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Abstract

Upper gastrointestinal bleeding, is serious complication of portal hypertension,
associated with high mortality. Several factors are associated with prognosis and
treatment, such as hepatocel ular function expressed by Child-Pugh classification.
The authors review several aspects of phisiopathology and farmacology. Also review
different surgical aproach to bleeding patient, including livrer transplatation.
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I ntroducéo

Hipertensdo portal (HTP) é uma sindroma caracterizada pelo aumento patoldgico do
gradiente de pressdo entre a veia cava inferior e a veia porta, denominado gradiente de
pressao portal (GPP). Considera-se patol 6gico quando € superior a5 mmHg. O aumento
mantido da pressdo portal da lugar a0 aparecimento das manifestacBes clinicas
caracteristicas da cirrose, como sdo a hemorragia digestiva por rotura de varizes
esof&gicas , ascite, encefalopatia hepética e as infeccdes'.

A hemorragia por varizes esofégicas é uma das complicacBes mais frequentes e mais
graves da HTP associando-se a uma elevada mortalidade que ronda os 35% por cada
episddio de hemorragia®. S&o Vérias as causas de HTP, mas no nosso meio a cirrose
hepatica € a principal, sendo a deterioracdo da funcdo hepatocelular (por progressao
natural da doenca ou causado pelo aparecimento de complicagcdes) um dos factores de
risco para o aparecimento de hemorragia e sobrevivéncia.

As varizes esofagicas sdo um achado frequente na cirrose hepatica e surgem como
resposta a um aumento do GPP. Este gradiente deverd estar aumentado acima de 10
mmHg para que se desenvolvam & varizes esofégicas™®. Foram identificados alguns
factores que se relacionam com maior risco de hemorragia, como sdo: o alcoolismo
activo, varizes esofagicas de grande tamanho, red spots e insuficiéncia hepética
avancada’. A importancia destes factores ficou bem estabelecida num estudo
multicéntrico italiano em que a probabilidade anual de ocorrer a primeira hemorragia
por varizes oscilava entre os 6% para os doentes com boa funcéo hepética e 76% para



aqueles com mé funcéo hepatocelular, grandes varizes ered spots’. Tal como acontecia
para 0 aparecimento das varizes, existe também uma relacdo entre o gradiente de
press3o e a ocorréncia de hemorragia, que devera ser superior a12 mmHg>>.

A probabilidade de recidiva é caracteristicamente elevada durante os primeiros dias que
se seguem ao episddio de hemorragia. A recidiva que aparece neste periodo
(habitualmente na primeira semana) denomina-se recidiva hemorrégica precoce e ocorre
em aproximadamente 30-50% dos doentes’. Depois deste periodo, a probabilidade de
recidiva diminui rapidamente, ndo desaparecendo por completo visto que a incidéncia
de novo episodio durante o primeiro ano oscila entre 45% e 75% (se ndo forem
submetidos a nenhum tratamento)’. Esta elevada probabilidade de recorréncia esta
fortemente rel acionada com o grau de insuficiéncia hepética’.

A hemorragia digestiva alta (HDA) por varizes esta, como ja foi salientado, associada a
uma elevada mortalidade, que se situa, na grande maioria dos estudos, pelos 35%%2,
sendo o grau de insuficiéncia hepética (avaiado pelo classificagdo de Child-Pough) o
principal determinante, tendo-se também avaliado outros factores como a recidiva

hemorrégica precoce e a hemorragia durante a endoscopia digestiva alta (EDA).

Diagnostico etratamento

Habitualmente o diagndstico de hemorragia digestiva alta ndo deixa dividas, embora
ndo existam dados clinicos que sugiram alocalizagéo concreta da hemorragia. Podemos
servir-nos de alguns dados indirectos como seja o quociente ureia/creatinina plasmética
(se 0 sangue provém da porcéo alta do tubo digestivo onde a ureia € maior pela digestéo
do sangue) e, se for um doente com antecedentes semelhantes, em 80% dos casos, 0
episodio actual provém do mesmo sitio®. Sem divida que, apés uma anamnese e exame
fisico correctamente executado (avaliagdo hemodindmica, nivel de consciéncia,
estigmas de hepatopatia), 0 passo seguinte sera arealizagdo de uma EDA. Contudo, este
passo devera ser individualizado, pois perante, um doente com hemorragia macica, em
chogue e com diminui¢do do nivel de consciéncia (encefalopatia grau Il ou 1V) a
realizacdo do dito exame podera ser adiada até se reunirem as condi¢des necessarias,
como sgja a estabilidade hemodinémica e a permeabilidade da via aérea, para evitar a
broncoaspiracdo. A colocacdo de uma via periférica de grande calibre, para extraccdo
de sangue para andlises, juntamente com pedido de reserva de sangue (entre 2 e 4
unidades) e infusdo répida de expansores, juntamente com a colocacdo de uma via

central periférica que permita uma correcta percepcdo do volume infundido. A



introducdo de uma sonda nasogastrica permite avaliar o conteido gastrico e, no caso de
ser hemédtico, a sua aspiracdo mediante lavagens géstricas frequentes tornara a EDA
mais facil, diminuindo também a quantidade de sangue no tubo digestivo.

Na avaliacdo analitica devera ser incluido um estudo da funcéo hepética, que devera
redizar-se didriamente, pois a propria hemorragia pode levar a0 agravamento da
mesma. Na avaliacdo inicial devera incluir também uma ecografia abdomina (com
estudo doppler) que nos daré informacdes sobre o tamanho, a ecoestrutura, a presenca
de lesbes ocupando espaco (aproximadamente 20% dos doentes que sangram tem um
hepatocarcinoma) e permeabilidade do eixo esplenoportal, pois a ndo permeabilidade da
vela porta poderd ser importante se decidirmos terapéutica cirdrgica.

A complexidade de medidas diagnosticas e terapéuticas que uma HDA provoca,
associada a uma morbimortalidade elevada justifica a admissdo destes doentes numa
unidade de cuidados intensivos/intermédios ou, entdo, numa unidade de sangrantes (n&o
disponivel em todos os hospitais)™®. Se bem que durante muito tempo o doente cirrético
gue se apresentava com uma complicacdo da sua doenca de base importante (como sgja
HDA, encefalopatia) fosse considerado um doente terminal, actualmente, com 0os meios
terapéuticos ao nosso dispor, estes doentes devem beneficiar dos mesmos, pelo que a
sua admissdo numa unidade de cuidados mais diferenciados ndo sera despropositada, e
aindatambém que estes doentes podem beneficiar de um transplante.

O esguema terapéutico numa hemorragia digestiva alta deve assentar em trés pilares
fundamentais. reposicdo de volemia, profilaxia das complicacbes e medidas para
conseguir a heméstase'’. A reposicdo da volemia deve ter como objectivo conseguir
repor um volume sanguineo adequado, para que haja uma correcta oxigenacéo. Este
objectivo controla-se por parametros clinicos (frequéncia cardiaca, tensdes arteriais e
pressdo venosa central PVC) e anditicos simples, para controlar a necessidade
transfusional (hematdcrito entre 27% e 30% ou hemoglobina pelos 10 g/dl)****. Apesar
de haver alguns estudos que apontam para um uso judicioso da expansao plasmatica por
aumento da pressdo portal'?, provavelmente a anemia diluciona normovol émica podera
ter efeitos mais deletérios do que o anteriormente exposto pelo agravamento da
hipertensdo portal ao agravar a vasodilatagdo espléancnica por mecanismos dependentes
do 6xido nitrico™®. Medidas para evitar as complicacdes, como a broncoaspiracdo, em
pacientes com depressao do estado de consciéncia e uma correcta expansao plasmatica
para, assim, se conseguir uma boa perfuso tecidular'®. Para além das complicactes
gerais, existem algumas complicagdes mais particulares do doente cirrético, como a



encefalopatia hepética(E.H.) e as infecgbes bacterianas com consequéncias por vezes
devastadoras para a funcdo hepética dos cirréticos. Como é do conhecimento médico, a
hemorragia digestiva alta € um dos factores precipitantes de EH, pelos efeitos da
hipovolémia sobre a funcéo hepética e pela digestdo de grande quantidade de sangue no
tubo digestivo, com a consequente formacdo de produtos nitrogenados. A aspiracéo
continuada da maior quantidade possivel de sangue, através de lavagens frequentes e
n&o pela aspiragdo sifuneada, juntamente com a administragdo de laxantes e enemas de
limpeza®'. Nos doentes com grande insuficiéncia hepatocelular o risco de infeccdo
durante um episodio de HDA esté extraordinariamente aumentado, quer pelo défice das
células de Kupffer, quer pelo escape de sangue através das colaterais portossistémicas e
também pela translocacdo bacteriana'®. Estudos recentes demonstraram a eficécia de
antibiéticos com fraca reabsorcdo oral, na prevencdo de infeccdes bacterianas, ao
diminuirem a translocacso bacteriana, pelo que o seu uso é fortemente aconselhavel*®.
Provavelmente, 0 esquema mais simples sera a norfloxacina na dose de 400 mg/12h,
durante sete dias"’.

Quanto as medidas para controlar a hemorragia temos varias possibilidades, que passam
pelos tratamentos farmacol 6gicos, endoscopico e derivativo portossistémico (TIPS ou

shunt cirdrgico).

Tratamento far macol 6gico
A utilizaco de agentes na HDA por varizes esoféagicas, baseia-se no uso de farmacos
que diminuam a pressdo portal e das varizes. Estes agentes sdo de facil utilizag8o,

podendo, incluso, ser utilizados na primeira abordagem antes da chegada ao hospital**.

VASOPRESS NA

Durante muitos anos, foi o f&rmaco mais utilizado na HDA por VE. Trata-se de um
potente vasoconstritor esplancnico (diminui o fluxo na veia azigos e a pressdo nas
varizes em 35%) e vasoconstritor sistémico, que condiciona efeitos indesgjaveis como
isquemia miocardica (arritmias e enfarte do miocardio), isquemia cerebral, mesentérica
ou das extremidades, o que obriga a suspender a medicacdo em 25% dos pacientes’. Por
este motivo, a administracdo isolada de vasopressina deverd ser abandonada no
tratamento da HDA por VE*8, Paratentar diminuir estes efeitos indesejaveis associou-
se a nitroglicerina em administragdo combinada, que diminui os efeitos resultantes da
vasoconstricdo sistémica e reduz, também, a pressdo portal, por diminuicdo das



resisténcias intra-hepéticas e das portocolaterais'®. Comprovou-se também que este
tratamento seria igualmente efectivo, se fosse aplicado por via transdérmica, sublingual

ou intravenosa‘*,

GLIPRESSINA OU TERLIPRESSINA

Tratase de um derivado sintético da vasopressina, com algumas caracteristicas
vantgjosas, como: vida média mais prolongada (permite a administracdo em bolus, em
vez de perfusdo continua) e menor nimero de efeitos laterais. Estudos controlados com
placebo mostraram uma eficacia hemostatica de 80%, tendo também demonstrado

gt 1420 - Noutros estudos controlados com

reducdo significativa da mortalidad
vasopressina/nitroglicerina também demonstrou ter eficacia igual ou até ligeiramente
superior, com efeitos |aterais muito menores™. A utilizac&o da glipresssina nas doses de
2 mg/4h por via ev é uma medida simples e eficaz para controlar a HDA, devendo ser

mantido até terem decorrido 24-48 horas depois de se ter conseguido a hemostase”.

SOMATOSTATINA

Vasoconstritor esplancnico, sem efeitos indesejaveis sistémicos produzindo reducéo do
fluxo portal e portocolateral®’. O seu mecanismo de accdo reside na inibicdo da
libertacdo de peptidos vasoactivos como o glucagon®. Administra-se em perfusio
continua de 250ny/h, precedido de bolusinicial com a mesma dose. A administragdo de
bolus de 250y causa redugdes mais intensas da pressdo portal e do fluxo através da
vela azigos, podendo-se usar este efeito nas primeiras horas ou quando houver evidéncia
de recidiva™**. Os estudos comparativos com vasopressina/nitroglicerina demonstraram
gue a somatostatina tem uma eficaciaigual ou superior, com complicagdes praticamente
inexistentes*'*. Quando comparada com a glipressina verificou-se ndo haver diferencas
significativas, quer namortalidade quer na eficéacia hemostéticat™.

OCTREOTIDE

Andlogo da somatostatina de vida média mais longa, permitindo administracdo mais
fécil como, por exemplo, por via subcuténea. Até a actualidade, ndo se conseguiu
estabelecer com exactiddo o seu papel na HDA por VE. Alguns estudos realizados em
animais demonstram que tem capacidade para reduzir a presséo portal, mas os efeitos
nos doentes cirréticos si0 bastante antagénicos’?. Num estudo recentemente
publicado, demonstrou-se o desenvolvimento de forma répida de taquifilaxia apés a



administracio de um bolus seguido da perfusdo continug®. Existem estudos
comparando octreotide com glipressina, vasopressing, escleroterapia ou tamponamento,
tendo em todos eles demonstrado uma eficicia hemostética similar®®, sendo as

amostragens em todos eles muito pequenas.

Outros farmacos e outr as medidas

A utilizacdo de farmacos que produzam aumento da pressdo do esfincter esofégico
inferior, como a metoclopramida, provocaria uma diminuicdo do fluxo nas varizes
esofégicas, podendo deste modo ter algum efeito benéfico no tratamento da HDA.
Pela escassez de dados, o0 seu valor ainda esta por definir.

Um tipo de tratamento durante muito tempo utilizado foi o uso de sondas hemostéticas,
entre as quais se destaca a sonda de Sengstaken-Blakemore e Linton-Nachlas que, com
o advento de novas técnicas como a escleroterapia e o shunt portosistémico intra-
hepético trangugular (TIPS), juntamente com a descoberta de fa&rmacos vasoactivos
efectivos, tornaram o seu uso excepcional. Actualmente, a colocagdo destas sondas deve
estar reservada para situages extremas de ndo controlo de uma hemorragia, apés se
terem tentado as medidas habituais (farmacos e escleroterapia) e em gque o doente ndo
sgjatributério de derivacdo cirdrgica (por ma funcédo hepatocelular) ou ndo seja possivel
colocar um TIPS?%’. A colocag8o desta sonda deve ser feita por pessoal especializado e
num ambiente de vigilancia clinica intensiva®®. Este meio deve ser aplicado durante n&o
mais de 24 horas ressangrando em cerca de 50% dos casos apds desinsuflaggo?®. Das
complicacfes que podem surgir, a aspiragdo pulmonar serd das mais temidas, podendo
ocorrer em 10% dos casos?’. Outras complicacdes que podem surgir sdo as ulceracdes
esof &g cas e asfixia por migracéo do bal 8o esofagico®®.

Tratamento endoscopico

Todo o cirrético que sangre de varizes esofagicas tem um fraco prognostico aos cinco
anos, independentemente do tratamento. A probabilidade de desenvolver varizes num
cirrético varia entre 35% e 80%, apresentando 25% a 30% um episodio de
hemorragia®®. Por cada episodio de HDA por VE a mortalidade atinge 35% a 50%. Um
terco dos doentes morrem durante a hospitalizago, outro terco tem um segundo
episodio de hemorragia dentro de seis meses e apenas 1/3 sobrevivem mais de um ano®.
Em vista de este fraco progndstico, compreende-se que o tratamento urgente da HDA
por VE e a prevencdo de recidiva sdo fundamentais. Embora a escleroterapia profilatica



primaria ndo esteja indicada, desempenha um papel preponderante na terapéutica de
urgéncia e como profilaxia secundéria®. A endoscopia digestiva alta (E.D.A.) deve ser
realizada em todos os pacientes cirréticos que sangrem, mesmo que tenham parado
espontaneamente ou através de medidas farmacoldgicas™. A endoscopia deve ser feita
apos os doentes estarem estabilizados do ponto de vista hemodindmico e com via aérea
protegida, em caso de alteracédo do estado de consciéncia.

A escleroterapia é uma técnica de fécil aplicacdo, conseguindo a hemostase em 75% a
90% dos casos®*. Reduz a probabilidade de recidiva e consegue também melhor
controlo da hemorragia, embora ndo tenha efeitos sobre a mortalidade quando
comparado com farmacos®’. O objectivo desta técnica é provocar a trombose da variz e
cicatriz da mesma ap6s injectar uma substancia irritativa intravariceal®”. Nos doentes
gue param de sangrar, a esclerose de VE deve ser repetida em intervalos de uma a trés
semanas, até se conseguir a obliteracdo circunferencial das varizes.

Na actualidade dispomos de uma nova técnica endoscépica — o banding —, que consiste
na aplicacdo de anéis circunferenciais elasticos provocando o estrangulamento da variz.
Quando comparado com a EV parece ser igualmente efectivo no controlo da hemorragia
aguda®>*. Uma meta-andlise recente comparando a ES com banding, revela que o
banding esta associado a menor recidiva hemorréagica e mortalidade™. Também vérios
estudos demonstraram a necessidade de menor nimero de sessbes para conseguir a
obliteracdo das varizes, traduzindo-se também em menores custos™.

Tratamento derivativo portossistémico

1. Cirdrgico

O tratamento cirargico da HDA por VE ressurgiu nos anos 90, pela possibilidade de
transplante ortotdpico de figado (TOF) com sucesso no tratamento da doenca hepética
grave e pelaconfirmagdo do valor do TIPS naterapéutica e no controlo daHDA.

Neste Ultimo século, os cirurgides demonstraram sempre ter um papel importante na
compreensdo da fisiopatologia da HTP, procurando desenvolver técnicas cirdrgicas que
control assem os epi sddios hemorrégicos.

Eck demonstrou que as anastomoses portocava eram exequiveis>. Pavlov constatou a
atrofia hepética e a encefalopatia metabdlica com a derivacdo do fluxo portal®’.
Whipple, em 1940, reintroduziu a descompressao portal, para controlo daHDA por VE,
apesar das complicactes ja conhecidas®. Warren et al. descreveram um shunt selectivo



para descompressdo das VE®. Por fim, Starzl et a. com desenvolvimento do TOF nas
dltimas décadas™.
O actua tratamento cirdrgico daHDA por VE é absolutamente diferente daquele que se
protocolava na era pré-TOF. A terapéutica cirdrgica esta dependente do insucesso da
terapéutica médica. Quando tal sucede dever-se-a estabelecer aindicacdo cirtrgica com
critérios de abordagem urgente ou electiva e, para isso, € imprescindivel escolher a
melhor opcdo técnica, que estd na dependéncia da reserva funciona hepética, da
gravidade da situagdo clinica, da emergéncia e da perspectiva de candidato a
transplante.
A avaliagdo do paciente deve ser executada por uma equipa multidisciplinar que inclua,
para além do cirurgido, hepatologista, imagiologista e anestesista, para que, ao avancar-
se para um procedimento cirdrgico, se tenha a correcta nocéo da funcdo hepatocelular,
se existe ou ndo indicacdo para TOF e o cirurgido tenha, quer através do ecodoppler
abdominal, mas especialmente da arteriografia digital selectiva do tronco celiaco, uma
imagem da vascularizacgo da &rea portal, estado das colaterais, existéncia de tromboses
Venosas, etc.

Os procedimentos cirdrgicos nos anos 90 para o tratamento da HTP séo:

a) Shunt cirdrgico : total; parcial/calibrado; selectivo.

b) Procedimentos cirargicos de desvascularizacdo

c) TOF

Anastomoses portossistémicas totais

Este tipo de procedimento, em especial na variante termino-lateral, € o tratamento mais
eficaz para tratar e prevenir a recidiva de hemorragia. Contudo, tem o grande
inconveniente de desencadear encefal opatia hepética em cerca de 25% dos pacientes™.
Também é preciso ter em mente que este tipo de procedimento pode provocar, ao
desviar o sangue de modo brusco e definitivo da circulagcdo portal, uma atrofia hepética
e/ou precipitar uma faléncia hepatica aguda, em especia se a funcdo hepatocelular for
muito “borderling’***44 Outro grande inconveniente, deste tipo de anastomose é
poder dificultar aexecucéo do TOF.

O 2° grupo de shunts totais sd0 as anastomoses latero-laterais, que apresentam 0s
mesmos inconvenientes das anteriores, com a aravante de a sindroma de roubo do

fluxo portal e do fluxo arterial ser mais marcado.



Nos anos 90, sdo raras as indicagdes para este tipo de shunt, reservando-0s para casos
muito precisos como Sindroma Budd-Chiari agudo ou subagudo ou rotura de varizes
gastricas.

Estdo contraindicados nos pacientes com ma funcdo hepatica (Child B inferior a 8
pontos e C), trombose parcial, encefal opatia hepética prévia e carcinoma hepatocelular.

Anastomoses portossi stémicas selectivas

Em 1967, Warren et al. realizam pela primeira vez um shunt esplenorrena distal,
introduzindo deste modo o termo selectividade nas derivagdes portossistémicas,
conseguindo assim descomprimir a &area esofagogastrica sem diminuir o fluxo
hepético™.

Existe consenso geral de que a introducéo do shunt esplenorrenal distal representou um
importante avanco na cirurgia da hipertensdo portal.

Varios estudos demonstraram que a selectividade se vai perdendo ao longo do tempo,
levando o grupo de trabalho de Warren a fazer modificacbes na técnica, como a
desconex&o esplenopancreética®, parecendo contudo ser mais importante nos doentes
com cirrose hepética alcodlica

As principais vantagens desta técnica s a baixa incidéncia de EH (<10%)*"4849

e
baixa incidéncia de recidiva hemorréagica™. Os principais inconvenientes desta técnica
residem na dificuldade de execucdo e, ndo poder ser utilizada como técnica de urgéncia.
Foi descrita pelo grupo de trabalho da unidade de hepatologia do hospital Clinic i
provincial de Barcelona a possibilidade de redlizar este ripo de shunt por via
retroperitoneal®’, residindo o principal inconveniente na n&o desconex&o azigos-portal.
Contudo, a andlise dos resultados, a longo prazo, dos pacientes com um shunt
esplenorrenal distal por via retroperitoneal demonstrou que existe uma relagdo entre o
tempo de follow-up de intervencdo cirdrgica e o aparecimento de um fluxo
hepatofugal®?, tal como demonstraram Maillard e Weldrich®***. Assim, os resultados
das alteragdes hemodindmicas alongo prazo sugerem que este tipo de anastomose é
uma técnica satisfatoria, de mais facil execugcdo, cumprindo o objectivo fundamental
gue é a proteccdo da recidiva hemorrégica.

Este procedimento cirdrgico tem uma taxa de sobrevivéncia, ao ano e aos trés anos, de
91% e 77% respectivamente (nos casos correctamente sel eccionados)®>.



Resumindo, o candidato ideal para o shunt esplenorrenal distal € o paciente que sangrou
por ruptura de varizes, apés insucesso da profilaxia 12 e 22, que apresenta boa funcao
hepatocelular (Child B inferior a9) e que ndo necessite de cirurgia de urgéncia.

Anastomoses portossistémicas calibradas

Consiste em realizar uma anastomose entre o territério portal (veia porta ou mesentérica
superior) e a veia cava inferior. As mais utilizadas sdo as anastomoses portocava ou
mesenterocava em H (L/L) com prétese de goretex ou PTPE calibrada de 8-10 mm®.
Estudos hemodinamicos demonstraram que um didmetro de 8 mm reduz a presséo
portal para 10-12 mmHg, o que € suficiente para manter um fluxo hepatopetal em 80%
dos casos. Diametros inferiores tém grande risco de ocluirem por trombose.

O grande inconveniente desta técnica € a trombose do shunt, que pode ocorrer até 20%
dos casos. As vantagens desta técnica residem na baixa morbilidade e na baixa
incidénciade EH (<20%).

Cirurgia de desvascularizagao

Desde que Boerema (1949) e Hill (1950) iniciaram a ligagcdo das varizes esofégicas por
viatranstorécica, muitas modificacdes da técnica foram descritas.

Em 1973, Sugiura®’ descreveu uma técnica de desvascularizagio para-esofégica
transtorécica combinada com  esplenectomia,  vagotomia,  piloroplastia,
desvascularizagdo do um terco superior géstrico e transseccdo esofagica. Esta técnica
apresenta uma mortalidade pds-operatéria de 5,2% e com uma taxa de recorréncia muito
baixa. Quando praticada em situactes de emergéncia, a mortalidade sobe para os 13,7%.
Estetipo de procedimento nuncafoi muito popular nos paises ocidentais. Contudo, com
o0 advento das maguinas de sutura automética circulares, a transsec¢ao esof &gica tornou-
se mais rdpida e segura, porque os riscos de deiscéncia e estenose diminuiram
francamente.

Actuamente existem algumas modificagdes a técnica inicialmente descrita, como a
simples transseccdo esofagica (maior risco de ressangramento por varizes géstricas),
sutura linear com stappling subcardica por via transabdominal ou cardiofundectomia,
paratratamento de varizes do fundo géstrico com ou sem esplenectomia associada.
Como principais complicacBes desta técnica temos a considerar a deiscéncia da

anastomose, disfagia e refluxo esofagogastrico. As vantagens observadas neste tipo de



cirurgia s80 a muito baixa incidéncia de encefalopatia hepética, recorréncia de
hemorragia ou deterioracéo da funcdo hepatica.

Transplante ortotdpico de figado (TOF)

O transplante hepético realizado por StarzZl em 1963 iniciou uma nova era no
tratamento dos doentes com patol ogias hepéticas em estédios terminais e,

Hoje reconhece-se que o melhor tratamento para os doentes com HDA por VE em
estadios avancados de hepatopatias € o TOF, ndo havendo contudo nenhum estudo
comparativo e randomizado que o compare as outras formas de tratamento. A grande
vantagem do TOF é que, para além de tratarmos a HTP, tratamos também a doenca de
base, evitando assim muitas das complicacdes que surgem apOs os procedimentos
cirdrgicos anteriormente descritos.

As principais desvantagens residem no facto de existir uma procura maior que a
quantidade de 6rgdos disponivels para transplante, estar sujeito a um programa de
imunossupress3o e a possibilidade de recorréncia da patol ogia de base™®.

Portanto, 0 TOF tem uma importancia capital no tratamento dos doentes que sangrem
por varizes no contexto de doenca hepatica crénica avancada. Asindicacbes e momento
para o realizar dependem de vérios factores, como sdo a etiologia da doenca de base, a

presenca de complicagdes extra-hepaticas, entre outras.

2- TIPS ( Trangjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt )
Esta técnica consiste na criacdo de uma comunicacdo calibrada através de técnicas de

radiologia de intervencdo. Na actualidade, uma das indicactes para aplicacdo de TIPS é
o tratamento de HDA que n&o pode ser controlada por tratamento farmacol6gico ou
endoscopico (outras indicacdes da técnica no Quadro 1)®'. Esta técnica esta
especialmente indicada em doentes com ma funcdo hepatocelular (Child-Pugh B>7 ou
C), nos quais a cirurgia derivativa se associa a elevada morbimortalidade (50% dos
cirréticos descompensados morrem nos 30 dias que se seguem a um shunt

019283 Os efeitos laterais que podem surgir apds a colocagdo de um TIPS

cirdrgico
estdo directamente relacionados com a funcéo hepatocelular no momento de colocacéo
da protese derivativa. As complicacGes que advém da colocacdo podem ser divididas
em precoces e tardias.

A complicacdo imediata mais temida € o hemoperitoneu por rotura vascular, que ocorre

em 1% a 6% dos casos, sendo na grande maioria das vezes fatal®*®. Outra complicagdo



gue aparece com rapidez, por alteracdo hemodindmica (aumento do gasto cardiaco e
pressdes cardiopulmonares)®®®”® pode conduzir, em doentes com patologia cardiaca
prévia, a0 aparecimento de edema agudo do pulmdo ou descompensacdo de
insuficiéncia cardiaca latente, constituindo as patologias cardiacas uma contra-indicacéo
para a colocacdo desta protese™. O potencia do TIPS para provocar encefalopatia
assemelha-se ao das outras técnicas derivativas cirargicas, podendo afectar entre 20-
40% dos doentes sem histéria previa® ™", O aparecimento desta complicacdo é mais
intenso nos trés primeiros meses e esta relacionado com a criagdo de um shunt que vai
derivar grande parte do fluxo portal e consequente deterioracdo da funcdo
hepatocelular™ 2. A existéncia prévia de encefalopatia € um dos poucos factores
correlacionados com o risco de desenvolver encefal opatia pés-derivacao® "t. Nagrande
maioria dos casos, a encefalopatia é facilmente controldvel com as medidas
habitual mente usadas’. Outro grande problema é a probabilidade de disfuncéo do TIPS,
que ao0s 6 meses é de 70% e ao ano é de 90%, necessitando de control os frequentes’.

Conclusdes

A terapéutica das hemorragias digestivas altas por VE sofreu grandes alteragdes nas
Ultimas duas décadas, nomeadamente ap0s a introducéo dos farmacos vasoactivos de
maior perfil de seguranca. Podemos dizer que na actualidade a terapéutica de urgéncia
ndo se faz sem o recurso a terapéutica farmacol 6gica. Como podemos ler, sdo multiplos
os farmacos que se podem usar, uns com maior perfil de eficicia e seguranca de que
outros, por isso mesmo, ja abandonados na nossa prética clinica. Pensamos que o futuro
passara pela introducdo de protocolos com analogos da vasopressina (terlipressina),
podendo ser usada nafase pré-hospitalar.

A terapéutica endoscdpica sera sempre relevante, pelo seu papel hemostético directo, no
controlo da hemorragia, devendo ser realizada logo que o doente reuna todas as
condicdes de seguranca (estabilidade hemodindmica, proteccdo via aérea).

A utilizacdo dos bal6es de tamponamento devera ser adoptada como recurso transitorio
até que uma terapéutica, demonstradamente mais eficaz possa ser realizada. Estatécnica
deverd ser aplicada em ambiente de vigilancia intensiva, pelos riscos potencialmente
fatais.

A cirurgia nos pacientes com HDA por VE deve-se planear segundo as circunstancias

de cada doente e da fung&o hepatocel ular no momento da descompensagéo.



Assim, a cirurgia derivativa ou de desvascularizac8o esta indicada nos doentes com boa
funcéo hepatocelular em que o tratamento médico tenha falhado.

A indicacdo terapéutica deve assentar numa série de parametros, como: indicacdo
urgente ou ndo, ser ou ndo candidato para TOF, condic¢des gerais do doente, como idade
ou existéncia de patologia associadas, e, obviamente, da experiéncia do grupo
cirdrgico.

Nas situacfes de urgéncia sugeriamos que fosse realizada uma anastomose mesocava
calibrada L/L ou mesmo um procedimento de desvascularizacdo. Se o doente ndo é
candidato a TOF, poder-se-4 optar por anastomoses portocava L/L calibrada. Nas
situacdes electivas com indicacdo de terapéutica cirlrgica, o shunt selectivo
esplenorrenal distal serd o indicado, pelas razbes anteriormente expostas.

Caso o doente apresente ma funcdo hepatocelular, entdo o TOF ser4 uma indicacéo a
considerar.



Quadrol

H.D.A por VE

Octreotide ou
terlipressina

<4— | Tamponamento "S.0.S"

Escleroterapia ou
outra técnica

Controlada

Segue tto. médico.
Segue programa
de esclerose
TIPS

Tratamento
cirurgico

N&ao controlada

!

Tamponamento
24 horas

v

EDA 2nd look

Controlada

Nao controlada

Child Aou B (7-
8 pontos)

Child B >8
pontos ou C

Desvascularizagdo
ou shunt
portocava/mesoca
va (calibrada)

TIPS ou TOH (se
indicacéo)
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