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Informacoes aos Autores

Modificado em outubro de 2007

A GED, ¢rgéo oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia
Digestiva-SOBED, da Federacdo Brasileira de Gastroenterologia
- FBG, da Sociedade Brasileira de Hepatologia - SBH, do
Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva - CBCD e da Sociedade
Brasileira de Motilidade Digestiva - SBMD, tem por objetivo a
divulgacdo de trabalhos que contribuam para o progresso da
Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia, da
Cirurgia Digestiva e da Motilidade Digestiva.

Sédo publicaveis as colaboragdes que, enviadas a Secretaria da
GED (Av. Brig. Faria Lima, 2.391 - 10° andar - cj. 102 -1452-
000 - Séo Paulo, SP, email ged@fbg.org.br), forem aceitas pelo
Conselho Editorial e ndo tenham sido previamente publicadas
e nem o venham a ser, simultaneamente, em outros periddicos.
Serdo aceitos artigos escritos na lingua portuguesa. A critério
do Conselho Editorial, poderéo ser considerados manuscritos
em lingua inglesa e castelhana.

AGED adotaasregras da Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals emitidas pelo International
Committee for Medical Journal Editors, disponivel na Internet
(http:// www.icmje.org).

ConTEUDO DA GED

Editoriais

Destinam-se a apresentacdo de temas de natureza polémica,
atual e de impacto, nos quais os editores da GED percebam
a necessidade de manifestar de forma sintética a visdo destes
editores, abordando ou n&o artigos publicados na GED. Serdo
escritos pelos editores e/ou membros do Conselho Editorial
ou, mediante convite, por outros especialistas.

Artigos Originais

De pesquisa clinica e/ou experimental, devem apresentar a
aprovagdo da pesquisa pelo Conselho de Etica do hospital,
servico ou instituicdo onde o trabalho foi realizado. Devem ser
estruturados com os seguintes itens: Resumo (e Unitermaos),
Introdugdo, Métodos, Resultados, Discussdo, Conclusdes e
Referéncias Bibliogréficas (acompanhado de unitermos).
Introducédo - Em que se apresenta a justificativa para o
estudo, com referéncias relacionadas ao assunto e o objetivo
do artigo.

Meétodos - Em que se apresentam: a) descricdo da amostra
utilizada; b) mencionar se hd consentimento informado;
c) identificacdo dos métodos, aparelhos e procedimentos
utilizados, de modo a permitir a reproducéo dos resultados
pelos leitores; d) breve descri¢do e referéncias de métodos
publicados mas ndo conhecidos amplamente; €) descri¢do de
métodos novos ou modificados; f) se for o caso, referir a andlise
estatistica utilizada, bem como os programas empregados.
Resultados - Em que serdo apresentados os resultados em

sequéncia ldgica, em forma de texto, tabelas e ilustracdes;
recomenda-se evitar repeticdo excessiva de dados em
tabelas ou ilustragdes e no texto. No texto, nimeros menores
que 10 serdo grafados por extenso; de 10 em diante, serédo
expressos em algarismos arabicos.

Discussdo - Em que serdo enfatizados: a) os aspectos
originais e importantes do artigo, evitando repetir dados ja
apresentados anteriormente; b) a importancia e as limitagdes
dos achados, confrontando com dados da literatura;
c) a ligagdo das conclusdes com os objetivos do estudo;
d) as conclusdes decorrentes do estudo.

Referéncias - As referéncias bibliogréficas devem ser
numeradas na ordem em que sdo citadas primeiramente no
texto. Elas devem seguir as regras do Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals -
http://www.icmje.org. Alguns exemplos mais comuns s&o
apresentados a seguir.

Exemplos:

1. Artigo padréo em periddico (devem ser listados todos os
autores; se houver mais de seis, citar 0s seis primeiros,
seguidos por et al): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-
Bagle Y, Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic
prediction of response to hepatitis B vaccine. N Engl J
Med. 1989;321:708-12.

2. Autor institucional: NHI Consensus Development
Panel on Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease
Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. JAMA.
1994;272:65- 9.

3. Livro com autor(es) responsdvel(is) por todo o
contetddo: With TK. Bile pigments. New York: Academic
Press, 1968.

4. Livro com editor(es) como autor(es): Magrath |, editor. The
non-Hodgkin’s limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 1997.

5. Capitulo de livro: Warshaw AL, Rattner DW. Residual
common duct stones and disorders of duodenal
ampullae.In: Ellis H, editor. Maingot's abdominal
operations. New York: Lange Publishers, 1990:1471-2

Ostitulos dos periédicos devem ser abreviados de acordo com
o Index Medicus (List of Journals Indexed). Se o periédico
ndo constar dessa lista, grafar o nome por extenso.
Tabelas - As tabelas devem possuir um titulo sucinto, com
itens explicativos dispostos em seu pé. Devem ser numerados
sequencialmente com algarismos arabicos.

Figuras - Serdo aceitas figuras em preto e branco. Figuras
coloridas poderao ser publicadas quando forem essenciais para
o conteldo cientifico do trabalho; nesses casos, o 6nus de sua
publicacéo caberd aos autores.
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Artigos de Revisdo

Somente serdo aceitos quando, a convite dos editores da
publicacdo, fizerem parte da linha de pesquisa do autor,
comprovada pela presenca de artigos originais na bibliografia e
citados no texto.

Relato de Caso

Devem ser objetivos e precisos, contendo os seguintes itens:
1) Resumo (e Unitermos) e Summary (e keywords); 2)
Introdugdo; 3) Relato objetivo; 4) Discussdo; 5) Conclusdes; 6)
Referéncias bibliograficas.

Cartas ao Editor

Cartas enderecadas ao(s) editor(es) serdo consideradas
para publicacdo se promoverem discussdo intelectual sobre
determinado artigo de publicagdo recente. Devem conter titulo
informativo e ndo mais que 500 palavras. Se aceita, uma copia
serd enviada ao autor do trabalho que suscitou a discuss&o, com
convite para submeter uma réplica que seré publicada junto com
a carta.

Conflito de interesses

Conforme determinagdo da Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria (RDC 102/2000) e do Conselho Nacional de Sautde
(196/96) o(s) autor(es) deve(rdo) tornar explicito, por meio
de formulério proprio (Divulgagdo de potencial conflito de
interesses), qualquer potencial conflito de interesse relacionado
ao artigo submetido. A presente exigéncia visa informar sobre
relagdes profissionais e/ou financeiras (como patrocinios e
participagdo societdria) com agentes financeiros relacionados
aos produtos farmacéuticos ou equipamentos envolvidos no
artigo, os quais podem teoricamente influenciar as interpretagdes
deste. A existéncia ou ndo de conflito de interesses declarado
estard ao final de todos os artigos publicados.

Bioética de experimentos com seres humanos
Experimentos envolvendo seres humanos devem seguir reso-
luc8o especifica do Conselho Nacional de Satide (196/96), dispo-
nivel na Internet (http://conselho.salide.gov.br//docs/Resolu-
¢cBes/Reso/96de96.doc), incluindo a assinatura de um termo
de consentimento informado e a protecdo da privacidade dos
voluntdrios.

Bioética de experimentos com animais

Experimentos envolvendo animais devem seguir resolugdes
especfficas (Lei 6.638, de 8/5/1979, e Decreto 24.645, de
10/7/1934).

Ensaios clinicos

Artigos que contém resultados de ensaios clinicos deverdo
possibilitar todas as informacOes necessarias a sua adequada
avaliagdo, conforme previamente estabelecido. Os autores
deverdo refeir-se ao “CONSORT” (www.consort.statement.org).

Revisdo pelos pares

Todos os artigos submetidos seréo avaliados por dois revisores,
0s quais emitirdo parecer fundamentado que servird para o(s)
editor(es) decidir(em) sobre sua aceitagcdo. Os critérios de
avaliagdo incluem originalidade, contribuicdo para corpo de
conhecimento da drea, adequagdo metodoldgica, clareza e
atualidade. Os artigos aceitos para publicagdo poderdo sofrer
revisOes editoriais para facilitar sua clareza e entendimento sem
alterar seu contetdo.

INFORMAGOES A0S AUTORES

Direitos autorais

Todas as declaragBes contidas nos artigos serdo da inteira
responsabilidade dos autores. Aceito o artigo, a GED passa a
deter os direitos autorais do material. Assim, todos os autores
dos artigos submetidos @ GED devem encaminhar um Termo
de Transferéncia de Direitos Autorais. O autor responsével pela
correspondéncia recebera 20 separatas impressas do artigo e 0
arquivo correspondente em formato pdf.

COMO ENVIAR O ARTIGO

0(s) autor(es) deve(m) encaminhar:

+ Carta de apresentacéo assinada por todos os autores ou pelo primeiro
autor em nome dos demais, contendo: 1) informagdo a respeito de
submissdo prévia ou dupla ou submissdo de qualquer parte do artigo
atual; 2) uma declaragdo de relagdes, financeiras ou ndo, que possam
levar a conflito de interesses; 3) uma declaracéo de que o artigo foi
lido e aprovado por todos 0s coautores e que 0s critérios necessarios
para a declaracdo de autoria (consultar Uniform Requirements for
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals) foram alcangados por
todos os autores e que cada autor afirma que os dados do manuscrito
sdo verdadeiros; 4) nome, enderego, telefone e e-mail do autor para
correspondéncia; ele serd o responsavel pela comunicagdo com 0s
outros autores a respeito de revisdes e provas graficas.

« Termo de Divulgagio de Potencial Conflito de Interesses.

+ Termo de Transferéncia de Direitos Autorais.

+ Trés copias do artigo, digitado em espaco duplo, impressas em papel
tamanho carta em somente um dos lados, com margens de 2,5cm
e espaco 1,5, numerando as pdaginas no canto superior direito;
as legendas das figuras, as figuras propriamente ditas e as tabelas
devem vir ao final, anexadas a cada copia; assinalar no texto os locais
adequados para insercdo de figuras e tabelas.

« Trés conjuntos de figuras em copia fotogréafica brilhante.

+ Um CD contendo somente um arquivo do texto, correspondente ao
artigo, e os arquivos correspondentes a fotos ou figuras.

Como preparar o CD

+ CD formatado compativel com IBM/PC;
+ Usar editor de texto Microsoft Word para Windows;

+ O arquivo de texto deve conter somente o texto, da pagina-titulo até
as referéncias, € as tabelas;

* As figuras néo devem ser incluidas no mesmo arquivo do texto;
+ Colocar no CD a Ultima verséo do artigo, idéntica a versdo impressa;

« Etiquetar o CD informando o programa e a versdo Uutilizados, bem
como 0 nome do arquivo.

A submissdo do artigo pelo correio eletronico (e-mail) possibilita
maior agilidade no procedimento de revisdo. Para isso, sera
necessdrio o envio dos arquivos contendo o texto e as figuras
para o e-mail da GED (ged@fbg.org.br).

Mensagem aos editores com identificagcdo dos autores deve ser
enviada, acompanhada dos enderecos convencional e eletronico
e de informagdes sobre o formato utilizado. O artigo deverd ser
enviado em anexo, como attachment, no formato Word para
Windows. As figuras deverdo estar nos formatos jpeg ou tiff. ll



INnformations to Authors

GED is the official journal of the Brazilian Society of
Digestive Endoscopy - SOBED, the Brazilian Federation of
Gastroenterology - FBG, the Brazilian Society of Hepatology
- SBH, the Brazilian College of Digestive Surgery - CBCD,
and of the Brazilian Society of Digestive Motility - SBMD,
and the purpose of the journal is to publish papers that
may contribute towards the progress of Gastroenterology,
Digestive Endoscopy, Hepatology, Digestive Surgery and
Digestive Motility. Papers sent to the GED Secretariat (Av.
Brig. Faria Lima, 2.391 - 100 andar - ¢j. 102 -1452-000
- Sdo Paulo, SP, Brazil, e-mail ged@fbg.org.br), which are
accepted by the Editorial Board, and which have not been
previously or will not be concomitantly published in other
journals may be published.

Papers drafted in the Portuguese language will be
accepted. At the discretion of the Editorial Board, papers
in the Spanish and in the English language may also be
accepted.

GED adopts the Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals of the International
Committee for Medical Journal Editors, available in the
Internet (http://www.icmje.org).

GED CoNTENTS

Editorials

Intended to present polemic, current, and impacting topics
whenever GED editors feel the need to present their view
in a synthetic manner, whether or not such topics are
presented in GEDpublished papers. Editorials are written
by the editors and/or by Editorial Board members, or by
invited specialists.

Original Articles

Clinical and/or experimental research papers should present
the approval of the research given by the Ethics Committee
of the hospital, clinic, or institution were the study was carried
out. The following items must be included: Summary (and
keywords), Introduction, Methods, Results, Conclusions,
References, and Summary and Keywords.

Introduction - Presents the justification for the study, with
references related to the topic and the objective of the paper.

Methods - Presenting: a) description of the sample used; b)
mention whether or notan informed consenthas been obtained;
c) identification of methods, devices, and procedures used in
order to permit reproduction of the results by the readers; d)
brief description and references to methods that have been
published but that are not broadly know; €) description of new

methods or of modified methods; f) mention the statistical
analysis or the software used, as the case may be.

Results - Presenting results in a logical sequence, in
text format with tables and illustrations; authors should
avoid excessive information repetition in the tables and
illustrations and in the text. In the text, numbers below ten
will be written in full, whereas numbers 10 and beyond will
be written in Arabic numbers.

Discussion - Emphasis will be given to: a) original and
major aspects of the paper, without repetition of the aspects
previously presented; b) relevance and limitations of the
findings, comparing them to information in the literature; c)
connection of the conclusions to the objectives of the study;
d) conclusions arising out of the study.

References - Bibliographic references should appear in the
order in which they are first quoted in the text. They should
follow the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals - http://www. icmje.org. Some of the
more usual example are presented.

Examples:

1. Standard paper in journals (all authors must be listed:;
if they are more than six, list the first six followed by et
al): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-Bagle Y, Craven DE,
Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic prediction of response to
hepati tis B vaccine. N Engl J Med. 1989;321:708-12.

2. Autor institucional: NHI Consensus Development Panel on
Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease. Helicobacter
pyloriin peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

3. Book with author(s) responsible for the full text With TK.
Bile pigments: New York: Academic Press, 1968.

4. Book with editor(s) as author(s): Magrath |, editor. The
non-Hodgkin's limphomas. 2nd ed. London: Arnold,
1997.

5. Chapter of a book: Warshaw AL, Rattner DW. Residual
common duct stones and disorders of duodenal
ampullae. In: Ellis H, editor. Maingot's abdominal
operations. New York: Lange Publishers, 1990:1471-2.

The titles of journal should be abbreviated according to the
Index Medicus (List of Journals Indexed). If the journal is not
included in such list, write the name in full.

Tables - Tables should have a summarized title, with explanatory
comments at the foot of the table. They should be sequentially
numbered with Arabic numbers.

Figures - Black and white figures will be accepted. Color figures
may be published when they are essential for the scientific
contents of the paper; in such case, the cost of publishing
colored figures will be covered by the authors.
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Revision Articles

Will be accepted only when the editors have invited the author
to write such articles, when they are part of the research line of
the author as evidenced by the presence of original articles in
the bibliography and in the quotations in the text.

Case Report

Should be objective and precise, with the following items:
1) Summary (and keywords); 2) Introduction; 3) Objective
Report; 4) Discussion; 5) Conclusions; 6) Bibliography.

Letters to the Editor

Letters sent to the editor(s) will be considered for publication
if they carry an intellectual discussion regarding a recently
published article. They should have an informative title and not
more than 500 words. If accepted, a copy will be sent to the
author of the paper that raised the discussion, with an invitation
to submit a reply to be published together with the letter.

Conflict of interests

As determined by the Sanitary Surveillance Agency (RDC
102/2000) and by the National Health Council (196/96) author(s)
should inform explicitly in the adequate form (Disclosure of
potential conflict of interests) about any potential conflict of
interests related to the paper submitted. This requirement is
intended to inform about professional and/or financial relations
(with sponsorships and corporate interests) with financial
agents related to medical drugs or equipment involved in the
paper, which may theoretically influence the interpretation of the
paper. The existence or non-existence of a declared conflict of
interests shall be included at the end of all articles published.

Bioethics of experiments involving human beings
Experiments involving human beings shall follow the specific
resolution of the National Health Council available in the Internet
address (http://conselho.satde.gov.br//docs/Resolucdes/Reso/
96de96.doc), including the signature of an informed consent
and the protection to volunteer privacy.

Bioethics of experiments involving animals
Experiments involving animals shall follow specific resolutions
(Law 6,638, of May 8, 1979, and Decree 24,645, of July 10,
1934).

Clinical Assays

Article containing results of clinical assays should disclose all
information required for their proper evaluation, as previously
established. Authors shall refer to the “CONSORT” (www.
consort. statement.org).

Review by peers

All articles submitted shall be evaluated by two analysts,
who shall issue a fundamented opinion to be used by the
editors to decide whether or not the paper will be accepted.
Evaluation criteria include originality, contribution to the body
of knowledge in the area, methodological adequacy, clarity, and
contemporaneity. Articles accepted for publication may have
editorial revisions to improve clarity and understanding without
changing its contents.

Copyrights
All statements contained in the articles will be under the full

INFORMATIONS TO AUTHORS

responsibility of the authors. After and article is accepted, GED
becomes the owner of copyrights of the material. Thus, all
authors of the articles submitted to GED should also send a
Deed of Copyright Assignment. The author incharge of receiving
letters from the readers will receive 20 printed copies of the
article and the corresponding pdf file.

How TO SEND A PAPER

The author(s) should send:

A letter of submission signed by all authors or by the first
author to appear in the list on behalf of all authors, containing:
1) information regarding a prior or double submission of any
part of the paper being submitted; 2) a declaration of relations,
financial or otherwise, that could lead to a conflict of interests;
3) a declaration that the article has been read and approved
by all coauthors and that the criteria to claim authorship
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Hemorragia Digestiva Alta Varicosa: Relatdrio do
1° Consenso da Sociedade Brasileira de Hepatologia

Variceal Bleeding: Consensus Meeting Report From The Brazilian

Society Of Hepatology

PauLo L. BiTteENcouRT!, ALBERTO QUEIROZ FARIAS?, EDNA STRAUSS®, ANGELO ALVES DE MATTOS* E MEMBROS DO PAINEL DO 1°
CoNSENSO BRASILEIRO DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE HEPATOLOGIA - ADRIANA VAZ
SAFATLE RIBEIRO?, AJACIO BANDEIRA DE MELLO BRANDAO*, ANDRE LYRA®, ANDREA RIBEIRO CAVALCANTI', ARNALDO DomiNici,
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HERMAN?, RAMIRO MIASCARENHAS®?, RAYMUNDO PARANA®

Resumo

Nas Ultimas duas décadas, foi observada reducdo importante
na mortalidade associada ao primeiro sangramento varicoso,
que vem sendo atribuida @ melhoria na assisténcia ao paciente
cirrético e a abordagem multidisciplinar do paciente com
hemorragia digestiva alta varicosa (HDAV), particularmente
por emergencistas, hepatologistas, gastroenterologistas,
endoscopistas e intensivistas. Visando estabelecer recomen-
dacdes para o manejo da HDAV, a Sociedade Brasileira
de Hepatologia (SBH) realizou reunido de consenso para
elaboracdo de documento a ser utilizado como orientagdo de
conduta médica.

Dentro da sistematica utilizada, foi criada pela SBH uma
comissdo organizadora composta por quatro membros que
escolheram 27 pesquisadores, representando as diversas
regides do pais, para serem moderadores ou expositores dos
topicos relacionados & prevencéo, diagndstico e tratamento
da HDAV. Todos os tépicos foram abordados de acordo com
o0 grau de evidéncia cientifica disponivel. As recomendagdes

foram elaboradas em reunido apdés ampla discussdo com 0s
membros da comissdo organizadora, expositores, moderadores
e participantes da reunido do consenso, ficando a cargo da
comisséo organizadora a redacdo do documento final. A
reunido do consenso ocorreu em Salvador em 06 de maio
de 2009 e esta publicagdo exibe as principais conclusbes do
consenso organizadas sob a forma de resumo da literatura
médica seguido pelas recomendacdes da SBH.

Unitermos: Varizes de Eso6fago, Cirrose Hepédtica, Infecgdes,
Hemorragia Digestiva.

SUMMARY

In the last decades, several improvements in the management
of variceal bleeding have resulted in a significant decrease
in morbidity and mortality of cirrhotis with bleeding varices.
Progress in the multidisciplinary approach to the patient with
variceal blleding has led to a better management of this disease
by critical care physicians, hepatologists, gastroenterologists,
endoscopists, radiologists and surgeons. In this respect, the
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Brazilian Society of Hepatology has, recently, sponsored
a consensus meeting in order to draw evidence-based
recommendations on the management of these difficult-to-
treat subjects.

An organizing committee comprised of four people was
elected by the Governing Board and was responsible to
invite 27 researchers from distinct regions of the country to
make a systematic review of the subject and to present topics
related to variceal bleeding, including prevention, diagnosis,
management and treatment, accoding to evidence-based
medicine. After the meeting, all particiopants were held
together for discussion of the topics and the elaboration
of the aforementioned recommendations. The organizing
committee was responsible for writing the final document. The
meeting was held at Salvador, May 6th, 2009 and the present
manucrispt is the summary of the systematic review that was
presented during the meeting organized in topics followed by
the reccomendations of the Brazilian Society of Hepatology.

Keywords: Variceal Bleeding, Cirrhosis, Infections, Upper
Gastrointestinal Bleeding.

INTRODUCAO

Tendo em vista a frequéncia e 0 mau progndstico relacionado
ao sangramento digestivo em pacientes com hipertensao
portal (HP), a Sociedade Brasileira de Hepatologia (SBH),
através de sua Diretoria, se propds a organizar uma reuniéo
de consenso sobre este tema. Em decorréncia de a ruptura de
varizes de es6fago ser a causa mais frequente de sangramento
relacionada a HP e ela ser uma emergéncia médica associada
a uma mortalidade de 20%-40% nas primeiras semanas,
entendeu-se que este tema deveria ser aquele de maior
destaque.

Dentro da sistemética utilizada, foi criada uma comissdo
organizadora composta por quatro membros que escolheram
27 pesquisadores, representando as diversas regides do
pais, para serem moderadores ou expositores dos temas
selecionados.

O objetivo do Consenso foi o de promover uma ampla
discussdo, fundamentalmente sobre a prevencgéo e o tratamento
da hemorragia varicosa, visando, assim, a estabelecer reco-
mendacgBes da Sociedade Brasileira de Hepatologia. Como
o documento final devera ser utilizado como orientagdo de
conduta médica, foram priorizados 0s aspectos concernentes
ao diagndstico, a terapéutica e aos aspectos preventivos.

1° CoNseNSO BRAsILEIRO DE HEMORRAGIA DiGesTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

Foram criados quatro blocos dos temas:

Moddulo I:Rastreamento de varizes e prevengéo do primeiro
sangramento varicoso;

Mddulo Il Tratamento de urgéncia do sangramento
varicoso;

Modulo 11l: Falha terapéutica, recorréncia de sangramento
e profilaxia secundaria;

Modulo 1V: Situagbes especiais.

Dentro de cada um destes blocos, foram elencados os tépicos
de maior interesse, que foram enviados aos moderadores, para
que eles elaborassem 0s questionamentos mais relevantes a
serem respondidos.

Os moderadores foram responsaveis pela elaboragdo das
questdes, que englobassem os principais aspectos dos tépicos
levantados, que foram respondidas pelos apresentadores
de acordo com o grau de evidéncia cientifica disponivel,
respeitando as normas preconizadas pela Associacdo
Médica Brasileira (AMB). Coube aos moderadores também a
responsabilidade pela orientacdo na conducdo das atividades
de apresentacéo e discussdo dos tépicos.

Os expositores realizaram uma revis&o sistemética da literatura
sobre os tépicos escolhidos, particularmente no que se refere
as perguntas ou questionamentos levantados em conjunto
pelos moderadores e comissdo organizadora. Na preparagéo
das exposicOes, 0s painelistas foram orientados a se basear
em informacbes de relevancia publicadas em periddicos
de alto impacto. Também deveriam apresentar o grau de
recomendacdo, bem como o nivel de evidéncia, seguindo os
ditames da AMB.

No final de cada um dos blocos foi dada a platéia presente
a oportunidade de discutir de maneira ampla os temas
apresentados, desta forma apontando aqueles mais
polémicos.

No final das apresentacdes, reuniram-se os painelistas com a
comisséo organizadora para finalizar as recomendacdes que
fazem parte deste documento.

O | Consenso Brasileiro sobre Hemorragia Digestiva Varicosa
foi realizado no dia 6 de maio de 2009, na cidade de
Salvador, previamente ao Il Simpdsio de Terapia Intensiva
em Gastroenterologia e Hepatologia e publicado em lingua
inglesa nos Arquivos de Gastroenterologia em junho de
2010'". Visando sua divulgacéo e com a autorizagdo prévia dos
Arquivos em Gastroenterologia, a SBH disponibilizou a versdo
do documento em portugués para publicagdo na GED.

GED gastroenterol. endosc.dig. 2011: 30(Supl.2):10-28
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA: RELATORIO DO 1° CONSENSO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE HEPATOLOGIA

MODULO 1: RASTREAMENTO
DE VARIZES E PREVENGCAO DO
PRIMEIRO SANGRAMENTO VARICOSO

Topico I: Rastreamento de varizes de eséfago no
paciente com hipertensdo portal

Quando se avalia na literatura a prevaléncia de varizes, de
acordo com a gravidade da cirrose, observa-se que até 30%
dos pacientes com cirrose compensada e 60% dos com doenca
descompensada poderdo apresentar esta complicagdo?®. Em
um estudo, a incidéncia cumulativa do surgimento de varizes
de esdfago em 111 pacientes foi de 5% em 2 anos e de 20%
em 5 anos®. Quando foi avaliada a incidéncia de varizes de
esdfago em 206 cirréticos, em um seguimento médio de 37
meses com endoscopia anual, novas varizes apareceram em
um e trés anos em 5% e 28% dos casos respectivamente.
O surgimento ndo foi predito por nenhum parametro clinico
basal*.

Em outro estudo, quando avaliados 213 cirréticos sem varizes
na endoscopia de base e com hipertensdo portal documentada
por gradiente de pressdo de veia hepatica (HVPG) = 6 mm
Hg, com um seguimento médio de 54 meses (endoscopia
e mensuragdo do HVPG anuais), a incidéncia de varizes
esofagicas foi de 40%, sendo o preditor mais importante para
o desenvolvimento de varizes a presenca de um HVPG basal >
10 mm Hg. Assim, a incidéncia de varizes nos pacientes com
HVG basal > 10 mm Hg foi de 50% em 5 anos versus 25% nos
demais pacientes®.

Outro dado de interesse a ser observado é a progressdo das
varizes. As taxas de progressdo giram entre 5% e 30% por
ano (10% em média). Assim, os autores demonstraram, em um
seguimento médio de 3 anos (endoscopias anuais), que varizes
finas progrediram para médias ou grossas nas taxas de 12% e
de 31% ao final de um e de trés anos respectivamente®’.

Estes e outros estudos concluem que a velocidade de
crescimento das varizes é maior que a velocidade de seu
surgimento®, o que serviu de base a indicacdo da frequéncia
do rastreamento a ser feito nos pacientes com cirrose. Assim,
o0s pacientes classificados como Child-Pugh A, que néo tenham
varizes na primeira endoscopia, dever&o realizar rastreamento
a cada 2-3 anos; no entanto, se forem Child-Pugh B ou C, este
seguimento deve ser anual. Por outro lado, aqueles pacientes
com varizes finas, ndo submetidos a nenhum tratamento
profilatico, deverdo realizar o rastreamento de forma anual,
embora ele seja preconizado a cada dois anos, por alguns
autores, nos pacientes com doenga compensada’.

No que tange ao rastreamento, existem varias propostas
com o intuito de diagnosticar ou predizer a presenca de
varizes. Assim, parametros laboratoriais, ultrassonograficos,
o fibroscan, a determinacdo do gradiente de pressdo de veia
hepética e mais recentemente a cépsula endoscopica tém sido
propostos. No entanto, até o presente, 0 método endoscopico
convencional é o que tem sido considerado o padréo ouro
para rastreamento®®.

Quando se avaliam os preditores de sangramento por varizes,
aqueles independentes mais importantes relacionados ao risco
de sangrar sdo: tamanho das varizes, gravidade da doenca
hepatica, presenca de sinais vermelhos nas varizes e HVPG =
]2 mm HgZ,lmU,IHZ.

Como pode ser depreendido, destes fatores preditivos, dois
sdo endoscopicos. No que tange ao tamanho das varizes, tem
sido mensurado através de diversas classificagdes’.

A SBH optou pela classificagdo do calibre das varizes em
fino, médio e grosso por ser largamente adotada pelos
endoscopistas brasileiros. Varizes de fino calibre foram
consideradas como aquelas com calibre inferior a 3 mm, médio
calibre com diametro entre 3 € 5 mm e as de grosso calibre
com didmetro superior a 5 mm?™,

Foram consideradas como sinais vermelhos: manchas ver-
melho-cereja, vergbes vermelhos, hiperemia difusa e pontos
hematocisticos.

Recomendacoes:

1. O rastreamento de varizes de es6fago deve ser realizado
em todo paciente cirrético no momento do diagnéstico,
independentemente do grau de comprometimento da
funcdo hepdtica.

2. O melhor método para o rastreamento é a endoscopia
digestiva alta.

3. Na avaliagdo endoscopica, deve-se classificar o tamanho
das varizes esofagicas em fino, médio e grosso, com
calibre, respectivamente, inferior a 3 mm, entre 3-5 mm e
superior a 5 mm, devendo-se também descrever presenca
de sinais vermelhos.

4. Pacientes Child-Pugh A que ndo tenham varizes na
primeira endoscopia deverdo realizar rastreamento a cada
dois anos.

5. Pacientes Child-Pugh B ou C que n&o tenham varizes na
primeira endoscopia devem ter seguimento endoscépico
anual.

6. Pacientes com varizes finas, ndo submetidos a nenhum
tratamento profildtico dever&o realizar o rastreamento de
forma anual, independentemente da gravidade de sua
hepatopatia.

GED gastroenterol. endosc.dig. 2011: 30(Supl.2):10-28
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Topico II: Profilaxia pré-primaria: qual a evidéncia
de eficacia?

O conceito de profilaxia pré-primdria ainda encontra
alguma discussdo na literatura. Assim, alguns entendem ser
aquela que visa a usar medidas para evitar o surgimento
ou 0 crescimento de varizes esofagianas em pacientes com
hipertensdo portal que ainda ndo as tenham ou que as tenham
de fino calibre'™16718 " enquanto outros aceitam o conceito
de que seria aquela empregada ao se usar medidas para
evitar o surgimento de varizes esofagianas em pacientes com
hipertensdo portal'®20:21:22,

Na dependéncia da conceituagdo utilizada, os objetivos desta
profilaxia seriam varidveis, porém a proposta bésica é tentar
prevenir o surgimento de varizes ou 0 seu crescimento, de
modo a evitar sangramento digestivo alto em cirréticos.

Embora existam quatro estudos clinicos randomizados
(RCT) na literatura®?®24?%, somente um avalia exclusivamente
pacientes que ndo tinham varizes na endoscopia inicial®. Nesse
estudo ndo houve diferenca nos desfechos avaliados, levando
0s autores a ndo recomendarem a realizagdo de profilaxia pré-
primaria.

Recomendacdes:

1. O conceito de profilaxia primdria adotado foi aquele
relacionado ao emprego de medidas para evitar o
surgimento de varizes esofagianas em pacientes com
hipertenséo portal.

2. Profilaxia pré-priméria de acordo com o conceito acima
estabelecido ndo pode ser indicada pela evidéncia de
auséncia de beneficio clinico.

Topico IlI: Indicacéo de profilaxia do primeiro
sangramento varicoso. Quais sdo as evidéncias?

Quando a profilaxia priméria é avaliada em um paciente
com varizes de esbfago e cirrose, é fundamental que se
conheca a histéria natural desta complicagc&o nos pacientes
com hepatopatia cronica. A este respeito, entende-se de
fundamental importancia a avaliacdo de D'Amico et al. %, que
considera o curso clinico e a probabilidade de morte dos
pacientes com cirrose. Os autores classificam os pacientes
com doenca compensada (estédio 1 e 2) e descompensada
(estadio 3 e 4) em quatro estadios. No estadio 1 (pacientes
sem varizes e sem ascite), a mortalidade ao cabo de um ano
foi ao redor de 1%; no estadio 2 (pacientes com varizes e
sem ascite), de 3,4%; no estadio 3 (pacientes com ascite,
independentemente da presenca ou ndo de varizes), de
20%:; e no estadio 4 (pacientes com sangramento por varizes

1° CoNseNSO BRAsILEIRO DE HEMORRAGIA DiGesTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

independentemente da presencga ou ndo de ascite), de 57%.
Desta forma fica claro o impacto da hemorragia digestiva por
ruptura de varizes na sobrevida do paciente com cirrose.

Quando sdo avaliados os fatores preditivos mais comumente
associados a progresséo das varizes, devem ser considerados
a gravidade da cirrose (escore de Child-Pugh B ou C), sinais
vermelhos nas varizes e a presenga de dalcool como fator
etiolégico*®. Por outro lado, conforme descrito anteriormente,
dentre os fatores preditivos de sangramento por varizes,
aqueles mais importantes sdo o tamanho das varizes, a
gravidade da doenca hepética, a presenca de sinais vermelhos
nas varizes € 0 GPVH = 12 mm Hg.

Quando se avalia 0 impacto da profilaxia primdria na progresséo
das varizes e na frequéncia do primeiro sangramento varicoso,
¢é de interesse considerar o estudo de Merkel et al ** que,
ao avaliarem o papel dos betabloqueadores ndo-seletivos
(BBNS), observaram que eles retardam a progressdo e
previnem o primeiro episédio de sangramento varicoso em
pacientes com varizes de fino calibre. Assim, ao estudarem
161 cirréticos com varizes de fino calibre, tendo como
desfecho o surgimento de varizes de médio e grosso calibre,
em um seguimento médio de 36 meses, observaram que a
progressdo no grupo do nadolol foi de 11% em 3 anos, ao
passo que nos que utilizaram placebo foi de 37%. Por outro
lado, a presenca de sangramento naqueles que utilizaram
nadolol foi de 12% em 5 anos e nos com placebo, de 22%.
Ressalte-se que a mortalidade foi similar em ambos os grupos
e que os efeitos adversos foram maiores no grupo do nadolol
(11% versus 1%)?.

De qualquer forma, fica sugerido que o grupo com varizes
finas sem fatores de risco para o uso de BBNS poderia ser
submetido a profilaxia com objetivo de evitar a progressdo
das mesmas. Aqueles Child-Pugh B ou C também mereceriam
profilaxia, jd que o risco de sangramento seria semelhante
ao dos pacientes com varizes mais calibrosas. Da mesma
forma, pacientes com varizes finas e com sinais preditivos
de sangramento (manchas vermelhas), pelo maior risco de
sangramento, se beneficiariam da profilaxia*'24%.

Estudos com objetivo de prevenir sangramento varicoso em
pacientes com varizes pequenas requerem um ndmero muito
grande de pacientes e, portanto, sdo dificeis de realizar®.

Em uma metandlise, na qual foram avaliados 11 RCT
(9 com propranol e 2 com nadolol, controlados com placebo),
reunindo 1189 pacientes com varizes de todos os calibres,
ao se analisar o impacto da profilaxia priméria na frequéncia
do primeiro sangramento, observou-se uma diminuicdo
significante do mesmo e, embora a mortalidade tenha sido
reduzida, ndo o foi de forma significativa®.

GED gastroenterol. endosc.dig. 2011: 30(Supl.2):10-28
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Em uma revisdo do grupo Cochrane, avaliando a profilaxia
priméaria com BBNS (11 RCT com 1344 pacientes), constatou-
se que ela reduz a mortalidade de pacientes cirréticos com
varizes de qualquer tamanho, sem sangramento prévio®.

Assim, nos pacientes com varizes calibrosas, ndo ha duvida da
necessidade de profilaxia, independentemente da existéncia
ou ndo de fatores de risco®’”. Ressalte-se que, embora néo
utilizada de rotina, a determinagdo do HVPG é (til em predizer
em quais pacientes a profilaxia seré exitosa. Assim, quando
o HVPG é substancialmente diminuido (< 12 mm Hg ou
reducéo de 20% nos niveis basais), o risco de sangramento é
marcadamente reduzido''#%3',

Recomendacdes:

1. Pacientes com varizes de fino calibre com doenca hepética
avangada Child-Pugh B ou C ou com sinais vermelhos
nas varizes tém maior risco de sangramento e devem ser
submetidos a profilaxia primaria.

2. Pacientes com varizes de fino calibre Child-Pugh A e
sem sinais vermelhos nas varizes podem se beneficiar de
profilaxia primdria, mas ndo existem evidéncias conclusivas
para sua indicacao.

3. Pacientes com varizes de médio e grosso calibre devem
ser submetidos a profilaxia primdria independentemente
da presenca de doencga avangada (Child-Pugh B ou C) ou
presenca de sinais vermelhos nas varizes.

4. A determinagdo do HVPG pode ser (til na selecdo de
pacientes de maior risco para sangramento antes e
mesmo apos a instituicdo de profilaxia priméria, mas seu
uso rotineiro ndo pode ainda ser recomendado no manejo
do paciente com hipertensdo portal, ficando seu emprego
restrito a centros especializados.

Tépico IV: Qual a melhor estratégia terapéutica para
profilaxia primaria?

Existem na atualidade duas propostas a serem empregadas
na profilaxia primaria: BBNS ou Ligadura Elastica das Varizes
de Eséfago (LEVE). N&o se recomenda escleroterapia de
varizes como alternativa terapéutica profilatica por ter sido
previamente associada a aumento de mortalidade®*®. O uso
de BBNS foi associado a reducdo do primeiro sangramento
em cirréticos com varizes de es6fago quando comparado
a placebo? Recentemente, duas metandlises compararam
BBNS e LEVE na reducdo do risco do primeiro sangramento
e da mortalidade®**®, tendo sido demonstrada superioridade
da LEVE na prevencdo do primeiro sangramento, sem efeito
na sobrevida. Os efeitos adversos foram mais frequentes nos
pacientes que usaram BBNS, tendo sido, no entanto, mais
graves naqueles que realizaram LEVE. Deve-se sempre atentar

para o fato de BBNS ter também a capacidade de prevenir
0 sangramento de varizes gastricas e ectopicas?®. Com base
nesses resultados, pode-se empregar qualquer uma dessas
duas estratégias para profilaxia primdria de sangramento em
pacientes com varizes de médio e grosso calibre, devendo-
se adicionalmente oferecer LEVE para aqueles pacientes
ndo-aderentes, com efeitos colaterais sérios ou com contra-
indicagdo aos BBNS®*#.0 uso de BBNS deve ser ajustado
a dose méxima tolerada, considerada como aquela imediata-
mente abaixo daquela capaz de desencadear efeitos colaterais
no paciente?®. Ressalte-se ter sido este um ponto polémico,
mas que, de qualquer maneira, resultou em consenso entre 0s
painelistas. As sessdes de LEVE devem ser realizadas a cada
2 semanas até a erradicac8o, sendo que deve ser feito um
primeiro controle endoscdpico até 3 meses apos a obliteragéo
e, posteriormente, a cada 6-12 meses’?,

Nas varizes de fino calibre, o uso de BBNS pode ser conside-
rado, sendo, no entanto, recomendado para pacientes com alto
risco de sangramento (Child-Pugh B e C) e aqueles com sinais
vermelhos nas varizes)’?. E importante salientar ndo haver
evidéncias acerca do papel dos nitratos ou da escleroterapia
endoscdpica de varizes na profilaxia primaria”283637,

Embora os inibidores de bomba proténica sejam tradicional-
mente usados para favorecer cicatrizagdo, ndo foram encon-
tradas evidéncias para sua utilizagdo, com o intuito de evitar
sangramento por Ulcera e/ou escara quando da ligadura.

Também néo foi encontrado racional para uso de plasma e/
ou plaquetas na profilaxia primdria quando da utilizagdo de
método endoscopico em pacientes com plaquetopenia ou
INR alargado®.

Recomendacoes:

1. Deve-se instituir profilaxia priméria com betabloqueadores
ndo-seletivos (BBNS) ou ligadura eldstica de varizes
esofdgicas (LEVE) em pacientes com cirrose hepética
e varizes de médio ou grosso calibre com alto risco
de sangramento (Child B ou C e sinais vermelhos nas
varizes).

2. Deve-se instituir profilaxia primdria preferencialmente com
BBNS em pacientes com cirrose hepdtica e varizes de
médio ou grosso calibre sem alto risco de sangramento
(Child A e auséncia de sinais vermelhos nas varizes).
O emprego de LEVE estéd indicado como primeira
opc¢do em cirréticos ndo-aderentes, intolerantes ou com
contraindicagdes aos BBNS.

3. Deve-se instituir profilaxia primaria com BBNS em
pacientes com cirrose hepética e varizes de fino calibre
com alto risco de sangramento (Child B ou C e sinais
vermelhos nas varizes).
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4, Profilaxia primaria com BBNS pode ser considerada em
pacientes com cirrose hepdtica e varizes de fino calibre
sem alto risco de sangramento (Child A e auséncia de
sinais vermelhos nas varizes), mas seu uso deve ser
individualizado diante da auséncia de evidéncias de maior
beneficio.

MODULO 11: TRATAMENTO DE
URGENCIA DO SANGRAMENTO VARICOSO

Tépico I: Abordagem inicial do paciente com
hemorragia digestiva alta varicosa

Nas ultimas duas décadas, foi observada reducdo importante
na mortalidade associada ao primeiro sangramento varicoso
de 43% para 14%, que vem sendo atribuida a melhoria
na assisténcia ao cirrético e na abordagem sistematizada
multidisciplinar do paciente com HDAV, que inclui paramédicos,
emergencistas, hepatologistas ou gastroenterologistas,
endoscopistas, intensivistas, radiologistas e cirurgides, desde
o0 atendimento pré-hospitalar a sala de emergéncia e a unidade
de terapia intensiva®®4041,

A hemorragia digestiva alta varicosa (HDAV) frequentemente
se manifesta por sangramento clinicamente relevante, definido
arbitrariamente como sangramento associado a instabilidade
hemodinamica e/ou a necessidade de transfusdo de mais de
dois concentrados de hemécias e/ou a queda de hemoglobina
superior a 2,0 g/dl. A HDAV é uma emergéncia médica que
demanda imediata restauragdo volémica para estabilidade
hemodinamica a fim de melhorar o prognéstico e reduzir a
mortalidade®®, devendo ser idealmente manejada em ambiente
de terapia intensiva.

Deve-se atentar para as medidas de suporte de vida na
abordagem inicial de todo o paciente com HDAV, incluindo
as manobras basicas A (airway), B (breathing), C (circulation)
bésico, visando abertura de via aérea, avaliagéo de respiracao,
da frequéncia cardiaca (FC) e da presséo arterial (PA).
Recomenda-se coleta de exames laboratoriais, incluindo
ao menos hemograma completo com plaquetas, tempo de
protombina, sédio, potdssio, ureia e creatinina. Deve-se
proceder com rescussitagdo volémica criteriosa para reversao
do choque e corre¢do da hipovolemia de acordo com as
estimativas de perda sanguinea baseadas em parametros
hemodinamicos*, sendo considerado sangramento pequeno
(inferior a 1.000 ml ou até 20% da volemia), aquele associado
a FC e/ou PA sistdlica (PAS) normais ou a elevagéo postural
(superior a 20 bpm) da FC ou redugéo postural (superior a
20 mmHg) na PAS. O sangramento é considerado moderado
(1.500 ml ou 20%-40% da volemia), quando esta associado
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a PAS e FC de, respectivamente, 90-100 mmHg e 100 bpm,
sendo considerado sangramento macico (superior a 2.000 ml
ou mais de 40% da volemia), e aquele associado a presenca
de PAS inferior a 90 mmHg e FC superior a 100 bpm. Deve-
se, No entanto, levar em consideracdo que estes parametros
sdo empregados para rescussitacdo de pacientes sem doenca
hepética avancada e que os cirréticos em condigdes basais
podem apresentar PAS inferior a 90 mmHg e taquicardia
pela presenca de disfun¢do circulatéria e circulagdo
hiperdinamica.

Acesso venoso periférico calibroso é preferivel. Acesso venoso
central deve ser reservado para casos que ndo respondem
a reposic¢do volémica inicial, ou quando se deseja a medida
da presséo venosa central (PVC). Estudos experimentaig*3#44°
sugeriram que reposigdo volémica vigorosa pode aumentar
sangramento ou induzir recidiva hemorrégica, devendo-se,
portanto, recomendar uso cauteloso de expansores de volume,
preferencialmente cristaloides (soro fisiolégico 0,9% ou
solugdo de Ringer-Lactato) para estabilizagdo hemodinamica,
tendo como alvo PAS em torno de 90-100 mmHg. N&o existem
evidéncias para o emprego preferencial de coloides, incluindo
albumina, na rescussitagéo inicial de pacientes com HDAV®?,

Deve-se proceder a intubac&o orotraqueal imediata em
pacientes com rebaixamento do grau de consciéncia por
encefalopatia ou choque, devendo-se atentar para o risco de
aspiracdo de conteudo géstrico ou sangue, particularmente
durante procedimentos endoscopicos.

O baldo de Sengstaken Blakemore somente deve ser
empregado no atendimento inicial ao paciente com HDAV
na impossibilidade de controle do choque hipovolémico
devido ao sangramento macico, a despeito da reposicéo
volémica adequada. Seu uso se associa a alto risco de
complicagdes, incluindo aspiragdo de contelido géstrico e
infeccdo respiratéria, migracdo do baldo, necrose e perfuracdo
esofégica e necrose de asa de nariz. A protecdo da via aérea é
fortemente recomendada. O baldo deve preferencialmente ser
empregado por até 24 h como ponte para tratamento definitivo
como hemostasia endoscépica ou colocagdo de TIPS®.

A monitorizacdo da perfusdo sisttmica e da volemia tem
peculiaridades no paciente hepatopata critico. Monitorizag&o
da perfus&o sistémica é habitualmente feita com mensuracdo
do lactato sérico, preferivelmente o lactato arterial. Devido
a redugdo na sua depuragdo hepdtica, o lactato pode se
encontrar elevado na auséncia de hipoperfusdo periférica.
Deve-se valorizar ndo seu valor absoluto, mas sua queda
durante a rescussitacdo inicial. Por outro lado, a saturagdo
venosa central de oxigénio (SVc02) vem sendo empregada
em terapia intensiva como ferramenta auxiliar na avaliagdo
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hemodinamica e reposi¢do volémica em situagBes complexas,
sendo considerada rescussitacdo adequada quando os
valores de SVcO2 forem superiores a 70%. No entanto, devido
a presenca de circulagdo hemodindmica no hepatopata,
niveis de SVcO2 acima de 70% podem ndo ser indicativos de
rescussitagdo volémica adequada, devendo este pardmetro
ser empregado com cautela em pacientes com HDAV*e.

Recomendacdes:

1. O manejo do paciente com HDAV deve ser conduzido
preferencialmente em unidade de terapia intensiva.

2. A rescussitagdo volémica deve ser criteriosa, mantendo
hipovolemia relativa, almejando niveis de PAS entre 90-
100 mmHg e frequéncia cardiaca menor que 100 bpm.

3. A protecéo de via aérea € mandatéria em pacientes com
diminuigdo do nivel de consciéncia e hematémese maciga
e naqueles que necessitam uso de baldo de Sengstaken-
Blakemore.

4. O uso do baldo de Sengstaken-Blakemore deve ser
restrito aos casos de hemorragia macica com instabilidade
hemodinamica ndo responsiva a volume, sendo conside-
rado como ponte para tratamento definitivo em no méaximo
24 horas.

Topico IlI: Indicacées e contraindicacoes do uso de
sangue e hemoderivados

A reposicdo volémica excessiva pode induzir a aumento
rebote na pressdo venosa portal e a maior risco de
ressangramento*+“*“¢, Deste modo, deve-se adotar postura
conservadora na reposicdo de sangue e hemoderivados no
paciente com HDAV. O emprego de sangue e hemoderivados
dependerd da idade do paciente, da presenca de comorbidades
ou da presenga de hemorragia ativa®**#- Os valores alvos do
hematocrito e hemoglobina no paciente com HDAV devem
oscilar, respectivamente, entre 21%-27% e 7g/dl-9g/dL.
Pacientes apresentando comorbidades significativas e com
insuficiéncia coronariana devem ser mantidos com hematdécrito
um pouco mais elevado acima de 30%%®.

A transfuséo de plasma fresco congelado e de plaquetas pode
ser considerada em pacientes com coagulopatia importante e
plaquetopenia, entretanto, ndo ha evidéncias que comprovem
seu real beneficio®. Recomenda-se 0 uso de 1 unidade de
plasma fresco congelado ao emprego de cada 4-6 unidades de
concentrados de hemécias, entretanto ndo estd comprovado
que esta pratica melhore a coagulagdo nos pacientes que
requerem transfusdes macicas.

Os niveis de tempo de protombina (TP), INR e tempo parcial
de tromboplastina ativado ndo tém correlagdo com maior risco
de sangramento no cirrético®®%°%'. O INR reflete a reducdo de

sintese de fatores pré-coagulantes pelo figado, mas ndo estima
no cirrético o déficit de fatores anticoagulantes (proteina C,
S e anti-trombina 1) de sintese hepética®. Por outro lado, o
uso de plasma e crioprecipitado raramente induzem corregéo
dos distUrbios de coagulacdo, mesmo com emprego de doses
elevadas. O uso de conjugado de complexo protombinico
e fator Vlla recombinante (rFVlla) s8o mais efetivos na
correcéo do TP em cirréticos, mas néo se relacionam a maior
controle de sangramento e menor recidiva hemorrégica,
podendo se associar ao desenvolvimento de fend6menos
tromboembdlicos®®®'2. Os dados no momento e o custo destas
drogas ndo autorizam a recomendacdo como primeira linha de
tratamento. Devem ser apenas considerados em casos muito
bem selecionados como terapéutica de resgate.

N&o ha também evidéncia suficiente para recomendacdo do uso
profildtico de plaquetas ou plasma na HDAV visando a correcdo
da coagulopatia. Sua reposi¢do deve ser individualizada de
acordo com a gravidade do sangramento e da coagulopatia.

A ocorréncia de les&o pulmonar associada a transfusdo (TRALI)
depende de fatores do doador de sangue e ndo do receptor,
ndo existindo evidéncias que demonstrem que 0s hepatopatas
tenham maior chance de desenvolver esta complicacéo.

Recomendacoes:

1. Deve-se ter como alvo hemoglobina entre 7 - 9 g/dl em
pacientes com hemorragia digestiva alta varicosa (HDAV)
a depender da presenca de comorbidades, sangramento
ativo, idade e estado hemodinamico.

2. Nao existem dados para recomendagdes sobre manejo
de coagulopatia e trombocitopenia em cirréticos com
HDAV.

Topico I1I: Tratamento farmacoldgico na urgéncia.
Quais as evidéncias de eficacia?

Ahipertensdo portal é consequente ao aumento de resisténcia
ao fluxo portal decorrente das alteracOes estruturais da cirrose
no parénquima hepatico e do aumento do fluxo sanguineo
portal devido a vasodilatagcdo esplancnica. As varizes de
es6fago se formam em portadores de hipertensdo portal na
presenca de HVPG superior a 10 mmHg. Sangramento por
varizes e sangramento refratdrio ao tratamento endoscépico
e/ou farmacoldgico ocorrem habitualmente com HVPG superior
a 12 mmHg?'. Na fase aguda do sangramento varicoso,
as drogas vasoativas, que reduzem a hipertensio portal
diretamente ou indiretamente, sfo eficazes tanto para o
controle do sangramento como para reducéo na frequéncia
de recidiva hemorragica®. Quatro drogas estdo disponiveis no
mercado farmacéutico no Brasil: o octreotide (Sandostatin®),
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a somatostatina (Stilamin®), a vasopressina (Encrise®) e a
terlipressina (Glypressin®).

A terlipressina é um andlogo de agdo prolongada da vaso-
pressina, associado a menor frequéncia de efeitos
colaterais cardiovasculares por atuagdo preferencial nos
receptores V1. Seu uso se associa a reducdo significante
das pressdes portal e intravaricosa e do fluxo da veia 4zigos,
com efeito prolongado por aproximadamente quatro horas®.
Recomenda-se administragdo intermitente da droga na dose
de 2 mg em bolus seguido de 1-2 mg de 4/4 horas, a depender
do peso corpdreo por 2 a 5 dias”®3%*%5, Efeitos colaterais do
tratamento podem incluir angina pectoris, infarto agudo do
miocérdio, bradiarritmias, isquemia de membros inferiores,
isquemia mesentérica e hipertensdo arterial sistémica. A droga
deve ser evitada ou empregada com cautela em pacientes com
insuficiéncia coronariana e insuficiéncia vascular periférica.
Seu uso durante a gestagdo estd contraindicado pelo risco
aumentado de abortamento espontaneo.

A somatostatina também induz redugéo significante das
pressOes portal e intravaricosa e do fluxo da veia &zigos, mas
de efeito mais transitério na dose habitual de 250 mcg/kg/
hora, sendo observado efeito mais persistente com dose mais
alta de 500 mcg/kg/hora®*®. Recomenda-se administragdo
de 250 mcg em bolus, seguida por infusdo continua de 250
mcg/kg/hora por 2-5 dias’3*. O octreotide é um anélogo
da somatostatina que, embora se associe apenas a reducéo
transitoria ou nula da presséo portal, exibe acdo na prevencéo
da sua elevagio pés-prandial. E habitualmente empregado
em bolus de 50-100 mcg, seguido de infusdo continua de 25-
50 mcg/hora por 2-5 dias. Os efeitos colaterais principais da
somatostatina e seus andlogos sédo dor abdominal, diarreia,
hiperglicemia e cefaleia®.

Com o advento desses novos vasoconstrictores esplancnicos,
0 emprego de vasopressina associado a nitratos foi abando-
nado, devido ao maior risco de desencadeamento de eventos
isquémicos atribuido ao uso da vasopressina.

Em metandlise do grupo Cochrane, que avaliou 12 RCT
envolvendo 1452 pacientes sobre efeito do emprego de
somatostatina e seus anadlogos em pacientes com HDAV, foi
observada eficdcia no controle inicial do sangramento (RR =
0,68), assim como também redugédo da necessidade do uso de
concentrados de hemécias, mas ndo foi evidenciado impacto
significante na sobrevida de pacientes tratados®®.

QOutra metanalise do mesmo grupo avaliou 22 RCT que com-
pararam eficcia da terlipressina vs. placebo e também versus
somatostatina, tratamento endoscdpico, baldo, vasopressina ou
octreotide na HDAV. Foi evidenciada uma reducéo significante
da mortalidade, restrita ao uso de terlipressina, quando
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comparado com placebo®. Muito embora o tratamento
farmacoldgico possa ter eficacia semelhante ao tratamento
endoscopico no controle do sangramento varicoso*!, existem
evidéncias de superioridade no controle de sangramento e
na frequéncia de recidiva hemorrdgica com o emprego do
tratamento combinado farmacoldgico e endoscopico®%96061,
O impacto na redugédo da mortalidade foi observado apenas
no RCT que avaliou combinacdo de tratamento endoscopico
com terlipressina®. A profilaxia secundéria com uso de BBNS
deve ser iniciada precocemente a partir do 6° dia apds o
episédio de HDAV.

Recomendacdes:

1. Deve-se iniciar o emprego de vasoconstrictores esplanc-
nicos 0 mais precocemente possivel em pacientes sob
suspeita de hemorragia varicosa, antes mesmo da
realizagdo de exame endoscopico.

2. Pode-se empregar terlipressina, somatostatina ou
octreotide, devendo-se levar em consideragdo na escolha
desses agentes seu perfil de eficdcia, tolerabilidade,
custo e segurancga. Devido ao seu impacto na sobrevida
de pacientes com sangramento varicoso, a terlipressina
deve ser considerada como agente de escolha, mas
seu uso deve ser desaconselhado em pacientes com
insuficiéncia coronariana, insuficiéncia vascular periférica
e hipertensdo arterial ndo-controlada. N&o se deve
mais empregar vasopressina associada a nitratos como
tratamento farmacolégico para sangramento varicoso.

3. 0 uso dessas drogas deve ser estendido por 2 a 5 dias.
O seu emprego por 5 dias pode reduzir a frequéncia de
recidiva hemorréagica.

Topico 1V: Tratamento endoscoépico na urgéncia

A Endoscopia Digestiva Alta (EDA) deve ser realizada pre-
cocemente em pacientes com HDAV, preferencialmente nas
primeiras 12 horas da admiss&o, tanto para o diagnéstico do
sangramento varicoso quanto para realizagdo de terapéutica
endoscépica®. A protecdo de via aérea é recomendada
eletivamente antes da EDA na presenca de sangramento
intenso, encefalopatia graus Il e IV e na impossibilidade de
manter saturagdo de oxigénio superior a 90%.

A maioria dos agentes farmacolégicos empregados para
sedacdo endoscopica, incluindo xilocaina spray a 10%,
midazolam, flumazenil e propofol, tem meia-vida aumentada no
cirrético, devendo sofrer reducdo de dose para uso no paciente
hepatopata. O uso de midazolan pode induzir encefalopatia
hepdtica em cirréticos®%, muito embora tenha eficacia e
seguranca semelhante aquela observada com propofol em
cirréticos Child A e B%2. O propofol tem a vantagem de poder
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ter dose titulada com rapido inicio de agdo (40 segundos)
e répido despertar. Em associagdo com baixas doses de
midazolam ou narcético, pode ter sua dosagem reduzida e
maior seguranga®®3,

No entanto pode induzir bradiarritmias particularmente no
uso conjunto com terlipressina por interagdo medicamentosa.
Mesmo na auséncia de sangramento ativo no momento do
exame, é recomendado o tratamento endoscdpico das varizes
esofagicas apds exclusdo de outros sitios de sangramento,
uma vez que somente 1/3 dos pacientes com varizes apre-
senta sangramento ativo no momento da EDAS.

O tratamento combinado endoscépico e farmacoldgico é
superior a qualquer uma das modalidades isoladas®.%96062,
devendo o tratamento farmacolégico preceder o endoscopico.
O tratamento endoscdpico de escolha é a LEVE®>%. Quando
comparada a escleroterapia, a LEVE se associa a menor risco
de ressangramento e de mortalidade e menor nimero de
sessOes necessdrias para obliteracdo de varizes®, além de
menor frequéncia de efeitos adversos.

O uso do cianoacrilato vem sendo investigado para tratamento
de varizes esofégicas®, mas n&do existem RCT comparando
seu uso a LEVE em pacientes cirréticos.

Os inibidores de bomba proténica (IBP) tém sido empregados
para prevencdo de Ulcera e sangramento de Ulcera ou escara
apos tratamento endoscépico com escleroterapia e ligadura
eldstica, ndo tendo sido evidenciado maior beneficio associado
ao seu uso na prevencdo de sangramento por Ulcera pés-
esclerose® e na cicatrizacdo de escara pos-ligadura”.

O tratamento do sangramento de Ulcera ou escara induzidas
por tratamento endoscopico deve ser individualizado.

Recomendacdes:

1. Deve-se realizar endoscopia digestiva alta idealmente
dentro das primeiras 12 horas de sangramento em todo
paciente com HDAV.

2. A protec8o de via aérea é recomendada na presenca de
sangramento macico, encefalopatia hepética graus Ill e IV
e insuficiéncia respiratoria.

3. A hemostasia endoscépica com LEVE deve ser realizada
em todo paciente com sangramento varicoso, optando-se
pela escleroterapia apenas nos casos de indisponibilidade
ou impossibilidade técnica de realizagdo de LEVE.

4. O tratamento combinado farmacoldégico e endoscépico
é superior a cada uma das modalidades terapéuticas,
devendo o tratamento farmacolégico preceder o
endoscopico.

Toépico V: Prevencédo e manejo das complicacdes:
infeccoes, encefalopatia hepatica (EH) e
insuficiéncia renal (IR)

As infecgbes sdo complicacdes importantes observadas em
portadores de HDAV. Estima-se que 20% dos pacientes com
sangramento varicoso apresentem infecgdes bacterianas a
admiss8o hospitalar e que cerca de 50% deles as desenvolvam
durante sua hospitalizagdo’'72. A piora da hipertensdo portal e
0 maior risco de recorréncia hemorragica foram observados
em portadores de HDAV que apresentam complicacdes
infecciosas. A ocorréncia de infecgdes neste grupo de
pacientes se associa a risco cinco vezes maior de recidiva
hemorragica, com impacto adverso na sobrevida7*7°,

As principais infeccbes bacterianas que devem ser investi-
gadas sistematicamente no cirrético séo a infecgéo urinaria,
a peritonite bacteriana espontanea (PBE), a infeccdo do
trato respiratério e as bacteremias espontaneas. Deve-se
rastrear infeccBes em todo cirrético hospitalizado por HDAV
pela coleta de hemoculturas, pungdo do liquido ascitico com
citologia global e diferencial e cultura (semeada em baldo de
hemocultura), andlise do sedimento urindrio e Rx de tdrax’s.

O emprego de antibioticoprofilaxia tem sido associado &
reducdo na frequéncia de eventos infecciosos com melhora
na sobrevida de pacientes tratados”, tendo sido observado
reducdo do risco relativo de 58% para infecgdes e de 29%
para mortalidade’®. Vérios esquemas profildticos foram
preconizados, mas 0 mais empregado sdo as quinolonas
orais, particularmente o norfloxacino na posologia de 400 mg
duas vezes ao dia, por 7 dias?®. Recentemente, Fernandez
et al” realizaram RCT comparando antibioticoprofilaxia com
ceftriaxone (1g IV/dia) vs. norfloxacino (400 mg duas vezes ao
dia) por 7 dias em cirréticos com HDAV com, ao menos, dois
dos seguintes critérios: ascite e/ou desnutricdo e ou ence-
falopatia e/ou bilirrubina > 3 mg/dl. Os autores descreveram
reducdo significante na frequéncia de infecces (11% vs. 26%)
e de PBE (2% vs. 129%) no grupo tratado com ceftriaxone.

A hemorragia digestiva € amplamente reconhecida como fator
precipitante de encefalopatia hepatica. No entanto ndo existem
evidéncias clinicas que demonstrem eficacia de intervengdes
terapéuticas tais como uso de dissacarideos nédo-absorviveis,
antagonistas benzodiazepinicos, antibiéticos ou L-Ornitina
L-Arginina na prevencdo de EH no paciente com HDAV.

Os tipos mais frequentes de IR no cirrético s&o a hipovolemia
com ou sem necrose tubular aguda e a IR induzida por
infeccdo. A sindrome hepatorrenal pode ocorrer no transcurso
de ambas as situagdes anteriores. Cardenas et al®® inves-
tigaram a frequéncia de IR em pacientes com HDAV. Os
autores encontraram IR em apenas 11% dos pacientes com
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sangramento varicoso. A ocorréncia de IR se correlacionou
com a intensidade do sangramento, presenga de choque
hipovolémico, necessidade de transfusdes e classificacdo de
Child-Pugh. A evolugdo para sindrome hepatorrenal (SHR)
foi observada em 35% dos casos. Muito embora a expansdo
plasmética seja recomendada para pacientes com SHR
pelo Clube Internacional de Ascite®', seu emprego deve ser
criterioso em pacientes com HDAV para evitar possibilidade
de aumento rebote da pressdo portal e ressangramento.
Pacientes com HDAV que apresentem SHR podem se
beneficiar do tratamento com terlipressina e albumina.

Recomendacdes:

1. Deve-se rastrear infecgdes, particularmente infeccéo
de trato urinario, PBE e infecgéo respiratéria em todo
paciente com HDAV.

2. O rastreamento de infecgdes deve incluir ao menos
coleta de hemoculturas, pungéo do liquido ascitico com
citologia global e diferencial e cultura (semeada em baléo
de hemocultura), sumério de urina e Rx de térax.

3. 0O emprego de antibioticoprofilaxia deve ser mandatério
visando reduzir a frequéncia de infecgdes, recorréncia de
sangramento varicoso e mortalidade.

4. Pode-se empregar quinolonas orais (norfloxacino 400 mg
duas vezes ao dia) ou cefalosporina de 3% geracéo
(ceftriaxone 1 g IV/dia), sendo recomendado periodo de
tratamento de 7 dias. Pacientes com cirrose avangada
e/ou instabilidade hemodinamica devem ser tratados
preferencialmente com ceftriaxone intravenosa.

5. Com base nas evidéncias clinicas disponiveis, ndo se
pode recomendar nenhuma medida profildtica visando
prevencdo de encefalopatia hepética em paciente com
HDAV.

6. Embora a principal causa de insuficiéncia renal em
paciente com HDAV seja a hipovolemia, deve-se avaliar
presenca de SHR nestes pacientes e, quando indicado,
tratamento com terlipressina e albumina.

MODULO 111: FALHA TERAPEUTICA,
RECORRENCIA DE SANGRAMENTO
E PROFILAXIA SECUNDARIA

Topico I: Abordagem do insucesso terapéutico no
sangramento agudo

N&o existe uma definicdo padrdo para o insucesso terapéutico
no sangramento agudo. As definices dos consensos de
Baveno Il e Ill consideravam parametros para faléncia tera-
péutica em dois intervalos distintos, antes e apés 6 horas da
admissdo do paciente®. O consenso de Baveno IV estendeu
o0 intervalo para 5 dias e adotou 0s seguintes critérios para

1° CoNSENSO BRrasiLEIRO DE HEMORRAGIA DiGEsTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

caracterizagéo de faléncia ao tratamento inicial: a) surgimento
de hematémese duas ou mais horas apdés inicio da terapia
com droga especifica ou tratamento endoscépico; b) queda
da hemoglobina em 3 g%, nos casos n&o-transfundidos;
e ¢) necessidade transfusional calculada pelo indice ABRI
(Adjusted Blood Requirement Index) =0,75. Este indice
leva em conta o nimero de unidades transfundidas (UT), o
hematdcrito (Ht) final e inicial e uma constante de correcéo
de 0,01, de acordo com a seguinte formula: ABRI = UT /
(Ht final - Ht inicial) + 0,01°.

Outros critérios secundarios também tém sido utilizados para
definir insucesso no controle de sangramento ativo, tais como:
taquicardia > 120bpm; queda da PA = 20mmHg a despeito
de transfusdo sanguinea, hematoquezia apdés 6 horas de
tratamento e aspiragdo nasogastrica de sangue > 100ml/hora
ou hematémese.

A abordagem do paciente com insucesso ao tratamento
inicial deve ser individualizada. O uso de baldo de Sengstaken
Blakemore deve ser considerado em sangramentos magicos
como ponte para tratamento endoscépico, TIPS ou cirurgia®.
No insucesso do tratamento farmacoldgico, deve-se reavaliar o
tipo de tratamento e as doses utilizadas. As atitudes possiveis
na pratica clinica sdo: aumentar as doses de terlipressina para
2 mg a cada 4 horas (caso ndo haja contraindica¢des), desde
que a dose inicial tenha sido menor; e b) infundir 500 mcg/
hora de somatostatina em vez dos cléssicos 250 mcg/hora.
No entanto, ndo existem evidéncias clinicas que comprovem
a eficdcia destas mudangas de conduta. Caso o tratamento
endoscdpico ndo tenha sido ainda empregado, este deve ser
imediatamente priorizado®®.

Em casos de insucesso da terapia endoscépica durante
0 episddio agudo, a repeticdo do exame endoscdpico,
preferencialmente com a ligadura eldstica, deve ser realizada.
Caso ndo tenha sido ainda utilizada terapéutica farmacoldgica,
esta pode ser instituida visando o controle do sangramento.

O insucesso do tratamento combinado deve ser manejado
com nova tentativa de hemostasia endoscépica, podendo-se
também considerar aumento na dose de vasoconstrictores
esplancnicos. No entanto, a elegibilidade precoce para o
TIPS deve ser considerada para estes pacientes, uma vez
que a refratariedade ao tratamento inicial se correlaciona com
gravidade de HP mensurada pelo HVPG”%.

Recomendacdes:

1. Em caso de falha terapéutica, deve-se reavaliar o tipo
de tratamento inicial, associando-se sempre tratamento
farmacoldgico ou endoscépico naqueles pacientes que
ndo receberam terapéutica combinada inicial.

GED gastroenterol. endosc.dig. 2011: 30(Supl.2):10-28

GED |13



g[S

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA: RELATORIO DO 1° CONSENSO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE HEPATOLOGIA

2. Ap6s a primeira endoscopia terapéutica, havendo persis-
téncia de sangramento é possivel mais uma tentativa de
tratamento endoscopico.

3. Pode-se aumentar a dose dos vasoconstrictores esplanc-
nicos até 2 mg a cada 4 horas com uso de terlipressina e
até 500 mecg/hora no uso de somatostatina na tentativa de
controle de sangramento.

4. Deve-se empregar o baldo de Sengstaken Blakemore na
presenca de sangramento magico como ponte para outra
alternativa terapéutica definitiva.

5. Cirurgia de shunt ou preferencialmente o TIPS, quando
disponivel, deve ser empregados na presenca de refrata-
riedade ao tratamento endoscépico e farmacoldgico.

Tépico II: Qual a melhor estratégia terapéutica para
profilaxia secundaria?

Apbs o primeiro episédio de hemorragia varicosa, as possi-
bilidades de ressangramento nos cirréticos ndo-submetidos
a profilaxia secunddria sdo elevadas, atingindo 63% dos
pacientes, com mortalidade de 33%%.

Os BBNS induzem a queda do débito cardiaco e promovem
também uma vasoconstric¢do arteriolar esplancnica que
reduz o fluxo venoso e a pressdo portal. Apds varios ensaios
randomizados, duas metandlises confirmaram a redugéo
significativa de ressangramento, que caiu de 68% para 48%
em 2 anos®?%, sendo que neste Ultimo a sobrevida melhorou
em 5%. Além disso, trés estudos de coorte, com seguimento
de cirréticos por oito anos, com resposta satisfatéria ao uso
de BBNS (HVPG < 12 mmHg) tiveram riscos menores néo
apenas de hemorragia, mas também de mortalidade e de
outras complicacbes da hipertensdo portal, a saber: ascite,
peritonite bacteriana espontanea, encefalopatia hepatica e
sindrome hepatorrenal®26.

Assim, os BBNS constituem medicacéo de primeira linha
para a profilaxia secundaria, ap6s um primeiro episédio
hemorragico®*®. Restabelecidas as condi¢des hemodina-
micas, deve-se considerar as contraindicagcbes ao uso de
BBNS, particularmente a doenga pulmonar crénica obstrutiva,
doencas cardiacas que contraindiquem o betabloqueio, como
os distirbios de condugéo (bloqueios de ramo), bradicardia
acentuada ou hipotenséo arterial.

No emprego de BBNS, a posologia do propranolol deve ser
ajustada em cada paciente, iniciando com 40 mg/dia em duas
tomadas (12/12 horas), aumentando a dose de acordo com
a tolerancia do paciente, para atingir niveis de betabloqueio
sem efeitos colaterais. Outros BBNS podem ser utilizados.
O nadolol, de custo mais elevado, pode ser empregado
na posologia inicial de 40 mg-80 mg uma Unica vez ao dia,
de acordo com a tolerancia do paciente. Os BBNS devem

ser utilizados de forma continua e ininterrupta, para manter
seu efeito terapéutico. A suspensdo da droga pode induzir
aumentos de pressdo portal com surgimento de hemorragia.

Apenas 40% dos pacientes tratados conseguem reduzir
a pressdo portal para niveis seguros, ou seja, abaixo de 12
mmHg ou 20% menores do que os niveis iniciais. Naqueles
pacientes ndo-respondedores, a adicdo de mononitrato de
isosorbida consegue aumentar em 10% a 20% os indices de
boa resposta. Entretanto, o procedimento para esta avaliagéo,
ou seja, 0 estudo hemodinamico com medida do gradiente
de pressé@o venosa nas veias hepdticas € realizado apenas
em centros de referéncia, ndo estando disponivel na prética
clinica. Ndo ha consenso que se deva indicar o uso associado
de propranolol e nitratos, sem a avaliagdo apropriada’.

O primeiro tratamento endoscoépico das varizes apds hemor-
ragia digestiva foi a escleroterapia que mostrou eficicia em
relagdo ao grupo controle hd cerca de 30 anos. Com a introdugdo
da LEVE, que foi difundida mundialmente, varios estudos
comprovaram sua superioridade em relagdo a escleroterapia®.
Metandlise de varios estudos comparando associagdo de
escleroterapia com ligadura eldstica ndo mostrou aumento
de eficacia, havendo maiores efeitos colaterais®. Assim, a LEVE
€ também considerada no tratamento de primeira linha com
intuito de evitar o ressangramento.

Estudos comparativos do uso de BBNS versus LEVE demons-
traram resultados divergentes. Estudos iniciais comparando
a associacdo BBNS com escleroterapia versus qualquer
uma das estratégias isoladamente ndo haviam demonstrado
superioridade desta conduta. Porém, recentemente, RCT
comparando nadolol e LEVE vs. LEVE ou BBNS isoladamente
mostrou superioridade da associagdo (€ a indicagdo atual)®¥°.

Nos pacientes com contraindicagdes ao uso dos BBNS,
indica-se o tratamento com ligadura elastica das varizes, assim
como naqueles em que o uso de betabloqueadores foi ineficaz
em prevenir o ressangramento. Nos pacientes sem resposta
hemodindmica ao uso de BBNS, ndo ha consenso sobre a
eficacia do uso de LEVE®'#2

Recomendacoes:

1. A combinacdo de LEVE com BBNS tem se mostrado a
melhor atitude terapéutica para profilaxia secundaria de
sangramento varicoso em cirréticos.

2. (Ousode BBNS deve ser ajustado a dose maxima tolerada,
considerada como aquela imediatamente abaixo daquela
capaz de desencadear efeitos colaterais no paciente.

3. Os BBNS devem ser utiizados de forma continua e
ininterrupta, uma vez que a suspensdo da droga pode
induzir aumento rebote da pressdo portal com surgimento
de hemorragia.
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4. A LEVE é atitude de primeira linha na profilaxia secundéria
do sangramento digestivo. A associagdo de LEVE com
escleroterapia ndo se mostrou mais eficaz do que LEVE
isolada.

Tépico I1I: Conduta no paciente com recorréncia de
sangramento

A faléncia da profilaxia secunddria € definida como qualquer
episédio de sangramento clinicamente relevante associado
a HP°, manifestado por hematémese ou melena ou aspirado
nasogastrico com mais de 100 ml de sangue vivo ou queda
de mais de 3 g/dl na taxa de hemoglobina ou indice ABRI
igual ou superior a 0,5 em pacientes submetidos a transfusdo
sanguinea.

De acordo com critérios propostos pelo consenso de Baveno
IV, o ressangramento precoce é aquele que ocorre dentro de
6 semanas ap6s o episddio de sangramento agudo. Ocorre
em 30% - 40% dos casos e estd significantemente associado
ao risco de obito. Confunde-se com falha terapéutica, que é
definida como novo sangramento que ocorre dentro de
5 dias®®.

S&o considerados fatores de risco para a recorréncia de
sangramento varicoso a disfungdo hepatocelular (Child-Pugh
(), a presenca de carcinoma hepatocelular, a ndo erradicacéo
das varizes no tratamento endoscopico, e a medida do
gradiente de pressdo (HVPG) em niveis superiores a 20
mmHg®*.

A medida do HVPG apresenta valor prognéstico para avaliar
0 risco de ressangramento dos pacientes em terapéutica
medicamentosa com BBNS¥9'%? se repetida dentro de 2-3
meses apds a primeira determinagdo, mas esta conduta ainda
ndo pode ser recomendada para o tratamento individualizado
(a la carte) desses pacientes.

Quando da terapia endoscépica, € importante ressaltar
que 25% dos pacientes terdo recorréncia de sangramento
durante o tratamento, antes de completar a erradicacdo das
varizes. Ap0s a erradicagéo, a taxa de sangramento se reduz
significantemente®®.

A evidéncia atual, no entanto, € de que os melhores resultados
sdo obtidos com a associacdo de terapia endoscopica
e medicamentosa®. Na falha do tratamento combinado
(farmacolégico e endoscépico), as principais alternativas
terapéuticas sdo colocacgéo de TIPS ou o tratamento cirdrgico
para a hipertensédo portal. Por ser menos agressivo ao paciente
e apresentar resultados semelhantes as cirurgias de derivagdo,
o TIPS tem sido indicado como terapia de resgate, apesar de
n&o haver melhora dos indices de mortalidade®®%%.

1° CoNsENSO BRrasiLEIRO DE HEMORRAGIA DiGEsTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

Outra terapia de resgate, durante episédio agudo e maci¢o
de sangramento, é o tamponamento com baldo esofagico,
por periodo méximo de 24 horas, observados os cuidados e
complicagdes j@ mencionados.

Recomendacdes:

1. A monitorizacédo e o seguimento dos pacientes com
hemorragia varicosa, principalmente aqueles com fatores
de risco para ressangramento, sdo de fundamental
importancia para a indicacdo precoce de atitudes
terapéuticas adequadas.

2. Na faléncia de profilaxia secunddria, deve-se reavaliar o
tratamento optando-se preferencialmente por terapéutica
combinada endoscopica e farmacoldgica, caso ndo tenha
ainda sido empregada.

3. Na faléncia de profilaxia secunddria com terapéutica
combinada, apds uso das drogas vasoativas associadas
a tratamento endoscépico, as terapias de resgate mais
aceitas sdo uso tamponamento transitério com bal&o
esofdgico, a colocacgéo de TIPS e o tratamento cirdrgico
da hipertensdo portal na indisponibilidade de TIPS.

Topico IV: Papel do TIPS e da cirurgia na
hemorragia varicosa

O shunt transjugular intrahepético portossistémico (TIPS)
€ o procedimento vascular no qual se insere uma protese (stent)
intrahepatica entre uma das veias hepaticas e a veia porta,
criando uma anastomose portossistémica, com desvio do
sangue portal para a circulagdo geral e consequente queda
da pressdo portal. Metanélises e revises sistematicas reco-
mendam este procedimento como eficaz para prevenir o
ressangramento. Entretanto, ndo estd comprovado o aumento
de sobrevida, quando utilizado na terapia de resgate®9-%,

O calibre da prétese e os novos modelos com revestimento
interno que evitam ocluséo, estenose ou trombose influenciam
nos resultados a longo prazo. Obstrugdes da protese podem
ser evitadas com o uso de modelos revestidos (mais caros
e, portanto, menos acessiveis). Proteses de menor calibre
(em torno de 8 mm) s8o também as mais indicadas, por
apresentarem menores indices de encefalopatia hepatica, a
complicagdo clinica mais temida apds colocagdo de TIPS®.

As contraindicagBes absolutas a colocacdo de TIPS sdo:
encefalopatia prévia ou atual, insuficiéncia cardiaca congestiva,
hipertensdo pulmonar grave, insuficiéncia hepdtica grave,
doenga policistica do figado, abscesso hepético e sepse. As
contraindicagdes relativas sdo: tumores hepéticos, trombose
venosa portal ou hepética, dilatacdo biliar acentuada. Os
piores resultados com TIPS sdo observados em pacientes com
MELD > 18, bilirrubinas > 3 mg/dl ou disfungdo organica
grave®.
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Pacientes com alto risco de evolucdo desfavoravel, como
aqueles com gradiente de presséo venosa portal (HVPG) >
20 mmHg, parecem beneficiar-se de insercdo precoce do TIPS
em um estudo randomizado inicial®®. Aguardam-se maiores
evidéncias para recomendacéo desta conduta.

Na falha terapéutica, a cirurgia de urgéncia pode estar indicada
quando da auséncia de radiologista intervencionista para a
colocacgéo de TIPS. Porém, esta atitude terapéutica também
exige profissional habilitado e experiente, pouco disponivel
na maioria dos centros que atendem hemorragia digestiva.
Caso isto seja possivel, particularmente no paciente cirrético,
a cirurgia indicada é a anastomose porto-cava calibrada,
com diametro de 8 mm® ou a descompressdo portal seletiva
(DPS)¥. Os resultados terapéuticos dependem das condigdes
gerais do paciente, havendo altas taxas de mortalidade.
Quando da indicagdo de cirurgia eletiva, é fundamental separar
0s pacientes cirréticos dos esquistossomaticos.

Enquanto a recidiva hemorragica continua sendo a preocu-
pacdo na desconexdo azigo-portal com esplenectomia (DAPE),
na DPS podem ocorrer indices ndo despreziveis de encefalo-
patia hepdtica. As cirurgias de derivagdo ndo devem ser
realizadas em pacientes com hipertensdo pulmonar, compli-
cacdo possivel e oligosintomatica da hipertenséo portal, tanto
na cirrose como na esquistossomose.

Recomendacdes:

1. Acolocacdo de TIPS para resgate de hemorragia varicosa
é um procedimento eficaz no controle de possiveis res-
sangramentos, embora ndo aumente a sobrevida.

2. As proéteses recobertas, embora mais dispendiosas,
reduzem o risco de obstrugdes que, juntamente com a
encefalopatia, constituem as duas complicacdes mais
temidas do TIPS.

3. Emcirréticos, as cirurgias de derivagéo, tipo anastomose
porto-cava calibrada ou meso-cava, também estdo
indicadas como terapia de resgate nos casos de
ressangramentos. Quando da utilizagdo de préteses, da-
se preferéncia aquelas de 8 mm para evitar encefalopatia
hepética.

MODULO 1V: SITUAGOES ESPECIAIS

Topico I: Manejo da gastropatia hipertensiva portal
e da ectasia vascular antral

A gastropatia hipertensiva portal (GHP) e a ectasia vascular
antral s&o duas lesOes distintas que podem provocar sangra-
mento digestivo agudo ou cronico (anemia cronica). A GHP é

o termo utilizado para descrever a repercussdo da hipertenséo
portal na mucosa e submucosa do estbmago em pacientes
com hipertensdo portal cirrética e n&o-cirrética. A histéria
evolutiva da GHP, avaliada em um estudo com 315 pacientes,
caracterizou-se por curso estavel em 29%, deterioracdo ao
longo do tempo em 23%, melhora em 23%, flutuacdo em 25%,
sangramento agudo em 2,5% e sangramento cronico em 11%
dos pacientes'®.

A GHP se apresenta com padrdo em mosaico, com ou sem
areas de sangramento, com predominancia de lesdes no corpo
e fundo gastricos, mas pode acometer o antro e mais raramente
o intestino delgado e os segmentos colénicos. Nas formas
graves, surgem sinais vermelhos, caracterizados por manchas
vermelho-cereja, pontilhado fino ou rash tipo escarlatiniforme™’.
As alteracbes endoscopicas ndo sdo inteiramente especificas
e 0s estudos acerca da acurdcia da endoscopia s&0 escassos.
No estudo de Papazian e colaboradores'®, envolvendo 518
pacientes, a endoscopia com bidpsia apresentou sensibilidade
de 93% e especificidade de 99% para detec¢éo do padréo em
mosaico.

A ectasia vascular antral, embora seja vista em pacientes com
hipertenséo portal, estd presente em cerca de 70% dos casos
em pacientes sem doenca hepdtica. Sdo descritos trés padrées
na endoscopia digestiva. O padrao em faixas ou “estbmago em
melancia” é caracterizado por estrias lineares enantematicas
formadas por colunas de capilares dilatados, que convergem
radialmente em diregdo ao piloro. O padrédo difuso ou em
favos de mel é caracterizado pela coalescéncia de lesdes
que ocupam a circunferéncia antral. O padréo nodular ou
“em cogumelo”, mais raro, consiste em lesdes arredondadas
formadas por tofos de vasos ectasiados'”'.

Em relacdo ao manejo terapéutico da GHP, o uso de beta-
bloqueadores ndo-seletivos foi associado a reducéo da
pressdo portal e do fluxo sanguineo na mucosa gastrica'® %4,
bem como a reducdo das taxas de ressangramento em um
estudo randomizado controlado™. Apesar do beneficio
demonstrado em estudos com casuistica pequena, ndo ha
dados suficientes para recomendagdes firmes.

Na vigéncia do sangramento agudo, as drogas vasoativas
somatostatina, octreotide e terlipressina reduzem o fluxo
esplacnico e em estudos néo-controlados apresentaram
efeito benéfico’™®'”. Devido ao cardter habitualmente difuso
do sangramento associado @ GHP, a terapéutica endoscépica
ndo tem papel preponderante no tratamento. Entretanto,
quando sdo identificados a endoscopia pontos de sangra-
mento, a injecdo de substancias esclerosantes ou métodos
térmicos podem ser utilizados empiricamente. Os estudos
demonstrando o beneficio do TIPS e da cirurgia de derivagdo
portal para tratamento da GHP séo escassos e com casuistica
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reduzida'™®'® No estudo de Kamath e colaboradores'®,
o TIPS foi colocado em 40 pacientes com GHP e 14 com
ectasia vascular antral. Melhora endoscdpica e redugdo na
necessidade de hemoderivados foi observada em 75% dos
casos de GHP. Todavia, nenhum paciente com ectasia vascular
antral se beneficiou do TIPS.

Diversas modalidades de tratamento foram descritas para
a ectasia vascular antral, a maior parte em relatos de casos.
A antrectomia foi praticamente abandonada em pacientes com
cirrose hepatica devido a sua elevada mortalidade'®. Terapias
para aumentar o pH intragastrico parecem ineficazes. Opgdes
como coagulacdo com laser ou plasma de argbnio, uso de
estrégenos e progesterona, &cido tranexamico e octreotide
foram descritos!'! 112113114,

A crioterapia € uma modalidade avaliada em um estudo recente,
com resultados promissores, apesar da falta de definicdo
quanto ao melhor esquema de tratamento''®. Embora ndo haja
estudos controlados, a coagulagdo com plasma de argénio €
um método de custo relativamente baixo e seguro que vem
ganhando espaco mundialmente''s.

Recomendacdes:

1. Embora a GHP e a ectasia vascular antral apresentem
manifestagdes clinicas semelhantes, ocorram no mesmo
cendrio clinico e muitas vezes coexistam devem ser
caracterizadas como entidades distintas com diferentes
abordagens terapéuticas.

2. No estédio atual do conhecimento, ndo existem recomen-
dagdes para profilaxia primdria do sangramento na GHP.

3. O tratamento de primeira linha para o sangramento
cronico associado a GHP é o uso de betabloqueadores
n&o-seletivos e suplementacéo de sais de ferro.

4. O tratamento endoscépico com inje¢do de substancias
esclerosantes ou métodos térmicos, preferivelmente a
coagulagdo com bisturi de plasma de argonio, pode ser
utilizado para tratar os sftios de sangramento da GHP
e da ectasia vascular antral identificados a endoscopia
digestiva.

5. O tratamento do sangramento agudo associado a GHP
deve ser realizado com drogas vasoativas (terlipressina,
somatostatina ou seus analogos). Apés controle do
episodio agudo, deve-se realizar a conversao para beta-
bloqueadores ndo-seletivos.

6. Apesar dos beneficios apontados em escassos estudos,
devido aos seus riscos inerentes, a indicacdo de TIPS ou
de cirurgia de derivacdo portal deve ser reservada como
Gltimo recurso terapéutico na GHP. O candidato tipico é
0 paciente com sangramento ou anemia n&o controlados
e dependente de transfusdes de concentrado de
hemdcias.

1° CoNsENSO BRrasiLEIRO DE HEMORRAGIA DiGEsTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

Topico 1I: Manejo das varizes gastricas e ectdpicas

As varizes gastricas ocorrem em menos de um quinto dos
pacientes com hipertensdo portal, geralmente em combinacdo
com varizes esofagianas. Embora as varizes gastricas sangrem
menos frequentemente que as esofdgicas, os episddios
tendem a apresentar maior gravidade clinica, maiores taxas de
ressangramento e maior mortalidade™” ¢,

Pela menor prevaléncia das varizes gastricas, os estudos
publicados sdo mais escassos e os dados menos robustos,
quando comparados ao tratamento das varizes esofdgicas.

Pelo fato das varizes gastricas néo representarem um grupo
homogéneo, torna-se necessério classifica-las para orientar as
condutas de acordo com seus subtipos. A classificagdo mais
utilizada foi proposta por Sarin'?’, que reconhece dois grupos:
varizes GOV e IGV.

As varizes GOV (Gastro-Oesophageal Varices) sdo subdivididas
em dois tipos: a) GOV tipo 1, que se continuam com as varizes
esofégicas, se prolongando pela pequena curvatura; e b) GOV
tipo 2, que se estendem em dire¢do ao fundo gastrico.

As varizes |GV ocorrem na auséncia de varizes esofdgicas e
sdo subclassificadas em dois tipos: a) IGV tipo 1, localizadas
no fundo géstrico; e b) IGV tipo 2, varizes ectépicas no
antro, corpo gastrico ou duodeno. As varizes GOV tipo 1
s80 observadas em 70% dos casos e se associam a risco
de sangramento de 55%, enquanto que as GOV tipo 2 séo
identificadas em 219%, e exibem risco de sangramento de 10%.
As varizes IGV tipo 1 ocorrem em cerca de 7% dos casos e
apresentam risco de sangramento de 10% e as IGV tipo 2 séo
consideradas raras'?*'?".

As varizes com diametro maior que 5 mm, com sinais vermelhos
em sua superficie e em pacientes com funcdo hepatica
deteriorada apresentam risco de sangramento mais elevado'?.
N&o existem dados conclusivos para indicar profilaxia primdria.
N&o ha estudos randomizados controlados com drogas, mas
pode-se inferir que os betabloqueadores ndo-seletivos, pela
reducéo da pressado portal, podem ser efetivos. Ndo ha dados
suficientes sobre uso de cianoacrilato profildtico e ha riscos
bem descritos relacionados ao procedimento.

A ocluséo retrégrada com baldo (BRTO - Balloon-occluded
Retrograde Transvenous Obliteration) foi avaliada em estudos
conduzidos na Asia e considerada efetiva e segura na
obliteracdo das varizes de fundo (90%) com baixa recorréncia
(7%), podendo ser utilizada em profilaxia priméria para
pacientes com alto risco de sangramento e que apresentam
shunt gastrorrenal'®'?®, As medidas terapéuticas indicadas no
sangramento por varizes de estfago também s&o aplicaveis
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na hemorragia por varizes gastricas. Comparado a outras
modalidades de tratamento endoscépico como escleroterapia
e ligadura eldstica, a obliteragcéo de varizes de fundo géstrico
com cianoacrilato é mais efetiva no controle do sangramento
agudo (23% versus 47%)'3.

Todavia, ndo existem dados indicando a superioridade do
cianoacrilato em relagdo ao TIPS como opcdo de primeira
linha em varizes gdstricas. Devido aos riscos e custos do
TIPS, tem sido dada preferéncia ao tratamento endoscépico
com cianoacrilato para tratamento do sangramento agudo por
varizes de fundo géstrico.

O TIPS controla o sangramento em mais de 90% dos casos,
com taxas de ressangramento de 10% a 30% em um ano'*'%,
No estudo de Tripathi e colaboradores'®, os pacientes com
sangramento por varizes géstricas e que apresentavam HVPG
de 12 mmHg, a colocagdo do TIPS ndo reduziu o risco de
ressangramento. Em um estudo com 12 pacientes com varizes
gastricas, seis ndo responderam ao TIPS, dos quais quatro
apresentavam shunt gastrorrenal'?®.

A BRTO tem sido usada, além da profilaxia priméria, para
tratamento de sangramento agudo e prevengéo da recorréncia,
embora a experiéncia com esse método seja muito limitada
fora da Asia.

Pode ser realizada somente em pacientes com varizes gastricas
e shunt gastrorrenal (85% dos casos), com taxas de controle
do sangramento agudo em todos os 16 pacientes tratados em
um estudo, sem haver nenhum caso de ressangramento no
seguimento de dois anos'?®. Uma das preocupacdes com essa
técnica € a piora das varizes de es6fago'?.

Recomendacdes:

1. Existem poucos dados publicados acerca da profilaxia
priméria de sangramento por varizes gastricas. Pode-se
aceitar a utilizagdo dos betabloqueadores n&o-seletivos
por analogia com o tratamento das varizes esofégicas,
em que a reducdo da pressdo portal reduz o risco de
sangramento. Do mesmo modo, € aceitavel a realizagdo
de BRTO em pacientes com varizes géstricas de risco
elevado.

2. A injecdo endoscopica de adesivos tissulares como
cianoacrilato ¢ o método de primeira escolha para
tratamento do sangramento agudo por varizes gdstricas
do tipo GOV-2 e IGV. Apés controle do sangramento,
deve-se iniciar o uso de betabloqueadores nao-seletivos.
A injecdo de cianoacrilato pode produzir embolias
fatais. Deve ser evitada em pacientes com shunts entre
a grande e a pequena circulagdo, tais como sindrome
hepatopulmonar e shunts intracardiacos.

3. \Varizes gastricas do tipo GOV-1 devem ser tratadas
como varizes esofdgicas. Existem poucos dados acerca
do tratamento de varizes ectdpicas que permitam
estabelecer recomendagdes. Ligadura eléstica e inje¢do
de cianoacrilato s§o métodos aceitaveis.

4. A colocacdo de TIPS deve ser considerada como resgate
para faléncia do tratamento endoscépico durante a fase
aguda ou no sangramento recorrente.

5. Pacientes com sangramento agudo ou recorrente por
varizes de fundo gastrico podem ser tratados por BRTO
se apresentarem shunt gastrorrenal associado.

Tépico 11I: Manejo da HP nos pacientes com
obstrucéo extra-hepatica da veia porta (OEHVP)
e hipertensao portal nao-cirrética

A maioria dos episédios de OEHVP em adultos se associa a
presenga de trombofilia adquirida ou hereditaria (60%-70%)
ou & presenca de cirrose hepética'®. Estima-se que 8%-15%
dos cirréticos possam desenvolver OEHVP mesmo na auséncia
de carcinoma hepatocelular'?12°,

Até o momento ndo existe RCT acerca de nenhuma forma de
tratamento de OEHVP em pacientes adultos, sendo a maioria
das recomendacgdes empregadas para o manejo da OEHVP
baseada em relatos de casuistica, estudos prospectivos ndo-
randomizados e opinides de experts 130131132,

Em estudos ndo-controlados, a escleroterapia endoscdpica de
varizes foi relatada como opcéo para erradicacdo de varizes
e reducdo dos episddios de sangramento'*'**. Entretanto,
ndo existem dados sobre a eficacia da ligadura eléstica, que €
atualmente o método da primeira escolha para tratamento de
varizes esofagicas em pacientes com cirrose hepatica.

Em dois estudos, demonstrou-se beneficio do uso de BBNS
ou do tratamento endoscépico na prevengdo do sangramento
ou ressangramento ™13, Entretanto, os dados sdo insuficientes
para recomendar a escolha de qualquer op¢ao.

Os relatos sobre o uso de TIPS séo escassos e apresentam a
limitacdo de que muitos pacientes apresentam associadamente
trombose de veias supra-hepdticas, de forma que ndo é possi-
vel estabelecer conclusdes firmes acerca do desempenho do
TIPS em pacientes com trombose portal isolada™”.

Os dados sobre esplenectomia ou desvascularizagdo sdo
limitados. Do mesmo modo, ndo existem estudos controlados
sobre o tratamento do sangramento agudo. A preocupagdo
tedrica de que o uso de drogas vasoconstrictoras na fase
aguda poderia precipitar a extensdo da trombose ndo foi ainda
comprovada'®,
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A derivacdo mesentérico-portal ou cirurgia de Rex é
indicada principalmente em criancas ou adultos jovens com
hemorragia varicosa refratéria ao tratamento endoscdépico,
hiperesplenismo grave ou retardo de crescimento'.

O efeito da doenga de base e/ou seu tratamento deve ser
considerado na avaliagdo dos resultados do tratamento da
hipertenséo portal por trombose da veia porta.

Anticoagulacdo na fase aguda da doencga se associa a uma taxa
de recanalizagdo completa ou parcial em, respectivamente,
37% e 56% dos casos'.

Dois documentos de consenso recomendam anticoagulagdo
na fase aguda da doencga por periodo minimo de trés meses
ou por tempo indefinido na presenca de trombofilia adquirida
ou hereditdria.

Nos pacientes com OEHVP na fase cronica (cavernoma),
a anticoagulacdo prolongada, em um estudo de coorte,
ndo aumentou o risco de sangramento ou a gravidade dos
episédios de sangramento ap6s ajuste dos fatores de risco
para sangramento'®,

Nesses individuos, a anticoagulagdo deve ser considerada
particularmente na presenca de fatores pro-trombéticos pelo
risco de recorréncia de trombose em circulacdo esplancnica
ou sistémica'" 135141,

Recomendagoes:

1. No manejo da OEHVP, ndo existem dados na literatura
suficientes para estabelecer recomendacdes acerca do
uso de betabloqueadores ou tratamento endoscépico
para profilaxia primdria. Entretanto, ambas as op¢des sdo
aceitaveis.

2. O tratamento do sangramento varicoso agudo deve ser
realizado de forma andloga ao tratamento do paciente
com cirrose hepética, com a combinacdo de terapia
farmacoldgica e endoscopica.

3. A profilaxia secunddria do sangramento devera ser
realizada com ligadura eldstica devido a sua eficacia
e seguranca, ndo havendo no momento evidéncias
cientificas a apoiar a associa¢éo de betabloqueadores ou
seu uso isolado, diferentemente do que se recomenda
para o tratamento de pacientes com cirrose.

4. (O uso de anticoagulantes ¢ indicado nos eventos agudos,
de qualquer etiologia, devendo ser iniciado dentro dos
primeiros trinta dias e mantido por 3 a 6 meses. Nas
obstrucdes cronicas, 0 seu uso € indicado nos casos de
doenga protrombdtica, devendo ser mantido por tempo
prolongado.

1° CoNsENSO BRrasiLEIRO DE HEMORRAGIA DiGEsTIVA ALTAVARICOSA DA SBH

Topico IV: Manejo da HP no paciente
esquistossomotico

As evidéncias cientificas sobre o tratamento da hipertenséo
portal esquistossomaética séo escassas e de dificil interpretagéo
devido a auséncia de estudos randomizados controlados.

De modo geral, tem-se seguido as mesmas recomendacées
aplicaveis a profilaxia priméria e ao tratamento do sangramento
agudo de pacientes com cirrose hepdtica. Para a profilaxia
secunddria, existem dados apoiando o tratamento cirdrgico
baseado na desvascularizagdo eso6fago-gastrica'*.

Entretanto, ndo hd estudos comparando os resultados da
cirurgia com a ligadura eldstica'®, que é o método de primeira
escolha atualmente para profilaxia secundéria, de modo que
as recomendacdes sdo estabelecidas com base na opinido de
especialistas.

Em estudos hemodinamicos de curto prazo, foram necessérias
doses elevadas de propranolol para reduzir o fluxo na veia
azigos™*, o que ndo foi confirmado em um estudo recente em
que se realizou a medida da pressdo nas varizes de esofago
durante a endoscopia'®.

De qualquer forma, o beneficio da terapia com betabloquea-
dores na reducdo do ressangramento e da mortalidade foi
demonstrado em um estudo prospectivo que comparou
propranolol com placebo em 82 pacientes'®.

Recomendacdes:

1. Na hipertensdo portal esquistossomética, ndo existem
dados suficientes para estabelecer recomendacgdes
acerca do uso de betabloqueadores ou tratamento
endoscopico para profilaxia primaria. Entretanto, ambas
as opgdes sdo aceitdveis. Ndo se recomenda esclerose
de varizes para profilaxia priméria.

2. Para o tratamento do sangramento varicoso agudo,
sugere-se as mesmas condutas preconizadas para
pacientes com cirrose hepatica na auséncia de evidéncia
cientifica disponivel.

3. Para profilaxia secundéria, o tratamento farmacoldgico
e/ou endoscopico é possivel e aceitavel, porém as
evidéncias disponiveis néo sdo fortes.

4. N&o ha estudos comparativos mostrando superioridade
da cirurgia em relac8o a outras terapias. Dada a efica-
cia e seguranca da ligadura eléstica, o tratamento
cirirgico é recomendado como resgate do tratamento
endoscopico.

5. As diferentes técnicas cirdrgicas influenciam o resultado
terapéutico, sendo a desconexdo azigos-portal conside-
rada como método de escolha.
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