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Frequência das Causas de Hemorragia Digestiva Alta em 
Pacientes com Cirrose Hepática Atendidos em um Hospital 
Universitário
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Resumo

Objetivo: Verificar as frequências das causas de hemor-
ragia digestiva alta (HDA) em pacientes portadores de 
cirrose hepática (CH) atendidos em um hospital geral 
universitário. Métodos: Analisaram-se os prontuários 
médicos de todos os pacientes portadores de CH atendidos 
no Hospital de Clínicas da universidade Federal de uber-
lândia durante o período de janeiro de 2006 a dezembro de 
2008. Coletaram-se dados referentes às idades, causa da 
CH, presença de varizes esofagogástricas, causas de HDA 
e suas evoluções durante a internação. Para as compara-
ções das frequências analisadas, utilizou-se o teste exato 
de Fisher. Resultados: Foram analisados prontuários de 
359 pacientes, sendo 266 (74,1%) homens e 93 (25,9%) 
mulheres, com idade média (desvio padrão) de 53,6 ± 
13,4 anos. Entre eles, 317 submeteram-se à endoscopia 
digestiva alta e 246 (77,6%) tinham varizes esofágicas ou 
esofagogástricas; 115 (32,0%) apresentaram HDA e as 
causas foram varizes esofágicas (65,2%), úlcera péptica 
gástrica (12,2%) ou duodenal (6,1%), varizes gástricas 
(5,2%), síndrome de Mallory-Weiss (1,7%) e lesão aguda 
da mucosa gastroduodenal (2,6%); em 7% dos casos, a 
causa não pôde ser definida. A frequência de sangramento 
por úlceras pépticas foi maior (OR = 4,67; IC = 1,35 – 
16,16) entre os pacientes com CH com causa alcoólica 
[18/208 (8,6%) vs 3/151 (2,0%)]. Entre os 21 (18,3%) 
pacientes que morreram, as causas da HDA foram varizes 
esofágicas em 13 (52,4%) e gástricas em 2 (9,5%); em 8 
(38,1%) não foram identificadas. Conclusão: um terço 

dos pacientes teve HDA e as causas mais frequentes foram 
as varizes esofagogástricas. Sangramentos por úlcera 
péptica foram mais frequentes entre os pacientes com CH 
de causa alcoólica. As frequências de mortes durante a 
internação foram semelhantes àquelas descritas na litera-
tura hodiernamente.

Unitermos: Hemorragia Digestiva Alta, Cirrose Hepá-
tica, Varizes Esofágicas,Varizes Esofagogástricas, Álcool, 
Úlcera Péptica.

Summary

Objectives: To assess the frequency of the causes of 
upper gastrointestinal bleeding (uGIB) in patients with 
liver cirrhosis (LC) attended at an university teaching 
hospital. Methods: We analyzed the medical records of all 
patients with LC treated at the Clinical Hospital of Federal 
university of uberlandia in the period from January 2006 
to December 2008. The data were collected regarding age, 
cause of LC, esophagogastric varices, causes of uGIB and 
its evolution during hospitalization. For comparisons of 
frequencies analyzed, Fisher’s exact test was employed. 
Results: We analyzed 359 patients’ medical records, 266 
(74.1%) men and 93 (25.9%) women with a mean age of  
(SD) 53.6 ± 13.4 years. Among them, 317 were submitted 
to the esophagogastroduodenoscopy and 246 (77.6%) had 
esophageal or esophagogastric varices, 115 (32.0%) had 
uGIB and the causes were esophageal varices (65.2%), 
gastric (12 2%) or duodenal (6.1%) peptic ulcers, gastric 
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varices (5.2%), Mallory-Weiss syndrome (1.7%) and acute 
erosive gastroduodenitis(2.6%); in 7% of cases the cause 
could not be defined. The frequency of bleeding peptic ulcers 
was higher (OR = 4.67, CI: 1.35 to 16.16) among patients with 
LC due to alcohol (18/208 [8.6%]vs 3/151 [2.0%]). Among 
the 21 (18.3%) patients who died, the causes of uGIB were 
esophageal varices in 13 (52.4%) and gastric varices in 2 
(9.5%);in 8 (38.1%) it was not identified. Conclusion: One 
third of patients had uGIB and the most frequent causes 
were the esophagogastric varices. Peptic ulcer bleeding was 
more frequent among patients with LC due to alcoholism. The 
frequency of deaths during hospitalization was similar to those 
described in today’s literature.

Keywords: upper Gastrointestinal Bleeding, Liver Cirrhosis, 
Esophageal Varices, Esophagogastric Varices, Alcohol, Peptic 
ulcer Disease.

Introdução

Cirrose hepática (CH) é definida anatomicamente como o 
desenvolvimento histológico de nódulos de regeneração 
circundados por fibrose em resposta à lesão hepática crônica1. 
As causas mais frequentes de CH são o alcoolismo crônico 
e as infecções pelos vírus das hepatites B ou C; no entanto, 
várias outras doenças também podem causar CH2.

Baseando-se em estudos realizados nos Estados unidos da 
América, Europa, Ásia e África, estima-se que até 1% da popu-
lação possa ter CH histológica, sintomática ou assintomática, 
ou seja, ainda não identificada2.

As principais complicações da CH incluem ascite, peritonite 
bacteriana espontânea, encefalopatia hepática, hipertensão 
portal, sangramento das varizes de esôfago e síndrome hepa-
torrenal3. Independentemente da causa da cirrose, o desen-
volvimento de hipertensão portal é quase universal e resulta de 
um aumento da resistência ao fluxo sanguíneo portal secun-
dário à fibrose, estreitamento e compressão dos sinusoides 
hepáticos3. A hipertensão portal, por sua vez, pode acarretar 
o surgimento de varizes esofagianas e/ou esofagogástricas, e 
pelo menos dois terços dos pacientes com CH desenvolverá 
varizes esofagianas durante sua vida4.

As varizes esofagogástricas são importantes causas de hemor-
ragia digestiva alta (HDA), e a taxa de mortalidade para cada 
episódio desses sangramentos varia entre 30% e 60%, tendo 
por base relatos de estudos realizados desde a década de 
1940 até a de 19805.

Além das varizes esofagogástricas, outras condições podem 
ser responsáveis por HDA em pacientes com CH, entre elas se 
incluem gastropatia da hipertensão portal, úlcera de esôfago, 
úlceras pépticas gástricas ou duodenais, gastroduodenite 
erosiva, esofagite de refluxo, ectasia vascular, entre outros 6,7; 
as manifestações clínicas das hemorragias nestes casos podem 
ser semelhantes, ou seja, se manifestarem por hematêmese e/
ou melena ou hematoquezia, além dos sinais e sintomas de 
hipovolemia. Em pacientes com CH, as frequências de HDA, 
em decorrência de cada uma destas condições, variam entre 
os diferentes levantamentos. O objetivo do presente estudo foi 
avaliar as frequências das causas de HDA em pacientes com 
CH atendidos no Hospital de Clínicas da universidade Federal 
de uberlândia (HC-uFu). 

CasuístiCa e Métodos

Foi realizado um estudo retrospectivo, transversal, por meio 
da análise dos prontuários médicos de todos os pacientes 
com diagnóstico de CH que foram atendidos ou que estavam 
em tratamento no HC-uFu no período de janeiro de 2006 a 
dezembro 2008.

Para cada um dos pacientes, o diagnóstico de CH havia sido 
confirmado pelo seu médico responsável através de biópsia 
hepática ou pelos achados clínicos, bioquímicos e por exames 
de imagens (ultrassonografia e/ou tomografia computadori-
zada de abdômen).

A causa da CH foi identificada baseando-se na história clínica 
e em exames específicos, e quando nenhuma causa pôde 
ser identificada, era feito o diagnóstico de CH criptogênica. 
O diagnóstico de hipertensão portal foi confirmado pelo 
achado de varizes de esôfago ao exame de endoscopia 
digestiva alta (EDA). 

Nos prontuários foram coletados os dados referentes ao 
sexo, idade, resultados dos exames de EDA e as anotações 
referentes à presença ou não de sangramento digestivo alto. 
Para os pacientes que apresentaram HDA, investigou-se a 
sua origem, analisaram-se suas frequências em relação às 
suas causas e também as frequências de mortalidade durante 
a internação.

Os resultados foram reunidos em um banco de dados e anali-
sados no programa Statistical Package for the Social Sciences 
Software (SPSS version 17.0, IBM Inc., Chicago, uSA, 2008), 
que também foi utilizado para a realização das análises esta-
tísticas. Para comparações das frequências entre os dados 
obtidos, foram utilizados os testes do qui-quadrado e o exato 
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de Fisher. Também foram calculadas as razões de chances 
(oddsratio - OR) e os intervalos de confiança (IC) de 95% 
para comparações entre as frequências de HDA por úlceras 
pépticas entre os pacientes com CH de causa alcoólica com 
aqueles de causa não-alcoólica. P < 0,05 foi considerado 
significante. Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa com Seres Humanos da universidade Federal 
de uberlândia, parecer final número 290/07.
 

Resultados

No período desse estudo, 359 pacientes com CH foram aten-
didos no HC-uFu, sendo 266 (74,1%) homens e 93 (25,9%) 
mulheres, com idade média (desvio padrão) de 53,6 ± 13,4 
anos, intervalo de 12 a 86 anos.

A análise de seus prontuários mostrou que 317 deles haviam 
sido submetidos à EDA e 246(77,6%) apresentavam varizes 
de esôfago ou esofagogástricas. 

Entre as causas de CH, predominou o alcoolismo crônico 
(57,9%), considerando-o como causa isolada (44,0%) ou 
em associação com as infecções pelos vírus da hepatite C 
(10,0%), B (3,3%) ou B e C (0,6%) - Tabela 1.

Entre todos os pacientes, 115 (32,0%) apresentaram HDA, 
e a idade média desses pacientes era de 54,8 ± 10,5 anos 
(variando entre 23 e 80 anos).

A causa mais frequente de HDA foi o sangramento por 
varizes esofagogástricas (70,4%), e as causas das HDA em 
relação às causas da CH estão listadas na Tabela 2.

A frequência de sangramento por úlcera péptica gástrica 
ou duodenal foi maior (p=0,02; OR=4,67; IC: 1,35 – 16,16) 
entre os pacientes que tinham CH com causa alcoólica 
(18/208; 8,6%) do que entre os que tinham causa não-
alcoólica (3/151; 2,0%).

Não houve diferença na frequência de HDA devido às 
varizes esofagogástricas (p=0,88; OR=1,07; IC: 0,65 – 
1,77) entre pacientes com CH de causa alcoólica (48/208; 
23,1%) e aqueles com causa não-alcoólica (33/151; 
21,8%).

Entre os 115 pacientes que tiveram HDA, 21 (18,3%) 
morreram durante a internação.

Destes, 15 (71,4%) eram homens e 6 (28,6%) eram 
mulheres, com idade média de 63,0 ± 13,6 anos, variando 
de 33 a 86 anos, e as causas da HDA foram varizes de 
esôfago em 11 (52,4%), varizes de fundo gástrico em 2 
(9,5%) e em 8 (38,1%) prontuários não haviam anotações 
sobre os resultados da EDA.
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Tabela 1 –  Frequências das causas de cirrose hepática 
entre os pacientes avaliados.

 Vírus: Vírus da hepatite B ou vírus da hepatite C; EHNA: Esteatohepatite não-alcoólica; 
LAMGD: Lesão aguda da mucosa gastroduodenal. * Hepatite autoimune (N=2); 
medicamentosa (N=1); em investigação (N=6).

Tabela 2 –  Frequência das causas de hemorragia 
digestiva alta em relação à causa da cirrose hepática.

Causas da Cirrose N %

Álcool 158 44,0

Álcool + HCV 36 10,0

HCV 35 9,8

Criptogênica 34 9,5

HBV 28 7,8

Hepatite autoimune 18 5,0

Álcool + HBV 12 3,3

NASH 11 3,1

Medicamentos 5 1,4

Desordens biliares 4 1,1

Álcool + HBV + HCV 2 0,6

Doenças metabólicas 2 0,6

Desarranjos vasculares 1 0,3

HBV + HCV 1 0,3

Em investigação 12 3,3

Total 359 100

Causas da hemorragia digestiva alta

Causas da 
cirrose

Varizes 
de 

esôfago
Úlcera 

gástrica
Úlcera 

duodenal
Varizes 

gástricas
Mallory 
Weiss LAMGD Não 

definida Total

Álcool 33 (28,7) 10 (8,7) 4 (3,5) 3 (2,6) 0 2 (1,7) 3 (2,6) 55 (47,8)

Álcool + 
vírus 11 (9,6) 2 (1,7) 2 (1,7) 1 (0,9) 1 (0,9) 0 0 17 (14,8)

Vírus 9 (7,8) 0 0 1 (0,9) 1 (0,9) 0 1(0,9) 12 (10,4)

Criptogênica 11 (9,6) 2 (1,7) 1 (0,9) 0 0 0 3 (2,6) 17 (14,8)

EHNA 4 (3,5) 0 0 0 0 0 1 (0.9) 5 (4,3)

Outras* 7 (6,1) 0 0 1 (0,9) 0 1 (0,9) 0 9 (7,8)

Total 75 (65,2) 14 (12,2) 7 (6,1) 6 (5,2) 2 (1,7) 3 (2,6) 8 (7,0) 115 
(100)
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Discussão

Estima-se que, pelo menos, dois terços dos pacientes com 
CH desenvolverão varizes esofagogástricas e que 30% a 
40% deles terão grave HDA4. No presente estudo, obser-
vou-se que 77,6% dos pacientes submetidos a EDA tinham 
varizes de esôfago e/ou de fundo gástrico. Esta frequência 
é semelhante à descrita em outro estudo, também trans-
versal, em que se avaliou 40 pacientes com CH e com HDA 
e se observou que 70% deles tinham varizes gastroesofa-
geanas, não se observando correlação entre a gravidade da 
doença hepática e a presença ou ausência das varizes8.

Em outro estudo, tipo coorte, com 532 pacientes com CH 
observou-se que, em 10 anos de seguimento, 90% deles 
desenvolveram varizes esofagogástricas9. A causa mais 
frequente de HDA nos pacientes com CH avaliados foram as 
varizes de esôfago ou esofagogástricas (70,4%). É descrito 
que o sangramento destas varizes é a causa de HDA em 50 
a 60% dos pacientes com CH10; no entanto, estas frequên-
cias variam entre os diversos estudos. 

Foram observadas HDA por varizes de esôfago em 46,6% de 
352 pacientes com CH, outros 5,4% sangraram por varizes 
gástricas e 1,1 % por varizes gastroesofágicas11; em 48% 
de 199 pacientes9; em 50% de 40 pacientes8; em 57,4% 
de 108 pacientes, outros 4,6% tiveram sangramento por 
varizes de fundo gástrico12; em 57% de 53 pacientes13, em 
59,1% de 465 pacientes;14 em 63,9%  de 465 pacientes, 
outros 8,4% sangraram por varizes gástricas6 e em 90% de 
140 pacientes portadores de varizes esofagogástricas15.

Nesse último estudo, observou-se que as varizes eram as 
causas mais comuns de HDA independentemente se a 
causa da CH fosse o álcool ou não, resultados semelhantes 
aos observados no presente estudo.

Em um seguimento por 18 meses de 205 pacientes com 
CH e hipertensão portal, observou-se que, neste período, 
95 (46,3%) tiveram HDA em decorrência de varizes gastro-
esofágicas16.

As frequências das causas de HDA em pacientes com CH, 
excluindo-se aquelas decorrentes das varizes esofagogás-
tricas, também variam entre os diferentes trabalhos, como 
pode ser observado na Tabela 3, na qual são apresentados 
os resultados descritos em vários estudos6,11,12,14,17,18.

No presente estudo, observou-se que a frequência de HDA 
decorrente de úlcera péptica gástrica ou duodenal foi signifi-
cantemente maior entre os pacientes com CH de causa alcoó-
lica do que entre aqueles com causa não-alcoólica. 

Esses resultados são diferentes daqueles observados em 
outro estudo, no qual nenhuma diferença foi encontrada entre 
as fontes de sangramento e a causa da CH, alcoólica ou não- 
alcoólica17. Foi descrito que a presença de úlceras gastroduo-
denais em pacientes com CH estavam positivamente asso-
ciadas com a gravidade da hipertensão portal e que a ingestão 
recente de álcool favorece a ocorrência de erosões gastroduo-
denais19. Também já foi encontrada correlação positiva signifi-
cante da ingestão alcoólica como fator de risco para ulceras 
duodenais ou gástricas20.

Os principais fatores de risco para sangramento por úlcera 
péptica são a utilização de anti-inflamatórios não-esteroidais e 
a infecção pelo Helicobacter pylori 10, no entanto, as anotações 
existentes nos prontuários analisados nem sempre continham 
informações a esse respeito, não permitindo tais análises.

Entre os pacientes avaliados no período deste estudo e que 
tiveram HDA, 18,3% deles morreram. É descrito que cada 
episódio de sangramento por varizes esofagogástricas em 
pacientes com CH tem um risco de mortalidade de 30 a 60%,5 
e que a mortalidade precoce por sangramento de varizes de 
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Tabela 3 – Frequências, em porcentagens, de causas 
de hemorragia digestiva alta em pacientes com cirrose 
hepática, exceto por varizes gastroesofágicas, no estudo 
atual e em outros.

Autor (es) Úlcera 
gástrica

Úlcera 
duodenal LAMGD Esofagite Mallory 

Weiss Outras

Atual 
(N = 359) 12,2 6,1 2,6 0 1,7 7,0

D’Amico et al.6
(N = 465) 2,6 4,9 3,9 1,7 0 14,6

Del Olmo et 
al.,11

(N = 352)
9,9 7,7 17,3 0 3,7 7,1

Svoboda et 
al.,12

(N = 108)
13,9 11,1 0,9 2,8 2,8 5,6

Lecleire et 
al.,14

(N = 465)
– 15,7* 4,5 4,1 3,0 13,6

Fassio et al.,17

(N = 195) – 13,8* 13,8 0 0 14,8

Svoboda et 
al.,18

(N = 137)
– 18,2* 1,5 2,9 2,9 9,5

N = número de pacientes incluídos no estudo. LAMGD = lesões agudas da mucosa 
gastroduodenal. *Úlceras pépticas gástricas ou duodenais.
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esôfago varia de 31,6% a 63,3%, ainda quando se utiliza de 
tamponamento com balão, drogas ou escleroterapia de emer-
gência21. No entanto, algumas vezes, nestes dados estatís-
ticos, estão incluídos resultados de estudos realizados há mais 
de 20 anos quando os índices de mortalidade eram maiores 
que os atuais. Neste sentido, entre pacientes portadores de 
CH e com HDA por varizes esofagogástricas, Graham & Smith 
(1981) 22 relataram mortalidade de 42% de 85 pacientes nas 
primeiras seis semanas; Christensen et al. (1981) 9 verificaram 
uma frequência de 82% de mortalidade entre 104 pacientes; 
Witzel et al. (1985)13 de 23% de 56 pacientes tratados profi-
laticamente com escleroterapia e de 55% de 53 pacientes com 
tratamento conservador; del Olmo et al. (2000)11 de 7,4% nas 
primeiras 48 horas e de 24% em até 6 semanas,e Lecleire 
et al. (2005)14, mortalidade de 23,5% entre 465 pacientes, 
durante a hospitalização em decorrência da HDA.

Como pode se observar nas últimas décadas, os índices de 
mortalidade entre pacientes com CH hospitalizados por HDA 
têm diminuído. Em um estudo realizado no Hôpital Saint-An-
toine, em Paris, França, mostrou-se que esses índices foram de 
42,6%, 29,9%, 25%, 16,2% e 14,5% nos anos de 1980, 1985, 
1990, 1995, 2000, respectivamente, ou seja, houve diminuição 
para um terço no índice de mortalidade em 20 anos23.

A diminuição da mortalidade por HDA em pacientes com 
CH é decorrente do desenvolvimento nos procedimentos de 
ressuscitação, farmacológicos (somatostatina, octreotide e 
β-bloqueadores), endoscópicos (escleroterapia, ligaduras), 
radiológicos (anastomose portossistêmica intra-hepática 
transjugular) e cirúrgico (transplante de fígado)5.

A despeito desses significantes desenvolvimentos, o sangra-
mento agudo por varizes de esôfago permanece uma 
condição altamente fatal5. Apesar das possibilidades de diag-
nóstico e de tratamento precoces das hemorragias por varizes 
esofagogástricas em pacientes com CH, as taxas de mortali-
dade da primeira HDA por varizes permanece entre 20% e 
35%4.Insuficiência renal, ressangramento, carcinoma hepato-
celular e encefalopatia hepática são preditores independentes 
de mortalidade11.

A síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS) e a 
falência orgânica se desenvolvem em muitos pacientes com 
CH internados por HDA, e também estão associadas com 
aumento da mortalidade24.

As limitações do presente estudo são aquelas inerentes aos 
estudos baseados em levantamentos retrospectivos de pron-
tuários, cujos preenchimentos muitas vezes são incompletos. 
Assim, não havia anotações suficientes para se saber, por 
exemplo, se os pacientes estavam ou não ingerindo anti-in-

flamatórios não-esteroidais, que poderiam predispor à HDA. 
Também não havia dados suficientes para classificarmos a 
gravidade da doença hepática de cada um dos pacientes 
através dos critérios de Child modificados por Pugh, que 
levam em consideração a presença de encefalopatia, de 
ascite, dos níveis séricos de albumina e de bilirrubinas e o 
tempo de protrombina25.

Discussão

um terço dos pacientes incluídos nesse estudo teve HDA e 
suas causas mais frequentes foram as varizes esofagogás-
tricas. Sangramentos por úlcera pépticagastro-duodenais 
foram mais frequentes entre os pacientes com CH de causa 
alcoólica do que entre aqueles com CH de causa não-alcoó-
lica. A frequência de mortalidade observada entre todos (de 
menos de 20%) foi semelhante àquela descrita em alguns 
outros estudos atuais. O conhecimento desses resultados 
pode ser útil na conduta na sala de emergência uma vez 
que, por vários motivos, nem sempre os pacientes podem ser 
submetidos imediatamente a uma endoscopia digestiva alta 
para o diagnóstico da origem da HDA.
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