hemodindmicas graves, tais como choque hipovolémico, palidez
cutinea, descoramento de mucosas e taquisfigmia) (BOIN, 1991). A mortalidade de cada
episddio hemorragico é de 20% a 30%, elevando-se para 70 a 90% em pacientes
severamente doentes (BOIN, 1991; LUKETIC er al., 2000). A causa da ruptura das varizes
nédo esta totalmente esclarecida.

1.1.2.2. Diagnéstico por Endoscopia

O diagnostico de HDA por varizes VEG ¢ realizado por endoscopia digestiva
alta (EDA) que devera ser efetivada logo apds a estabilidade hemodinimica do paciente ter
sido alcangada. O diagndstico endoscopico ¢é estabelecido pela visualizagdo de sangramento
ativo das varizes ou pela visualizacfio de varizes de tamanho moderado a grande na
auséncia de outra lesfio que justifique o sangramento (DAVE er agl., 1983). O local da
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hemorragia e a lesfio sangrante sfo identificadas em 85 a 95% dos casos. A porcentagem de
diagndsticos positivos € maior nas primeiras 24 horas diminuindo consideravelmente com o
passar do tempo (ANDREOLLO et al., 1989).

As Unicas contra-indicagfes do exame endoscOpico sdo na insuficiéncia
cardiaca ou respiratoria grave e no choque irreversivel (BOVERI er al., 1982). Raras sfo
suas complicagbes, tais como reagdo medicamentosa, pneumonia por aspiragio ou
perfuragéo de esdfago, ocorrendo em menos de 1% do total de exames (LEVINSON et al.,
1981; RUTGEERTS et al., 1986).

A EDA ¢ considerada o exame padrio para o diagnostico de varizes
(BOLONDI et al., 1996), embora as varizes gastricas sejam mais dificeis de se detectar por
esse método. O uso de US endoscopico lnear tem levado a aumento no diagnéstico de
varizes gastricas, sendo utilizado também para identificagfio de varizes esofagicas e
mensuragdo de fluxo na veia azigos (CALETTI er al., 1992; BOUSTIERE et al., 1993;
LaBERGE et al., 1993; NAGAMINE et al., 1996). Quando hid hemorragia digestiva alta
grave que impossibilita o diagnéstico por EDA realiza-se a angiografia, que possibilita
também identificar varizes gastricas ndo detectadas ao exame endoscopico (LUKETIC
et al., 2000).

1.1.2.3. Classifica¢io Endoscopica

Os achados endoscopicos sdo baseados na classificacfio endoscopica definida
em Osaka na 12° Reum#io Anual da Sociedade Japonesa de Pesquisa para Hipertensio
portal em 1979. Esta classificagdo leva em consideragfio os achados endoscépicos por visio
direta, ndo fotograficos.

A classificagfio considera quatro categorias: coloragio fundamental, sinal da cor
vermeltha, forma e localizacio. O comprometimento esofigico quanto i esofagite ¢

classificado em positivo e negativo (INOKUCHI, 1980). Ver Quadro 1.
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Quadro 01 - Classificagfio endoscépica de osaka (1979)

CATEGORIA CLASSIFICACAO

COLORACAO FUNDAMENTAL Cw - “varizes de cor branca”

Chb - ““varizes de cor azul”

SINAL DA COR VERMELHA Rwm — “marcas de agoite”
Res — “manchas cor de cergja”

Manchas hematociticas

Ruber difuso

FORMA F1 — varizes pequenas
F2 - tortuosas, <1/3 luz esbfago

F3 — enoveladas, >1/3 luz eséfago

LLOCALIZACAO Ls — localizagdio superior
Lm ~ localizaciio média
Li — localizagfio inferior
Lg — fundo gastrico

E - comprometimento esofégico

1.1.2.4. Consideracdes sobre Risco de Sangramento

Consideram-se como melhores indicadores progndsticos para risco de
sangramento: 1) a presenga de manchas vermelthas (manchas cor de cereja, marcas de
agoite) e/ou erosdes ao exame endoscopico; 2) o tamanho das varizes esofigicas (quanto
maior as varizes, maior o risco de ruptura), sendo considerado por alguns como o maior
preditor do primeiro episodio de hemorragia (LEBREC ef al., 1980) ; 3) localizacdo das
varizes (as da jung@o gastroesofdgica, por serem mais superficiais e cercados por uma
quantidade menor de tecido de sustentagio); 4) ascite (a maior gravidade da ascite aumenta
o risco); 5) o grau de disfuncfio hepatica (aumenta o risco com fung3o hepatica
descompensada), segundo a classificacfio de Child-Pugh-Turcotte; 6) pressiio intravaricosa

(quanto maior pressdo, maior o risco) (BAKER et al., 1959; LOSOWSKY et al., 1966;
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RESNICK et al., 1969; CONN et al., 1972; DAGRADI, 1972; PUGH et al., 1973;
LEBREC er al., 1980; BEPPU et al., 1981; PAQUET, 1982; GARCIA-TSAOQ ef al., 1985
WITZEL et al., 1985; BURROUGHS et al., 1986; KOCH er al., 1986; POLIO ef al., 1986;
DeFRANCHIS, 1988; KLEBER ef al., 1991; DeFRANCHIS et al., 1992; PAGLIARO
et al., 1994, LUKETIC ef al., 2000).

Em pacientes com cirrose de etiologia alcodlica, com consumo continuo de
alcool, o risco de sangramento é de aproximadamente 50%, sendo de cerca de 10%
naqueles com abstinéncia alcodlica (JACKSON et al,, 1968; RESNICK er al., 1969,
DAGRADI, 1972).

1.1.3. Classificacio de Child-Pugh-Turcotte

A classificacdio de Child-Turcotte, modificado por Pugh, consideram critérios
clinicos e laboratoriais, na defini¢iio de grupos distintos (A,B ou C) em ordem crescente de
gravidade (quadro 02). De acordo com os critérios define-se Child A, quando existen 52 6
pontos, Child B de 7 a 9 pontos e Child C de 10 a 15 pontos. Esta classificagio apresenta
importante valor prognostico em termo de mortalidade destes pacientes (PUGH et al.,
1973; PAGLIARO et al., 1994; LUKETIC et al., 2060).

Quadre 02 - Classificaco de child-turcotte modificada por pugh

Parimetros Valor Atribuido Para as Variacbes Encontradas
1 2 3
Ascite e Facil controle Intratavel
Encefalopatia e Leve Moderada / grave
Albumina (g%) >3,5 28-35 <28
Bilirrubina (mg%) <20 2,0-30 >3,0
Atividade de Protrombina (%) > 70 40-70 <40
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1.1.4. Grau de Encefalopatia Hepatica

O grau de encefalopatia hepética (EH) consiste em alteracdes neuropsiquicas de
origem metabdlica e potencialmente reversiveis que refletem agravamento funcional do
figado. CONN et al, 1977 define:

GRAU I - Alteragdes minimas do nivel de consciéncia e motricidade

¢ TEuforia, as vezes, depressio, confusfo, raciocinio lento e distiirbios do sono.
¢ Presenca de leve tremor de extremidade.

¢ EEG normal

GRAU 11 - Alteragdes acentuadas do nivel de consciéncia

» Confusdo mais acentuada, sonoléncia, desorientagio témporo-espacial.

¢ Evidente tremor de extremidades.

e EEG anormal.

GRAU Il - Coma

¢ Arreflexia.

o EEG anormal.

1.1.5. Risco de Ressangramento

O ressangramento estid relacionado com a severidade da doenga hepatica
(SAUERBRUCH et al., 1987; VAN HOTTEGEM et al., 1988). Existem diferengas quanto
4 definicdo de ressangramento: TERBLANCHE er al., 1983; BURROUGHS et a/.,1992
analisam somente ressangramento grave; SODERLUND ef al., 1985, considera somente
aqueles que necessitam de duas unidades para transfusfio; outros somente analisam aquelas
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de origem varicosa. Uma vez obtida a erradicacfio, 10 a 23% dos pacientes ainda sangram.
O reaparecimento de varizes geralmente ocorre em 12 meses e causa sangramento em 30%
desses pacientes, por isso a importdncia do segmento endoscopico no primeiro ano apds a
erradicacdo. A EDA devera ser realizada trimestralmente no primeiro ano, semestralmente

no segundo e anual a partir de entéo.

O risco de novo sangramento apds o primpeiro episddio pode ser estimado entre
50 a 80 %. Este risco € alto por aproximadarnente seis semanas (GRAHAM ef al., 1981;
D’AMICO et al., 1986). A recorréncia precoce de sangramento € maior durante as
primeiras 48 a 72 horas, e aproximadamente um ter¢o dos novos episédios de hemorragia
ocorrem neste periodo (GRAHAM et al., 1981; SMITH et al., 1982). Este risco parece
diminuir com o tempo decorrido desde o sangramento inicial (GLAZER ef al., 1980;
SMITH et al., 1982; VILLENEUVE et al, 1987; BURROUGHS et al., 1989). A sobrevida
destes pacientes estd relacionada a presenca de ressangramento precoce (GRAHAM er al.,
1981;SMITH et al., 1982). Os fatores de risco para recorréncia precoce de sangramento
incluem varizes grandes; idade superior a 60 anos; faléncia renal (aumento de uréia ¢
creatinina séricas); sangramento inicial grave (Hemoglobina < 8g/dL, na admissdo); ascite;
sangramento ativo, presenca de coagulo no vaso e sinal da cor vermelha a endoscopia,
gravidade da insuficiéncia hepatica e nfio abstinéncia alcodlica (BAKER ef al., 1959;
JACKSON et al., 1968; RESNICK e al., 1969; DAGRADI et al., 1972; LEBREC et al.,
1980; RIKKERS 1981; SMITH et al., 1982; GARDEN et al., 1985; WITZEL et al., 1985;
D’AMICO et al., 1986; PIGNON et al., 1986; GINES ef al., 1987; PINTO et al., 1989;
GROSZMANN et al., 1990; KLEBER et al., 1991; DeFRANCHIS ef al., 1992; NEVENS
et al., 1998; LUKETIC et al., 2000).

O risco de ressangramento é menor apds seis semanas do primeiro episddio
(GRAHAM et al., 1981; SMITH et al., 1982; VILLENEUVE er al., 1987). A recorréncia
tardia de sangramento pode estar relacionada com a gravidade da fungfio hepatica (ascite,
encefalopatia, hipoalbuminemia, sio os mais relacionados com a recidiva hemorragica),
persisténcia no alcoolismo, varizes calibrosas, faléncia renal, ascite, sinal vermelho a
endoscopia, e carcinoma hepatocelular (LEBREC ef al., 1980; BARSOUM et al., 1982;
BERNUAU et al., 1985; RECTOR et al., 1985; COLOMBO et al., 1989; POYNARD
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et al., 1987; BURROUGHS et al., 1992; LUKETIC et al., 2000). Em um estudo foi
demonstrado que a medida da HVPG na admissdo de pacientes cirréticos com episodio
agudo hemorragico por varizes esofigicas teria valor prognéstico para evolugio da
recorréneia tardia de sangramento e sobrevida (MOITINHO, 1999), outro trabalho tem
afirmado que esta mensuragdo teria valor preditivo somente para recidivas precoce
(POMIER-LAYRAGUES ef al., 1987). A causa da cirrose hepatica nfio tem sido relatada
como fator de risco para o ressangramento (POYNARD er al., 1987). Por conseguinte ¢ de
grande importéncia a prevengdo da recorréncia de sangramento que objetiva melhorar a

sobrevida e reduzir a mortalidade associada aos episddios hemorragicos.

1.1.6. Tratamento

Existem inimeras op¢des para prevencfio e tratamento da hemorragia digestiva
alta por varizes de esbfago, podendo a terapia ser dividida em tratamento agudo
(interrupcio do sangramento), prevengSes primérias (profilaxia) e prevencdo secundiria
(recidivas). Essa terapia inclii o emprego de agentes farmacologicos, endoscopia
intervencionista, tamponamento com baléio, tratamento radiolégico e cirirgico (LUKETIC
et al., 2000).

1.1.6.1. Prevenc¢io Primaria

Alguns estudos apontam diminuicdo do sangramento quando realizada
escleroterapia profilatica, com melhora da sobrevida, no entanto este procedimento ainda
néo ¢ recomendado para profilaxia da hemorragia priméria, por necessitar de estudos que
confirmem o beneficic (PAQUET et al., 1982;; WITZEL et al., 1985; KOCH et al., 1986;
GROSZMANN et al., 1990; GRACE, 1992; GARY ef al., 1993; FALLAH et al., 2000).

Entre as drogas vasoconstrictoras utilizadas para hipertensdo portal, somente os
blogueadores beta-adrenérgicos ndo seletivos tem sido avaliados intensivamente em

estudos randomizados para prevencdo primiria da hemorragia digestiva alta por varizes
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esofagicas. Alguns trabalhos demonstram que o propanoclol foi significativamente melhor
que a escleroterapia na prevengfio do sangramento primério com tendéncia a melhorar a
sobrevida (ANDREANI et al., 1990; LOPES et al., 1993; BRATOVIC et al, 2002). Outros
trabalthos nio mostram diferenca significativa entre propanolol e outras terapias na
incidéncia de sangramento de varizes, mas a sobrevida ¢ levemente melhor com propanolol
que com a escleroterapia. Nem todos os pacientes séio candidatos a terapia profilatica com
propanolol, sendo insuficiéncia cardiaca congestiva, doengas vascular obstrutiva, asma e
diabetes mellitus insulino-dependente contra-indicagGes relativas para seu uso, estando
indicada somente para pacientes que nfo possuam contra-indicaces ¢ que sejam de alto

risco para sangramento (LOPES et al., 1993).

Foi demonstrado que a derivaciio venosa porto-sistémica ¢ eficaz na prevengiio
de sangramento por varizes, mas foi associado & elevada incidéncia de encefalopatia
porto-sistémica, tendo sido abandonado (CONN et al., 1972; GRACE, 1992). A cirurgia
esplenorrenal distal (ERD) possui menor incidéncia de encefalopatia hepatica (EH), mas
futuros estudos sdo necessdrios antes de se adotar a cirurgia como agente profilitico na
HDA por varizes (INOKUCHI, 1990).

1.1.6.2. Prevencio Secundaria

O risco de sangramento apés o controle do primeiro episédio é de cerca de
70%, sendo mandatoria a tentativa de prevenciio de ressangramento em todos os pacientes.
Estudos demonstram que hd uma diminuicdo do ressangramento e da mortalidade quando
do tratamento escleroterapico (PAGLIARO et al., 1989; BURROUGHS et al., 1992). A
longo prazo hi uma diminuigio do mimero e da gravidade da recidiva hemorragica, mas o
seguimento revelou recidiva entre 50 a 60%. Em quase metade desses casos a recidiva foi
devido a varizes nfio esofigicas, como varizes géstricas ou a gastropatia hipertensiva portal
(BURROUGHS et al., 1989; LOPES et al.,1993).

Para alguns, a ligadura endoscopica é melhor que a escleroterapia na prevengéio
secundaria do sangramento por varizes, estando associada a menor nimero de

complicagbes (GOFF ef al., 1993). No entanto esta terapéutica nio deve ser usada para

Introducdo
45



varizes géstricas, devido & ocorréncia de tlcera gastrica como complicacio comum
(STIEGMANN et al., 1990).

Dentre os agentes farmacoldgicos somente os beta-bloqueadores nfio seletivos
tem sido amplamente estudados para prevengiio de sangramento recorrente. A incidéncia de
recorréncia com beta bloqueadores é de 43% (GRACE et al., 1990} . A mortalidade no
entanto, ndo possui diferenga significativa (LEBREC ez al., 1984:LOPES ef al., 1993). O
uso de propanolol diminui a pressio venosa portal em pacientes com cirrose alcoélica,
tendo sido mostrado que o uso a longo prazo levaria a reducic cromica na hipertensio
venosa portal. Os beta-bloqueadores cardioseletivos nfio alteram a incidéncia de
ressangramento (COLOMBO et al., 1989). Aproximadamente 30% dos pacientes tratados
com beta-bloqueadores, nfio tém redugio significativa na pressdo venosa portal
(GARCIA-TSAO et al., 1986). Tem sido demonstrado que a adicdio de isosorbida ao
propanolol diminuiria a presséio portal . O objetivo da terapia medicamentosa é diminuir a
necessidade de cirurgia ¢ aumentar a sobrevida; no entanto escleroterapia, ligadura
endoscdpica de varizes ¢ terapia com beta-blogueadores tém sido efetivos em diminuir o

risco de sangramento recorrente, mas nio em aumentar significativamente a sobrevida
(LOPES et al., 1993).

As cirargias de derivagio venosa sio efetivas em diminuir a incidéncia do
ressangramento, mas possuem a desvantagem de elevada incidéncia de EH. No entanto
existe dificuldade em separar EH nfio associada com sangramento (por deterioragfio da
fungio hepdtica, cirurgias de derivagio ou iatrogénica), daquela associada com
sangramento (BURROUGHS ef al., 1992; RAIA, et al., 1994). A elevada incidéncia de EH
e faléncia hepatica decorrem do prejuizo no fluxo sanguineo venoso portal para o figado

apos a descompressio portal.

Alguns autores mostraram que a derivagiio esplenorrenal distal foi melhor que
as derivagOes nfio seletivas na prevengfio de futuras hemorragias variceais, enquanto outros
mostraram © oposto, nido sendo adequada para os pacientes com ascite volumosa
(HARLEY et al., 1986; ESQUIVEL et al., 1987).
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A derivaglio tipo porto-cava ndo se mostrou muito eficaz em diminuir a
mortalidade, além de evoluir com alta taxa de EH (BURROUGHS ef al., 1992). Uma
derivacdo alternativa que pode diminuir a incidéncia de encefalopatia é a utilizagdo de
protese em “H” porto cava, que facilitaria também a realizagdo do transplante (SARFEH
et al., 1986; RIKKERS et al, 1993).

1.1.6.3. Tratamento do Episédio Agudo

Cerca de metade dos episédios de hemorragia varicosa cessa sem intervengdo
(PRANDI et al., 1976; GRAHAM ef al., 1981), enquanto mais de 90% dos outros tipos de
sangramento gastrointestinal cessam espontaneamente (SMITH ez al., 1982). Cada episddio
de sangramento esta associado com risco de morte em 20 a 30% (GRAHAM ef al., 1981;
SMITH et al., 1982; GRACE, 1990), sendo que em pacientes gravemente doentes o risco
sobe para 70 a 90% (PRANDI et al., 1976; RUBIN et al., 1995).

No tratamento agudo da hemorragia, deve-se, em todos os casos, adotar
medidas gerais tais como reposicio volémica e hemotransfusiio cautelosas, e controle da
diurese, entre outros. Uma agressiva reposicio volémica pode agravar a hipertensio portal e

precipitar o sangramento.

1.1.6.3.1. Tratamento Farmacologico

O tratamento farmacoldgico no sangramento agudo baseia-se no uso de
vasoconstritores  (vasopressina ou somatostatina ¢ analogos, bloqueadores beta
adrenérgicos) e nitrovasodilatadores. Os vasoconstrictores arteriais esplncnicos mais
comumente usados em hemorragias sdo somatostatina, betabloqueadores e vasopressina
(GROSZMANN et al., 1990).

O uso de vasopressina no tratamento da hemorragia variceal é baseado em sua
habilidade de produzir um aumento na resisténcia vascular mesentérica levando 2

diminui¢do do fluxo venoso e da pressio portal (BLEI ef al., 1984). Seu beneficio tem sido
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questionado no tratamento da hemorragia aguda (VALLA et al., 1986). Este agente tem
uma vida média muito curta (10 a 20 minutos), devendo ser administrada por infusio
(MATLOFF et al., 1992). A vasopressina consegue coibir o sangramento em 70% a 85%
dos casos. No entanto, este volta a ocorrer apds suspensdo da administragdo de droga em
30% a 50% dos casos, além de possuir vérias complicagdes, tais como arritmias cardiacas,
isquemia periférica, isquemia mesentérica, infarto do miocardio ou do sistema nervoso
central (CHOJKIER et al., 1979; FOGEL et al., 1982; CORREIA ef al., 1984; CONN et
al., 1986; FORT et al., 1990; GOFF, 1993; BOSCH et al., 1994; LUKETIC et al., 2000,).
A morbidade da vasopressina tem estimulado o surgimento de andlogos como o
terlipressina que apresenta menores efeitos colaterais, este por sua vez também apresenta
vasoconstriccdo nos vasos coronarianos. A associagio da vasopressina com os
nitrovasodilatadores minimiza o efeito vasoconstrictor sistémico da vasopressina e eleva

seu efeito hipotensor no sistema porta (BOSCH et al., 1994; LUKETIC et al., 2000).

A somatostatina € um polipeptidio acido e ¢é utilizada no tratamento de
hemorragia por varizes devido a sua capacidade de diminuir o fluxo sanguineo espldnenico,
rapidez do efeito terapéutico e auséneia de maiores efeitos colaterais (JENKINS ef al.,
1991). A somatostatina possui ainda efeito de inibigdo da secrecfo exdcrina e enddcrina,
alteragdo da motricidade, diminui¢io do transporte intestinal e decréscimo da proliferagio
tecidual. Infusio de 10pg/min por 60min, tem mostrado diminuiciio do fluxo sanguineo
esplancnico de 30% em adultos sadios com retorno 2 linha de base ap6s 10min da parada da
infusfio ( JENKINS et al., 1985; MATLOFF et al., 1992). Alguns autores (HALLEMANS
et al., 1981; PEREZ et al., 1992), mostram que a somatostatina niio possui efeito sobre a
pressdo venosa hepitica em paciente com HP, a despeito da redugiio do fluxo sanguineo
portal. Outros estudos demonstram que a somatostatina tem mais efeito no fluxo sanguineo
azigos e colaterais que na pressdo portal. Isto ¢ devido 2 inibigio da liberagio do peptideo
vasoativo com o glucagon. Infusio em “bolus™ apresenta melhor resposta que infusdo
continua, sendo preconizada no inicio do tratamento e no ressangramento. Dose de 250ug
em “bolus” e 250pg/h em infusfio continua, mantendo-se por 2 a 5 dias (KRAVETZ et al.,
1984; BOSCH et al., 1994),
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A somatostatina possui efeito terapéutico semelhante a vasopressina com
menores efeitos colaterais. Sua eficicia também ¢ semelhante ao do tamponamento com
baldo (KRAVETZ er al., 1984; RODRIGUEZ-MORENQO ef al., 1991). Como sua vida
média € bastante curta atualmente emprega-se também o uso de um andlogo octapeptideo
ciclico, octreotida, cuja vida média de 1 a 5 horas € maior. A somatostatina e a octreotida
quando empregadas tém seu uso restrito & terapia do sangramento agudo, pela
inconveniéncia de suas administracdes serem somente por via parenteral (GOFF, 1993;
BOSCH et al., 1994; LUKETIC ef al., 2000).

O propranclol diminui a pressdo portal em 9% a 31% dos casos. Os beta-
bloqueadores ndo seletivos, como o propanolol, tem sido efetivos na profilaxia da
hemorragia priméaria e recorrente, entretanto nfio € recomendada no sangramento agudo
(LEBREC ef al., 1984; CONN e al., 1991; PEREZ et al., 1992; OROZCO et al,, 2000).

1.1.6.3.2. Tamponamento Por Baloes

O tamponamento de varizes esofigicas com baldio pode ser feito com trés tipos
de balfo: um tubo de limen quéadruplo, Minnesota, que tem um balfio gastrico e outro
esofigico, com lumens para aspiragio géstrica e esofigica; ou triplos, sendo o balio de
Sengstaken-Blakemore com um baldo géstrico € outro esofigico com somente um limen
gastrico para aspiragdo; o balio de Linton-Nachlas, possui um baliio gistrico tnico com
lumens aspirativos gastrico ¢ esofagico. Ndo h4 estudos comprovando a superioridade de
um tipo de baldo em relagio aos outros, embora o balio de Minnesota possua,
teoricamente, menor Tisco de aspiracdo. Estd indicado nos casos de sangramento agudo
abundante, ou quando nfo houver sucesso com a utilizacdio de vasoconstritores,
escleroterapia e embolizagio. Sdo eficazes em 44 a 90% dos casos, mas apresentam
complicagbes em cerca de 15% dos pacientes, como pneumonia aspirativa
(aproximadamente 10% casos), ruptura esofigica, obstrugio de vias aérea, além de
ressangramento em 50% dos casos. O balfio deve sofrer descompressio a cada 8 a 12 horas
por um periodo de 30 a 60 minutos, para evitar necrose de mucosa do esdfago e para avaliar

persisténcia ou nfio de hemorragia. O baldo gastrico pode ser mantido por 48 a 72 horas e o
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esofdgico por no méximo 24 horas. (RIKKERS, 1987; PANES er al., 1988; MATLOFF ez
al, 1992; LUKETIC et al., 2000).

1.1.6.3.3. Tratamento Endoscépico

Quando disponivel, deve-se empregar a intervencfio endoscopica (com
esclerose ou ligadura das varizes), como tratamento de escolha para o sangramento agudo
variceal, sendo obtido controle em 75 a 90% dos casos (BARSOUM et al, 1982;
BANARES er a.l, 2002; CHENG et al, 2002; TOMIKAWA ef al, 2002). A mortalidade
dependera das condi¢des do paciente e varia entre 10 e 40 %. A recidiva pode variar de 30
a 50% (ORLOFF er al., 1980). A esclerose endoscopica controla imediatamente cerca de
85% dos sangramentos, devendo ser programada uma 2° sessdo para dois a quatro dias apos
a sessdo inicial, até que se consiga obliteragfio total das varizes ou até a realizacio da
cirurgia. Esse método promove lesiio endotelial e trombose das veias varicosas, além de
promover lesdo inflamatéria da mucosa do eséfago quando sdo aplicadas dentro ou em
torno das varizes (MATLOFF et al., 1992), que seguida de fibrose, aumenta a espessura da

parede que envolve os vasos varicosos, levando a um menor risco de sangramento.

Na mjecfo intravariceal 1 a 5 ml de esclerosante sfio introduzidos no limen das
varizes, ¢ mais proximo possivel da jungdo gastroesofigica, enquanto na injecdo
paravariceal, sfio introduzidos 1 ml ou menos de esclerosante em ambos os lados das
varizes em multiplos niveis nos 5 a 10 cm do esdfago distal, levando a fibrose de protego e
preserva os canais colaterais para fluxo de sangue (ROSE ef al., 1983). Os esclerosantes
mais utilizados nos EUA s#io tetradecil sédico 0,5 a 3 %, morruato de sédio 5 a 10%, oleato
de monoetanolamina a 5%, e o alcool absoluto, todos, com efeito, equivalentes (BOIN,
1991; LUKETIC et al., 2000). Na Europa utiliza-se também, em estudos, o polidocanol
1 % (MATLOFF er al., 1992). Estudos em animais estio sendo realizados com o
2-octil-cianoacrilato,mas sfio necessarios estudos com a droga em seres humanos
(NGUYEN er al, 2002). A escleroterapia deve ser realizada no momento do diagnéstico
endoscopico do sangramento variceal agudo. Alguns estudos mostram que 580 necessérias

4 a 6 sessdes para se alcangar obliteragio das varizes, nfo havendo consenso se o intervalo
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entre as sessfes deve ser de 1 ou de 3 semanas (WESTABY et al., 1984; GOFF, 1993;
MATLOFF ef al., 1992).

O percentual de complicacdes neste método varia de 5% a 40%, estando a
mortalidade em torno de 0,5 a 2 %. As complicagGes menos graves, como dor retroesternal
transitéria, disfagia e febre alta, ocorrem dentro de 24 a 48 horas ap0s o procedimento. As
complicagdes podem ser de es6fago, regional ou sistémica. As esofigicas mais comuns sdo
as ulceras esofigicas (90%), ocorrendo apds 24 horas da inje¢do, sangramento recorrente
(50-70%), perfuragdo de esdfago, estenose do esbfago distal (2% a 10%), alteracdo da
motilidade; as complicacdes regionais sfo relacionadas aos pulmdes, tais como derrame
pleural, dor toricica, pneumonia, fistula traqueoesofigica, pneumotdrax, quilotérax,
enfisema subcutdneo e, raramente SARA, mais comumente com o morruato sodico; as
complicagdes sistémicas sfo bacteremia (imediatamente apds a escleroterapia), trombose de
veia porta, abscesso & distincia e peritonite bacteriana (GRAHAM et al., 1981; MATLOFF,
1992, LUKETIC et al., 2000).

A ligadura endoscépica tem eficicia semelhante 3 esclerose, com poucas
complicacdes (GOFF, 1993). A ligadura endoscopica promove obstrucio venosa,
mflamacdo da mucosa, necrose e formagdio de escarra. As ulceragBes da mucosa sdo
observadas 1 a 2 dias ap6s a ligadura, nfio uitrapassando 2 mm de profundidade,
apresentando cicatrizacio em 14 a 21 dias. Numa sessfo inicial, podem ser realizadas entre
5 a 10 ligaduras, devendo a 1 liga ser colocada no local do sangramento. O controle do
sangramento ¢ de cerca de 90% (STIEGMANN et al., 1990), sendo a média de
ressangramento em torno de 30 a 47%. As complicagdes deste método sfio poucas, sendo as
mais comuns as Ulceras de esbfago superficiais, que surgem em 90 a 100% dos vasos apos
1 semana; raramente causam sangramento ou sintomatologia. Podem ocorrer disfagia,
desconforto toracico dentro de 24 horas do procedimento. E de suma importincia lembrar
que ambos os procedimentos (escleroterapia e ligadura endoscopica) ainda nfo tém uma
indicaciio bem definida para tratamento de varizes esofagianas na auséncia de bemorragia
comprovada. A associacio entre escleroterapia e ligadura eldstica erradica varizes com
cerca de 3 sessdes, com menor taxa de ressangramento, enquanto cada técnica

separadamente requer 4 a 5 sessbes (MATLOFF, 1992; DUHAMEL et al., 1994,
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TERBLANCHE et al., 1994; STIEGMANN, 1994; FALLAH et al., 2000; LUKETIC ef al.,
2000).

1.1.6.3.4. Terapia Intervencionista

Outro procedimento que pode ser utilizado no controle do sangramento agudo é
a venografia portal percutinea trans-hepatica com embolizagsio da veia géstrica esquerda e
seus ramos varicosos. A embolizacdo ¢ feita com gelfoam ou substincias acrilicas, estando
os indices de sucesso entre 40 a 50 % dos casos, com recidiva de 50%. Pacientes com ascite
maci¢a, doenga hepatica grave e coagulopatias tem maior risco de complicagdes e menor
sucesso da técnica. Essa técnica somente ¢ empregada quando ha falha nos procedimentos

endoscopicos e naqueles pacientes que ndo se encontram preparados para cirurgia (GOFF,
1993; BURROUGHS et al., 1994).

Atualmente, encontra-se em uso o TIPS (derivagfio transjugular intra-hepético
porto-sistémica), que consiste na colocagfio de protese metalica, por método angiografico,
colocando a veia supra-hepética em contato com a veia porta. Este procedimento ¢ similar &
derivagdo portossistémica latero-lateral, porém sem a necessidade de submeter o paciente a
laparotomia. Esta técnica estd sendo empregada quando somatostatina, tamponamento com
baldo esofigico e escleroterapia falharam em controlar o sangramento (RITCHER et al.,
1990; GOFF, 1993; BURROUGHS ef al., 1994). O sucesso na realizagio do procedimento
€ cerca de 90% dos casos, tendo uma média de complicagBes intrinsecas & colocacfio da
protese menor que 10%. A protese pode ser dilatada para diminuir a pressdo venosa portal
de 10 a 20mmhg (RITCHER et al., 1990; SANYAL et al., 1997, LUKETIC et al., 2000).

Os efeitos em curto prazo sfo descompressio portal e alteragdes
hemodindmicas sistémicas, que ocorrem devido ao redirecionamento do fluxo, com
aumento do retorno venoso para o coragdo e hiperdindmica circulatéria; por esta razio,
pacientes com limitagio da reserva do ventriculo esquerdo podem desenvolver edema
pulmonar (LaBERGE et al., 1993; LUKETIC et al., 2000). A longo prazo, pode ocorrer
recorréncia da hipertensio portal (HP), devido a trombose da protese (3 a 10%),
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hemoperiténio iatrogénico, retragio, hiperplasia pseudointimal e estenose no TIPS.
(RITCHER et al., 1990; ROSSLE et al., 1994; LUKETIC et al., 2000).

O TIPS pode ser empregado no sangramento de varizes esofdgicas agudo, em
pacientes com trombose da veia porta, na ascite, em pacientes cirroticos com hidrotorax,
sindrome de Budd Chiari, e em pacientes com indicagdes para transplante hepatico com a
finalidade de diminuir o risco de sangramento, melhorar a ascite e em alguns casos o estado
nutricional (BURROUGHS et ai., 1994).

1.1.6.3.5. Tratamento Cirargico

O tratamento cirtirgico da hipertensio porta com hemorragia varicosa objetiva
prevenir o ressangramento sem induzir morbidez ou mortalidade, envolve o desvio
portossistémico que leve a descompressdo do sistema porta. Das condutas de eleico, que
visam prevenir a hemorragia causadas pelas VEG, as cirurgicas, em suas diversas

modalidades, s3o as mais empregadas em nosso pais (BOIN, 1991).

O tratamento cirargico consiste em derivac8o portossistémica ou de desconexio
(ndo derivagdo venosa), além do transplante hepatico. A primewra pode ser dividida em
tipos seletivo, ndo-seletivo e parcial. Os desvios seletivos (anastomose esplenorrenal
distal), promovem descompressio apenas das varizes, mantendo fluxo para o proprio
figado, enquanto os desvios ndo-seletivos (anastomose esplenorrenal proximal e porto-
cava) promovem descompressdo de todo o sistema porta. O objetivo dessas derivagdes €
reduzir o nimero € o calibre das varizes e prevenir ressangramento (MATLOFF, 1992;
OROZCO et al., 1994; LUKETIC et al., 2000).

As derivacdes seletivas (esplenorrenal distal — ERD e derivagio entre a veia
gastrica esquerda e a veia cava) preservam a perfusdo portal hepatica e mantém a
hipertensdo venosa intestinal. As vantagens da preservagdio da perfusfio hepatica sfo
continuacdo da fungfio de detoxificacio dos hepatdcitos, diminuindo a incidéncia de EH
(15%), e manuten¢do da perfusio com hormdnios hepatotrdficos, evita a dissecgéio do hilo

hepatico, possibilitando a realizaglio de transplante hepético no futuro. A desvantagem do
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procedimento é que nfio ha controle da ascite. (LUKETIC er al., 2000). . A derivagio ERD
objetiva separar o sistema venoso esplénico em dois compartimentos: um de baixa pressio,
0 compartimento gastro-esplénico, e outro de alta pressdo, o compartimento
portomesentérico. Um passo importante do procedimento & interromper todas colaterais
entre os dois compartimentos (RIKKERS er al., 1993; LUKETIC et al., 2000). As contra-
indicagbes para este tipo de derivagio sio incompatibilidade anatdmica (esplenectomia
previa e ascite intratavel) e veia esplénica pequena (menos de 8 mm didmetro) (RIKKERS
et al., 1990). Os pacientes mais proviveis de manterem a perfusdo portal hepdtica apos
ERD, sfio aqueles com esquistossomose e trombose de veia porta (RIKKERS e al., 1993).
A derivagdo ERD usualmente ndo & utilizada como procedimento de emergéncia em
sangramento agudo (IANNITTI et al., 1999).

As derivagbes ndo-seletivas podem ser termino-lateral ou latero-lateral
(derivagiio portocava, derivacio com interposi¢do de protese mesocava, mesorrenal,
portocava ¢ a derivagdo esplenorrenal proximal). Estas derivagdes descomprimem o
sistema venoso esplincnico e os sinuséides intra-hepaticos, previnem a recidiva
hemorragica em até 90% dos casos, sendo efetivos para controle da ascite, mas cursam com
EH pos-operatdria em 36% dos casos e faléncia hepatica (RESNICK et al., 1969; CONN er
al., 1972; HARLEY et al., 1986). Por dissecarem hilo hepético, estas técnicas podem
dificultar a realizagio de transplante hepdtico (CLEVA, et al., 1997, LUKETIC et al.,
2000). Nao existe diferenca significativa entre a derivagio mesocava e portocava latero-
lateral . A interposigdo pode ser feita com material sintético (Dacron e
politetrafluoroetileno), autégenos (veia axilar ou jugular) ou criopreservados (veia iliaca ou
cava). A interposigdo tem como vantagens ser tecnicamente mais ficil, evitar a disseccdo
do hilo hepatico, quando a veia mesentérica superior ¢ utilizada, e ser ligado facilmente se
ocorrer EH intratavel no pés-operatério; tendo como desvantagem o elevado indice de
trombose, que chega a 35% durante o seguimento. (RIKKERS er al., 1993; LUKETIC et
al., 2000). Estes procedimentos s3io pouco utilizados na emergéncia.

A derivagiio esplenorrenal convencional, que consiste na anastomose entre veia
esplénica ¢ veia renal, combinada com esplenectomia, possui a vantagem de menor

incidéncia de EH entre as derivacdes ndo-seletivas, mas possui a desvantagem de elevada
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incidéncia de trombose da derivagiio (20% dos casos), que € responsavel pelo sangramento

apo0s aparente sucesso da cirurgia (RIKKERS er al.,1993; IANNITTI et al., 1999).

A derivagfio parcial consiste na descompressio incompleta do sistema venoso
portal, mas com manutenciio da perfusdo venosa portal para o figado (RIKKERS et
al.,1993). Toda derivagio parcial tem didmetro pequeno {8mm) com gradiente de presso
entre sistema venoso sistémico € portal. A interposicio de  derivagdio pequena €
tecnicamente mais facil que a derivagéio ERD, e o diimetro fixo da anastomose pode prover
uma resisténcia constante da derivagdo, em contraste com a anastomose veia-veia que pode
dilatar-se com o tempo (LUKETIC et al., 2000).

As cirurgias ndo-derivativas (desconexfo) s3o a esplenectomia, a transecgfo
esofagica e a desvascularizagdo da jungfo gastroesofagica, tendo como objetivo a
obliteracio das varizes esofégicas, interrup¢io da circulacio colateral para as varizes e
diminui¢do do fluxo sanguineo no sisterna venoso portal JANNITTI er al., 1999). O mais
extenso destes procedimentos ¢ o de SUGIURA; 1984, gue compreende esplenectomia,
desvascularizacio dos dois tergos proximais do estdmago e do esdfago, transeccdo
esofigica e anastomoses por abordagem transabdominal e transtoracica (LUKETIC et ai.,
2000). O uso de grampeadores metalicos nas transecgdes esofigicas por via abdominal,
abrevia o tempo cirtrgico e o inconveniente da toracotomia em pacientes cirréticos com
mal estado geral. Este procedimento de completa desvascularizacio esofagogastrica é
altamente efetivo no controle da hemorragia aguda. No Jap#io, a mortalidade média é de 5%
€ 0 ressangramento ocorre em 2% dos casos, e fora do Japio a média de ressangramento é
de 37%, com mortalidade operatéria de 10 a 35% (PETERS er al., 1961; SUGIURA et al.,
1977, WEXLER et al., 1990; RIKKERS er al., 1993). No Brasil em cirurgia similar, DAPE
acompanhada de escleroterapia programada em esquistossomose hepatoesplénica (EHE),
mesmo em procedimento eletivo, apresentou uma média de ressangramento de 13%
(LEONARDI er al.,1988; BOIN, 1991; LEONARDI ef al., 1991).

A esplenectomia pode ser procedimento definitivo em pacientes que sangram
por varizes gastricas secundérias a trombose da veia esplénica isolada (RIKKERS ef dal.,
1993; IANNITTI er al., 1999).
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A cirurgia de emergéncia é reservada para 15 a 25% dos pacientes que
continuam sangrando apesar do tratamento com terapia nio cirirgica. O paciente Child C
ndo ¢ contra~indicagio para tratamento cirirgico de emergéncia, visto que a maioria dos
pacientes nfo responsivos a terapia sdo Child C, no entanto, a mortalidade operatdria nestes
pacientes ¢ de 90 a 100% (PAREJA ef al., 1991). As cirurgias mais freqiientemente
utilizadas na urgéncia sfio derivagio portocava latero-lateral, término-lateral e interposicdo
de derivagio mesocava. Considerando que a derivagdo de emergéncia é uma ponte para o
transplante hepatico, a cirurgia de interposicio de derivagio ¢ alternativa razodvel, pois
pode ser simplesmente ligado durante o transplante, nfio sendo necessiria a disseccéio do

hilo hepatico.

O transplante hepatico € o tnico com potencial de controlar o sangramento,
corrigir pressio portal e restaurar fungfio hepatica normal. E uma opgdo para pacientes com
doenca hepética avangada que complicam com hemorragia variceal (RIKKERS ez al.,
1990). No entanto grande porcentagem dos pacientes com hemorragia por varizes nfio sfo
candidatos ao transplante, devido a idade avancada, abuso de drogas, alcoolismo ativo e
doengas avangadas em outros érgdos. Pacientes com esquistossomose e trombose da veia
porta extra-hepética nfio sfo candidatos ao transplante, porque a reserva de funcfo hepética
estd mantida nestas doencgas. Cirrdticos nio alcodlicos e cirroticos alcodlicos em
abstinéncia com doenca avangada, que nfio tenham contra-indicagio poderfio realizar
transplante hepatico (RIKKERS et al., 1993).

Pacientes com Child A e B com diminuigfio na qualidade de vida por EH, ascite
cronica, fadiga ou dor dssea s@o candidatos a transplante. Nos episédios agudos de
hemorragias deve ser tentado o controle por escleroterapia endoscopica até que seja
possivel a realizacdio do transplante hepatico. Se a escleroterapia falhar podera ser utilizado
TIPS, derivagio ERD, ou derivagio com interposicio mesocaval ou portocaval
(ESQUIVEL et al., 1987;MAZZAFERRO ef al., 1990).

A sobrevida ap6s a realizacio do transplante hepitico ¢ de cerca de 71% em 5
anos (LUKETIC et al., 2000).
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SECAQ CIRCULANTE

Os objetivos deste estudo foram:

2.1 — Avaliar retrospectivamente a prevaléncia de pacientes atendidos no
Servico de Pronto Socorro do Hospital das Clinicas da UNICAMP por

sangramento ativo causado por varizes esofagogastricas.

2.2 — Descrever a apresentagdio clinica, tipo de tratamento aplicado, sua

eficacia e evolugéo dos pacientes.
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3.1. CASUISTICA

Os dados foram obtidos através da andlise de 769 prontuérios de pacientes com
hemorragia digestiva alta { HDA) admitidos no Servigco de Pronto Socorro do Hospital das
Clinicas da Universidade Estadual de Campinas (SPS / HC -UNICAMP) no periodo de
1995 a 2000. O ntmero do registro hospitalar dos prontuarios médicos foram levantados
junto ao Departamento de Informética do HC / UNICAMP e através dos Boletins de
Atendimento de Urgéncia (BAU) do SPS / HC — UNICAMP. A coleta de dados, a partir
dos prontudrios médicos, foi efetivada no Servico de Arquivo Médico deste Hospital
(SAME).

3.1.1. Populaciio de Estudo

Dos 769 prontuarios médicos estudados foram registrados 220 (28,6%) casos de
pacientes com HDA causada por VEG sangrantes (Tabela 01).

Tabela 01: Frequéncia das causas de Hemorragia Digestiva Alta no Hospital das Clinicas
da UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

CAUSAS DE HDA FREQUENCIA PORCENTAGEM
Doenga Ulcerosa Péptica 264 34,3%
Varizes Esofageanas 220 28,6%
Lestes Agudas Mucosa Gastroduodenal- LAMGD 209 27.2%
Neoplasia Géastrica 27 3,5%
Esofagite 23 3,0%
Mallory-Weiss 13 1,7%
Neoplasia de Esbfago 10 1,3%
Ulcera Esofagica 03 0,4%
TOTAL 769 100,0%
Metodologia
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Foram incluidos no estudo apenas os doentes que deram entrada no

SPS / HC - UNICAMP com HDA causada por varizes esofagogéstricas sangrantes (VEG).

Foram excluidos deste estudo, os pacientes internados por HDA de outras
causas, bem como aqueles em seguimento por VEG, mas que foram admitidos por outra
complicacdo da sindrome de hipertensio portal e nfio apresentavam sangramento ativo na

referida internago.

3.2. COLETA DE DADOS

Trata-se entdo de um estudo retrospectivo e descritivo a partir dos dados de
admissdo no SPS / HC — UNICAMP que foram obtidos das informagdes contidas nos

BAUj, e dos dados da internagfio e de seguimento obtidas nos prontudrios médicos.
Os dados dos prontuarios médicos coletados foram referentes a:
a) Identificaciio
¢ nome completo, sexo e idade

b} Dados da admissio

¢ data de admissfio no SPS / HC — UNICAMP, nimero de pré-matricula

(BAU) e nimero de registro do prontudrio médico.

¢ dados referentes A presenca de ascite, melena e/ou hematémese, asterix,
presenga ¢ grau de encefalopatia hepatica segundo a classificacio de CONN,
1974, referéncias de quadros de choque hipovolémico, etiologia da
hipertensdo portal e classificagdio de Child-Pugh-Turcotte (PUGH et al.,
1973).

» C(lassificacéo da gravidade da hemorragia digestiva.

Metodologia



A intensidade da HDA foi classificada, segundo alguns pardmetros clinicos, em
leve (sangramento em pequena quantidade, manifestado por melena, sem repercussdes
hemodindmicas); moderada (sangramento com presenga de melena e/ou hematémese, com
manifestacSes clinicas discretas, tais como lipotimia, sudorese, palidez cutfnea e dados
hemodindmicos compensados); e grave (sangramento com presenca de hematémese e
melena com manifestacdes hemodinAmicas graves, tais como choque hipovolémico, palidez

cutinea, descoramento de mucosas ¢ taquisfigmia) (BOIN, 1991).

o Exames subsididrios realizados para avaliagio clinica (hemograma,
aspartatoaminotransferase,  alaninoaminotrasferase,  bilirrubina  total,
atividade de protrombina e sodio, potassio, uréia e creatinina séricos). Estes
exames foram realizados, segundo protocolo local, pelo Laboratorio de
Patologia Clinica do Hospital de Clinicas da Universidade Estadual de
Campinas.

o Diagnéstico da hemorragia digestiva alta e classificacfio das varizes foram
realizadas pelo Servico de  Endoscopia de Urgéncia do
Gastrocentro / UNICAMP de acordo com a rotina e protocolo estabelecido
pela equipe de endoscopistas, segundo a classificacio endoscopica de Osaka
(1979) (INOKUCHI, 1980).

¢) Tratamento
¢ Tipo de farmaco, dose e dias de utilizacéic
¢ Quantidade e tipo de hemoderivados utilizados

+ Uso ou nfo do balio de Sengstaken-Blakemore para tamponamento das
varizes esofagogastricas, tempo de permanéncia, eficicia e complicagbes
observadas.

e Procedimentos endoscopicos quanto ao tipo, duragfo, eficiéncia e

complicacbes observadas
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e Tratamento cirdrgico quanto ao tipo de cirurgia realizada, complicaces e

resultados obtidos.
A eficacia dos diversos tratamentos observados ser4 avaliada através da:

- evolucdo na fase aguda (6bito, presenga ou ndo de recidiva hemorragica).

- evolugdo do paciente dentro de um ano.

A eficicia do tratamento foi definida como a capacidade do procedimento em

coibir o sangramento de origem varicosa.

Foi definido como recidiva hemorragica todo e qualquer sangramento
digestivo, de origem varicosa, manifestado por hematémese e / ou melena que tenham
ocorrido apos coibigdo do sangramento que fez parte do quadro clinico da admissio do
paciente no SPS / HC — UNICAMP.

Os dados foram compilados em protocolo apropriado (anexo 01).

O projeto de investigagio foi encaminhado ao Comité de Etica em Pesquisa da
FCM / UNICAMP, sendo solicitado dispensa do uso do termo de consentimento livre e

esclarecimento, por trata-se de um estudo retrospectivo. Foi aprovado sob n® 057/2001.

3.3. ANALISE ESTATISTICA

Os dados obtidos foram registrados no programa estatistico do SPSS 9.0. A
analise estatistica foi efetuada pela Comissdo de Pesquisa e Estatistica da Faculdade de
Ciéncias Médicas da UNICAMP, que analisou o perfil da amostra segundo as diversas
variaveis. Para descrever o perfill da amostra segundo as diversas varidveis em estudo,
foram feitas tabelas de freqiiéncia das varidveis categéricas e estatisticas descritivas (média,

desvio padrio, minimo e maximo) das variaveis continuas.

Para medir a associagdo entre 2 varidveis categoricas foi utilizado o teste

Qui-Quadrado ou, quando necessério, o teste exato de Fisher.
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Para analisar tempo até o dbito foram feitas curvas de sobrevida com método de
estimacdo de Kaplan-Meier. Para comparar a sobrevida entre os grupos de estudo foi
utilizado o teste Log-Rank.

O nivel de significincia adotado para os testes estatisticos foi de 5%, ou seja,

p<0,05.
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Dos duzentos ¢ vinte pacientes estudados, cento e sessenta e nove eram do sexo
masculino (76,8%), sendo predominante entre a quarta e sexta décadas, com pico na quinta
década (29,2%). A demonstragdo da distribui¢do dos pacientes por faixa etéria encontra-se

no gréfico 01.

Nota; Média = 45,71; DP = 13,98; Mediana = 45 (Min = 4; Méix = 77)

Grafice 01: Distribuicio da frequéncia de hemorragia digestiva alta, por varizes
esofagogastricas, de acordoc com a idade do paciente, no
SPS / HC — UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

Cento e vinte e sete pacientes (57,7%) foram admitidos no
SPS / HC -UNICAMP com hematémese associada & melena, sendo a principal forma de
apresentago de hemorragia digestiva alta (HDA) por varizes esofagogastricas (VEG)
(grafico 02). Cento e quatro pacientes tiveram HDA moderada (47,3%), de acordo com os
parAmetros clinicos definidos na metodologia (grafico 03). A frequéncia dos sinais e
sintomas apresentados pelos pacientes, consta na tabela 02 e a freqiiéncia de distribui¢do do

grau de encefalopatia hepatica no grafico 04.
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Grafico 02: Forma de apresentacio da hemorragia digestiva alta, por varizes

esofagogéstricas, na admissdo do paciente no SPS / HC - UNICAMP no
periodo de 1995 a 2000.
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Grafico 03: Grau da hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogastricas, na admissdo

do paciente no SPS / HC-UNICAMP no perfodo de 1995 a 2000.

Tabela 02: Freqiiéncia dos principais sinais ¢ sintomas encontrados no quadro clinico dos
pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogdstricas, na
admiss3o no SPS / HC-UNICAMP, no perfodo de 1995 a 2000.

QUADRO CLINICO Presenca
Ascite 48,2%
Asterix 08,6%

Encefalopatia Hepatica 18,2%

Choque Hipovolémico 11,8%8
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Grafico 04: Freqiiéncia do grau de encefalopatia hepética apresentado nos pacientes

admitidos com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogdstricas, no
SPS / HC — UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

O alcool foi identificado como a principal causa (32,3%) da HP nos pacientes
com HDA por VEG, sendo seguido pela esquistossomose (19,1%) e pela hepatite viral C
(10%), vide tabela 03. Na admissdo ao SPS / HC-UNICAMP, oitenta ¢ oito pacientes
(40%) foram classificados como Child B (gréfico 05).
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Tabela 03: Freqiiéncia das causas de hipertensio portal apreéentada nos pacientes com
hemorragia  digestiva  alta, por varizes esofagogastricas, no
SPS / HC-UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

CAUSAS DE HIPERTENSAO PORTA Freqtiéncia Porcentagem

Alcool 71 32,3%
Esquistossomose 42 19,1%
Hepatite viral C 22 10,0%
Hepatite viral B 07 03,2%
Idiopatica 34 15,5%

Mista 30 13,6%
Carcinoma Hepatocetular 05 02,3%
Auto-imune 04 01,8%
Sindrome de Budd Chiari 03 01,4%
Outros 02 0,9%

TOTAL 220 160,0%

%

EFChild A
20,00% ZChild B
[Child C

10,00%

0,00%
Classificago de Child
Grafico 05: Freqiiéncia da classificagfio de Child-Pugh-Turcotte na admissdo, em pacientes
com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogastricas, no

SPS / HC-UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

O resultado dos exames subsididrios realizados para avaliagdo clinica, €
mostrado na tabela 04. Duzentos e treze pacientes (96,8%), foram submetidos ao exame de
EDA, e classificados como mostra a tabela 05. Em 16% dos pacientes foi observado

sangramento ativo e 1,9% apresentaram varizes com mais de um tamanho.
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Tabela 04: Resultados dos exames laboratoriais (média + DP) na admissdo de pacientes

com hemorragia digestiva
SPS / HC-UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

alta, por

esofagogastricas, no

Exame Laboratorial Meédia +Dp
Hematderito 24,98 % 6,96
Hemoglobina 08,46 g/dl 2,7

Plaquetas 113.662,24 /mm? 77.535,98
Leucéeitos 9.630,98 /mm? 7.442,83
Aspartato Amino Transferase 82U/ 84,31
Alanina Amino Transferase 43,18 U1 56,31
Bilirrubina Total 4,84 mg/dl 14,6
Albumina 3,92 g/dl 8,13
Atividade de Protrombina 50,09 % 18,26
Sadio 137,05 mEq/l 4,87
Potassio 4,3 mEqg/1 0,68
Uréia 58,85 mg/di 44,86
Creatinina 1,14 mg/dl 0,94
Resultados
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Tabela 05: Freqiiéncia da classificagio endoscépica, segundo Osaka (1979), das VEG,
observadas nos pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes

esofagogastricas, no SPS / HC-UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

Classificacfio Parimetro %
Fi 09.4
F2 34,3
Quanto & forma F3 38,5
CB — varizes de cor azul 25,1
CW —varizes de cor branca 01,6
Quanto 4 cor RCS — “manchas em cereja” 12,6
RWM — “marcas em acoite” 00,5
Mais de um sinal 492
Nenhum 10,9
LS 10,9
Quanto a localizagio LM 41,5
LI 25,1
LG 04,9
Mais de um local i7,5

Apé6s a admissdo, os pacientes foram submetidos a virias modalidades de
tratamento, como mostra a tabela 06. Na tabela 07 demonstra-se a utilizacdo dos
hemoderivados como parte da terapia dos pacientes com HDA. Entre os medicamentos o
mais utilizado foi a octreotida (45,9%), na dose de 1mg/dia, com dura¢iio média de 4 dias
{ver tabela 08 e gréfico 06).




Tabela 06: Fregiiéncia do tipo de tratamento aplicado nos pacientes com hemorragia

digestiva alta, por varizes esofagogéstricas, no SPS / HC-UNICAMP no

periodo de 1995 a 2000.

Tipe de Tratamento Realizado Percentagem
Clinico 84.5%
Tamponamento com baldo 30,5%
Endoscopico 41,8%
Cirdrgico 8,6%

Tabela 07: Valores de Média + DP e Mediana (Max — Min) referente ao uso de

hemoderivados por internagio no tratamento dos pacientes com hemorragia

digestiva alta, por varizes esofagogastricas, no SPS / HC-UNICAMP no

periodo de 1995 a 2000.

Hemoderivado Média (w) +dp (a) Mediana (u) Max (u) — Min (n)
Concentrado de 53 + 3,97 4 25 -1
Hemaceas
Plasma Fresco Congelado 16,79 + 17,16 10 93-1
Plaquetas 9.43 + 7,37 7 23-2
Albumina 6,21 + 3,38 & 12-2

Nota: dp — desvio padriio; Max — méximo; Min - minimo
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Tabela 08: Medicamentos utilizados para o tratamento da hemorragia digestiva alta, dos

pacientes com varizes escfagogéstricas, no SPS / HC-UNICAMP no periodo
de 1995 a 2000.

Medicamento Fregiiéncia Percentagem
Somatostating 22 19,.8%
Octreotida 51 45,9%
Propanolol i1 (9,9%
Somatostatina / Propanolol 04 03,6%
Octreotida / Propanolol 21 18,9%
Somatostatina / Octreotida 02 01,8%
TOTAL 111 100,0%

Dias

Somatostatina
B Octreotida
O Propanolol

Tipo de medicamento

Grafico #6: Média da duragfio (em dias) do uso de medicamentos, durante o tratamento dos
pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogdstricas, no
SPS / HC — UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

No tratamento da ascite em pacientes com HDA por VEG, a espironolactona foi
a mais utilizada (28,9%) na dose de 100mg/dia, seguida pelo uso de furosemida nas doses
de 40 mg / dia (34,40%) e 80 mg / dia( 32,80%). Trinta e trés (49,2%) pacientes submetidos
ao tratamento com balio de Sengstaken-Blakemore, permaneceram com o balio por um
periodo de 24 horas, sendo evidenciada ulceraciio de es6fago em apenas 1,5% dos casos
avaliados (tabela 09).
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Tabela 09: Tempo e fregiiéncia de permanéneia do balfo de Sengstaken-Blakemore, em
pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogdstricas, no
SPS / HC — UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

Tempo de Permanéncia Balio Fregiiéncia Percentual
(horas)
12 04 05,9%
24 33 49.2%
36 01 01,5%
48 18 26,9%
72 05 07,5%
96 05 07,5%
264 01 01.5%
TOTAL 67 100,0%

Nota: Média = 42,45,DP = 35,53; Mediana =24; Max = 264; Min = 12

Durante o tratamento endoscopico,a ligadura elastica (35,1%) e a injec@io de
oleato de etanolamina (40,2%) foram os procedimentos mais utilizados, sendo que, em
57.6% dos casos, houve necessidade de apenas uma sessfo para coibir o sangramento de
origem variceal (graficos 07 ¢ 08). O grifico 09 mostra que as complicagdes foram

observadas em menos de 20 % dos casos.
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Tipo de tratamento endoscépico Bmais de um esclerosante

Grafico 07: Freqiiéncia do tipo de tratamento endoscépico utilizado em pacientes com

hemorragia  digestiva  alta, por varizes esofagogéstricas, no
SPS / HC — UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.
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50,00%

1 sessdo
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{33 ou mais sessdes

NOmero de sessdes

Grifico 08: Freqiiéncia do niimero de sessdes endoscOpicas necessdrias para coibigdo do
sangramento por VEG, em pacientes com hemorragia digestiva alta, por
varizes esofagogastricas, no SPS / HC - UNICAMP no periodo de 1995 a
2000.
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Complicagbes

Grafico 09: Freqiiéncia da ocorréncia de complicagoes observadas ap6s tratamento
endoscOpico, em pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes

esofagogastricas, no SPS / HC ~UNICAMP no periodo de 1995 a 2000.

Apenas dezenove pacientes foram submetidos a tratamento cirurgico na
vigénela do sangramento, sendo que a cirurgia de DAPE foi a mais utilizada (63,2%). Néo
foram observadas complicagdes pa maioria dos pacientes estudados (graficos 10 e 11). A
tabela 10 mostra a eficcia na coibigdo do sangramento variceal, das diversas modalidades

de tratamento utilizados nos pacientes com HDA por VEG.
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NOTA: DAPE - Desvascularizacfio dzigo- portal e Esplenectomia

ERD- Esplenorrenal Distal

Grafico 10: Fregiiéncia do tipo de cirurgia realizada em pacientes com hemorragia

digestiva alta, por varizes esofagogastricas, no SPS / HC - UNICAMP no
periodo de 1995 a 2000,
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Grifico 11: Freqiiéncia de ocorréncia de complicagdes observadas apos tratamento

cirlirgico, em pacientes admitidos com hemorragia digestiva alta, por varizes

esofagogastricas, no SPS / HC —UNICAMP no periodo de 1995 a 2000,
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. Tabela 10: Freqiiéncia da eficdcia do tratamento aplicado em pacientes com hemorragia
digestiva alta, por varizes esofagogastricas, no SPS / HC - UNICAMP no
periodo de 1995 a 2000.

Tipo de tratamento Eficdcia
Clinico T74,2%
Tamponamento com balfo 49,3
Endoseépio 81,5
Cirdrgico 78,9

Ap6s a admissfo no SPS / HC-UNICAMP, a grande maioria (94,1%) dos
pacientes foi encaminhada para internagfo no referido hospital, 2,3% evoluiram para 6bito
e 3,6% receberam alta hospitalar. No grafico 12 podemos observar que apds o periodo de
internacfio hospitalar, 31 pacientes (14,6%) evoluiram para Obito, sendo que 122 pacientes
(37,5%) receberam alta hospitalar e foram encaminhados para ambulatério de gastro-
clinica.

No seguimento de pelo menos um ano, sessenta e um pacientes (35,2%) foram
readmitidos no SPS / HC-UNICAMP com HDA por VEG (tabela 11). A tabela 12 mostra a

sobrevida até alta / abandono / &bito.
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Grafico 12: Fregiiéncia da evolugfo dos pacientes com hemorragia digestiva alta, por
varizes esofagogéstricas, ap6s internagfio no HC — UNICAMP no periodo de
1995 a 2000,

Tabela 11: Freqiiéncia da evolugdio dos pacientes com hemorragia digestiva alta, por
varizes esofagogéstricas, durante observagdo de um ano, no HC - UNICAMP

no periodo de 1995 a 2600.

Evolucio Percentagem

Obito 05,7%
Tratamento ambulatorial 15,5%
Encefalopatia Hepatica 03,4%
Peritonite Bacteriana Esponténea 01,7%
Hemorragia Digestiva Alta 35,2%
Cutras Causas 02,9%
Abandono de seguimento (5,2%
Cirurgia DAPE 02,9%
Cirurgia DPS 02,3%
Hscleroterapia com Ethamolin 06,3%
Escleroterapia com Alcool 02,3%
Ligadura eléstica 10,3%
Escleroterapia e ligadura 03,2%
Transplante hepatico 01,1%

TOTAL 100,0%

Resaltados



Tabela 12: Sobrevida (em dias) até alta / abandono do tratamento ou 6bito, observada em

pacientes com hemorragia digestiva alta, por varizes esofagogastricas, no SPS /

HC - UNICAMP entre 1995 a 2000.

Evolugio Média (dias)  Dp (dias)  Mediana (dias) _ Max (dias) Min (dias)
Alta/abandono 103,75 212,94 10,0 1231 0
Obito 153,21 393,18 9,5 1672 0

Durante a observagio de um ano, metade dos pacientes avaliados foram
classificados como A, segundo a classificacio de Child-Pugh-Turcotte, sendo observado
mudanga significativa da classificagfio entre a admissdo e evolucdo, com 39,3% daqueles
com classe C na admissdo encontrando-se na classe B durante seguimento.

Quando se associou a forma de apresentacio da hemorragia digestiva e a
evolugdo dos pacientes, observou-se que os que apresentaram hematémese e melena
tiveram maior niamero de 6bito (tabela 13). As tabelas 14,15 ¢ 16 mostram que a frequéncia
de obitos foi maior quando da ineficacia dos tratamentos. Nio houve associagdo

significativa entre a eficacia do tratamento cirirgico e a evolugfio dos pacientes (tabela 17).
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Tabela 13: Associagio entre forma de apresentagdo ¢ a evolugfio dos pacientes com

hemorragia digestiva alta por varizes esofagogastricas, no HC — UNICAMP
entre 1995 a 2000.

Evoluciio Alta / Abandono Obito Total

Dados da {Fregiiéncia / %) (Freqiiéncia / %)
admissio
Hematémese 44 11 35
20% 5% 25%
Melena 33 04 37
15% 1,82% 16,82%
Ambos 91 37 128
41,36% 16,82% 58,18%
TOTAL 168 52 220
76,36% 23,64% 100,00%

Nota: Teste Qui-Quadrado- Nz =72 88; DF=2; p = 0,053

Resultados



ey

Tabela 14: Associagdio entre resposta ao tratamento clinico e a evolugio dos pacientes com
hemorragia digestiva alta por varizes esofagogdstricas no HC ~ UNICAMP
entre 1995 a 2000.

Evolugio Alta / Abandono Obito Total

Tratament {freqiiéncia / %) (fregiiéncia / %)
Clinico
Nao Fez 31 03 34
91,18% 8.82%
Resposta insatisfatoria 14 33 47
29,79% T0.21%
Resposta satisfatéria 123 16 139
88,49% P,51%
TOTAL 168 52 220

Nota:; Teste Qui-Quadrado- RZ = 71; DF=2; p= 0,001

Tabela 15: Associacfio entre resposta ao tratamento com baldo de Sengstaken-Blakemore e
a evolucdo dos pacientes com hemorragia digestiva alta por varizes
esofagogastricas, no HC — UNICAMP entre 1995 a 2000.

EVOLUCAO Alta/Abandono Obito TOTAL

Tratament {freqiiéncia / %) {freqiiéncia / %)
com Baido
Néo Fez 128 25 153
83,66% 16,34%
Resposta insatisfatoria 10 23 33
30,30% 69, 70%
Resposta satisfatoria 30 4 34
88,24% 11,76%
TOTAL 168 32 220

Nota: Teste Qui-Quadrado- NZ =45,58; DF=2; p= 0,001
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Tabela 16: Associagiio entre resposta ao tratamento endoscépico ¢ a evolucdo dos

pacientes com hemorragia digestiva alia por varizes esofagogéstricas no
HC — UNICAMP entre 1995 a 2000.

Evolucio

Tratamen Alta/Abandono Obito Total
endoscdpico (freqiiéncia / %) {freqiténcia / %)
Nio Fez 95 32 127
74.80% 25,20%
Resposta insatisfatoria 7 10 17
41,18% 38 8%
Resposta satisfatdria 66 10 76
86,84% 13,16%
TOTAL 168 52 220

2
Nota: Teste Qui-Quadrado- ¥ = 16,19; DF= 2 p= 0,001

Tabela 17: Associagfo entre resposta ao tratamento cirlirgico ¢ a evolugio dos pacientes

com hemorragia digestiva alta por varizes esofagogastricas, no
HC - UNICAMP entre 1995 a 2000.

Evolugio
Alta/Abandono Obito Total
Tratamento
wn . g wr . o
ciritrgico (freqiiéncia / %) {fregiiéncia / %)
Nao Fez 153 49 202
75,74% 24,26%
Resposta insatisfatoria 2 2 4
50,00% 50,00%
Resposta satisfatéria 13 1 14
92.86% 7,14%
TOTAL 168 52 220

Nota: Teste exato de Fisher-p= 0,116
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Durante o seguimento de pelo menos um arno foram necessédrias ,em média,

quatro sessOes para erradicacdo das varizes (grafico 13).

30,00%
25,00%
20,00%
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10,00%

5,00%

0,00% 4=

%

1 sessdo

2 sesstes

13 sessbes

14 sessdoes
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I 6 ou mals sessdes

NGmero de sessdes

Nota: Média = 4,05; DP = 2,07, Mediana = 3,5 (Mix=9: Min= 1)

Grafico 13: Freqiiéncia do ntmero de sesses realizadas durante tratamento endoscépico
ap6s alta, durante observacdo de um ano, em pacientes com hemorragia
digestiva alta por varizes esofagogéstricas, no HC — UNICAMP no periodo de
1995 a 2000.

O grafico 14 mostra a sobrevida de todos os pacientes estudados (A) e de
acordo com a classificacdo de Child-Pugh-Turcotte (B). Como pode ser observado no
grafico 14, a sobrevida no primeiro ano apds a primeira internacio no SPS / HC /
UNICAMP, de acordo com a classificagio de Child- Pugh-Turcotte, foi de 85% nos
pacientes classificados como Child A, 55% nos Child B e de 47% nos Child C. A sobrevida

de todos os pacientes ao final deste mesmo periodo foi de 68,2%.

A mortalidade observada durasnte o periodo de admissio foi de 2,3%, subindo

para 14,6% durante a fase de internacgfio hospitalar.
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Nota: Teste Log-Rank — R2 = 13,79; DF=2; p= 0,0010
Gréafico B

Grafico 14: A — Curvas de sobrevida pelo método de Kaplan-Meier de todos os doentes ¢
B ~ curva de sobrevida pelo método de Kaplan-Meier segundo a classificacio
Child-Pugh-Turcotte na admissfio, em pacientes com hemorragia digestiva
alta por varizes esofagogéstricas, no HC-UNICAMP no periodo de 1995 a
2000.
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O sangramento digestivo alto tem como etiologia predominante, na maioria das
publicacbes a doenca ulcerosa péptica (DUP), seguida pelas lesdes agudas da mucosa
gastroduodenal (LAMGD) e varizes esofagogastricas (VEG). (FALLAH er al., 2000).
Entretanto, os resultados desta casuistica mostraram que a DUP foi a mais freqiiente (33%),
seguidas por VEG (29,6%) ¢ LAMGD (28%). As VEG sfo a causa mais comum de
sangramento e uma das principais causas de 6bito em pacientes com hipertensdo portal
(HP), sendo a mais grave complicacfio da HP em pacientes cirréticos. (PINTO ef al., 1989;
DeFRANCHIS ef al.,1992).0 grande nimero de pacientes com HDA por VEG, observado
neste trabalho, deve-se ao fato, de que a patologia é de dificil manuseio, exigindo
experiente equipe médica e recursos terapéuticos mais avangados, sendo o
SPS / HC-UNICAMP referéncia para muitos hospitais da sua regifio circunvizinha
(ANDREOLLO ef al., 1989).

A incidéncia de HDA foi maior no sexo masculino (76,8%), sendo
predominante entre a quarta e sexta décadas de vida, com pico na quinta década (29,2%).
Esta distribuicdo preferencial , pode ser relacionada ao maior consumo de alcool neste
sexo, visto que o alcoolismo mostrou-se como a principal causa de hipertensfio portal
(32,3%), concordando com GUPTA et al., 1997, seguida por esquistossomose, em sua
forma hepatoesplénica (19,1%) e por aquelas de causa idiopatica (15,5%); as causas de
origem viral (hepatite B e C), estiveram presente em pequena parte dos casos (cerca de
5%).

O quadro clinico de apresentagdo de HDA por VEG € , em geral de
hematémese maci¢a, acompanhada ou ndo por melena ou hematoquezia. Hsses episédios
hemorragicos tendem a serem acompanhados por manifestacdes hemodinimicas, que
podem ser leves ou se apresentarern como choque profundo (RIKKERS et al., 1987;
PINTO et al., 1989). Nesta casuistica, 57,7% dos pacientes apresentaram associagfio de
hematémese e melena na admisséo, sendo que 47,3% dos casos possuiam grau moderado
de sangramento e apenas 14,5% possuiam sangramento grave. Verificou-se uma leve
tendéncia de associacdo entre dados da admissgo com a evolugdo, sendo que os pacientes
com hematémese ou com hematémese e melena evoluiram para 6bito em maior proporgéo
(20 e 28,91%, respectivamente)} do que aqueles que foram admitidos somente com melena

(10,81%), dado este resultante provavelmente da gravidade do quadro clinico.
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Os pacientes com HDA por VEG apresentaram, na admissdo, queda
significativa do hematécrito, estando em média 24,98%, alteragiio de fungdo hepética, com
elevacdo dos niveis de aspartato aminotransferase, alanina aminotransferase e bilirrubina

total, além de queda da atividade de protrombina (média 50,09%).

As VEG fazem parte do quadro clinico de HP, que nos casos mais graves, estiio
associadas a complicacdes como ascite, encefalopatia hepatica (EH), asterix, faléncia
hepatica e morte por choque hipovolémico (GRAHAM er al., 1981; SMITH ez al., 1982;
VILLENEUVE et al., 1987). Na admissio no SPS / HC-UNICAMP, grande parte dos
pacientes apresentavam ascite (48,2%), no entanto os outros indicadores de gravidade de
HP ndo estiveram presentes, na mesma propor¢éio. No controle da ascite 21,4% dos
pacientes fizeram uso de espironolactona enquanto outros 28,2% fizeram uso de
furosemida. Naqueles em que o espironolactona foi utilizado, a dose aplicada variou de 25
a 400mg/dia, sendo as doses de 100 e 200mg/dia, as mais utilizadas (42,6% e 40,4%,
respectivamente), por um periodo médio de 5,68 dias. A furosemida foi utilizada em 28,2%
dos pacientes com ascite, com doses variando de 20 a 200mg/dia, sendo as doses de 40 e

80mg/dia aplicadas em 34,4% ¢ 32,8% dos casos, com duragio média de 4,26 dias.

O grau de EH consiste em alteragdes neuropsiquicas de origem metabolica e
potencialmente reversiveis que refletem agravamento funcional do figado. Esta casuistica
mostra, que em 35,0% dos pacientes admitidos eram de Grau I, com igual proporgdio de
pacientes de Grau II, sendo 30,0% com Grau III. A gravidade do comprometimento
hepatico foi determinada através da classificagfio de Child (classes A, B, C), como
referendado por PUGH ef al., 1973; PAGLIARO et al., 1994 ¢ LUKETIC et al., 2000. A
maioria dos pacientes, foram classificados como Child B na admissio (40%), seguidos por
pacientes Child A (35,9%).

A hemorragia varicosa, em geral, ocorre sem fatores precipitantes 6bvios e sem
dor. A mortalidade de cada episédio hemorragico € de 20 a 30%, elevando-se em pacientes
gravemente doentes. Na admissdo no SPS / HC-UNICAMP, somente 2,3% dos pacientes
obituaram, sendo que apés internagdo hospitalar neste servico, este indice foi de 14,6%,
encontrando-se proximo ao referido na literatura. (PRANDE et afl., 1976; GRAHAM ef al.,
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1981; SMITH et al., 1982; GRACE et al., 1990; RUBIN ef al., 1995; LUKETIC ef dl.,
2000).

O diagnostico de HDA por VEG foi obtido por EDA, realizada logo apos a
estabilidade hemodindmica do paciente. O diagnéstico endoscopico foi estabelecido pela
visualizagdio do local de sangramento ou pela visualizagiio de varizes de tamanho moderado
a grande na auséncia de outra lesfio que justificasse o sangramento (DAVE ef al., 1983;
ANDREOLLO ef al., 1989). A EDA precoce (nas primeiras 24 horas do inicio do
sangramento) tem sido preconizada, pois permite a instituicsio da terapéutica adequada. Se a
HDA for grave e impossibilitar o diagnéstico por EDA, pode-se lancar méo da angiografia.
(LUKETIC et al., 2000). A classificagio endoscopica considera quatro categorias, que se
baseiam na coloragfo fimdamental, no sinal da cor vermelha, na forma e na localizagio das
varizes. O comprometimento esofigico, na forma de esofagite, pode esta presente ou
ausente. (INOKUCHI, 1980). O exame endoscopico foi realizado em 96,8% dos casos, a
maioria com realizagio dentro das primeiras 24 horas apés admissfo hospitalar, como
preconizado pela literatura, sendo evidenciado varizes F3 (38,5%), CB (25,1%), RCS
(12,6%), associagdo de cores (49,2%), estando a moajor parte localizada no 1/3 médio do

esdfago (41,5%), com esofagite ausente em 90,8% dos pacientes.

Cerca de metade dos episédios de hemorragia varicosa cessa sem intervengfo
(PRANDI ef al., 1976; GRAHAM et al., 1981), enquanto mais de 90% dos outros tipos de
sangramento gastrointestinal cessam espontaneamente (SMITH ef al., 1982). No tratamento
agudo da hemorragia devem ser adotadas medidas gerais, tais como reposi¢éo volmica e
hemotransfusio cautelosas, controle da diurese, entre outros. Uma agressiva reposigéio
volémica pode agravar a hipertensfio portal e precipitar ¢ sangramento. Nos pacientes
admitidos com HDA, por VEG, foram aplicados tratamento clinico em 84,5% dos casos,
sendo que 74,1% receberam, em média, 53U de concentrado de hemécias durante o
periodo de internacfo; em 47,72% destes pacientes, foi necessaria a utilizagfio de plasma
fresco congelado (média de 16,79U), na maioria dos casos, associada para controle de
ascite. A utilizagio de plaquetas (média de 9,43U) e albumina (média de 6,21U) foi
necessaria somente em pequena percentagem de pacientes, 3,18% e 6,36%,

respectivamente, que apresentavam maior comprometimento do quadro clinico.
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O tratamento farmacolégico no sangramento agudo baseia-se no uso de
vasoconstritores e nitrovasodilatadores. Os vasoconstrictores arteriais esplancnicos mais
comumente usados em hemorragias sfo somatostatina, betabloqueadores e vasopressina
(GROSZMANN ef al., 1992). Infusdes em bolus de somatostatina, na dose de 250ug,
apresentam melhor resposta que infusio continua, sendo preconizada no inicio do
tratamento e no ressangramento. A manutencio da dose de 250ug/h em infusdio continua,
devera ser mantida por 2 a 5 dias (KRAVETZ et al., 1984; BOSCH et al., 1994). Como sua
vida média ¢ bastante curta, atualmente emprega-se também o uso de um andlogo
octapeptideo ciclico, octreotida, cuja vida média de 1 a 5 horas é maior. A somatostatina e a
octreotida t&m seu uso restrito 3 terapia do sangramento agudo, pela  inconveniéncia da
administragdo por via parenteral (GOFF, 1993; BOSCH et al., 1994, LUKETIC ef dl.,
2000). A maioria dos pacientes desta casuistica, foi submetida a tratamento com octreotida
(45,9%), com utilizagio da dose de 0,05mg em bolus, com dose de manutengdo de Img/dia
em 98,6% dos casos, por um periodo médio de 4,16 dias. A somatostatina foi utilizada em
19,8% dos pacientes, numa dose de 250ug em bolus e dose de manutencio de 6mg/dia em
82,1% dos pacientes, por um periodo médio de 4,21 dias. Verificou-se, nesta casuistica, que
70,21% dos pacientes em que o tratamento clinico ndo foi eficaz no controle do

sangramento agudo, evolufram para 6bito. (RODRIGEZ-MORENO et dl., 1991; OROZCO
et al., 1994)

Os betabloqueadores nfio seletivos, como o propanolol, tém sido efetivo na
profilaxia da hemorragia primaria e recorrente, entretanto ndo ¢ recomendada no
sangramento agudo (CONN et al., 1991). Observou-se, no presente estudo, a utilizacio de
propanolol em doses que variaram de 10 a 120mg/dia, por uma média de 5,64 dias, em
associagio a octreotida ou somatostatina, apos a fase aguda, como forma de prevencdo de
ressangramento, ou, em 9,9% dos casos, associado com o tratamento endoscopico e / ou

tamponamento por balio, com o mesmo objetivo.

O tamponamento de varizes esofigicas estd indicado nos casos de sangramento
agudo abundante, ou quando nfdo houver sucesso com a atilizacio de vasoconstritores,
escleroterapia e embolizagio. A eficicia do método varia entre 44 a 90% dos casos, ficando

o indice de complicagSes em cerca de 15% dos pacientes, tais como, pneumonia aspirativa,
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ruptura esofagica, obstrugdo de vias aérea, além de ressangramento em 50% dos casos. O
baldo deve sofrer descompressdo a cada 8 a 12 horas por um periodo de 30 a 60 minutos,
para evitar necrose de mucosa do esdfago e para avaliar persisténcia ou nfio de hemorragia.
O balfio gastrico pode ser mantido por 48 a 72 horas € o esofigico por no maximo 24 boras
(RIKKERS, 1987; PANES et al., 1988; MATLOFF et al, 1992; LUKETIC et al., 2000). O
tamponamento com baldo de Sengstaken-Blakemore foi realizado em 30,5% dos pacientes
com HDA por varizes esofagogéstricas, tendo o tempo de permanéncia variado entre 12 ¢
264 horas, ficando em 49,2% dos casos por um periodo de 24 horas e em 26,9% dos casos
por 48 horas. Esta forma de tratamento foi eficaz no controle do sangramento em 49,3%
dos pacientes, havendo ressangramento em 50,7% dos casos, o que coincide com os dados
da literatura. (OROZCO er al., 1994; BRATOVIC et al., 2002). A ulceragiio de esdfago
ocorreu em apenas 1,5% dos pacientes em uso de baldo esofigico. Verificou-se, neste
estudo, que 69,70% dos pacientes em que o tratamento com balfio ndo foi eficaz no controle

do sangramento agudo, evoluiram para 6bito.

A intervencdo endoscopica (com esclerose ou ligadura das varizes), devera ser
utilizada como tratamento de escolha para tratamento agudo do sangramento varicoso,
sendo obtido controle em 75 a 90% dos casos (BARSOUM er al., 1982). A recidiva varia
de 30 a 50% (ORLOFF, et al, 1980). Podem ser utilizadas véarias substincias com
propriedades esclerosantes, entre os quais estdo tetradecil sédico, morruato de sodio, oleato
de monoetanolamina ¢ o alcool absoluto € o polidocanol. Se a hemorragia persistir apds
escleroterapia inicial, devera submeter-se a 2° sess@o dentro de 24 horas; se mesmo assim
persistir sangramento, optar por outro método terapéutico. Durante o seguimento, novas
sessOes deverfio ser realizadas, com o objetivo de erradicar as varizes e, ao mesmo tempo,
prevenir ressangramento. (BOIN, 1991; MATLOFF, 1992; DUHAMEL et al., 199%4;
TERBLANCHE et al., 1994; STIEGMANN, 1994; STRAUSS et al., 1997, FALLAH
ef al., 2000; LUKETIC ef al., 2000).

O tratamento endoscopico foi realizado em 41,8% dos casos de HDA por
VEG, com eficicia de 81,5% destes. Em 39,1% dos pacientes foi utilizada a técnica da
ligadura eldstica, enquanto nos 60,9% restantes fo1 realizada escleroterapia, sendo oleato de

etanolamina, o esclerosante mais utilizado. O ntimero de sessOes necessérias para controlar
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o episddio hemorragico foi de 01 sessdo em 57,6% casos, havendo necessidade de uma 22
sessdo em 32,6% dos pacientes. Verificou-se, neste trabatho, que 58,82% dos pacientes em
que o tratamento endoscopico ndo foi eficaz no controle do sangramento agudo, evoluiram
para gbito. Durante o seguimento em um ano, em 50% dos pacientes, o niimero de sessdes
necessdrias para erradicagiio das varizes foi de até 03 sessOes, tendo, em alguns casos sido

necessarias um mimero de até 09 sessies.

O percentual de complicacdes neste método varia de 5% a 40%, podendo ser
esofigicas (iilceras esofagicas, sangramento recorrente, perfuragio de esdfago, estenose do
esfago distal, alteragdio da motilidade), regionais (derrame pleural, dor torécica,
preumonia, fistula traqueoesofigica, pneumotérax, quilotérax, enfisema subcutineo) e
sistémicas (bacteremia, trombose de veia porta, abscesso a distancia, peritonite bacteriana).
(GRAHAM er al., 1981; MATLOFF, 1992; LUKETIC et al., 2000). Nio foram verificadas
complicagdes em 77,2% dos casos, enquanto 15,2% dos pacientes apresentaram ulceragio
de es6fago. Estes dados sugerem a necessidade de acompanhamento clinico efetivo durante
€ apos a realizagfio de tratamento endoscopico.

O tratamento cirirgico da hipertensiio porta com hemorragia varicosa objetiva
prevenir o ressangramento sem induzir morbidez ou mortalidade, consistindo em derivacio
portossistémica ou de desconexfio, além do transplante hepitico (MATLOFF, 1992;
OROZCO et al., 1994; LUKETIC et al., 2000). Foi demonstrado que a derivacdio
porto-sistémica foi eficaz na prevencfio de sangramento por varizes, mas foi associada a
elevada incidéncia de encefalopatia portossistémica, tendo sido abandonado (CONN et al.,
1972; GRACE, 1992). A cirurgia esplenorenal distal (ERD) possui menor incidéncia de
encefalopatia hepatica (WARREN et al., 1967; INOKUCHI, 1990).

As cirurgias de derivagdo sfo efetivas em diminuir a incidéncia do
ressangramento, mas possuem a desvanfagem de elevada incidéncia de EH.
(BURROUGHS ef al., 1992). Na prevengio de ressangramento, alguns autores mostraram
que a derivagdo ERD foi melhor que as derivacbes nfio seletivas, enquanto outros
mostraram o oposto (HARLEY er al., 1986; RAIA ef al., 1994). Os procedimentos que
preservam o fluxo venoso portal possuem importante papel como ponte para pacientes que
aguardam o transplante hepético (BOIN ef al., 1999; MERCADO et al., 2001). A derivacio
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ERD ¢ preferivel em pacientes que necessitam de transplante hepético, em relagdio a
derivagfio porto-cava, porque preserva o fluxo portal e evita manipulagio do hilo hepético
(WARREN et al., 1967, ESQUIVEL et al., 1987).

A cirurgia de emergéncia € reservada para 15 a 25% dos pacientes que
continuam sangrando apesar do tratamento com terapia ndo cirirgica (PAREJA er al,
1991). As cirurgias mais freqiientemente utilizadas na urgéneia sfio derivagio portocaval
latero-lateral, término-lateral e interposiciio de derivacdo mesocaval, sendo este ultimo a
melhor alternativa nos pacientes candidatos ao transplante hepatico. A mais popular
operacio de emergéncia ¢ a transeccio esofagica com ou sem reanastomose mecanica. A
hemorragia recorrente € freqilente apds a transecgio esofdgica, ndo havendo evidéncias de
que a mortalidade precoce seja menor que apos cirurgia de derivagio de emergéncia
(MATLOFF et al., 1992). A mortalidade é de 42% para a cirurgia de derivagio na

emergéneia e o controle de sangramento € obtido em 96% dos casos (CONN et al., 1974).

Algumas escolas brasileiras tém demonstrado ser possivel a realizacio de
derivagio ERD na emergéncia, em virtude dos resultados satisfatérios que oferece
(PAREJA et al., 1991). Neste estudo o tratamento cirfirgico foi realizado em apenas 8,6%
dos pacientes, durante o episédio agudo, estando abaixo dos 15 a 25% citados na literatura,
sendo que, em 63,2% foi realizada a cirurgia de DAPE. Esta forma de tratamento foi eficaz
em controlar a hemorragia em 78,9% dos casos. A incidéncia de complicacbes foi de

31,6%, sendo 15,8% destas, infecgdo de ferida operatéria.

Durante o seguimento de wmn ano, 5,2% dos pacientes foram submetidos a

tratamento cirdrgico, apos novos episédios de HDA por VEG.

O transplante hepédtico é o finico com potencial de controlar o sangramento,
corrigir pressdo portal e restaurar fungio hepética normal. E uma opgfio para pacientes com
doenca hepdtica avancada que complicam com hemorragia variceal (RIKKERS et al.,
1990). No entanto grande porcentagem dos pacientes com hemorragia por varizes nfio sdo
candidatos ao transplante, devido & idade avangada, abuso de drogas, alcoolismo ativo e
doencas avancadas em outros 6rgios. (RIKKERS ef al., 1993; ORLOFF et al., 2001).
Recentes trabalhos, mosiram que procedimentos que preservam o fluxo sanguineo porta,
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executado por equipe experiente, em pacientes selecionados,oferecem excelentes
resultados, com baixa taxa de mortalidade cirtrgica (1%), boa sobrevida em 5 anos, baixa
taxa de encefalopatia e ressangramento, servindo como ponte para o transplante hepatico. A
sobrevida apés a realizagio do transplante hepitico é de cerca de 71% em 5 anos
(LUKETIC et al., 2000; MERCADO et al., 2001). No presente estudo, somente (2

pacientes (1,1% dos casos) foram submetidos a transplante hepético durante o periodo de
segummento de 01 ano.

O risco de sangramento apds o controle do primeiro episodio é de cerca de
70%, sendo mandatoria medidas de prevengdo de ressangramento em todos os pacientes. A
longo prazo hi uma diminuigio do niimero ¢ da gravidade do ressangramento, mas a
observagdo revelou ressangramento entre 50 a 60%. Uma vez obtida a erradicagfio, 10 a
23% dos pacientes ainda sangram. O reaparecimento de varizes geralmente ocorre em 12
meses € causa sangramento em 30% desses pacientes, por isso a importancia do segmento
endoscopico no primeiro ano apds a erradicagio. Nesta casuistica, durante observagio por
um ano, 35,2% dos pacientes voltaram a procurar atendimento médico por ressangramento,

0 que esta de acordo com os dados da literatura. (BURROUGHS er al., 1989; 1L.OPES
et al.,1993).

A classificagdo de Child-Turcotte, modificado por Pugh, define grupos distintos
(A,B ou C}, que representam o grau de disfungfio hepdtica. Os pardmetros utilizados sio
niveis séricos de albumina, bilirrubinas, atividade de protrombina, ascite e encefalopatia.
Esta classificaciio apresenta importante valor progndstico em termo de mortalidade destes
pacientes (PUGH er al., 1973; PAGLIARO et al., 1994; LUKETIC ef al., 2000). Durante
observagdo de um ano, foi observada mudanca significativa na classificagio de Child em
decorréncia do tratamento aplicado. Apés esse periodo, 50% dos pacientes foram
classificados como Child A, seguidos por 37,3% de Child B; nesta evolugio, 20,7%
dagueles com classe B na admissio tornaram-se classe A, enquanto 39,3% dos classe C na
admissfio tornaram-se classe B. A sobrevida ao final do primeiro ano apds admissio , em
relagdo a classificacdo de Child, foi maior na classe A { 85%), com média de 1655 dias,
sendo de 330 dias para classe B (55%) e de apenas 160 dias na classe C (47%). Estes dados
demonstram a necessidade de classificacfio dos pacientes segundo Child-Pugh-Turcotte, por

seu grande valor progndstico.
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a) A prevaléncia de hemorragia digestiva alta por varizes esofagogastricas no
SPS / HC-UNICAMP no perfodo de 1995 a 2000, foi de 28,6%.

b) Houve associagio significativa entre ineficicia do tratamento e 6bito, exceto

para tratamento cirargico.

c) Foi verificada diferenca significativa de sobrevida, ao final do primeiro ano,
quando se utilizou a classificagiio de Child-Pugh na admissdio destes
pacientes. A sobrevida apés o primeiro ano foi de 85% para Child A, 55%
para Child B e 47% para Child C.

d) A mortalidade durante o periodo de admissdo foi de 2,3%, subindo para
14,6% na fase de internacfio.

Conclusies
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PROTOCOLO DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS NO HC-UNICAMP NO PERIODO DE 1995-2000.

1 - IDENTIFICACAO:

1.1 - NOME:

1.2 - SEXO: D MASC. OFEM
1.3 -1IDADE: (ANOS).

1.4 -~ N PRONTUARIO:

1.5 DATA: ADMISSAO __ /__/ ALTA [/ OBITO /|

2 - DADOS DA ADMISAO:
2.1 - 0 HEMATEMESE [ MELENA [0 AMBOS
RECIDIVA: 0 SIM [1NAQ. FREQUENCIA: ( )

2.2 - PRESSAO ARTERIAL = / (mmbhg).

2.3 - CHOQUE HIPOVOLEMICO: [} SIM [1 NAO
2.4 — GRAU DE HEMORRAGIA: [ LEVE [ MODERADO [0 GRAVE

2.5-ASCITE:[Presente[]Ausente.Uso
Espironolactona:[1Sim{INdo. (mg/dia) _ (dias) Furosemida: O Sim [ Néo.
_ (mg/dia)____ (dias).

2.6 — FLAPPING: O Presente [J Ausente.

2.7 - ENCEFALOPATIA: (0 Sim [0 Ndo. GRAU: O I DI O NI O 1IV.
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2.8 -EXAMES LABORATORIAIS: HT = (%)Hb= (%) PLT =

LEUC = ALT=__ (WL) FA=___ (WL)BT=___ (mg/dL) AST =
(w/L) Alb (2/dL) AP (%) Na+= (mEq/L) K+ = (mEq/L) Uréia
= (mg/dl)Cre=__ (mg/dL)

2.9 — ENDOSCOPIA: 0 Sim [ N3o
Classificag@io endoscopica: O F1 D F2 O F3
DCBOCWIIRCSORWM
OLSOLMOLIOLG
ODEM®OE ()

2.10 — FUNCAO RENAL:[] Norma! [J Alterado

3 — CAUSA: [J Viral B [I Viral C [ Alcool [ Esquistossomose [1 HCC [] Auto-imune I
Idiopatica [1 Budd Chiari

4 — CLASSIF. CHILD NA ADMISSAO: DAOBOC

5 —_TRATAMENTO:
5.1 — CLINICO: [7 Sim O Nio
Medicamento: dose( ). Dias( )

Transfusdo: CH = (u) PFC = (W PLT= (u) Albumina=___ (u)
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Resultado: (0 Eficaz [ Ineficaz
Recidiva: O Sim [1 Niio
5.2 - TAMPONAMENTO C/ BALAQ DE SANGSTAKEN-BLAKEMORE: I Sim I Néo
Resultado: (1 Eficaz [] Ineficaz
Recidiva: O Sim [J Né&o
Permanéncia do baldo: __ (horas)
Complicagio: [1 Ndo [ Ulceragio nariz [1 Asfixia [T Aspiracéio [J Ulceragéo esdfago
O Perfuragio es6fago [ Estenose distal esdfago [1 Mediastinite {1 Outras
5.3 — ENDOSCOPICO: U Sim U Ndo

Tipo: 0 Ligadura 0 Ethamolin 0 Alcool [1 Histoacryl [1 Outro esclerosante ou nfo
especificado

Sessbes: 1102030040506 ou mais
Resultado: O Eficaz U Ineficaz
Recidiva: 13 Sim 0 Néo
Complicagéio: {1 Ndo I Ulceracfio nariz [1 Asfixia [1 Aspiracio O Ulceracfio esdfago
[ Perfuracio es6fago [ Estenose distal esdfago [ Mediastinite [1 Outras
5.4 — CIRURGICO: [1 Sim {1 Ngo

00 DAPE 01 DPS (WARREN) O ESPLENECTOMIA [0 MESO-CAVA 0 TIPS O TX
HEPATICO

Resultado: {1 Eficaz [1 Ineficaz
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Recidiva: O Sim O Nio
Complicagdo: [ Nao [1 Infeccfio ferida O Peritonite [} Hemoperit6nio [1 Pneumonia

U Atelectasia [ Obstrugio intestinal I} Sepse [] Qutras

6 — EVOLUCAO APOS ADMISSAO NO PS: [J Obito [1 Internagiio HC/UNICAMP 01
Alta

7-EVOLUCAO APOS INTERNACAO HC/ UNICAMP: 00 Obito [1 Alta p/ amb. G-
clinica [} Alta p/ amb. G-cirtrgica [ Alta {1 Alta p/ amb. Outra especialidade

8 - EVOLUCAO ATE UM ANO: 0 Obito [ Amb. G~clinica [ Amb. G-cirirgico [ PS P/
EH (1 PS P/ PBE (3 PS P/ HDA 1 P8 P/ derrame pleural O PS P/ pneumonia [ PS P/ outros
L} Abandonou tratamento [1 DAPE I3 WARREN [1 ESPLENECTOMIA [1 MESO-CAVA {1
TIPS O Escl. Eth. (I Esel. Histoac. [1 Escl. Alc. [J Lig. [ Tx Hep.

Sessbes ligadura ou escleroterapia ap6s um més € um ano )

9 — CLASSIF. CHILD APOS UM ANO: DAOBIC
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