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RESUMO

No presente trabalho, estudaram-se os efeitos da esplenectomia e ligadura da veia
gastrica esquerda (ELGE) sobre fatores de risco de sangramento por varizes
esofagogastricas em 34 pacientes portadores de Esquistossomose Mansénica, na
forma hepatoesplénica e com antecedente de hemorragia digestiva alta (HDA).
Foram investigados: i) pressao das varizes do esbéfago (PVE), aferida pela técnica
endoscopica do baldo pneumatico; ii) tamanho, local, cor e sinais de cor vermelha
(SCV) nas varizes do es6fago, varizes gastricas e gastropatia da hipertensdo porta
(GHP); iii) diametro, velocidade de fluxo e indice de congestédo da veia porta (ICP).
As avaliacdes ocorreram no pré-operatério, no pds-operatério imediato (entre o sexto
e o0 oitavo dia) e no sexto més apdés a ELGE. A PVE diminuiu de 22,3 + 2,6mmHg,
antes da cirurgia, para 16,0 + 3,0mmHg no pdés-operatério imediato (p < 0,001),
caindo ainda mais para 13,3 + 2,6mmHg no pds-operatorio do sexto més (p < 0,001).
As frequéncias dos parametros endoscopicos, associados com maior risco de
hemorragia, diminuiram, de forma significante, apenas no pdés-operatorio de seis
meses, quando se observou reducdo na proporcdo de varizes de grosso calibre
(p < 0,05), varizes até o es6fago superior (p < 0,05), varizes de cor azul (p < 0,01),
varizes com SCV (p < 0,001) e de GHP (p < 0,05). O diametro da veia porta reduziu-
se de 14 + 2,8mm, no pré-operatdrio, para 10,8 + 5,4mm, no pds-operatorio do sexto
més (p < 0,001). A velocidade de fluxo da veia porta decresceu de 29,5 + 8,9cm/s,
antes da cirurgia, para 24,5 + 8,5 cm/s, no pds-operatoério imediato (p < 0,05), e para
24,4 + 4,7cm/s no seguimento de seis meses (p < 0,05). O ICP também diminuiu
apos a intervencao, embora a reducdo nao tenha atingido significancia estatistica.
No pdés-operatorio imediato, evidenciou-se trombose parcial da veia porta em 57,1%
dos casos, mas sem causar repercussoes clinicas importantes. Essa taxa diminuiu,
de forma significante, para 14,3% no pos-operatorio do sexto més (p < 0,001). Nao
se observou repercussao da trombose portal sobre a PVE. A frequéncia de SCV nas
varizes do es6fago e a média do didametro da veia porta foram significantemente
maiores no grupo com trombose portal (p < 0,05). Conclui-se que, em
esquistossomoticos hepatoesplénicos com antecedente de HDA, a ELGE, em médio
prazo, revelou-se eficaz em diminuir alguns dos principais fatores de risco de
hemorragia por varizes esofagogastricas, indicando boa perspectiva no controle do

sangramento.
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ABSTRACT

The effects of splenectomy and gastric vein ligation on the main risk factors of
bleeding from esophagogastric varices were studied in 34 patients with the
hepatosplenic form of schistosomiasis mansoni and a history of gastrointestinal
hemorrhage. The following parameters were investigated: i) esophageal variceal
pressure, measured by the endoscopic pneumatic balloon technique; ii) size,
fundamental color, extension and red signs of esophageal varices, gastric varices
and gastropathy of portal hypertension; iii) diameter, flow velocity and congestion
index of portal vein. The evaluations were performed in the preoperative period,
immediate postoperative period (between the sixth and eighth postoperative days)
and the sixth month of follow-up. The variceal pressure fell from 22.3 £ 2.6mmHg
before surgery to 16.0 £ 3.0mmHg in the immediate postoperative period (p < 0.001),
reaching 13.3 £ 2.6mmHg in the sixth month of follow-up. A significant reduction of
the frequency of the parameters associated with a greater risk of hemorrhage was
observed between the preoperative period and six-month follow-up when the
proportion of large esophageal varices (p < 0.05), varices extending to the upper
esophagus (p < 0.05), bluish varices (p < 0.01), varices with red signs (p < 0.01) and
gastropathy (p < 0.05) decreased. The portal vein diameter diminished significantly
from 14.0 + 2.8mm in the preoperative period to 10.8 £ 5.4mm in the sixth month
follow-up (p < 0.001). The portal vein flow velocity decreased from 29.5 + 8.9cm/s
before surgery to 24.5 + 8.5cm/s in the immediate postoperative period (p < 0.05)
and to 24.4 + 4.7cm/s in the sixth month of follow-up. The congestion index also fell
after the surgery but the reduction was not statistically significant. In the immediate
postoperative period partial portal vein thrombosis was noted in 57.1% of the cases
with no major clinical manifestations. This rate fell significantly to 14.3% during the
sixth month of follow-up (p < 0.001). No major repercussions of the portal vein
thrombosis were observed on esophageal variceal pressure. The proportion of
varices with red signs and the portal vein diameter were significantly higher in the
patients with portal thrombosis (p < 0.05). It was concluded that in patients with
hepatosplenic schistosomiasis with a previous history of variceal hemorrhage
splenectomy and gastric vein ligation was effective in reducing the main hemorrhagic
risk factors until the sixth month of follow-up, indicating a good prospect of achieving

the control of bleeding.



1 INTRODUCAO

A Esquistossomose Mansonica acomete, no mundo, cerca de 200
milhdes de individuos, ocorrendo de forma endémica em 52 paises e territorios,
distribuidos pela América do Sul, Caribe, Africa e Leste do Mediterraneo, onde
expbe 600 milhdes de pessoas ao risco de contagio (FUNASA, 2002). Além da
elevada prevaléncia, a doenga merece especial atencdo por suas repercussdes
médico-sociais de grande magnitude, particularmente quando associada a
hipertenséo portal.

No Brasil, estima-se a existéncia de 8 milhdes de individuos portadores
da enfermidade, concentrados, principalmente, entre os Estados do Maranhéao e
Minas Gerais, assumindo distribuicdo focal em outras regibes (COUTINHO;
DOMINGUES, 1993; FUNASA, 2002). Apesar do declinio na taxa de mortalidade,
que passou de 0,67, em 1977, para 0,35 por 100 mil habitantes, em 1995, ainda
representa um grave problema de saude publica, infelizmente sem perspectivas de
solugcéo (FUNASA, 2002).

Um expressivo numero de pacientes apresenta a forma
hepatoesplénica, com hipertensdo portal, na qual a hemorragia decorrente de
ruptura de varizes esofagogastricas desponta como a principal causa de morbidade
e mortalidade (COUTINHO;DOMINGUES, 1993; KELNER, 1965; KELNER;
SILVEIRA, 1997). Entre as diversas opc¢des para tratar essa complicacdo, destaca-
se 0 procedimento cirdrgico, ndo obstante desperte controvérsia, porguanto
nenhuma intervengao se revelou plenamente eficaz e isenta de efeitos adversos.

A cirurgia para hipertensdo portal apdia-se em principios
hemodinamicos e visam a reduzir o fluxo sanguineo para o territorio das varizes,
mediante procedimentos que promovem a descompressdo do sistema porta e/ou a
interrupcdo do aporte sanguineo para a regido esofagogastrica, sede das
hemorragias. Contudo, a descompressao portal, a despeito de favorecer o controle
do sangramento, pode provocar repercussdes desfavoraveis para o figado e, assim,
interferir na evolugcdo da doenca hepatica. Por isso, a escolha do procedimento
cirirgico deve respeitar as peculiaridades fisiopatolégicas de cada enfermidade, no
sentido de preservar sua histéria natural.



A doenca hepatica esquistossomotica, ao contrario da cirrose,
caracteriza-se pela existéncia de um bloqueio ao fluxo portal pela fibrose, que se
restringe, sobretudo, aos espacos porta, sem envolver o parénquima hepatico,
configurando um modelo de hipertensdo portal pré-sinusoidal (COUTINHO, 1968;
LACERDA, 1991; LACERDA et al., 1993; MIES et al., 1980). Além disso, a intensa
neoformacao vascular, tipo angiomatdéide, descrita por Bogliolo (1956), em torno dos
ramos portais, aumenta o leito vascular e possibilita a passagem do fluxo portal em
direcdo ao hepatécito, apesar da resisténcia elevada. Por outro lado, o fluxo na veia
porta aumenta pelo deébito sanguineo esplénico elevado, secundario a
esplenomegalia, segundo a teoria do hiperfluxo esplenoportal (MIES et al., 1980).
Esses fatores interagem em um complexo mecanismo, que resulta na preservagao
da capacidade funcional hepatica e responde pela boa qualidade e expectativa de
vida do esquistossomatico (LACERDA, 1991; LACERDA et al., 1993).

Os efeitos adversos, relacionados com o desvio do sangue portal do
figado, descredenciaram as cirurgias descompressivas nao-seletivas, na hipertenséo
portal esquistossomotica, ndo obstante sua eficAcia no controle dos episodios
hemorragicos. A proposito, Raia (1984), em revisdo da literatura, que incluiu 130
publicacdes, identificou 29 tipos de procedimentos cirdrgicos, no tratamento da
hipertensdo portal esquistossomoética. Nessa meta-andlise, as cirurgias de
derivacdes portossistémicas nao-seletivas (anastomose portocava e anastomose
esplenorrenal) evidenciaram controle eficaz do sangramento, mas também indices
elevados de encefalopatia, considerados inaceitaveis, em se tratando de
esquistossomoticos. Em  contraste, a esplenectomia mostrou resultados
insatisfatorios no controle da hemorragia; revelou-se, porém, mais eficaz em manter
a funcéo hepatocelular.

No intuito de reduzir os efeitos deletérios das anastomoses
portossistémicas, Warren et al. (1967) e Teixeira et al. (1967), de forma
independente, propuseram uma técnica de descompressdo apenas do territério
esofagogastrico (local das hemorragias), sem desviar o sangue mesentérico do
figado, rico em fatores hepatotréficos e substancias neurotoxicas, preservando a
funcdo hepatica e reduzindo o risco de encefalopatia. Os resultados iniciais com a
descompressdo portal seletiva (DPS), em esquistossomaticos, foram animadores
(ABRANTES et al., 1983; BESSA et al., 1987; RAIA, 1978). Todavia, as avaliacbes



tardias evidenciaram indices significativos de encefalopatia, apos essa intervencéo
(RAIA et al., 1994; STRAUSS, 1992).

Além disso, estudos angiograficos mostraram, desde o0s primeiros
meses de pos-operatério, a existéncia de comunicacdo entre a circulagédo
portomesentérica, com regime pressorico elevado, e o territério gastro-esplénico,
descomprimido pela anastomose esplenorrenal (HENDERSON et al., 1989;
MAILLARD et al., 1979; RAIA, 1978, WARREN et al., 1986). Assim, favorecido pelo
gradiente de pressdo entre os dois territérios, 0 sangue portal passava a ser
desviado do figado, descaracterizando a seletividade da descompressdo. Tais
evidéncias contribuiram para arrefecer o entusiasmo dos adeptos da DPS na
esquistossomose, embora ela ainda continue com defensores em alguns centros.

A indicacdo da desconexao azigo-portal associada a esplenectomia
(DAPE) fortaleceu-se, ap0s os resultados do estudo prospectivo randomizado,
realizado pelo grupo de Raia, em Sao Paulo, concluido no final dos anos 80. Tal
estudo, ainda nos dias atuais, permanece como referéncia para o tratamento
cirtrgico da hipertenséo portal esquistossomética (RAIA et al., 1994; SILVA et al.,
1986; STRAUSS, 1992). Ao término de 85 meses de acompanhamento, a DAPE,
que foi comparada com a anastomose esplenorrenal (AER) e a DPS, mostrou-se
melhor, pois determinou menor taxa de mortalidade tardia, auséncia de
encefalopatia e indice de recidiva hemorragica similar ao registrado nas outras
intervencoes.

Esses resultados confirmaram as idéias de Kelner e seu grupo que,
desde a década de 50, defenderam, em Pernambuco, a esplenectomia associada a
ligadura das varizes do es6fago (ELVE) e sempre expressaram firme oposicao as
derivacdes portossisttmicas em esquistossomoéticos (KELNER, 1965 e 1992;
KELNER; DANTAS, 1959; KELNER; WANDERLEY, 1963). Essa intervencdo tinha
como principais bases fisioldégicas a reducdo da pressdo portal, promovida pela
remocg&o do bago, geralmente de grandes dimensdes, e a obliteracdo das varizes,
na denominada “zona vulneravel” no eséfago inferior (KELNER; SILVEIRA, 1994).
Com isso, objetivava-se controlar o sangramento e preservar a funcédo hepatica,
respeitando-se os principios fisiopatolégicos da enfermidade.

A analise da experiéncia de 25 anos com a ELVE, realizada por Kelner

et al. (1982), revelou baixa taxa de mortalidade operatéria, auséncia de



encefalopatia e percentual de recidiva hemorragica aceitavel (13,4%). Todavia, a
mortalidade tardia atingiu o indice de 34,1%, por motivos ndo muito bem definidos.

Impulsionada por seus resultados clinicos favoraveis, a ELVE
predominou, sobretudo na regido Nordeste do Brasil, como a cirurgia de eleicdo no
tratamento da esquistossomose hepatoesplénica (EHE) com HDA, até o inicio dos
anos 90. A partir de entdo, foram introduzidas algumas modificacGes, que tiveram
como base informacgbes acerca dos efeitos da ELVE sobre a hemodinamica portal.
Nesse contexto, Lacerda (1991), apés estudo angiografico e pressérico, relatou
casos em que essa intervencao determinou inversao do fluxo portal, através da veia
gastrica esquerda, em direcdo ao sistema azigos, causando empobrecimento do
fluxo portal ao figado, aumento acentuado da arterializacdo hepéatica e elevacédo da
pressdo sinusoidal. Assim, seria previsivel uma evolucdo desfavoravel nesses
pacientes, com progressiva atrofia e deterioracdo da funcéo hepatica, configurando
um padrdo hemodinamico e funcional analogo ao das derivacdes portossistémicas
nao-seletivas. Especulou aquele autor que tal sequéncia de eventos poderia explicar
a elevada taxa de mortalidade tardia, relatada por Kelner et al. (1982), e a
progressdo para insuficiéncia hepatica nos esquistossomoéticos submetidos a
esplenectomia, sem ligadura da veia gastrica esquerda, demonstrada por Alves et al.
(1977).

A luz desses conhecimentos, propds-se a ligadura sistematica da veia
gastrica esquerda, em sua origem, com 0 objetivo de interromper a circulacéo portal,
que se dirige ao sistema azigos através dos seus principais ramos, ou seja, dos
plexos venosos peri-esofagico, intra-esofagico e para-vertebral. Esse procedimento
teria a dupla finalidade de manter o fluxo sanguineo portal hepatopetal, preservando
a funcao hepatica, e, ao mesmo tempo, contribuir com a esplenectomia, para reduzir
0 regime pressorico portal e, conseglentemente, a pressdo nas varizes do esodfago.
Assim, fundamentada sobretudo em principios hemodindmicos e funcionais,
evidenciou-se a necessidade da interrupcdo dessa importante via colateral, ja
realizada no passado, embora com base empirica e intuitiva (CAVALCANTI, 1955;
KELNER et al., 1982; LIMA FILHO, 1961).

Diante dessa nova perspectiva, Lacerda (1991) propbs a
esplenectomia e ligadura da veia gastrica esquerda (ELGE), considerando
desnecessaria a sutura das varizes do es6fago. Esse procedimento seria

substituido, com vantagens, pela escleroterapia endoscépica, método que se firmou,



pela sua seguranca e eficacia, no tratamento das varizes esofagogastricas em
esquistossomoéticos, quando associado a cirurgia (CORDEIRO, 1990; FERRAZ et
al., 2001a; SAKAI et al., 1990).

A ELGE vem sendo executada hd pouco mais de dez anos, quando
comecou a ser realizada nos hospitais universitarios do Recife, logo se firmando
como principal opcdo cirargica no tratamento da hipertensdo portal
esquistossomaética, nesse meio. Investigacdes locais tém evidenciado resultados
favoraveis, representados por baixo indice de complica¢cdes imediatas, reduzida taxa
de mortalidade operatoria, aceitavel percentual de controle do sangramento,
auséncia de encefalopatia e preservacdo da funcdo hepatica (BRANDT et al., 1996,
1999 e 2002; FERRAZ et al. 2000, 2001a e 2001b; LACERDA, 1997; LACERDA et
al., 2002; MENEZES et al., 2001).

Em criancas e adolescentes, a ELGE, associada com auto-implante
esplénico, foi utilizada por Brandt (1999), que relatou mortalidade operatéria de
1,6%, mortalidade tardia de 2,5% e recidiva hemorragica de 10%, ap6s seguimento
médio de cinco anos. Além disso, a funcdo hepatica manteve-se preservada e
observou-se melhora do padrédo endoscopico das varizes do es6fago, da gastropatia
e também dos parametros de crescimento e desenvolvimento.

Em esquistossomoticos adultos, Ferraz et al. (2001b) realizaram, além
da ELGE, a desvascularizagdo da grande curvatura do estbmago e preconizaram
escleroterapia endoscopica sistematica, apos a cirurgia. Em analise retrospectiva de
111 casos, submetidos a tais procedimentos, encontraram funcdo hepatica
preservada, mortalidade operatéria de 1,8% e taxa de ressangramento de 14,4%,
apos seguimento médio de 30 meses.

Os avancos da hepatologia, nas ultimas duas décadas, proporcionaram
0 surgimento de parametros objetivos com capacidade de identificar precocemente a
possibilidade da ocorréncia de futuros episddios hemorragicos. Nesse contexto,
alguns indicadores despontaram com valor progndstico, no sentido de reconhecerem
pacientes com maior risco de sangramento por varizes esofagogastricas (FEVERY;
NEVENS, 2000; LACERDA et al., 2000). Tais indicadores tém sido muito utilizados,
principalmente em cirréticos, com vistas a profilaxia da hemorragia, em individuos
que nunca sangraram, no intuito de reduzir a morbidade e mortalidade,
reconhecidamente elevadas nesses casos (CIONI et al., 1999; NEVENS et al., 1998;
NIEC, 1988; SNADY ; FEINMAN, 1988; ZOLI et al., 1996). Além disso, os fatores



preditivos de sangramento vém sendo empregados, para avaliar a resposta aos
diversos tipos de tratamento na hipertensdo portal (ALBILLOS et al.,, 1997;
BOLOGNESI et al.,1997; BOSCH et al., 1988; CIONI et al., 1992 e 1999; DAWSON
et al., 1985; EL-GENDI et al., 1994; ESCORSELL et al., 1996 e 2000; FEU et al.,
1991 e 1993; HOU et al.,, 1998; KLEBER et al.,, 1991a; LACERDA et al., 2002;
MERKEL et al., 1998; NEVENS et al., 1996; SARAYA ; SARIN, 1993; SCHEURLEN
et al., 1998; STANCIU et al., 1993).

Refletindo o mecanismo multifatorial envolvido na ruptura das varizes
esofagogastricas, varios fatores de risco foram identificados. Dentre eles, destaca-se
a pressdo das varizes do esbdfago (PVE), considerada um dos parametros que
melhor se correlacionam com o risco de hemorragia na hipertensdo portal (ARHOL
et al., 1992; EL ATTI et al. 1999; FREIRE, 1997; NEVENS et al., 1998; SARIN et al.,
1989; SCHEURLEN et al., 1998). De fato, mostrou boa correlacdo com a pressao
portal, com a vantagem de ser aferida mediante técnica menos invasiva e permitir a
avaliacdo do estado hemodindmico, no sitio do sangramento, conferindo maior
seguranca e sensibilidade (BOSCH et al., 1988; BRENSING et al., 1994; DAWSON
et al., 1985; DOMINGUES et al., 1998; GERTSCH et al., 1983; MOSIMANN, 1982;
RIGAU et al., 1989; SARIN et al., 1987; UENO et al., 1986). O interesse crescente
na medida da PVE, realizada por via endoscoépica, resultou no aperfeicoamento das
técnicas de manometria, com destaque para o método do baldo, que se revelou mais
confiavel, seguro e, sobretudo, factivel de utilizacdo na pratica clinica (BRENSING et
al., 1994, FREIRE, 1997; GERTSCH; MEISTER, 1987; GERTSCH et al. 1991 e
1993; SCHEURLEN et al., 1998).

O acesso ao risco de sangramento também inclui a avaliacdo de
indicadores endoscopicos, representados por algumas caracteristicas existentes nas
varizes do esbfago e relacionadas com a maior ocorréncia de episédios
hemorrégicos. Alguns critérios, conhecidos ha bastante tempo, como o tamanho das
varizes, foram associados com outros parametros e padronizados em classificacoes
endoscopicas, que mostraram valor preditivo, motivo pelo qual sé&o bastante
empregadas (DAGRADI et al., 1966; JSRPH, 1980; NIEC, 1988; ZOLI et al., 1996).
Por sua vez, a relagdo dos indicadores endoscopicos com fenémenos
hemodindmicos nas varizes valorizou a utilizagcdo desses parametros e também
contribuiu para uma compreensdo melhor da fisiopatologia do sangramento varicoso
(KLEBER et al., 1989; SIRINGO et al., 1994a).



A resposta terapéutica ao tratamento da hipertensédo portal tem sido
tradicionalmente avaliada por estudos hemodinamicos invasivos. Com a evolucéo
tecnolégica, a ultrassonografia Doppler (USG-Doppler) tem-se firmado
progressivamente como instrumento de investigagdo hemodinamica nao-invasiva do
sistema porta, pelo fato de apresentar execucdo simples, boa sensibilidade e
seguranca. Certos parametros, a exemplo da velocidade de fluxo portal e do indice
de congestao portal, revelaram-se bons indicadores de risco hemorragico e tém sido
utilizados como critérios para avaliar a resposta terapéutica de cirréticos, submetidos
a tratamento com beta-bloqueadores (CIONI et al.,, 1999; SCHMASSMANN et al.,
1993; SIRINGO et al., 1994b, YIN et al., 2001). Ademais, a USG-Doppler revelou-se
eficiente no diagndstico e no acompanhamento evolutivo da trombose do sistema
porta, condicdo relacionada com a ocorréncia de episédios hemorragicos, na
hipertenséo portal (CHAFFANJON et al., 1998; PETIT et al., 1994).

Por seu efeito sobre os indicadores de risco hemorragico, a ELGE
mostrou resultado satisfatorio em curto prazo, quando determinou reducgéo
significativa da PVE (em média 27,5%), verificada uma semana apés a intervencao
(LACERDA, 1997). Como a avaliacdo da eficacia da cirurgia, no controle da
hemorragia, requer um tempo prolongado de monitoracdo, interessa, neste
momento, investigar, em prazo mais longo, o desempenho dos fatores preditivos de
sangramento, na perspectiva de identificar, com antecedéncia, pacientes com maior
risco de recidiva hemorragica, apés a ELGE. Além de contribuir para avaliar a
resposta terapéutica, essa informacdo também seria importante, como critério
objetivo para definir-se a indicacdo de tratamento endoscépico de carater
complementar, antes da ocorréncia de novos episoddios hemorragicos.

Este projeto constitui uma etapa de uma linha de pesquisa, cuja
intencdo € avaliar um procedimento cirargico, que vem sendo realizado em escala
crescente, mas ainda carece de evidéncias comprobatdrias das suas vantagens
sobre outros tradicionalmente consagrados. Nesse contexto, também oferece
oportunidade para o emprego de recursos da medicina moderna, como a
manometria das varizes do es6fago e a Dopplerfluxometria, ainda pouco utilizados

em esquistossomaoticos.



Por isso, o presente trabalho tem dois objetivos centrais. O principal é
investigar, em portadores de Esquistossomose Mansonica, ha forma
hepatoesplénica e com antecedente de HDA, os efeitos da ELGE, no curto e médio
prazo, sobre os principais fatores de risco de sangramento por varizes
esofagogastricas, avaliados pelos seguintes parametros:

i. Pressao das varizes do esofago;
ii. Indicadores endoscépicos:
a) Tamanho das varizes do esofago;
b) Cor fundamental das varizes do es6fago;
c) Extenséo das varizes do es6fago;
d) Sinais de cor vermelha nas varizes do es6fago;
e) Varizes gastricas;
f) Gastropatia da hipertenséo portal.

Como objetivo secundario, este trabalho tem o propésito de avaliar,
paralelamente, os efeitos da cirurgia na hemodinamica portal, em particular sobre
fatores associados com maior risco de hemorragia, investigados através da USG-
Doppler, a saber:

i. Diametro da veia porta;

ii. Velocidade de fluxo sanguineo portal;

iii. Indice de Congestéo Portal;

iv. Trombose portal.



2 METODOS

2.1 PACIENTES

Na presente pesquisa, foram estudados 34 pacientes com diagndstico
de Esquistossomose Mansoénica, na forma hepatoesplénica e com antecedente de
HDA, internados para tratamento cirargico eletivo no Servico de Cirurgia Geral e
Transplante Hepéatico do Hospital Universitario Oswaldo Cruz (HUOC), da
Universidade de Pernambuco, no periodo compreendido entre os meses de janeiro
de 1999 e dezembro de 2001.

No protocolo de estudo previa-se o tratamento da esquistossomose,
antes da intervencdo cirlrgica, com oxamniquine, na dose de 15 mg/kg,
administrado por via oral. Também foram tratadas outras parasitoses intestinais,
quando detectadas nos exames parasitoldgicos de fezes.

O projeto de pesquisa foi submetido a analise e aprovado pelo Conselho de
Etica Médica do HUOC. Todos os pacientes ficaram informados de que estavam
participando de uma pesquisa clinica e, ap0s a exposicdo dos seus objetivos e
etapas, autorizaram sua participacdo e assinaram o0 “Termo de Consentimento

Informado” (Anexo 1).

2.1.1 Critérios de Selecéo
i. Critérios de incluséo

Foram incluidos pacientes que apresentavam simultaneamente:

a) idade superior a 18 anos;

b) histéria  prévia de HDA (hematémese ou melena),
presumivelmente pela ruptura de varizes do esodfago, ha mais de
cinco dias;

c) auséncia de ascite, sinais de insuficiéncia hepéatica e de
encefalopatia portossistémica;

d) hematdécrito acima de 22%;

e) endoscopia digestiva alta, mostrando varizes do es6fago;

f) ultra-sonografia abdominal com sinais sugestivos de EHE;

g) fibrose de Symmers, na histologia hepética.



10

ii. Critérios de excluséo

Foram excluidos pacientes portadores de qualquer uma das

seguintes condicoes:

a) antecedente de tratamento cirirgico e/ou endoscopico das varizes
do esbfago;

b) vigéncia de tratamento clinico da hipertensédo portal,

c) alcoolismo croénico;

d) trombose no sistema porta, detectada pela USG-Doppler e/ou
pela angiografia;

e) cirrose hepética ou qualquer outra doenca do figado.

2.1.2 Dados de Identificacéo
A idade variou de 19 a 74 anos (média de 44,1 + 14,4 anos). Dezoito
individuos eram do sexo feminino (53%) e 16 do sexo masculino (47%). No Anexo 2
estdo registrados o numero de identificacdo, as iniciais do nome, o niumero de
registro do prontuario, a idade, o sexo, a etnia, a profissdo e a procedéncia dos

pacientes.

2.1.3 Dados da Avaliacéao Clinica

Todos o0s pacientes tinham epidemiologia positiva para
Esquistossomose Mansébnica e referiam antecedente de HDA, manifestada por
hematémese e/ou melena, presumivelmente pela ruptura de varizes
esofagogastricas. O numero de episédios de sangramento variou de um a dez, com
uma média de 2,9 episddios por paciente. Dezenove individuos (55,9%) receberam
hemotransfuséo, durante o episédio hemorragico.

O peso variou de 45,0 a 70,9kg (média 57,1 + 7,0kg). A média das
alturas foi de 1,60 + 0,07m, tendo variado entre 1,52 e 1,82m. No exame fisico, o0s
pacientes apresentavam, em geral, hepatoesplenomegalia. Nao se observaram
ascite nem sinais de insuficiéncia hepatica ou de encefalopatia portossistémica em
nenhum caso. Os dados da histéria clinica e do exame fisico estdo relacionados no

Anexo 3.
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2.1.4 Dados da Avaliacao Laboratorial

Os resultados da contagem de heméaceas, taxa de hematdcrito,
dosagem de hemoglobina, contagem de leucdcitos, contagem de plaquetas, tempo
de protrombina/atividade enziméatica (TP/AE) e relacdo normatizada internacional
(INR) estdo assinaladas no Anexo 15. As dosagens séricas de bilirrubina total (BT),
bilirrubina direta (BD), aspartato aminotransferase (AST), alanino aminotransferase
(ALT), fosfatase alcalina (FA), gama-glutamiltransferase (GGT), proteinas totais (PT)
e albumina (ALB) estdo registradas no Anexo 18. Todos o0s pacientes tinham

marcadores sorologicos para hepatite B (HbsAg) e hepatite C (anti-HVC) negativos.

2.1.5 Dados dos Exames Anatomo-patoldgicos
Em todos as casos a histologia hepatica revelou fibrose periportal,
compativel com o diagnéstico de doenca esquistossomatica. Os exames dos bacgos

revelaram esplenomegalias esclerocongestivas.

2.2 PROCEDIMENTOS
2.2.1 Desenho do Estudo

Realizou-se um estudo prospectivo, no qual foram comparados 0s

seguintes parametros, obtidos antes e depois da ELGE:

i. pressao das varizes do esb6fago;

ii. indicadores endoscoépicos de risco de sangramento por varizes
esofagogastricas, segundo a classificacdo da Sociedade Japonesa
para Pesquisa da Hipertenséo Portal (JSRPH,1980);

iii. didametro, velocidade de fluxo, volume de fluxo e indice de congestao

da veia porta, obtidos mediante USG-Doppler.
A pesquisa compreendeu o0s seguintes periodos de avaliacao:

I. pré-operatorio (T0): na semana que antecedeu a cirurgia;
ii. pés-operatoério imediato (T1): entre o sexto e o oitavo dia, apos a
cirurgia;

iii. pés-operatério de médio prazo (T2): seis meses ap0s a cirurgia.
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2.2.2 Endoscopia Digestiva Alta
As esofagogastroduodenoscopias foram realizadas no Setor de
Pesquisa Clinica do Laboratério de Imunopatologia Keizo Asami do Hospital das
Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco. O mesmo examinador conduziu

todos os exames, no intuito de manter critério uniforme de avaliacéo.

2.2.2.1 Equipamentos
Os exames foram realizadas com videoendoscopio da marca Olympus
GIF XQ 30, Olympus Ltd. (Tokio, Japéao).

2.2.2.2 Preparo para o exame
Os pacientes receberam informacfes sobre os objetivos, a técnica e 0s
possiveis efeitos colaterais do exame. Cumpriu-se um periodo de, no minimo, seis
horas de jejum. No principio, administravam-se, por via oral, 40 gotas de dimeticona.
Seguia-se a anestesia topica da orofaringe, com xilocaina spray a 10%. Uma veia
periférica do antebraco era puncionada com agulha do tipo “butterfly”, na qual se
aplicava, lentamente, solucdo para seda¢do, composta de 5mg de diazepam, 50mg

de meperidina e 3ml de agua destilada.

2.2.2.3 Técnica do exame
O exame endoscopico obedeceu a técnica padronizada por Sivak
(1999).

2.2.2.4 Critérios de avaliacao
Mediu-se o calibre das varizes esofagicas durante o procedimento de
afericdo da PVE, tendo como referéncia as linhas longitudinais do baldo
manomeétrico, dispostas a cada 5mm. Para classificar o tamanho das varizes
adotaram-se os critérios descritos por Palmer e Brick (1956):
i. Fino calibre: diametro inferior a 3mm;
ii. Médio calibre: diametro acima de 3 e até 6mm);

iii. Grosso calibre: diametro superior a 6mm.
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Os indicadores endoscopicos de risco de sangramento foram avaliados
pela classificacdo da Sociedade Japonesa para a Pesquisa da Hipertensao Portal
(JSRPH,1980), expostos a seguir:

i. Forma das varizes do esofago:
a) FO: auséncia de varizes;
b) F1: varizes dispostas em linha reta;
c)F2: corddes venosos tortuosos, tipo “contas de rosario”, que
ocupam menos de um terco da luz do es6fago;
d)F3: corddes venosos calibrosos, que ocupam mais de um terco da

luz do eséfago.

ii. Cor fundamental das varizes do es6fago:
a)branca;

b)azul.

iii. Extensao das varizes do eso6fago:
a)Locus superior: varizes que ultrapassam a bifurcacdo da traquéia,
b)Locus médio: varizes que se estendem até a bifurcacédo da traquéia;

c)Lécus inferior: varizes restritas ao terco inferior do eséfago.

iv. Sinais de cor vermelha nas varizes do eso6fago:

a)Mancha cor de cereja: manchas vermelhas, geralmente multiplas,
com aproximadamente 2mm de diametro;

b)Vergdo vermelho: manchas vermelhas longitudinais na superficie
das varizes;

c)Mancha hematocistica: grande mancha vermelha, isolada,
encontrada em varizes tortuosas;

d)Vermelhiddo difusa: aspecto avermelhado em toda a superficie da
variz.
A mancha cor de cereja e o vergdo vermelho tiveram sua

intensidade classificada em grau (+), (++) e (+++).
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v. Esofagite com erosfes ou ulceracdes no esbdfago.

vi. Varizes gastricas.

As varizes gastricas foram definidas, de acordo com Sarin & Kumar
(1989) nos seguintes tipos:
i. Varizes esofagogéstricas (VEG): mantém continuidade com as
varizes do esofago, sendo classificadas em:
a) VEG tipo I. varizes localizadas na pequena curvatura do
estbmago, medindo de 2 a 5cm de extensao;
b)  VEG tipo II: varizes situadas na grande curvatura do estdmago,
estendendo-se até o fundo géstrico.
ii. Varizes gastricas isoladas (VGI): ndo se comunicam com as varizes
do esoéfago, podendo ser dos tipos:
a)VGl tipo I: cordao varicoso isolado no fundo géstrico;

b)VGI tipo Il: varizes isoladas em outras regides do estomago.

Analisou-se também o comportamento da gastropatia da hipertensao
portal, diagnosticada e classificada pelos critérios estabelecidos por McCormack et
al. (1985) e descritos a seguir:

i. gastropatia leve: mudltiplas areas de mucosa com aspecto
eritematoso e limitadas por um fino contorno reticular
esbranquicado (padrdo em “mosaico” ou “pele de cobra”) ou areas
com fino pontilhado hiperémico (padréo escarlatiforme);

ii. gastropatia intensa: relevo mucoso de aspecto finamente

granuloso e com manchas cor de cereja.

2.2.3 Manometria das Varizes do Es6fago
A presséo das varizes do esofago foi aferida pela técnica endoscopica

do baldo, descrita por Gertsch et al. (1991).

2.2.3.1 Equipamentos
Utilizou-se a unidade EVM (Esophageal Varix Manometer), modelo CH

6215, da marca Treier Endoscopie AG (Beromunster, Suica), constituida por uma
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bomba de ar com fluxo pré-fixado e um manémetro (Figura 1). Esse equipamento
funciona acoplado a um sistema de controle remoto eletrbnico que permite a
insuflagdo e aspiracdo de ar através de um cateter de teflon de 2mm de diametro,
conectado ao canal de trabalho do endoscopio.

O baldo pneumaético era da marca Treier Endoscopie AG (Beromiinster,
Suica), confeccionado com polietileno transparente, inelastico, com espessura de
0,013mm, medindo 3,5cm de diametro e 12cm de comprimento (aberto) e
apresentando, na superficie externa, linhas no sentido transversal e longitudinal,
distantes 6 e 5mm entre si, respectivamente.

Além disso, foi utilizado poligrafo da marca LKG (Suica) e papel

milimetrado para registro grafico da PVE (Figura 5).

2.2.3.2 Preparo para o exame
Apds o término da esofagogastroduodenoscopia, administravam-se,
por via intravenosa, 20mg de n-butil-escopolamina, diluidos em 2ml de &agua
destilada, com o intuito de diminuir os movimentos peristéalticos do esodfago.
O aparelho de endoscopia era, entdo, preparado para a realizacdo da
manometria, obedecendo as seguintes etapas:
i. introducdo da extremidade distal do endoscépio no interior do baléo
pneumatico, numa extenséo de cerca de 2cm, fixando-o ao aparelho
com fita gomada (Figura 2);
ii. fixacdo do dispositivo de controle remoto ao endoscopio;
iii. conexdo do cateter de teflon, ao canal de trabalho do endoscépio;
iv. avaliacdo do funcionamento do sistema e da integridade do bal&do

pneumatico.

2.2.3.3 Técnica do exame
O endoscépio e o baldo pneumatico eram lubrificados com lidocaina
gel a 10% e introduzidos no esdfago do paciente até chegar ao estobmago. O baldo
era parcialmente insuflado e tracionado de volta ao es6fago, a cerca de 3cm acima
da cardia. Nessa ocasido, media-se o calibre da maior variz, tendo como referéncia
as linhas longitudinais do balédo (Figura 3).
Em seguida, o baldo era esvaziado totalmente e, logo apds, insuflado

progressivamente, a uma velocidade de 2ml/seg, até se observar, com nitidez, o
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inicio do colabamento da parede da variz (Figura 4). Nesse exato instante, a pressao
no interior do baldo, em equilibrio com a pressao no interior da variz, era transmitida
ao mandémetro e registrada pelo poligrafo, em papel milimetrado, na velocidade de 5
mm/seg (Figura 6).

Repetia-se o procedimento pelo menos trés vezes e obtinha-se a
pressdo das varizes do esb6fago calculando-se a média aritmética dos valores
obtidos nessas curvas pressoricas. Para diminuir o efeito de variacdes pressoéricas
na luz do eséfago, causado pelos movimentos respiratorios e pelo peristaltismo

esofagico, considerou-se o registro da menor presséo aferida.

Figura 1 — Mandmetro.



Figura 2 — Baldo fixado na extremidade do endoscdpio.

Figura 3 — Baldo desinsuflado no interior do esdfago, para medir o
calibre das varizes.

Figura 4 — Bal&o insuflado no interior do eséfago, para aferir a PVE.
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Figura 5 — Poligrafo.
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Figura 6 — Grafico da curva pressoérica da PVE.
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2.2.4 USG- Dopplerfluxometria
Realizaram-se exames no Centro de Diagndstico Mediax do Hospital
Memorial Sdo José, todos conduzidos pelo mesmo examinador, que obedeceu a

protocolo elaborado previamente.

2.2.4.1 Equipamentos
Utilizou-se equipamento de ultra-sonografia bidimensional, de tempo
real, acoplado ao Doppler de onda pulsétil, da marca Philips, modelo P700, com
transdutores multifrequenciais de 2.0 a 5.0MHz e de 6.0 a 10MHz, convexo e linear,
respectivamente, documentando-se o registro das imagens, dos cortes sonograficos

e do Doppler em cameras multiformato por meio de filmes marca Dupont.

2.2.4.2 Preparo para o exame
Os pacientes, examinados no periodo da manha, em jejum de, no
minimo, 12 horas, receberam 60 gotas de dimeticona e 40 gotas de bisacodil as
22:00 horas da noite anterior ao exame.

2.2.4.3 Técnica do exame
Os exames ultra-sonograficos foram realizados com o paciente em
decubito dorsal horizontal, obedecendo ao protocolo de normas para avaliagdo do
figado, baco e sistema vascular esplancnico na Esquistossomose Mansonica,
padronizadas pela Organizacdo Mundial de Saude (JENKINS; HATZ, 1992; WHO,
1991).
O estudo com USG-Doppler do sistema porta seguiu a padronizacao
preconizada por Patriquin et al. (1987), tendo sido analisados os seguintes aspectos:
i. presenca ou auséncia de fluxo sanguineo e descricdo de material
ecogénico (trombo), no interior do vaso;
ii. padrdo espectral do fluxo: tipo venoso, laminar, trifasico, arterial,
turbulento;
iii. direcao do fluxo: hepatopetal ou hepatofugal;
iv. velocidade maxima de fluxo sanguineo: medida pelo pico maximo do
espectro de velocidade, registrado por quatro segundos, durante uma
breve pausa respiratoria. Colocou-se o cursor Doppler no centro do

vaso, abrangendo o volume de amostra 2/3 de seu lumen. Respeitou-
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se um angulo de insonacdo menor que 60° e um trajeto vascular

retilineo de, no minimo, 2cm de extensao.
A veia porta foi examinada mediante corte obliquo subcostal direito.
Mediu-se o didmetro interno, ao nivel da borda hepética, em regido imediatamente
proximal a sua bifurcacdo, e considerou-se normal valor de até 12mm (Figura 7).
Também nesse local, foi obtida amostra do sinal Doppler para determinacdo da

velocidade de fluxo (Figura 8).

2.2.4.4 Critérios de avaliacéo

Consideraram-se para analise o diametro, a velocidade maxima de
fluxo, o volume do fluxo e o indice de congestdo da veia porta. Investigou-se
também a ocorréncia de trombose portal, registrando-se a sua localiza¢do e o grau
de oclusdo do lumen vascular (Figuras 9, 10 e 11).

O indice de congestdo da veia porta (ICP) e o volume de fluxo
sanguineo portal (VFP) foram calculados, segundo Moryiasu et al. (1986), pelas
seguintes formulas:

i. ICP (cm.s) = ST (cm? = Vmed (cm/s).

ii. VFP (ml/min) = ST (cm?) x Vmed (cm/s) x 60 (s)

onde:

ST (area de seccéo transversal) = area da luz da veia porta obtida em

um corte transversal, delimitada com o cursor e calculada pelo

programa do equipamento; e Vmed = velocidade média de fluxo

calculada pela multiplicagdo da velocidade méxima por 0,57

(MORYIASU et al., 1986).
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Figura 7 — Imagem da USG modo B, mostrando corte longitudinal
do tronco da veia porta, com calibre aumentado (1,52cm), no pré-
operatorio.

Col63% Map 5 E
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PRF 1500 Hz .. . D:;ag?_ﬂ cm
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Dop 75% Map 3
PRF 3731 Hz

Figura 8 — Imagem da USG-Doppler, com cursor posicionado no
interior da veia porta, para medida da velocidade maxima de
fluxo, no pré-operatdrio.
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Figura 9 — Imagem da USG-Doppler, mostrando trombose parcial
da veia porta, no pos-operatério imediato.
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Figura 10 — Imagem da USG modo B, mostrando trombo no
interior da veia porta, no pés-operatorio imediato.
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Figura 11 - Imagem da USG modo B, mostrando corte
transversal da veia porta com trombo intraluminar, no pés-
operatorio imediato.

Figura 12 — Imagem da USG-Doppler colorido, mostrando
transformacéo cavernomatosa da veia porta, no pés-operatério de
seis meses.

23



24

2.2.5 Exames Laboratoriais

Foram realizados no Laboratério de Analises do HUOC, de acordo com

0S métodos abaixo relacionados:

Vi.

Vii.

viii.

Xi.

Hemograma e contagem de plaquetas: método eletrbnico com
Sysmex SF-3000. Valores normais - hemacias: 4,5 x 10° a 5,5 x
10%mm?®; hematécrito: 38 a 42%; hemoglobina: 12 a 16 g%;
leucécitos: 4.000 a 10.000/mm?; plaquetas: 200.000 a 400.000/mm?>;
Tempo de protrombina (TP) com atividade enzimatica (AE): IL Test™
TP-Fibrinogénio Recombinante, realizado no ACL200-Biosystems.
Valores normais - TP: 11 a 13 segundos; AE: 80 a 100%; INR: até
1,5;

Dosagem da bilirrubina total: método colorimétrico. Valores normais:
0,2 a 1,0 mg/dL;

Dosagem da bilirrubina direta: método colorimétrico. Valores normais:
0,1 a 0,3 mg/dL;

Atividade enzimatica das aminotransferases: método cinético
optimizado ultravioleta. Valores normais — ALT: 10 a 50 U/L; AST: 10
a 50 U/L;

Atividade enzimatica da fosfatase alcalina: método cinético
optimizado. Valores normais: 20 a 270 U/L;

Atividade enzimatica da gama-glutamiltransferase: método cinético
colorimétrico. Valores normais: 7 a 49 UIL;

Dosagem das proteinas totais: método Biureto e verde bromocresol.
Valores normais: 6,4 a 8,3 g/dL,;

Dosagem sérica de albumina: método Biureto e verde bromocresol.
Valores normais: 3,4 a 4,8 g/dL,;

Sorologia para hepatite por virus B e C: método de imunoensaio
enzimatico de microparticulas;

Exame parasitolégico de fezes: método de HOFFMANN.

Efetuaram-se os testes bioquimicos no equipamento Hitachi 912 da

Roche Diagnéstico.

Os Anexos 15 a 20 mostram os resultados dos exames laboratoriais

realizados antes e depois da cirurgia.
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2.2.6 Exames Anatomo-patolégicos

Durante a cirurgia, fez-se biopsia hepatica em cunha, na borda do lobo

esquerdo do figado. O material, fixado em solugcdo de formalina a 10%, foi

processado pelas técnicas habituais de inclusdo em parafina e corado pela

hematoxilina-eosina e tricomio de Masson. Também se submeteu o0 bagco a exame

histopatoldgico, por meio de técnica semelhante. Todos os exames foram realizados

no Laboratdrio de Patologia do HUOC

2.2.7 Tratamento cirurgico

Os pacientes foram submetidos a ELGE, conforme técnica descrita

previamente (LACERDA, 1997) e exposta a seguir:

Vi.

Vil.

viii.

Posicdo do paciente: decubito dorsal horizontal, com elevagdo do
dorso, por meio de coxim de 15cm de diametro, colocado na altura do
apéndice xifoide;

Laparotomia subcostal esquerda, mediante incisdo obliqua, 2cm
abaixo da reborda costal, estendendo-se da linha média do abdome a
linha axilar anterior;

Inventario da cavidade peritonial, dando énfase a pesquisa de sinais
de hipertensao portal e ao aspecto do figado (Figura 13);

Ligadura perdida da artéria esplénica na retrocavidade dos epiplons,
sob o peritonio da face ventral da cauda do pancreas;

Seccdo, entre ligaduras, dos ligamentos do baco e dos vasos
esplénicos, iniciando-se pelo polo inferior, seguida do polo superior e,
finalmente, do pediculo (Figura 14);

Retirada do baco e revisdo cuidadosa da hemostasia da loja
esplénica;

Identificacdo da veia gastrica esquerda, na retrocavidade dos
epiplons, proximo a borda superior do pancreas, dissecada, isolada e
ligada duplamente, proximo a sua origem, com fio de algoddo 00
(Figura 15);

Biopsia hepética, retirada de um fragmento, em cunha, de cerca de
2cm da borda do lobo esquerdo do figado;

Sintese da parede abdominal por planos anatdmicos.



Figura 13 — Aspecto macroscoépico do figado na EHE, notando-se areas
de fibrose na superficie hepética.
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Figura 14 — Etapa final da esplenectomia: baco liberado, restando
apenas aligadura e secc¢éo dos vasos do pediculo esplénico.

. G o>
Figura 15 — Ligadura da veia géastrica esquerda.
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2.3 ANALISE ESTATISTICA

Analisaram-se os resultados, seqliencialmente, nos periodos pré e pés-
operatorio, mediante estudo estatistico. Para cada conjunto de valores obtidos
calculou-se a média e o respectivo desvio padréo.

A comparacgdo das variaveis numéricas envolvendo apenas dois grupos
foi realizada pelo teste t de Student para amostras independentes ou para amostras
pareadas. Quando as pressuposicfes para a validade do teste t de Student nao
pareceram asseguradas, utilizou-se o teste de Mann-Whitney. A comparacao de
variaveis binarias, envolvendo dois grupos pareados, foi feita com o teste de
McNemar.

Empregou-se a andlise da variancia com medidas repetidas para
comparar variaveis numeéricas, mensuradas no pré—operatorio, no pés—operatorio
imediato e no pos—operatério de médio prazo. Quando se tratou de variaveis binarias
medidas nessas trés ocasifes, utilizou-se o teste de Cochran. Os testes de
comparacdes multiplas foram realizados, conforme a adequacao, pelo procedimento
de Tukey ou de Dunn. O teste exato de Fisher—Freeman—Halton serviu para a
comparacao de proporcdes em grupos independentes.

Consideraram-se o0s testes significantes, quando o valor p era inferior a
5%.
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3 RESULTADOS

3.1 TRATAMENTO CIRURGICO

Os pacientes, objeto do presente estudo, foram submetidos a ELGE,
conforme a padronizacao técnica anteriormente descrita. No inventario da cavidade
abdominal, encontraram-se sinais de hipertensdo portal compativeis com a forma
hepatoesplénica da Esquistossomose Mansonica. O peso do baco in vitro variou de
200 a 1.850g, com média de 889 + 421¢. ldentificou-se a veia gastrica esquerda em
todos os casos, alcancando seu calibre a média de 7 + 4 mm, com variagdo de 3 a
17mm (Anexo 21).

O tempo médio de cirurgia ficou em 157 minutos, tendo variado de 90 a
240 minutos. A intercorréncia intra-operatoria mais frequente foi o sangramento por
lesdo venosa, durante a disseccdo do pediculo esplénico, que ocorreu em cinco
pacientes, todos controlados sem maiores dificuldades. Dez casos (29,4%) foram
submetidos a hemotransfusdo. Metade deles recebeu apenas concentrado de
plaguetas para correcdo de importante plaquetopenia evidenciada no pré-operatorio
(Anexo 21).

N&o houve mortalidade operatéria. Ocorreram complicagdes, no pos-
operatorio imediato, em trés casos (8,8%): ileo paralitico, resolvido com tratamento
conservador (caso 6); sangramento na ferida operatéria, controlado com sutura de
vaso subcutadneo (caso 4); e colecdo subfrénica esquerda e infeccao respiratéria,
tratadas com antibioticoterapia (caso 29). Nos primeiros dias de pdés-operatério,
registrou-se temperatura axilar acima de 37°C, em metade dos casos, sendo
relacionada a infeccdo apenas no paciente n° 29. O tempo de permanéncia
hospitalar foi em média de 11 dias, com variacdo de 2 a 18 dias (Anexo 22).

Na ultima avaliacdo, realizada no sexto més de poés-operatério, 0s
pacientes encontravam-se com bom estado clinico. Nessa ocasido, nenhum deles
manifestou ascite, sinais de insuficiéncia hepatica ou episddios de hemorragia
digestiva.
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3.2 MANOMETRIA DAS VARIZES DO ESOFAGO

3.2.1 Avaliacédo da PVE no Pré-operatorio
Realizou-se a manometria das varizes do esdfago nos 34 pacientes.
Os exames obedeceram ao protocolo de estudo e transcorreram sem
intercorréncias. Os pacientes n° 12 e 13, portadores de varizes de fino calibre, néo
apresentaram curvas pressoricas adequadas para interpretacdo, motivo por que nao

se |hes pdde aferir a pressao.

3.2.2 Avaliacédo da PVE no Pés-operatério

No poOs-operatorio imediato, efetuou-se o exame manométrico nos 34
pacientes, também ndo ocorrendo complicacdes. Nao foi possivel aferir a presséo no
caso n° 13, em virtude da erradicacdo das varizes, e no paciente n° 12, que
permaneceu com varizes de pequeno calibre, sem condi¢cBes técnicas satisfatorias
para uma adequada afericdo pressorica.

Na avaliacdo final, ocorrida seis meses apds a cirurgia, nao
compareceram cinco pacientes (casos n° 18, 29, 31, 33 e 34). Os 29 exames
transcorreram sem anormalidades. Mais uma vez, ndo se poéde aferir a PVE, nos

casos 12 e 13, pelos motivos ja expostos.

3.2.3 Andlise Comparativa da PVE no Pré e P6s—operatorio
Efetuou-se, com as informacdes de 27 pacientes, relativas ao pré-
operatorio, poés—operatorio imediato e pds—operatorio de médio prazo, a analise dos
valores da PVE. Os resultados das manometrias das varizes do esbfago estédo

registrados no Anexo 4. O resumo estatistico dos dados consta da Tabela 1.

Tabela 16 - Principais estatisticas descritivas da PVE, no pré—operatério, pos—operatorio imediato e
pos—operatorio de médio prazo.

Presséo nas varizes do es6fago (mmHg)

Periodo
Média Mediana Desvio padrao  Minimo  Méximo
Pré-operat6rio 22,3 22,5 2,6 16,9 27,7
P6s-operatorio imediato 16,0 15,8 3,0 11,1 22,0
P6s-operatorio de médio 13,3 13,2 26 76 17.9

prazo
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A andlise da variancia, com medidas repetidas, constatou diferenca
significante entre as médias da PVE, ao longo das trés ocasifes (p < 0,001). A
identificacdo dos momentos entre os quais a PVE apresentou diferenca significante
foi realizada com o teste de compara¢des mdltiplas de Tukey (Tabela 2). Essa
analise constatou uma diminuicao significante na PVE entre os trés momentos de
avaliacao (Grafico 1).

Tabela 17 - Resultado do teste de compara¢c8es multiplas de Tukey para identificar as ocasifes com
médias de PVE significantemente diferentes.

Comparacdes Diferenca de médias Valor p IC95% de confianca
TOeT1 6,3 < 0,001 45a8,0
TleT2 2,7 <0,01 10a4,4
TOeT2 9,0 < 0,001 7,3a10,7

“T0 = pré—operatorio; T1 = pds—operatorio imediato; T2 = pés—operatdrio de médio prazo
Pressao das varizes do es6fago
30
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Gréfico 1 — Analise seqliencial da PVE, no pré-operatorio (T0), pés-operatério imediato (T1) e
pos-operatério de médio prazo (T2).

3.3 EXAMES ENDOSCOPICOS
3.3.1 Avaliacdo Endoscépica no Pré-operatdrio
As esofagogastroduodenoscopias, realizadas nos 34 pacientes,
conforme programado no protocolo de estudo, transcorreram sem intercorréncias.

Os resultados desses exames estao descritos nos Anexos 5 e 6.
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3.3.2 Avaliacdo Endoscépica no Pés-operatério
No pos-operatorio imediato, foram efetuados exames endoscopicos
nos 34 pacientes, sem nenhuma complicagcdo. Os Anexos 7 e 8 mostram 0s
resultados dessas endoscopias.
No exame endoscopico final, realizado no sexto més de pds-operatorio,
compareceram 30 pacientes, tendo faltado os casos n° 18, 31, 33 e 34. Nessa
avaliacdo, os exames cujos resultados estdo relacionados nos Anexos 9 e 10,

também cursaram sem anormalidades.

3.3.3 Analise Comparativa dos Indicadores Endoscoépicos, no Pré e Pos-
operatério
3.3.3.1 Calibre das varizes do eso6fago
Fez-se a analise do calibre das varizes do es6fago, com os dados
obtidos de 30 pacientes, nos momentos de pré—operatério, pds—operatdrio imediato

e pos—operatério de médio prazo. O resumo desses dados consta da Tabela 3.

Tabela 18 - Distribuicdo das frequéncias dos calibres das varizes do esdfago, de acordo com as ocasides
de avaliagcao, expressa em valores absolutos e percentuais.

Calibre das varizes

. : — Total
Periodo Ausente Fino Médio Grosso (%)
(%) (%) (%) (%)
Pré—operatério 0(-) 2(6,7) 9 (30,0) 19 (63,3) 30 (100,0)
Po6s—operatdrio
‘mediato 1(3,3) 6 (20,0) 7 (23,3) 16 (53,3) 30 (100,0)
Po6s—operatério de

médio prazo 1(3,3) 8 (26,7) 12 (40,0) 9 (30,0) 30 (100,0)

O resultado do teste de Friedman indicou diferenga significante entre
as distribuicbes das frequéncias dos calibres das varizes do es6fago, ao longo das
trés avaliacbes (p = 0,001). A identificacdo das ocasides, com diferencas
significantes entre as distribui¢cbes, foi realizada pelo teste de comparagdes multiplas
de Dunn. Essa analise revelou diferenca significante apenas entre as distribuicbes
do pré—operatério e do pés—operatério de médio prazo (p < 0,05), com destaque
para 0 aumento percentual do calibre fino, que passou de 6,7% para 26,7%, e a

reducao do calibre grosso, que passou de 63,3% para 30,0% (Gréafico 2).
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Gréfico 2 - Andlise seqiiencial das freqiiéncias dos calibres das varizes do es6fago, no pré-
operatério (T0), pods-operatério imediato (T1) e pés-operatério de médio prazo (T2).
3.3.3.2 Local das varizes do es6fago
Procedeu-se a andlise sobre o local das varizes do esdfago em relacédo
a 28 pacientes, para 0s quais se dispunha de informacdes, colhidas no
pré—operatoério, no pés—operatério imediato e no poés—operatério de médio prazo. O
resumo desses dados encontra-se na Tabela 4.

Tabela 19 - Distribuicdo das frequéncias dos locais das varizes do eséfago, de acordo com as ocasides
de avaliacdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Local das varizes

: — — ~ — — s Total
Periodo Esb6fago inferior Esbdfago médio Eséfago superior (%)
(%) (%) (%)
Pré—operat6rio 1(3,6) 13 (46,4) 14 (50,0) 28 (100)
P&6s—operatorio imediato 1(3,6) 16 (57,1) 11 (39,3) 28 (100)
P&s—operatério de médio 4(14,3) 16 (57,1) 08 (28.6) 28 (100)

prazo

O teste de homogeneidade marginal mostrou diferenca significante
entre as distribuicdes dos locais das varizes apenas entre o pré—operatorio e o

pos—operatorio de médio prazo (p = 0,048), conforme consta do Gréfico 3.
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Grafico 3 - Andlise seqiiencial das frequéncias dos locais das varizes do esbdfago, no pré-
operatorio (T0), pés-operatdrio imediato (T1) e pés-operatorio de médio (T2).
3.3.3.3 Cor fundamental das varizes do esdfago
Efetuou-se a andlise sobre a cor fundamental das varizes do esodfago,
com os dados obtidos de 28 pacientes, no pré—operatorio, no pds—operatorio

imediato e no pdés—operatério de médio prazo. O resumo desses dados esta
registrado na Tabela 5.

Tabela 20 - Distribuicdo das frequéncias das cores das varizes do es6fago, de acordo com as ocasifes
de avaliacdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Cor das varizes

. Total
Periodo Branca Azul (%)
(%) (%)
Pré—operatério 2(7,2) 26 (92,9) 28 (100)
Pos—operat6rio imediato 3 (10,7) 25 (89,3) 28 (100)
P&6s—operatorio de médio prazo 14 (50,0) 14 (50,0) 28 (100)

O resultado do teste de Cochran evidenciou diferenca significante entre
as proporcdes das varizes de cor azul e de cor branca, ao longo das trés ocasifes
de avaliacdo (p < 0,001). A comparacdo dos pares de ocasidao, com o teste de
McNemar, mostrou frequéncia de varizes de cor azul significantemente menor no
pbs—operatorio de médio prazo, do que nos periodos pré—operatorio (p = 0,002) e

pds—operatdrio imediato (p = 0,003), de acordo com o Grafico 4.
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Gréfico 4 - Andlise seqiiencial da cor fundamental das varizes do es6fago, no pré-operatério
(TO), pés-operatério imediato (T1) e pos-operatério de médio prazo (T2).

3.3.3.4 Sinais de cor vermelha nas varizes do es6fago

A analise sobre a presenca de sinais de cor vermelha nas varizes do

esbfago foi realizada com os dados obtidos de 28 pacientes, nhos momentos de

pré—operatorio, pos—operatorio imediato e pés—operatorio de médio prazo. O resumo

desses dados encontra-se na Tabela 6.

Tabela 21 — Distribuicdo das frequéncias de sinais de cor vermelha nas varizes do esdfago, de acordo

com as ocasides de avaliagdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Sinais de cor vermelha

. Total
Periodo Presente Ausente 0
(%)
(%)
Pré—operatorio 22 (78,6) 6 (21,4) 28 (100)
P6s—operatorio imediato 16 (57,1) 12 (42,9) 28 (100)
Po6s—operatoério de médio prazo 8 (28,6) 20 (71,4) 28 (100)

O resultado do teste de Cochran revelou diferenca significante entre as

proporc¢des de varizes com sinais de cor vermelha, ao longo das trés ocasides de

avaliacdo (p < 0,001). A comparacao dos pares de ocasido, mediante o teste de

McNemar, evidenciou diferenca significante apenas entre o pré—operatorio e 0

pbs—operatdrio de médio prazo (p < 0,05), segundo revela o Grafico 5.
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Grafico 5 - Analise sequiencial das freqiiéncias de varizes do es6fago com sinais de cor
vermelha, no pré-operatdrio (T0), pos-operatério imediato (T1) e pds-operatdrio de médio prazo
(T2).

3.3.3.5 Tipos de sinais de cor vermelha nas varizes do es6fago
Com os dados relativos a 28 pacientes, colhidos no pré—operatorio, no
pos—operatorio imediato e no pos—operatério de médio prazo, realizou-se a analise
sobre os tipos de sinais de cor vermelha nas varizes do es6fago. O resumo desses

dados esta registrado na Tabela 7.

Tabela 22 - Distribuicdo das freqliéncias dos tipos de sinais de cor vermelha nas varizes do esbfago, de
acordo com as ocasifes de avaliagcdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Tipos de sinais de cor vermelha

‘ Mancha Vergao Mancha Mais de Total
Periodo
Au(?;;w te Cereja  Vermelho Hematocistica um sinal (%)
’ (%) (%) (%) (%)
Pré—operatério 6(21,4) 11(39,3) 4(14,3) 1(3,6) 6(21,4) 28(100)
P&s—operatorio
nediato 12(42,9) 8(28,6) 2(7,1) 1(3,6) 5(17,9) 28(100)
Pos—operatorio de .
médio prazo 20(71,4)  3(10,7) 3(10,7) 0(--) 2(7,1) 28(100)

O teste de homogeneidade marginal mostrou diferenca significante nas
distribuicdes de frequéncia dos tipos de sinais de cor vermelha nas varizes do
esb6fago apenas entre os periodos de pré—operatério e pés—operatério de médio
prazo (p < 0,05), conforme revela o Gréfico 6.
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Grafico 6 - Analise sequiencial das freqiiéncias dos tipos de sinais de cor vermelha nas varizes
do eséfago, no pré-operatorio (T0), pés-operatorio imediato (T1) e pds-operatorio de médio
prazo (T2).

3.3.3.6 Intensidade dos sinais de cor vermelha nas varizes do
esOfago
A andlise sobre a intensidade dos sinais de cor vermelha nas varizes
do esdfago foi realizada com os dados de 28 pacientes, colhidos nos periodos de
pré—operatoério, pés—operatorio imediato e pds—operatorio de médio prazo. O resumo

desses dados esta exposto na Tabela 8.

Tabela 23 - Distribuicdo das frequéncias das intensidades dos sinais de cor vermelha nas varizes do
esdfago, de acordo com as ocasides de avaliagcdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Intensidade dos sinais de cor vermelha

. Total
Periodo Ausente Leve Moderada Intensa (%)
(%) (%) (%) (%)
Pré—operatério 6 (21,4) 11 (39,3) 8 (28,6) 3(10,7) 28 (100)
P6s—operatorio imediato 12 (42,9) 10 (35,7) 5(17,9) 1(3,6) 28 (100)

Pés—oper?)trirzig de médio 20 (71,4) 7 (25,0) 1(3,6) 0(-) 28 (100)

O resultado do teste de Friedman indicou diferenga significante entre
as distribuicdes de frequéncia das intensidades dos sinais de cor vermelha nas
varizes do esotfago, ao longo das trés avaliagbes (p < 0,001). Pelo teste de

comparacdes multiplas de Dunn, efetuou-se a identificacdo das ocasibes, com



38

diferencas significantes entre as distribuicdes. Essa andlise revelou diferenca
significante apenas entre as distribuicbes do pré—operatdrio e do pos—operatoério de

médio prazo (p < 0,001), como revela o Gréfico 7.
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Gréfico 7 - Andlise sequencial das freqliéncias das intensidades dos sinais de cor vermelha
nas varizes do es6fago, no pré-operatério (TO) pds-operatorio imediato (T1) e pds-operatorio
de médio prazo (T2).

3.3.3.7 Varizes gastricas
Com os dados relativos a 30 pacientes, colhidos no pré—operatério, no
pds—operatorio imediato e no pés—operatdrio de médio prazo, realizou-se a analise
sobre a presenca de varizes géastricas. O resumo desses dados consta da Tabela 9.

Tabela 24 — Distribui¢cdo das freqliéncias de varizes gastricas, de acordo com as ocasifes de avaliacao,
expressa em valores absolutos e percentuais.

Varizes gastricas

. Total
Periodo Presente Ausente (%)
(%) (%)
Pré—operatério 16 (53,3) 14 (46,7) 30 (100)
Pos—operatorio imediato 15 (50,0) 15 (50,0) 30 (100)
P&6s—operatorio de médio prazo 12 (40,0) 18 (60,0) 30 (100)

O teste de Cochran nao evidenciou diferenca significante entre as
proporcdes de varizes gastricas, ao longo das trés ocasifes de avaliacao
(p = 0,495), de acordo com o Grafico 8.
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Grafico 8 - Analise sequencial das freqiiéncias de varizes gastricas, no pré-operatdrio (T0),
pés-operatdrio imediato (T1) e pds-operatério de médio prazo (T2).

3.3.3.8 Gastropatia da hipertensao portal
A andlise da presenca de gastropatia foi realizada com os dados
relativos a 30 pacientes, coligidos nos momentos de pré—operatério, pé6s—operatdrio
imediato e pds—operatorio de médio prazo. O resumo desses dados esta registrado

na Tabela 10.

Tabela 25 - Distribuicdo das frequéncias de gastropatia, de acordo com as ocasides de avaliagao,
expressa em valores absolutos e percentuais.

Gastropatia

. Total
Periodo Presente Ausente (%)
(%) (%)
Pré—operatério 22 (73,3) 8 (26,7) 30 (100)
P&6s—operatorio imediato 20 (66,7) 10 (33,3) 30 (100)
P&6s—operatorio de médio prazo 13 (43,3) 17 (56,7) 30 (100)

O teste de Cochran revelou diferencas significantes entre as
propor¢cdes de gastropatia, ao longo das ocasibes de avaliacdo (p = 0, 006). A
comparacao dos pares de ocasido, mediante o teste de McNemar, mostrou diferenca
significante apenas entre o pré—operatério e o pds—operatdério de médio prazo

(p < 0,05), segundo consta do Grafico 9.
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Grafico 9 - Analise sequencial das freqiiéncias de gastropatia, no pré-operatério (T0), pOs-
operatorio imediato (T1) e pés-operatorio de médio prazo (T2).

3.3.3.9 Intensidade da gastropatia da hipertenséo portal
Efetuou-se a analise sobre a intensidade da gastropatia com 30
pacientes, no pré—operatdrio, no pés—operatorio imediato e no pds—operatério de

médio prazo. A Tabela 11 mostra o resumo desses dados.

Tabela 26 - Distribuicéo das frequéncias das intensidades da gastropatia, de acordo com as ocasides de
avaliacdo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Intensidade da gastropatia

Peri Total
eriodo Ausente Leve Intensa (%)
(%) (%) (%)
Pré-operatério 8 (26,7) 16 (53,3) 6 (20,0) 30 (100)
P&6s—operatorio imediato 10 (33,3) 18 (60,0) 2 (6,7) 30 (100)
P&6s—operatorio de médio prazo 17 (56,6) 11 (36,7) 2(6,7) 30 (100)

O resultado do teste de Friedman indicou diferenca significante entre
as distribuicbes de intensidade da gastropatia, ao longo das trés ocasides de
avaliacdo (p = 0,003). O teste de comparacbes multiplas de Dunn serviu para
identificar as ocasides, com diferencas significantes de distribuicdo. Essa analise
revelou uma diferenca significante apenas entre as distribuicdes do pré—operatorio e

do pés—operatoério de médio prazo (p =0,002), como transparece do Gréfico 10.
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Grafico 10 - Analise seqiliencial das frequéncias das intensidades da gastropatia, no pré-
operatorio (T0), pds-operatério imediato (T1) e pds-operatorio de médio prazo (T2).

3.4 ANALISE DA PVE EM FUNCAO DOS

ENDOSCOPICOS, NO PRE-OPERATORIO

INDICADORES

A Tabela 12 mostra a analise comparativa das médias das PVE, de

acordo com os indicadores endoscopicos obtidos no pré-operatério. Observa-se que

a pressdo média nas varizes de grosso calibre foi significantemente maior do que

nas varizes de calibre médio (p <0,001), conforme o Gréfico 11. Além disso, as

varizes do esofago de cor azul apresentaram maior pressédo do que as de cor branca

(p < 0,001), segundo ressalta do Grafico 12. Quanto aos demais parametros

endoscopicos, ndo se observou diferenca significante entre os valores médios da

PVE.
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Tabela 27 — Analise comparativa entre as médias de PVE (mmHg), de acordo com os
indicadores endoscopicos, obtidos no pré-operatoério.

Indicadores endoscopicos n PVE Valor de p
Calibre .
= Médio 11 20,6 £2,3 < 0,001
=  Grosso 21 236+1,9
Local
» Esdfago médio 15 22,4+24 0,650
= Eséfago superior 16 229+26
Cor
= Branca 02 20,6 £ 0,2 < 0,001
= Azul 30 227+25
Sinais de cor vermelha
*  Sim 25 22,6+26 0,810
= Néo 07 22,4+273
Tipos de sinais de cor vermelha
= Ausente 07 22,4+23
*  Cereja 13 226+1.8 0,938
= Vergdo vermelho 04 227+42
= Mais de um sinal 07 232427
Intensidade de sinais de cor vermelha
= Ausente 07 22,4+23
= Leve 13 223429 0,449
=  Moderada 09 236+1,9
= |ntensa 03 21,2+2,0
Varizes gastricas
*  Sim 19 22,9+2,6 0,350
= Nao 13 221+24
Gastropatia
*  Sim 24 22,7+2,6 0,660
= Na&o 08 22,2+2,.3
Intensidade da gastropatia
= Ausente 08 222+23 0,475~
=  Leve 17 223+28
= |ntensa 07 23,6 +1,9

“Teste t de Student; ANOVA.
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Grafico 11 — Pressdo média nas varizes do esdfago de médio e grosso calibre, no pré-

operatorio.

30

Pressdo (mmHgQ)

PVE x cor fundamental das varizes
no pré-operatorio

branca azul

Cor fundamental

p <0,05

Gréfico 12 - Pressdo média nas varizes do es6fago de cor branca e azul, no pré-operatorio.
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3.5 USG-DOPPLER DA VEIA PORTA

3.5.1 Avaliacao Pré-operatoria
Efetuaram-se os exames de USG-Doppler, de acordo com o protocolo
de pesquisa, em 31 pacientes. Os casos n° 7, 8 e 20 ndo foram analisados em
virtude de defeito no equipamento, na oportunidade da avaliacdo. Os resultados
desses exames estéo registrados no Anexo 11.

3.5.2 Avaliacdo Pos-operatoéria
No pés-operatério imediato os exames foram efetuados nos mesmos
31 pacientes do pré-operatorio. O Anexo 12 mostra os resultados dessa
investigacao.
Na ultima avaliacéo, procedida no sexto més de poés-operatoério, foram
examinados 31 pacientes, ndo tendo comparecido os de n° 12, 18 e 31. Os
resultados desses exames estédo assinalados no Anexo 13.

3.5.3 Analise Comparativa dos Parametros da USG-Doppler no Pré e PG4s-
operatério
3.5.3.1 Diametro da veia porta
Com os dados relativos a 26 pacientes, obtidos no pré—operatério, no
pbs—operatorio imediato e no pds—operatorio de médio prazo, fez-se a analise dos
valores do didametro da veia porta. O resumo estatistico desses dados é mostrado na
Tabela 13.

Tabela 28 - Principais estatisticas descritivas do diametro da veia porta, no pré—operatério, pos—
operatdrio imediato e pés—operatorio de médio prazo.

Didmetro da veia porta (mm)

Periodo — - - — — —
Média Mediana  Desvio padrdo  Minimo Méaximo
Pré—operatorio 14,0 14,1 2,8 6,0 18,6
P&6s—operatorio imediato 13,3 13,6 3,3 52 19,3
P6s—operatorio de médio prazo 10,8 10,5 2,4 54 18,0

A analise da variancia, com medidas repetidas, indicou diferenca
significante entre as médias do diametro da veia porta, ao longo das trés ocasides
de avaliacdo (p < 0,001). O teste de comparac6es multiplas de Tukey mostrou que o
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diametro médio da veia porta, no pos—operatério de médio prazo, foi
significantemente menor do que o0s registrados no pré-operatério e no
pés—operatério imediato (Tabela 14). Nessa andlise, ndo houve diferenca
significante entre os valores obtidos no pré-operatorio e no pés-operatorio imediato

(Gréfico 13).

Tabela 29 - Resultado do teste de comparagdes multiplas de Tukey para identificar as ocasides em que
as médias dos diametros da veia porta foram significantemente diferentes.

Comparacdes Diferenca de médias Valor p IC95% de confianca
TOeT1 0,7 > 0,05 -0,87a 2,14
TOeT2 3,2 <0,001 1,64 a 4,65
TleT2 2,5 < 0,001 1,00 a 4,02

70 = pré—operatério; T1 = pés—operatorio imediato; T2 = pés—operatério de médio prazo

Veia porta - diametro

14 14,0 13,3

1o | - i \t 10,8
8 |

Diametro(mm)

TO T1 T2

TOXx T2: p <0,001 . L
T1x T2: p < 0,001 Periodos das avaliacbes

Grafico 13 - Analise seqiliencial do diametro da veia porta, no pré-operatério (T0), pOs-
operatorio imediato (T1) e pés-operatorio de médio prazo (T2).
3.5.3.2 Velocidade de fluxo na veia porta
A analise dos valores da velocidade de fluxo na veia porta foi realizada
com as informacfes relativas a 24 pacientes, coletadas nos momentos de pré—
operatorio, pés—operatorio imediato e pos—operatério de médio prazo. A Tabela 15

registra a sintese estatistica desses dados.
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Tabela 30 - Principais estatisticas descritivas da velocidade de fluxo na veia porta, no pré-operatorio,
pés—operatério imediato e p6s—operatorio de médio prazo.

Velocidade de fluxo na veia porta (cm/s)

Periodo
Média Mediana  Desvio padrdo Minimo Maximo
Pré—operatério 29,5 28,1 8,9 19,2 47,9
Po6s—operat6rio imediato 24,5 23,0 8,5 12,8 46,7
Pés—operatorio de médio prazo 24,4 24,2 4,7 15,0 34,7

A andlise da variancia, com medidas repetidas, mostrou diferenca
significante entre as médias das velocidades de fluxo na veia porta, ao longo das
trés ocasides de avaliacdo. O teste de comparacdes mdultiplas de Tuckey revelou
média das velocidades, no pré-operatério, significantemente maior do que no pés-
operatorio imediato (p=0,018) e no pds-operatorio de meédio prazo (p=0,018). Nao
houve diferenca significante entre os valores médios obtidos nos dois momentos

apos a cirurgia (p=0,995), segundo consta da Tabela 16 e do Gréfico 14.

Tabela 31 - Resultado do teste de comparagdes multiplas de Tukey para identificar as ocasides em que
as médias das velocidades de fluxo na veia porta foram significantemente diferentes.

Comparacdes Diferenca de médias Valor p IC95% de confianca
TOeT1 50 <0,05 0,06 a 10,2
TOeT2 51 <0,05 0,08 a 10,2
TleT2 0,1 > 0,05 -5,06 a 5,08

70 = pré—operatério; T1 = pés—operatorio imediato; T2 = pés—operatdrio de médio prazo
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Velocidade de fluxo portal
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Grafico 14 - Analise seqiliencial da velocidade de fluxo na veia porta, no pré-operatério (T0),
pés-operatorio imediato (T1) e pds-operatério de médio prazo (T2).
3.5.3.3 indice de congest&o portal
Efetuou-se, com as informacdes sobre 22 pacientes, colhidas no pré—
operatdrio, no pos—operatério imediato e no pdés—operatdério de médio prazo, a
analise do indice de congestdo portal. O resumo estatistico desses dados é
mostrado na Tabela 17.

Tabela 32 - Principais estatisticas descritivas do indice de congestdo portal, no pré—operatorio, pos—
operatdrio imediato e p6s—operatorio de médio prazo.

indice de congestéo portal (cm.s)

Periodo
Média Mediana  Desvio padrdo  Minimo Méaximo
Pré—operatério 0,10 0,09 0,04 0,03 0,19
P&s—operatorio imediato 0,09 0,08 0,06 0,02 0,25
P&s—operatorio de médio prazo 0,07 0,07 0,03 0,02 0,14

A analise da variancia, com medidas repetidas, ndo evidenciou
diferenca significante entre as médias do indice de congestao portal, ao longo das

trés ocasides de avaliacao (p = 0,122), conforme registra o Grafico 15.
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Grafico 15 - Analise seqiliencial do indice de congestédo portal, no pré-operatério (T0), pos-
operatorio imediato (T1) e pés-operatorio de médio prazo (T2).

3.5.3.4 Volume de fluxo na veia porta
A andlise do volume de fluxo portal foi realizada com os dados de 22
pacientes, referidos ao pré—operatério, pds—operatorio imediato e pos—operatério de

médio prazo. O resumo estatistico desses dados é mostrado na Tabela 18.

Tabela 33 - Principais estatisticas descritivas do volume de fluxo portal, no pré-operatdrio, pos—
operatdrio imediato e p6s—operatorio de médio prazo.

Volume de fluxo portal (ml/min)

Periodo
Média Mediana  Desvio-padrdo  Minimo Maximo
Pré—operatério 1.706 1.472 927 270 3.705
P&s—operatorio imediato 966 821 600 294 2.236
Pés—operatério de médio prazo 850 850 320 243 1.415

A andlise da variancia, com medidas repetidas, evidenciou diferenca
significante entre as médias do volume de fluxo portal, ao longo das trés ocasides de
avaliacdo (p < 0,001). O teste de comparac¢des multiplas de Tukey mostrou média
dos volumes de fluxo portal, no pré-operatério, significantemente maior do que os
valores médios obtidos no pds-operatorio imediato (p < 0,001) e no pds-operatério
de médio prazo (p < 0,001). Nessa andlise, ndo se registrou diferenca significante

entre os valores obtidos nos periodos pos-operatorios (Tabela 19 e Grafico 16).
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Tabela 19 - Resultado do teste de comparagcGes miultiplas de Tukey para identificar as ocasiGes em que
as médias dos volumes de fluxo na veia porta foram significantemente diferentes.

Comparacdes Diferenca de médias Valor p IC95% de confianca
TOeTl 740 < 0,001 323,9a1156,4
TOeT2 856 < 0,001 439,5a1271,9
TleT2 116 > 0,05 -300,6 a 531,8

T0 = pré—operatorio; T1 = pds—operatério imediato; T2 = pés—operatério de médio prazo

Volume de fluxo portal

3000

2500

2000 1706
1500 T
966 T

1 850
500 =

1000 -

volume de fluxo (ml/min)

0

TO T1 T2
TOx T1: p < 0,001
TOx T3: p <0,001 Periodos das avaliagdes

3.5.3.5 Trombose da veia porta

Realizou-se a analise da ocorréncia de trombose portal com os dados
de 28 pacientes, obtidos no pré-operatorio, pds-operatdrio imediato e pos-operatorio
de médio prazo (Anexo 14). O resumo estatistico desses dados consta da Tabela
20.

Tabela 20 - Distribuicdo das freqiiéncias de trombose da veia porta, no pré-operatorio, pos-operatério
imediato e pos-operatério de médio prazo, expressa em valores absolutos e percentuais.

Trombose portal

Periodo Presente Ausente

(%) (%)
Pré—operatério 0() 28 (100)
P6s—operatorio imediato 16 (57,1) 12 (42,9)

P&6s—operatorio de médio prazo 04 (14,3) 24 (85,7)




50

O resultado do teste de Cochran mostrou diferencas significantes entre
as proporcoes de trombose portal, ao longo das trés ocasibes de avaliacdo
(p < 0,001). As comparagdes dos pares de ocasiao, mediante o teste de McNemar,
constataram aumento significante na frequéncia de trombose portal entre o
pré—operatério e o pos—operatério imediato e diminuicdo significante entre este
altimo periodo e o pds—operatério de médio prazo (p <0,001). Ndo se registrou
diferenca significante na propor¢cdo de trombose portal entre o pré-operatorio e o

pos-operatorio de meédio prazo (p = 0,125), como ressalta o Gréfico 17.

Trombose da veia porta

120

100 -

80 -

57,1 Epresente
Oausente

60 -

40 A

Frequéncia (%)

14,3

TO T1 T2

20 -

0

TOXx T1l: p <0,001 . LN
TO x T2: p < 0,001 Periodos das avaliacbes

Gréfico 17 — Analise sequencial das freqléncias de trombose da veia porta, no pré-operatério
(TO), pés-operatério imediato (T1) e pos-operatério de médio prazo (T2).

3.5.3.5.1 Andlise da PVE, nos grupos com e sem trombose portal, no
pés-operatorio imediato

N&o ocorreu diferenca significante entre as médias da PVE dos
pacientes com e sem trombose portal (Teste t de Student: p = 0,45), segundo mostra
a Tabela 21.

Tabela 21 - Principais estatisticas descritivas da PVE, de acordo com a presenca ou auséncia de
trombose portal, no pds-operatério imediato.

Pressdo nas varizes do eséfago (mmHg)

Trombose portal
N Média Mediana  Desvio padrao  Minimo Maximo

Presente 16 16,1 15,4 3,0 11,5 22,0
Ausente 13 15,2 15,6 2,9 11,1 20,0
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3.5.3.5.2 Analise dos indicadores endoscoépicos, nos grupos com e

sem trombose portal, no pés-operatorio imediato

a) Calibre das varizes do es6fago: ndo ocorreu evidéncia para
se rejeitar a hipétese de homogeneidade da distribuicdo das frequiéncias do calibre
das varizes do es6fago nos grupos com e sem trombose portal (Teste de Kruskal —

Wallis: p = 0,288) conforme consta da Tabela 22.

Tabela 22 — Distribuic&do das freqiéncias dos calibres das varizes do es6fago, nos grupos com
e sem trombose portal, no poOs-operatério imediato, expressa em valores absolutos e
percentuais.

Calibre das varizes do es6fago

- — Total
Trombose portal Ausente Fino Médio Grosso (%)
(%) (%) (%) (%)
Sim 1(5,6) 3(16,7) 3(16,7) 11 (61,1) 18 (100)
Né&o 0() 5 (38,5) 3(23,1) 5 (38,5) 13 (100)
Total 1(3,2) 8 (25,8) 6 (19,4) 16 (51,6) 31 (100)

b) Local das varizes do es6fago: ndo houve evidéncia para se
rejeitar a hipétese de homogeneidade da distribuicdo das freqiéncias dos locais das
varizes do esb6fago nos grupos com e sem trombose portal (Teste de

Fisher—Freeman—Halton: p = 0,282), de acordo com a Tabela 23.

Tabela 23 - Distribuicdo das frequéncias dos locais das varizes do esb6fago, nos grupos com e sem
trombose portal, no pds-operatério imediato, expressa em valores absolutos e percentuais.

Local das varizes

— . - ~ — = - Total
Trombose portal Esobfago inferior Esbéfago médio Esb6fago superior (%)
(%) (%) (%)
Sim 2(11,8) 7(41,2) 8 (47,1) 17 (100)
N&o 0(-) 9 (69,2) 4 (30,8) 13 (100)
Total 02 (6,7) 16 (53,3) 12 (40,0) 30 (100)

c) Cor fundamental das varizes do es6fago: ndo se encontrou
evidéncia para rejeitar-se a hipdtese de homogeneidade das distribuicbes das
freqiéncias da cor fundamental das varizes do es6fago nos grupos com e sem

trombose portal (Teste exato de Fisher: p = 0,564), segundo o registro da Tabela 24.
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Tabela 24 - Distribuicdo das frequiéncias da cor fundamental das varizes do eséfago, nos grupos com e
sem trombose portal, no pés-operatério imediato, expressa em valores absolutos e percentuais.

Cor fundamental das varizes

Total
Trombose portal Branca Azul (%)
(%) (%)
Sim 1(5,9) 16 (94,1) 17 (100)
Nao 2 (15,4) 11 (84,6) 13 (100)
Total 3(10,0) 27 (90,0) 30 (100)

d) Sinais de cor vermelha nas varizes do es6fago: a presenca de

sinais de cor vermelha foi significantemente maior no grupo com trombose portal, em

comparacao com o grupo sem trombose portal (Teste exato de Fisher: p = 0,008),

conforme ressaltam a Tabela 25 e o Gréfico 18.

Tabela 25 - Distribuicdo das frequéncias de varizes do es6fago com sinais de cor vermelha, nos grupos
com e sem trombose portal, no pos-operatério imediato, expressa em valores absolutos e percentuais.

Sinais de cor vermelha

Total
Trombose portal Presente Ausente (%)
(%) (%)
Sim 14 (82,4) 3(17.6) 17 (100)
Né&o 4 (30,8) 9 (69,2) 13 (100)
Total 18 (60,0) 12 (40,0) 30 (100)
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Grafico 18 — Andlise comparativa das frequéncias de varizes de esd6fago com sinais da cor

vermelha, nos grupos com e sem trombose portal, no pés-operatorio imediato.

e) Varizes gastricas: em termos percentuais, ndo houve diferenca

significante entre as frequéncias de varizes gastricas, nos grupos com e sem

trombose portal (Teste exato de Fisher: p = 1,000) como evidencia a Tabela 26.

Tabela 26 - Distribuicdo das freqiiéncias de varizes gastricas, nos grupos com e sem trombose portal, no
p6s-operatério imediato, expressa em valores absolutos e percentuais.

Varizes géstricas

Total
Trombose portal Presente Ausente (%)
(%) (%)
Sim 10 (55,6) 8 (44,4) 18 (100)
N0 7 (53,8) 6 (46.2) 13 (100)
Total 17 (55,8) 14 (45,2) 31 (100)

f) Gastropatia da hipertensdo portal: ndo ocorreu, em termos

percentuais, diferenca significante entre as frequéncias de gastropatia nos grupos
com e sem trombose portal (Teste exato de Fisher: p = 1,000), de acordo com a

Tabela 27.
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Tabela 27 - Distribuicdo das freqliéncias de gastropatia, nos grupos com e sem trombose portal, no pés-
operatdrio imediato, expressa em valores absolutos e percentuais.

Gastropatia

Total
Trombose portal Presente Ausente (%)
(%0) (%%)
Sim 12 (66,7) 06 (33,3) 18 (100)
Néo 09 (69,2) 04 (30,8) 13 (100)
Total 21 (70,0) 10 (30,0) 31 (100)

3.5.3.5.3 Analise dos parametros da USG-Doppler da veia porta, nos

grupos com e sem trombose portal, no pos-operatorio

imediato

Os valores médios dos parametros obtidos pela USG-Doppler da veia

porta, nos grupos com e sem trombose portal, estdo registrados na Tabela 28.

Apenas o diametro da veia porta foi significantemente maior nos pacientes com

trombose portal (p < 0,05), conforme ressalta o Grafico 19. As médias dos demais

indicadores nao apresentaram diferencas significantes entre os referidos grupos.

Tabela 28 — Anélise comparativa entre as médias dos parametros da USG-Doppler do sistema
porta, nos grupos com e sem trombose portal, no pés-operatério imediato.

Com trombose portal

Sem trombose portal

Parametro — — p*
n média + DP n média + DP
Diametro da veia porta (mm) 18 14,0+3,1 13 11,6 +2,6 0,031
Velocidade de fluxo da veia porta (cm/s) 15 29,7 +16,3 13 225+17,3 0,163
indice de congestéo portal (cm.s) 13 0,08 £ 0,07 13 0,10+0,04 0,294
Volume de fluxo portal (ml/min) 13 956 + 641 13 945+ 337 0,962

‘Teste t de Student; "p < 0,05
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Trombose portal x diametro da veia porta
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Grafico 19 — Andlise comparativa do diametro da veia porta, nos grupos com e sem trombose

portal, no pés-operatoério imediato.
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4 DISCUSSAO

4.1 OS INDICADORES DE RISCO DE SANGRAMENTO POR VARIZES
ESOFAGOGASTRICAS
4.1.1 A Presséao das Varizes do Es6fago

O sangramento digestivo alto, em pacientes com hipertensdo portal,
envolve um mecanismo multifatorial, complexo e variavel, de acordo com a etiologia
da doenca hepatica e com o estagio da disfuncédo hepatocelular. Nesse contexto, o
aumento da pressao portal conduz ao desenvolvimento de uma circulacao colateral
portossistémica que, no territorio gastroesofagico, determina alteracdes em sua
arquitetura vascular, culminando com a formacdo das varizes esofagogastricas,
principais responsaveis pela hemorragia.

O estimulo necessario para o0 desencadeamento do episédio
hemorragico permanece desconhecido. Inicialmente, considerou-se a erosdo da
mucosa do esb6fago, secundaria ao traumatismo dos alimentos ou ao refluxo
gastroesofagico, o fator mais importante (LIEBOWSKY, 1961; POLISH; SULLIVAN,
1961). Todavia, outros estudos contestaram essa teoria (ECKARD; GRACE, 1979;
SPENCE et al., 1983 e 1984).

Na atualidade, predomina a teoria da explosdo, em que se aponta a
tensdo, na parede da variz, como o principal fator envolvido na sua ruptura (POLIO;
GROSZMANN, 1986). Com efeito, a tensao intravaricosa € regulada por fatores que
estdo inter-relacionados, de acordo com a Lei de Laplace, expressa na equacao:

T=(pl-p2)xrle

onde, T = tensao; pl = pressao no interior da variz; p2 = pressao
na luz do eso6fago; r = raio da variz ; e = espessura da parede da
variz.

A tensdo € uma propriedade da parede do vaso, representada por uma
forca exercida de fora para dentro, em oposicao a forca de expansao. Assim, quanto
maior a distensdo, ocasionada pelo aumento da pressao e/ou do raio, tanto maior a
tensdo, ou seja, a resisténcia a novas expansfées. Em um determinado momento, a
parede do vaso atinge um limite elastico, a partir do qual variagdes no raio e/ou
pressdo deixam de gerar tensdo compensatoéria, favorecendo a expansdo e

determinando sua ruptura. Portanto, a tensdo e, consequentemente, 0 risco de
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ruptura das varizes sdo maiores naquelas com pressdo mais elevada, nas de maior
calibre e naquelas com paredes mais delgadas.

Nos ultimos anos, surgiram alguns estudos com a intengdo de viabilizar
um método para determinar a tensdo nas varizes do esbdfago. Nesse sentido,
Schiano et al. (1996), através da ultra-sonografia endoluminar de alta resolucao,
mediram o raio e a espessura da parede das varizes do esbdfago, embora néo
tenham identificado correlagdo entre esses parametros. Escorsell et al. (1997)
calcularam a tensdo na parede das varizes, a partir da medida da pressao
transmural, obtida pela manometria endoscopica com sensor, e do volume da
varizes, medido por ultra-sonografia endoscépica, mas ndo avaliaram a espessura
da parede. Por fim, Jackson et al. (1999) descreveram, pela primeira vez, um
método para determinar a tensdo nas varizes, incluindo todas as variaveis da
equacdo de Laplace. Associaram a manometria endoscopica, pela técnica de
puncdo, com a eco-endoscopia e observaram correlacdo linear entre a tensdo e a
pressao nas varizes esofagicas.

Mais recentemente, Miller et al. (2002) desenvolveram um novo
método, que utiliza um transdutor de ultra-sonografia de 20MHz, no interior de um
baldo de latex, conectado a um mandmetro, introduzido no canal de trabalho do
endoscopio e aplicado sobre a variz. Essa técnica, que tem a vantagem de ser
menos invasiva que as demais, mostrou boa precisao e baixa variagédo interpessoal,
em modelo de varizes in vitro.

Como se observa, embora com perspectivas promissoras, o método
para avaliar a tensdo nas varizes encontra-se em fase de implantacdo, requer a
utilizagdo de equipamentos de alta tecnologia e ainda necessita comprovar sua
eficacia, em ensaios clinicos. Por outro lado, a afericdo da PVE vem sendo
empregada ha mais de 20 anos. Por tratar-se de um método sensivel, confiavel e
seguro, firmou-se como valioso instrumento na avaliacdo do risco de sangramento
por varizes esofagogastricas, na hipertenséo portal de diversas etiologias.

A manometria das varizes do esodfago é realizada por via endoscopica,
mediante trés técnicas: puncdo, sensor pneumatico e baldo. A técnica da puncdo,
descrita, nos Estados Unidos, por Palmer (1951) e Allison (1951), que realizavam o
procedimento com endoscopio rigido e sob anestesia geral, comecou a ser
empregada na pratica clinica, a partir dos anos 80, com a utilizacdo da

fibroendoscopia e a popularizacdo da escleroterapia endoscopica (BOSCH et al.,



58

1988; HOU et al., 1998; KLEBER et al., 1989; KRAVETZ et al., 1997 e 2000; SARIN
et al., 1987 e 1989; STARITZ et al., 1985 e 1988; TARANTO et al., 1994; WATARI et
al., 1993). Ganhou aperfeicoamento com a inclusdo de um sistema de manometria
por perfusdo, o que |Ihe conferiu precisdo maior (STARITZ et al., 1985). Entre os
métodos de manometria das varizes, é considerada a técnica de referéncia,
porquanto a Unica que possibilita a medida direta através de acesso intravascular.
Também afere a pressédo na luz do es6fago, necessaria para calcular a pressao
transmural, parametro que tem importancia por integrar a equacao de Laplace.

Por outro lado, essa técnica tem sérios inconvenientes. O mais
importante deles decorre de seu carater invasivo, pois a pun¢do da variz pode
causar sangramento em até 10% dos casos (GERTSCH et al., 1993). Para evitar
essa complicacdo, recomenda-se a escleroterapia sistemética das varizes, o que
acresce morbidade ao procedimento. Além disso, podem surgir problemas técnicos,
como a obstrucdo e a posicdo inadequada da agulha no interior da variz,
decorrentes dos movimentos respiratorios e do peristaltismo do eséfago, com
necessidade de varias puncdes, o0 que eleva o risco de complicacdes. Ademais, em
20% dos casos, as medidas tém de ser repetidas, em virtude da ocorréncia de
artefatos, o que requer a presenca de outra pessoa, para identificar tais alteracoes,
durante o exame (GERTSCH et al., 1993).

Na perspectiva de superar tais inconvenientes, Mosimann (1982), na
Suica, desenvolveu um método néo-invasivo para aferir a PVE. A técnica utiliza um
sensor hemisférico, formado por uma pequena céamara, recoberta por uma
membrana de latex, perfundida por um fluxo constante de ar e conectada a
mandmetro eletrénico. O sensor, posicionado na extremidade do endoscépio, é
aplicado levemente de encontro a variz, transmitindo sua pressdo, mediante o
contato de sua parede com a membrana da camara. Essa técnica fundamenta-se no
principio de que a pressao, no interior da variz, corresponde a pressao necessaria
para comprimir sua parede constituindo, portanto, um método de aferi¢cdo indireta.

A técnica do sensor foi aperfeicoada com a diminuicdo do tamanho da
camara, possibilitando sua utilizacdo em varizes de menor calibre, e a perfusdo do
sistema com nitrogénio, através de uma bomba hidropneumatica, melhorando a sua
sensibilidade (BOSCH et al., 1986; POLIO et al., 1988). Alguns estudos validaram

essa técnica, que detectou niveis pressoricos equivalentes aos obtidos com o
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método de puncdo (BOSCH et al., 1986; NEVENS et al., 1996; STARITZ,
GERTSCH, 1986).

Por tratar-se de uma técnica bem menos invasiva do que o método de
puncdo, a manometria com sensor pode ser repetida em diversas ocasides, sem
maiores riscos para o paciente. Por isso, ganhou boa aceitacdo e ainda vem sendo
bastante empregada nos dias atuais (BANDOH et al., 1994; EL ATTI et al., 1999;
ESCORSELL et al., 1996 e 2000; FEU et al., 1991 e 1993; NEVENS et al., 1996 e
1998; RIGAU et al., 1989; UENO et al., 1996; YOSHIDA et al., 1997).

Entre suas limitacbes, observa-se a ocorréncia de artefatos, devido ao
inadequado contato do sensor com a variz, causado pelos movimentos do ciclo
respiratorio e do peristaltismo do es6fago (BOSCH et al., 1986; POLIO et al., 1988).
Essas alteracdes ocorrem, sobretudo, nas varizes de pequeno calibre, dificultando e,
até mesmo, impossibilitando a afericdo da pressao, nesses casos (NEVENS et al.,
1996; POLIO et al., 1987). Além disso, a técnica requer equipamento de tecnologia
relativamente sofisticada e um operador experiente, 0 que restringe a sua
disponibilidade e utilizag&o rotineira.

No intuito de aperfeicoar a manometria das varizes, Gertsch e Meister
(1987), na Suica, desenvolveram a técnica do baldo pneumético. Fundamenta-se no
conceito de que a pressao intravaricosa equivale a pressao externa, necessaria para
causar o colabamento da variz, através da compressdo de sua parede. Utiliza,
portanto, principio semelhante ao do tradicional método para aferir a pressao arterial.
Emprega-se um baldo de plastico transparente, fixado na extremidade do
endoscopio, posicionado, sob visdo direta, sobre as varizes, no eséfago inferior. O
baldo é insuflado até o inicio do colabamento da parede da variz, momento em que
a pressao no seu interior entra em equilibrio com a presséo intravaricosa. Efetua-se
a insuflacdo do baldo por uma bomba de ar com fluxo regulado, através de um
controle remoto fixado ao aparelho de endoscopia. Por sua vez, afere-se a pressao
em um mandmetro eletronico, possibilitando a leitura direta em seu visor ou o
registro em um poligrafo, por meio de um grafico da curva pressorica impresso em
papel milimetrado.

A técnica do baldo, de execucdo simples e facil aprendizado, ndo
requer equipamento sofisticado. Sua elevada sensibilidade esté relacionada a menor
influéncia exercida pelos movimentos do eséfago, diminuindo a possibilidade de

artefatos e permitindo aferir, com maior exatiddo, a pressdo nas varizes de menor
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calibre. Mostrou boa precisdo, confiabilidade e uma baixa variacdo inter e intra-
examinador, além de boa sensibilidade, inclusive, em pacientes submetidos a
escleroterapia (GERTSCH; MEISTER, 1987; GERSTCH et al.,, 1991 e 1993;
SCHEURLEN et al., 1998). De outra parte, quando comparada a técnica de puncao,
revelou niveis pressoricos equivalentes e uma taxa menor de exames inconclusivos,
com a vantagem de ndo apresentar efeitos adversos (GERTSCH et al., 1993;
STARITZ; GERTSCH, 1986). O procedimento também permite avaliagdo mais
precisa do calibre das varizes, pela utilizacdo de uma escala de referéncia, existente
no baldo, possibilitando o registro do tamanho do corddo varicoso, mediante um
critério objetivo em namero de milimetros.

Ao contrario dos outros métodos, a técnica do baldo tem poucas
limitagbes. Sua maior dificuldade reside na afericdo da pressao nas varizes de fino
calibre. Nesses casos, 0 inicio do colabamento da variz pode nao ser identificado
com precisdo e, assim, ndo gerar uma curva pressorica bem definida (GERTSCH et
al., 1993). Também ndo avalia a pressao transmural que, como visto, integra a
equacao de Laplace, na determinacéo da tenséo nas varizes.

O interesse crescente na avaliagdo da PVE, além de estimular o
aperfeicoamento das técnicas de manometria, indica a necessidade de uma
compreensao melhor da fisiopatologia da hipertensao portal, particularmente no que
se refere a identificar, de forma eficiente e segura, pacientes com maior risco de
sangramento. Nesse contexto, evidéncias obtidas, tanto de estudos retrospectivos
(KLEBER et al., 1989; SARIN et al., 1989), quanto de investigacbes prospectivas
(ARHOL et al., 1992; FREIRE, 1997; NEVENS et al.,, 1998; SCHEURLEN et al,
1998), ratificaram a importancia da manometria das varizes e foram unanimes em
mostrar uma pressao maior, nos pacientes com antecedente de episodios
hemorragicos.

Por outro lado, ainda ndo existe um consenso em relagdo aos niveis
pressaoricos, com capacidade de prever um maior risco de sangramento. Rigau et al.
(1989) analisaram a PVE em 70 cirréticos e observaram valores acima de 15 mmHg
em 60% dos que apresentaram HDA, contra apenas 22% naqueles sem
sangramento (p < 0,05). Nevens et al. (1998), avaliando cirréticos, acompanhados
durante um ano, encontraram PVE acima de 16mmHg em 72% dos pacientes que
apresentaram seu primeiro episédio hemorragico nesse periodo. Além disso, ndo

ocorreu HDA nagueles com PVE abaixo de 13mmHg e o nivel pressorico de 15,2
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mmHg apresentou sensibilidade e especificidade de 78%, na avaliacdo do risco de
sangramento. Por sua vez, na hipertensédo portal esquistossomatica, relatou-se um
maior risco de hemorragia em pacientes com PVE acima de 20mmHg (FREIRE,
1997; LACERDA, 1997).

Em cirréticos, o estudo manométrico das varizes mostrou boa
correlagcdo com a pressao portal aferida através de métodos diretos (BRENSING et
al., 1994; UENO et al., 1996) ou indiretos, em nivel sinusoidal (BOSCH et al., 1988;
GERTSCH et al.,1983; RIGAU et al.,, 1989), esplénico (DAWSON et al., 1985;
SARIN et al., 1987) ou mesentérico (MOSIMANN, 1982; SARIN et al., 1987). Em
esquistossomoticos, Domingues et al. (1998) também encontraram correlacdo entre
a PVE, aferida pela técnica do baldo, e a pressao portal, obtida por meio de
cateterismo de uma veia jejunal, no transoperatorio de pacientes submetidos a
ELVE.

Tal fato ndo surpreende, uma vez que o aumento da pressao portal
participa, de forma decisiva, na sequéncia de eventos que resultam na formacao das
varizes do es6fago. Nesse sentido, € necessario, mas nao suficiente, um gradiente
de pressdo venosa hepética (GPVH) acima de 12mmHg, para a ocorréncia de
episddios hemorragicos, em portadores de hipertenséo portal sinusoidal (GARCIA-
TSAO et al., 1985; LEBREC et al.,, 1980; VIALLET et al., 1975). Contudo, acima
desse limiar, parece néo existir uma correlacéo linear entre o nivel da presséo portal,
o tamanho das varizes e a ocorréncia de hemorragia, o que limita a utilizacdo desse
parametro na avaliacdo do risco de sangramento.

Além disso, alguns dos métodos para avaliar a pressdo portal sdo
invasivos e associados a consideravel morbidade. Excetua-se, apenas, a medida do
GPVH, realizado por meio de cateterismo, transfemural ou transjugular, da veia
hepatica. Com efeito, esse método ainda é considerado um dos mais importantes
instrumentos de diagnéstico e quantificacdo da hipertensdo portal pos-sinusoidal,
sobretudo na cirrose alcodlica (ARMONIS et al.,, 1996 e 1997). Contudo, na
hipertenséo pré-sinusoidal, como na EHE, o GPVH nao representa a pressao portal,
0 que restringe seu emprego na avaliacdo desses casos (COUTINHO, 1968;
LACERDA, 1991; MIES et al., 1980).

Por isso, a boa correlagdo com a pressdo portal credenciou a
manometria das varizes do esd6fago como meio de avaliagdo hemodinamica do

sistema porta, com a vantagem de constituir-se um método nao-invasivo e
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apresentar maior eficacia na avaliacao do risco de sangramento. De fato, Rigau et al.
(1989) encontraram PVE maior em cirroticos com HDA, quando comparados com
agueles sem hemorragia (15,7 + 2,8 versus 12,1 + 2,6mmHg; p < 0,05). Todavia, 0s
niveis de GPVH foram semelhantes nos dois grupos (20,1 + 5,1 versus 20,4mmHg).
Note-se que a pressdo has varizes tende a ser inferior a pressdo portal,
possivelmente devido a resisténcia ao fluxo sanguineo, exercida pelos vasos
colaterais e pela parede gastroesofagica (RIGAU et al., 1989; SARIN et al., 1987,
WATARI et al., 1993).

A PVE também guarda relacdo com os sinais endoscépicos de risco de
sangramento. Nesse sentido, tem-se observado um maior regime pressorico nas
varizes de grosso calibre e naquelas com sinais de cor vermelha (BANDOH et al.,
1994; BOSCH et al., 1986; EL ATTI et al., 1999; KLEBER et al., 1989; NEVENS et
al., 1996; RIGAU et al.,, 1989; SARIN et al.,, 1989; SCHEURLEN et al., 1998;
STARITZ et al., 1985; UENO et al., 1996). Ademais, Taranto et al. (1994) relataram
maior pressdo nas varizes dos pacientes com gastropatia congestiva, mais intensa,
por sua vez, nos casos com niveis pressoricos mais elevados.

Adicionalmente, a manometria das varizes do es6fago desempenha
papel de destaque na avaliagdo da resposta ao tratamento da hipertensao portal.
Em face disso, tem sido empregada para investigar os efeitos de drogas, como o
propranolol (ESCORSELL et al., 2000; FEU et al., 1991 e 1993; NEVENS et al.,
1996; SCHEURLEN et al., 1998), os nitratos (DAWSON et al., 1985; ESCORSELL et
al., 1996), a vasopressina (BOSCH et al., 1988) e a metoclopramida (SARAYA;
SARIN, 1993; STANCIU et al., 1993). Além disso, mostrou-se Util para analisar as
repercussdes da escleroterapia endoscopica (UENO et al., 1996) e do tratamento
cirargico (EL-GENDI et al., 1994; LACERDA, 1997, LACERDA et al., 2002).

Convém mencionar que, na hipertenséo portal, existe necessidade de
periodo prolongado de acompanhamento, o que demanda a repeticdo dos exames
em varias ocasifes, ao longo do tempo. A elevada sensibilidade, a baixa variacado
interpessoal e, sobretudo, a seguranca do método credenciaram a manometria das
varizes para tal fim. Percebe-se, inclusive, uma tendéncia a utiliza-la em substituicdo
dos tradicionais estudos hemodinamicos, ainda predominantes na avaliacdo da
resposta as diversas modalidades de tratamento (FEVERY; NEVENS, 2000).

A despeito de sua reconhecida importancia, a manometria das varizes

do esbéfago em esquistossomaticos tem sido objeto de poucas publicagdes. Embora
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se encontrem algumas investigacdes realizadas no Egito (EL-GENDI et al., 1994;
KARARA et al., 1987), a maioria dos estudos foi realizada no Brasil, particularmente
em Pernambuco, onde a medida da PVE ainda se acha restrita aos laboratérios de
pesquisa, em ambiente universitario (DOMINGUES et al.,, 1998; FREIRE, 1997;
LACERDA, 1997; LACERDA et al. 2002; FRANCA, 2003).

Em sintese, a manometria endoscépica das varizes do es6fago
representou um grande avanco na investigacdo da hipertensdo portal. Tratando-se
de método que permite avaliar o estado hemodinamico no sitio do sangramento,
vem contribuindo para a melhor compreensao da fisiopatologia da hemorragia
causada pela ruptura das varizes do es6fago. Nesse contexto, firmou-se como um
dos principais recursos no acesso ao risco de HDA, critério importante na
perspectiva do tratamento, sobretudo na prevencéo primaria do sangramento. Além
disso, sendo técnica pouco invasiva, de execucdo simples e com boa preciséo,
revelou-se de grande utilidade na avaliacdo da resposta as diversas modalidades de
tratamento da hipertenséo portal.

4.1.2 Os Indicadores Endoscopicos

Além de sua notéria importancia, como método diagndstico, a
esofagogastroduodenoscopia assume papel relevante na avaliagdo do risco de
sangramento na hipertensdo portal. Dentre os achados endoscopicos, a dimensao
das varizes do esdfago desponta como um dos critérios de maior aceitacdo, uma vez
que tem sido documentada maior freqiéncia de hemorragia em portadores de
varizes de grosso calibre (BEPPU et al.,, 1981, BURROUGHS et al., 1986;
DOMINGUES et al., 1993; GARCIA-TSAO et al., 1985; ILCP, 1987; KLEBER et al.,
1991b; LEBREC et al., 1980; NIEC, 1988; READY et al., 1991). Tal evidéncia tem
como argumento tedrico o aumento da tensédo nas varizes (POLIO; GROSZMANN,
1986). De fato, pela equacédo de Laplace, um maior raio, presente nas varizes mais
calibrosas, resulta em uma tensdo maior na parede da variz e, consequentemente,
eleva o risco de sangramento.

Por outro lado, varios estudos evidenciaram auséncia de correlacéo
entre o tamanho das varizes e a magnitude da hipertens&o portal (GARCIA-TSAO et
al.,, 1985; LEBREC et al, 1980; RIGAU et al., 1989). Do ponto de vista
hemodinamico, tal ocorréncia poderia parecer paradoxal, uma vez que a formacao

das varizes implica a existéncia de um regime pressérico portal aumentado.
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Portanto, seria correto admitir que o tamanho das varizes e, em decorréncia, 0 risco
de hemorragia deveriam ser maiores, nos casos com pressao portal mais elevada,
hipotese que ndo se confirmou. Com efeito, existe um gradiente de pressao entre a
veia porta e as varizes do esbéfago, determinado pela resisténcia ao fluxo sanguineo,
exercida tanto pela parede gastroesofagica, quanto pelos proprios vasos colaterais
naquela regido. Nesse contexto, é interessante lembrar que, pela lei de Pouseuille, a
resisténcia vascular (R) é diretamente proporcional ao produto da viscosidade
sanguinea (n) pelo comprimento do vaso (I) e inversamente a sua area de seccao
transversal (r), conforme a equacao:
R = 8nl = ar.

Assim, vasos colaterais com maior comprimento e menor calibre
oferecem maior resisténcia ao fluxo e contribuem para diminuir a transmissao da
pressdo portal as varizes. Como consequéncia, eleva-se o gradiente pressorico
entre a veia porta e as varizes, causando diminuicdo do aporte sanguineo e
reduzindo o risco de sangramento. Por outro lado, a diminuicdo da resisténcia
vascular favorece o fluxo para as varizes e facilita a transmisséo da presséo portal
elevada. Dessa forma, reduz-se o gradiente pressoérico e o risco de hemorragia
aumenta, conforme demonstrado por Rigau et al. (1989). Tal sequéncia de eventos
também explicaria a auséncia de correlacdo entre a intensidade da hipertenséo
portal e o risco de sangramento, relatada em outros estudos (GARCIA-TSAO et al.,
1985; LEBREC et al., 1980; RIGAU et al., 1989).

Outro aspecto de valor progndstico nas varizes do eséfago foi descrito
por Dagradi et al. (1966). Trata-se das manchas de cor vermelho-cereja (“cherry red
spot”), também denominadas “varizes no topo de varizes”. Tais sinais correspondem
a canaliculos venosos intra-epiteliais dilatados, deslocados superficialmente através
da muscularis mucosa, pelas veias ectasiadas da submucosa do eso6fago inferior, e
representam o local mais vulneravel a ruptura (KITANO et al., 1986; SPENCE,
1984). De fato, os sinais de cor vermelha sdo mais encontrados nas varizes com
maior regime pressorico (BANDOH et al., 1994; KLEBER et al., 1989; NEVENS et
al., 1996; SCHEURLEN et al.,, 1998; UENO et al., 1996). Além disso, existe
associagao entre os sinais de cor vermelha e um maior risco de sangramento por
varizes, na hipertensdo portal (BEPPU et al.,, 1981; DAGRADI et al., 1972; ILCP,
1987; JRPSH, 1980; KLEBER et al., 1991b; NIEC, 1988; PAQUET, 1982; RIGO et
al., 1992).
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A caracterizacdo endoscoOpica das varizes encontra-se vinculada a
interpretacdo pessoal, além de sofrer influéncia do estado hemodindmico do
paciente e da técnica do exame. Esses fatores podem comprometer a sensibilidade
diagnédstica do método e dificultar a analise dos resultados entre diferentes estudos.
A fim de superar tais inconvenientes e, ao mesmo tempo, definir critérios mais
objetivos e uniformes, foram propostas varias classificacées, que se sucederam ao
longo dos anos, desde o tempo da endoscopia rigida (DAGRADI et al., 1966;
JSRPH, 1980; PALMER; BRICK, 1956; PAQUET, 1982).

Nesse contexto, a Sociedade Japonesa para a Pesquisa da
Hipertensdo Portal prop6s regras para o registro dos achados endoscoOpicos nas
varizes do es6fago (JSRPH, 1980). Consideram-se 0s seguintes critérios: forma, cor
fundamental, localizag&o, sinais de cor vermelha e existéncia de esofagite erosiva.
N&o obstante seu aspecto subjetivo, essa classificacdo envolve achados
endoscopicos bem conhecidos e de facil aprendizado, motivo pelo qual foi bem
aceita, tornando-se uma das mais empregadas na atualidade (BANDOH et al., 1996;
BOSCH et al., 1986; NEVENS et al., 1996 e 1998; SARIN et al., 1989). Além disso,
mostrou baixa variacdo entre examinadores, aspecto que lhe conferiu confiabilidade
(CALES et al., 1990; ILCP,1987).

Sua principal importancia reside na capacidade de identificar pacientes
com maior risco de sangramento, tendo, portanto, valor preditivo (BEPPU et al.,
1981; NIEC, 1988; ZOLI et al., 1996). Foi inicialmente testada por Beppu et al.
(1981), em estudo retrospectivo, envolvendo 172 cirréticos. O vergao vermelho, as
manchas cerejas e as varizes de cor azul revelaram-se o0s indicadores mais
encontrados em portadores de HDA. Também se observou correlagédo entre a taxa
de sangramento e um escore atribuido aos achados endoscopicos, na perspectiva
de estimar o risco de hemorragia.

Em 1988, o Clube Endoscopico do Norte da Itadlia conduziu
investigagdo prospectiva em 321 cirréticos, com hipertensdo portal, objetivando
selecionar candidatos a prevencéo primaria do sangramento por varizes do es6fago
(NIEC, 1988). Apdés 23 meses de acompanhamento, foram analisados aspectos
endoscopicos e parametros clinicos relacionados com a disfuncdo hepatica. A
ocorréncia de sangramento revelou-se maior nos portadores de varizes de grosso
calibre e com vergdo vermelho. Também sangraram mais aqueles com pior funcdo

hepatica, avaliada pelo critério de Child-Pugh. Com base nesses parametros,
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propbs-se um indice progndstico, distribuido em seis classes de risco, visando-se a
estimar a possibilidade de sangramento em um periodo de dois anos.

O sangramento por varizes do es6fago encontra-se também
relacionado com a presenca de varizes gastricas, particularmente daquelas
localizadas no férnix, que se mostrou fator independente de risco hemorragico
(KLEBER et al., 1991b; MARTINS et al.,, 2000; SARIN et al., 1992a; ZOLI et al.,
1996). Tal relacdo poderia ser justificada pela existéncia de conexdes entre as veias
do esofago inferior e as do estbmago proximal, conforme revela a angioarquitetura
dessa regido (HASHIZUME et al., 1988; VIANNA et al., 1987).

Ao contrario das varizes do es6fago, pouco se conhece sobre a
etiopatogenia das varizes gastricas. A propésito, Watanabe et al. (1988) observaram,
em cirréticos, uma pressao portal mais elevada nos portadores de varizes do fundo
gastrico. Outrossim, sua localizacdo na camada submucosa e a semelhanca com as
pregas da mucosa gastrica dificultam o diagnéstico e a caracterizacdo endoscopica
dessas varizes, impedindo uma avaliagdo melhor de sua epidemiologia e historia
natural. Contudo, o sangramento por varizes do fundo gastrico, embora menos
freqUente, tende a apresentar maior gravidade e contar com controle mais dificil do
gue as varizes esofagicas (HOSKING; JOHNSON, 1988; SARIN et al., 1992).

Na perspectiva de padronizar um critério diagnéstico e investigar a
evolucdo das varizes gastricas, Sarin et al. (1992a) propuseram uma classificacao
que considera sua topografia e continuidade com as varizes do es6fago. As varizes
esofagogastricas (VEG) tipo 1 ultrapassam a linha Z e estendem-se até a pequena
curvatura. Formadas por veias do plexo submucoso da zona gastrica, que se
interligam com a zona palicada do eséfago inferior, sédo supridas pelo ramo cardiaco
da veia gastrica esquerda. Aléem disso, sdo as mais freqlentes e estdo geralmente
associadas a varizes esofagicas de grosso calibre. As VEG tipo 2 situam-se ao longo
da grande curvatura e projetam-se até o fundo gastrico. Podem apresentar conexao
com 0S vasos gastricos curtos e comunicar-se com derivagdes esplenorrenais
naturais (ARAKAWA et al., 2002). As varizes gastricas isoladas (VGI) sdo mais raras
e apresentam elevado risco de sangramento, principalmente as VGI tipo 1, que
mantém comunicacdo com grandes colaterais portossistémicas.

A gastropatia congestiva, descrita por McCormack et al. (1985),
também tem sido implicada como fator de risco, no sangramento por varizes do
esbfago (D’AMICO et al., 1990; MARTINS et al., 2000; SARIN et al., 1992b; ZOLI et
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al., 1996). Essa entidade, peculiar a hipertensdo portal, apresenta histologia
caracterizada pela ectasia de arteriolas e vénulas, na mucosa e submucosa do
estdbmago, sem infiltrado inflamatorio subjacente.

Além da congestéo vascular, outros fatores parecem estar envolvidos
em sua fisiopatologia, motivo pelo qual tem sido atualmente denominada gastropatia
da hipertensao portal. McCormack et al. (1985) ndo observaram correlacdo entre sua
ocorréncia e a magnitude da hipertensdo portal nem com o grau de disfuncdo
hepética, em cirréticos. Por sua vez, Taranto et al. (1994), também em portadores de
cirrose, evidenciaram gastropatia de maior intensidade naqueles com varizes
esofagicas mais calibrosas, varizes de fundo gastrico e maior pressao portal, bem
como em pacientes com funcéo hepatica mais comprometida.

A GHP é encontrada na hipertenséo portal de diversas etiologias, com
uma incidéncia estimada de 50%, variavel, sobretudo segundo o critério diagndstico.
Classifica-se em dois tipos, de acordo com sua intensidade (McCormack et al.,
1985). A forma leve é a mais comum e caracteriza-se por areas de mucosa gastrica
edemaciada, de coloracdo rosea, delimitada por uma fina rede de cor branca,
conhecida como padréo tipo “pele de cobra”. Também tem sido descrita uma
aparéncia escarlatiforme e um aspecto tipo mosaico, apresentando areas de mucosa
elevada de cor résea. Na forma intensa, estao presentes as manchas cor vermelho-
cereja, que podem confluir e assumir aspecto de vermelhidao difusa, geralmente
associada com sangramento.

Poucos estudos investigaram a histéria natural da GHP. No
acompanhamento de cirréticos, durante cinco anos, D’Amico et al. (1990)
registraram ocorréncia de GHP em 46% dos casos. A maioria desenvolveu a forma
leve. Entretanto, 60% daqueles com a forma intensa apresentaram HDA. Em outro
estudo, Pérez Ayuso et al. (1991) observaram recidiva de sangramento em 62% e
75% dos casos seguidos por 12 e 24 meses, respectivamente. Em geral, os
episédios hemorragicos sdo de pequena magnitude e apresentam evolucao cronica.
Por sua vez, a GHP néo tem sido considerada fator isolado de risco de mortalidade,
em cirroticos.

Em resumo, a esofagogastroduodenoscopia tem-se revelado um
instrumento de grande valor na avaliacdo do risco de sangramento na hipertensao
portal. No presente estudo, procurou-se investigar a presenca de fatores preditivos

com reconhecida importancia, validados segundo critérios estabelecidos em estudos
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clinicos prospectivos e, portanto, com elevado grau de confiabilidade. Embora se
reconheca a natureza subjetiva de alguns parédmetros, a padronizacdo da técnica
endoscoépica, o registro dos achados de forma sistematica, em protocolo
previamente elaborado, e a realizacdo de todos os exames pelo mesmo

endoscopista sdo aspectos que credenciam os resultados da presente investigacao.

4.1.3 A USG-Doppler do Sistema Porta
4.1.3.1 Aspectos técnicos

A ultra-sonografia tem como principio béasico a transformacédo de
corrente elétrica em ondas sonoras de alta frequéncia, o ultra-som, cuja reflexdo
possibilita a formacdo de imagens. A evolugdo da tecnologia proporcionou o
aperfeicoamento do método, que se consolidou como um dos mais importantes
meios de diagnostico. O exame possibilita a aquisicdo de imagens anatdomicas, de
modo dinamico, praticamente em tempo real, de forma nao-invasiva, com
representacdo das estruturas organicas mediante imagens seccionais e em varios
planos de orientacao espacial.

Um dos grandes avancos da ultra-sonografia foi sua aplicacdo na
analise de estruturas em movimento, permitindo a avaliacdo qualitativa e quantitativa
do fluxo sanguineo no sistema vascular. Essa técnica, denominada
Dopplerfluxometria, fundamentou-se no fenémeno, descrito, em 1843, pelo fisico
austriaco Christian Johan Doppler, que consiste na variacdo da frequéncia do som,
guando a fonte emissora se aproxima ou se afasta do observador.

No sistema vascular, as particulas em movimento sdo os elementos
figurados do sangue, representados pelas hemacias. Com base no conceito do
efeito Doppler, a emissdo de um feixe de ultra-som na direcdo de um vaso
sanguineo resulta na formacédo de um eco, de freqiiéncia maior ou menor, conforme
sua aproximagédo ou afastamento do transdutor. A diferengca entre o ultra-som
emitido e o ultra-som refletido denomina-se desvio Doppler e pode ser calculado a
partir da seguinte equacao:

Af=2 (v xcos 0) xf,xc?t

onde: Af = desvio Doppler, equivalente a diferenca de freqiéncia entre

as ondas sonoras emitidas e refletidas; v = velocidade do movimento

das hemaceas; 6 = angulo entre o feixe sonoro e o eixo longitudinal do
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vaso; ¢ = velocidade de propagacdo do som no tecido vivo, igual a

1.560m/s; f, = freqiiéncia da onda sonora emitida.

Dessa forma, conhecendo-se as frequéncias das ondas sonoras
emitidas e refletidas, ou seja, o desvio Doppler, e o angulo de insonacéo, pode-se
determinar a velocidade de fluxo, que indica a distancia percorrida pelas hemacias,
na unidade de tempo, e representa a expressao quantitativa do efeito Doppler.

O sangue em movimento, no interior dos vasos, sem obstaculos,
desenvolve um fluxo laminar, como cilindros concéntricos, que se deslocam com
velocidade maior da periferia para o centro. Assim, a velocidade pode ser obtida no
ponto de maximo desvio Doppler, que corresponde a velocidade mais rapida das
camadas de sangue, numa amostra de volume, denominada velocidade méaxima de
fluxo. Pode-se também obter a velocidade média, que resulta do célculo da média
ponderal de todas as velocidades das diversas camadas de sangue, em um
determinado momento (BURNS; JAFFE, 1985).

O alinhamento do feixe ultra-sénico com a direcao do fluxo € de grande
importancia para a obtencdo de velocidades confiaveis, uma vez que, segundo a
equacdo Doppler, a velocidade de fluxo depende do co-seno do angulo de
insonacdo. Varios estudos indicam que o angulo de incidéncia ideal se situa entre 30
e 60 graus (BARBARA, 1990; GILL, 1985; MICHIELSEN et al., 1995). Alguns
equipamentos ja dispdem de cursores eletrbnicos, que permitem a correcao
automatica do angulo de insonacéao, evitando calculos errbneos

O exame ultra-sonografico, associado com o efeito Doppler, também é
conhecido como “ultra-sonografia duplex”. Nesse sistema, utilizam-se dois feixes
ultra-sbnicos, simultaneamente, um adquirindo a imagem em modo B, de forma a
permitir a observacdo direta do vaso, e o0 outro, realizando o mapeamento das
velocidades com o Doppler.

A obtencéo do sinal Doppler pode ocorrer pela emissdo de um sinal
continuo ou por meio de pulsos de ondas de ultra-som. Na avaliagdo do fluxo
sanguineo dos vasos, na cavidade abdominal, o método preferencial deve ser o
Doppler de onda pulsatil, no qual a informacéo do fluxo e da direcdo provém de uma
amostra de volume, selecionada por um cursor posicionado no interior do vaso
(KODAIRA, 2002).

A informacéo obtida do sinal Doppler consiste em uma série complexa

de sons, processados por um analisador de frequéncia, incorporado ao equipamento
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de ultra-sonografia. Tem-se a representacdo espectral num sonograma, no qual um
espectro simples é desenhado como linha vertical no eixo que situa a frequéncia
com brilho, modulando cada ponto, que sinaliza energia. Esse espectro revela a
distribuicdo de frequéncias Doppler e corresponde as velocidades das heméacias, em
um determinado momento (BURNS; JAFFE, 1985).

Mais recentemente, desenvolveu-se a ultra-sonografia com Doppler
pulsatil colorida, em que se codifica o fluxo sanguineo de acordo com sua dire¢do
em relagdo ao transdutor. Convencionalmente, a cor vermelha representa o fluxo
que se aproxima e a cor azul, o fluxo que se afasta do transdutor. Os mapeamentos
coloridos permitem a analise da presenca ou auséncia de fluxo, da direcao do fluxo,
da velocidade média, da presenca ou ndo de turbuléncia e da evolugédo temporal do
fluxo (KODAIRA, 2002). Sistemas que demonstram simultaneamente a imagem
modo B, em tempo real, o0 mapeamento colorido e os graficos de velocidade do
Doppler pulsado sdo denominados “triplex”.

Além da velocidade de fluxo sanguineo, a Dopplerfluxometria
possibilita a determinacdo de outro importante parametro hemodinamico, o volume
de fluxo. Conhecendo-se a velocidade média e a area da luz do vaso, obtida em
corte transversal, pode-se calcular o volume de fluxo pela seguinte formula, segundo
Moriyasu et al. (1986):

volume de fluxo (ml/min) = Vmed (cm/s) x ST (cm?) x 60s

onde: Vmed = velocidade média de fluxo; ST = area de seccao

transversal.

Ao contrario da velocidade de fluxo, a medida do volume de fluxo
resulta de uma aferi¢cdo indireta, dependendo de duas variaveis sujeitas a erros de
avaliacdo. A area do lumen vascular, no local onde se conseguiu a velocidade de
fluxo, pode ter diferentes formas de obtencao e requer grande precisdo (MORYASU
et. al, 1984; LEMOS, 2002). Por outro lado, o célculo da velocidade média deve
considerar a distribuicdo das velocidades, no interior do vaso, a uniformidade na
insonacdo e variacdes, de acordo com as fases dos ciclos cardiaco e respiratorio
(BOLONDI et al., 1982, 1991). Tais fatores dificultam a medida do volume de fluxo e
limitam sua confiabilidade, motivo pelo qual ainda necessita aprimoramento, para
adquirir maior credibilidade, como ferramenta de avaliagdo hemodinamica (BURNS
et al., 1987; GILL, 1985).
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Em virtude da natureza pulsatil da dindmica circulatéria, as velocidades
de distribuicdo das ondas sonoras, bem como seu aspecto morfolégico estdo em
mudanca constante e apresentam variacdes ciclicas. Dessa forma, cada vaso
caracteriza-se por uma curva de velocidade tipica, que reflete seu padrdo
hemodinamico e possibilita, inclusive, sua identificacdo. A forma de onda também
pode ser influenciada pelo débito cardiaco, posicdo de decubito, exercicio, nivel de
estresse e fase da digestdao (GAIANI et al.,1989; OHNISHI et al., 1985b). Assim,
impbe-se a necessidade de protocolos de exame, que considerem tais fatores, no
intuito de diminuir a interferéncia dessas variaveis nos resultados das investigacoes.

Em suma, a USG-Doppler revelou-se importante instrumento para
avaliar a dinamica circulatéria do sistema porta, por tratar-se de um método néo-
invasivo, seguro e com boa precisao. Permite uma analise qualitativa, ou seja, define
a existéncia de fluxo e determina sua direcdo, além de possibilitar uma avaliacao
guantitativa do fluxo sanguineo por medidas da velocidade e do volume de fluxo.
Entretanto, tem limitac6es técnicas decorrentes de suas caracteristicas intrinsecas,
que devem ser compreendidas e aprimoradas. Entre elas, estdo a necessidade de
uma determinacgdo precisa da area de corte do vaso sanguineo, a aquisicdo de um
volume de amostra satisfatério, a utilizacdo de um angulo de insonacdo adequado e
a necessidade de aperfeicoamento no método para célculo da velocidade média.
Acresce o fato de tratar-se de procedimento operador-dependente, além de requerer

equipamento de alta resolucao e condi¢des estaveis da circulacdo, durante o exame.

4.1.3.2 USG-Doppler na hipertenséo portal

Tratando-se de uma condicdo de grande envolvimento vascular, a
hipertenséo portal tem sido um dos principais focos de aplicacdo da USG-Doppler.
Esse método tem a capacidade de identificar alteracdes no fluxo sanguineo do
territorio esplénico-mesentérico-portal, nas veias hepaticas, na artéria hepética e na
veia cava inferior, assim como na circulagdo colateral portossistémica. Tais
informacdes, associadas as alteracdes anatdomicas, observadas na ultra-sonografia
convencional, além de trazer novos conhecimentos fisiopatoldgicos, também
contribuiram para aprimorar o diagnostico e avaliar melhor os efeitos do tratamento
da hipertensio portal (ABDEL-WAHAB et al., 1993; BARBARA, 1990; BOLONDI et
al., 1984; CANECA, 1993; CERRI, et al., 1984; CIONI et al., 1992; DOMINGUES,
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1998; DOMINGUES et al.,, 1993; HOMEIDA et al.,, 1988; MENEZES, 2000;
MICHIELSEN et al.,1995; TAOUREL et al., 1998; VEZOZZO et al., 1992).

Os primeiros estudos envolvendo a USG-Doppler na hipertensao portal
ocorreram em meados dos anos 80 do século recém-findo e visaram a validagcéo do
método (BOLONDI et al., 1991; GILL, 1979 e 1985; MORIYASU et al., 1984 e 1986;
OHNISHI et al., 1985a). Todavia, o relato de divergéncias nos resultados,
particularmente nos parametros quantitativos, ressaltaram a importancia da
padronizacdo da técnica (BARBARA, 1990; PATRIQUIN et al., 1987; SABBA et al.,
1990; VRIES et al.,, 1991). A propésito, Sabba et al. (1995) mostraram que a
variacdo intra e interpessoal se reduzia, quando o exame era realizado por um
profissional experiente e se utilizava um mesmo equipamento.

A USG-Doppler mostrou boa eficacia, comparativamente a outros
meétodos de investigacdo vascular, tais como cineangiografia (ONISHI et al., 1985a),
angiografia (NELSON et al., 1987; BACH et al., 1996), fluxometria eletromagnética
(MORIYASU et al., 1986; LOMAS, 1993) e ressonancia magnética (FINN et al.,
1993; LOMAS et al.,1994).

Na hipertensdo portal, a USG-Doppler destaca-se com finalidade
diagnéstica, complementando a USG modo B na caracterizacdo da doenca hepatica,
bem como na definicdo de sua etiologia. Com efeito, sdo bastante conhecidas as
alteracdes ecograficas na cirrose, na doenca hepatica esquistossomaética, na
trombose da veia porta e na sindrome de Budd-Chiari (MICHIELSEN et al., 1995;
SHAPIRO et al., 1998; ZWIEBEL, 1995).

Em geral, o diagnéstico de hipertensdo portal estd associado com a
observacdo de aumento do calibre dos vasos do sistema porta. Bolondi et al. (1984)
relataram veia porta com calibre acima de 13mm como parametro de elevada
especificidade, mas com baixa sensibilidade diagndstica. Por sua vez, Cottone et al.
(1983) observaram maior freqtiéncia de varizes de grosso calibre, em cirréticos com
veia porta maior que 17mm de diametro.

A perda da variacdo do calibre dos vasos portais com 0s movimentos
respiratorios tem sido outro critério valorizado no diagndstico de cirrose e
hipertenséo portal. Em individuos normais, o calibre da veia porta tende a aumentar,
em cerca de 20%, apés a inspiragdo ou manobra de Valsava, devido a reducdo do
fluxo venoso do figado para a veia cava, 0 que nao ocorre na cirrose, em

decorréncia do aumento da resisténcia intra-hepatica. Esse achado apresentou
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elevada acuracia diagnéstica, com sensibilidade de 79,7% e especificidade de 100%
(BOLONDI et al., 1982).

Na USG-Doppler, a veia porta apresenta um fluxo ondulatério,
hepatopetal, com uma velocidade usualmente maior que 15cm/s, variando com o
ciclo cardiaco e com a respiracdo. Segundo alguns autores, os limites de
normalidade da velocidade de fluxo poderiam ser mais amplos, entre 12 e 20cm/s
(D’ALIMONTI et al.,, 1993; MACHADO et al.,, 2002). Ressalte-se ainda que a
velocidade de fluxo portal aumenta, no periodo pos-prandial, e diminui, ap6s os
exercicios e na posicao ortostatica (GAIANI et al., 1989; OHNISHI et al., 1985b).

Na hipertensdo portal, ocorre inicialmente perda do padrdo ondulatério
de fluxo, que se torna monofasico. Com a progressdo da doenca hepatica,
estabelece-se um fluxo bifasico e reducédo da velocidade, chegando, nos estagios
mais avancados, ao desenvolvimento de um fluxo portal hepatofugal. Essa evolugéo
tem sido descrita em cirréticos, nos quais varios estudos demonstraram diminuicédo
da velocidade de fluxo na veia porta (GAIANI et al.,, 1989; HAAG et al., 1999;
MORYASU et al., 1986; SABBA et al., 1990; SCHMASSMAN et al., 1993; TASU et
al., 2002; ZIRONI et al., 1992; ZOLI et al., 1986; YIN et al., 2001). Além disso, a
velocidade de fluxo tende a ser menor nos pacientes com funcdo hepatica mais
comprometida (ZIRONI et al., 1992).

Ao contrario da cirrose, na hipertensdo portal esquistossomética, o
fluxo portal tem, em geral, direcdo hepatopetal e a velocidade do fluxo sanguineo
encontra-se nos limites ou acima da normalidade (ARRUDA, 1996; KASMIRIK et al.,
1994; MACHADO et al., 2002; MARTINS et al., 2000). Ademais, o volume de fluxo
portal nos esquistossomoticos esta aumentado (LEMOS, 2002; VEZOZZO, 1991).
Como descrito anteriormente, o volume de fluxo corresponde ao valor do produto da
velocidade de fluxo pela area de seccdo transversal da veia porta.
Consequentemente, o aumento de calibre da veia porta, que predomina na EHE,
contribui para elevar o volume de fluxo. Esse achado corrobora observagbes de
outros autores, que relataram a existéncia de hiperfluxo portal, na hipertenséo portal
esquistossomoética (LACERDA, 1991; LACERDA et al., 1993; MIES et al., 1980 e
1997).

Além da velocidade de fluxo, o indice de congestdo portal tem sido
outro parametro bastante valorizado na avaliacdo hemodinamica da hipertensao
portal (CIONI et al., 1996 e 1999; HAAG et al., 1999; MERKEL et al. 1998; SCHEPIS
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et al.,, 2001; SIRINGO et al., 1994a; TASU et al., 2002; YIN et al., 2001). Esse
indicador, descrito por Moryiasu et al. (1986), no Japao, corresponde a divisdo da
area de seccdo transversal (ST), obtida no tronco da veia porta, pela velocidade
média do fluxo portal (Vmed), no local onde foi determinada a area de seccao, de
acordo com a seguinte férmula:

ICP (cm.s) = ST (cm?) +Vmed (cm/s).

O ICP tem o mérito de ser sensivel as variacbes do diametro e da
velocidade de fluxo na veia porta, fatores bastante envolvidos na hipertensao portal.
Em cirréticos, o aumento do calibre da veia porta, associado com a diminuicdo da
velocidade de fluxo, contribui para a elevacdo do ICP, que reflete situacéo
hemodinamica de maior resisténcia ao fluxo portal (HAAG et al., 1999; MORYASU et
al., 1986; TASU et al., 2002; YIN et al., 2001).

A USG-Doppler também tem mostrado grande utilidade na avaliagédo
da circulacédo colateral, auxiliando no diagnéstico e investigando suas repercussoes
hemodinamicas. Em cirréticos, o achado de veia gastrica esquerda maior que 6mm
de didmetro e com fluxo hepatofugal encontra-se relacionado com maior
possibilidade de sangramento por varizes esofagogastricas (WACHSBERG et al.,
1994). Por sua vez, a presenca de veia umbilical com calibre aumentado e fluxo
hepatofugal tem elevada especificidade no diagnéstico de hipertensédo portal
(SACERDOTI et al., 1995). Além disso, podem-se encontrar comunicacdes venosas
esplenorrenais calibrosas, dando grande vazao ao fluxo sanguineo, diminuindo o
regime de hipertenséo portal e, em alguns casos, reduzindo o risco de HDA (GAIANI
et al., 1991a).

Acresce que a USG-Doppler se revelou instrumento de grande valia na
apreciacdo do tratamento da hipertensao portal. Nesse sentido, contribuiu, no estudo
do fluxo sanguineo da veia porta e em suas tributérias, para definir a indicacao
cirdrgica, sobretudo das anastomoses portossistémicas (BOLONDI et al., 1984).
Também tem sido importante no seguimento pds-operatério, para controle da
permeabilidade dessas derivagbes, assim como no diagndstico da trombose portal,
apos alguns tipos de intervencdo (MACHADO et al., 2002). Mais recentemente,
mostrou-se (til no acompanhamento de pacientes com TIPS, sobretudo no
diagnéstico de estenose e oclusdo, que implica risco de recidiva hemorragica
(CHONG et al. ,1993; LAFORTUNE et al., 1995).
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Também tem merecido destaque o emprego da USG-Doppler na
analise dos efeitos de medicamentos no tratamento da hipertensdo portal
(ALBILLOS et al., 1997; BOLOGNESI et al., 1997; CIONI et al., 1999; GAIANI et al.,
1991b; MERKEL et al., 1998; TAOUREL et al., 1998; TINCANI et al., 1993; ZOLI et
al., 1986). Tratando-se de método n&o-invasivo, com boa sensibilidade e de
execucdo simples, vem obtendo ampla aceitacdo na avaliacdo da hemodinamica
portal, em cirréticos tratados com beta-bloqueadores. Com efeito, a eficacia dessas
drogas encontra-se relacionada com a diminuicaio do fluxo portal e,
conseguentemente, da pressdo das varizes do esdfago. Nesse contexto, o GPVH,
método de referéncia na medida da pressao portal em cirréticos, mostrando valor
abaixo de 12mmHg ou reducdo de pelo menos 20% em relacdo ao nivel pressorico
inicial, indica boa resposta terapéutica, que se reflete no menor risco de HDA e de
mortalidade (GROSZMANN et al., 1990).

Alguns estudos evidenciaram correlacdo entre os parametros da
Dopplerfluxometria, particularmente a velocidade de fluxo e o ICP, e a pressao
portal, obtida por medida direta (HAAG et al., 1999) ou através do GPVH (ALBILLOS
et al., 1997; MERKEL et al.,1998; MORIYASU et al., 1986; TASU et al., 2002). Tal
fato, além de valorizar a USG-Doppler, reforca a tendéncia atual de substituir as
tradicionais técnicas invasivas por procedimentos ndo-invasivos, na avaliacdo da
hemodinamica portal.

Cioni et al. (1999) estudaram cirroticos tratados com propranolol e
observaram, ap6s 37 meses de seguimento, menor prevaléncia de HDA naqueles
que tiveram reducdo maior que 12% na velocidade de fluxo portal. Consideraram
esse parametro seguro e confiavel, para analisar a eficacia de beta-bloqueadores,
na prevencao do primeiro episodio de HDA. Em outro estudo, também em cirréticos,
a Dopplerfluxometria foi capaz de identificar pacientes que apresentaram diminui¢cao
de mais de 20% no GPVH, em resposta a administracdo de propranolol (ALBILLOS
et al., 1997). Em contrapartida, Merkel et al. (1998) contestaram o valor da
velocidade de fluxo portal e do ICP para discriminar a resposta de cirréticos ao
tratamento com nadolol e nitrato.

A USG-Doppler tem contribuido, adicionalmente, com finalidade
prognostica, no sentido de identificar pacientes com maior risco de sangramento por
varizes esofagogastricas. Trés estudos prospectivos, realizados em cirrgticos, com

seguimento de pelo menos 24 meses, apontaram a Dopplerfluxometria como
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instrumento de valor preditivo do primeiro episddio de sangramento e da recidiva
hemorragica na hipertenséo portal (CIONI et al., 1999; SCHMASSMANN et al., 1993;
SIRINGO et al., 1994b).

Schmassmann et al. (1993) propuseram um escore Doppler para
estimar o risco de hemorragia, a partir da velocidade e direcdo do fluxo portal,
didmetro da veia porta, variacdo do diametro da veia mesentérica superior com a
respiracdo, tamanho do baco, calibre da veia gastrica esquerda, presenca de
colaterais portossistémicas e de trombose portal. Estudaram trés grupos: o de
hipertenséo portal sem passado de HDA, o de hipertenséo portal com passado de
HDA, submetidos a escleroterapia endoscoépica, e o de individuos normais. No grupo
com HDA, a recorréncia de hemorragia atingiu 40% dos casos, tendo sido
significativamente maior nos pacientes com escore acima de 4 (67% versus 22%).
Ja no grupo sem HDA, a prevaléncia do primeiro sangramento alcancou 13%,
embora, nesse aspecto, o escore Doppler ndo haja apresentado valor preditivo.

Em outro estudo, Siringo et al. (1994b) analisaram indicadores da
Dopplerfluxometria, além de aspectos endoscépicos, clinicos e bioquimicos, em 87
pacientes com hipertensdo portal de diversas etiologias, sem passado de HDA.
Entre os parametros da USG-Doppler, apenas o ICP apresentou valor progndstico
de HDA, nos primeiros seis meses de seguimento. Outros fatores, como o tamanho
das varizes do esb6fago, a presenca de sinais de cor vermelha e os niveis de
bilirrubina, também mostraram associa¢cdo com o risco de sangramento.

Por sua vez, Cioni et al. (1999) avaliaram 30 cirréticos, com varizes de
grosso calibre, sem passado de HDA e tratados com propranolol. Apés 24 meses de
acompanhamento, 43% dos pacientes manifestaram HDA, ficando a mortalidade em
21,7%. Nos casos em que a velocidade de fluxo diminuiu mais de 12%, em relacéo
aos valores pré-tratamento, a taxa de HDA foi significantemente menor. Assim, o
teste da velocidade maxima de fluxo portal mostrou-se instrumento confiavel em
prever risco de HDA no curso do tratamento com beta-bloqueadores.

Em contraste, outros estudos mostraram resultados diferentes,
questionando o valor da Dopplerfluxometria, na identificacdo de risco de
sangramento, em cirréticos com hipertensdo portal (CIONI et al., 1996; MERKEL et
al., 1998; SCHEPIS et al. 2001). Tal discordancia é compreensivel, considerando-se

0 mecanismo multifatorial da fisiopatologia do sangramento por varizes
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esofagogastricas, que inclui desde alteracBes na circulacdo portal a fenbmenos
hemodinamicos no territorio das varizes.

Em sintese, a USG-Doppler consolidou-se como valioso método de
investigacdo da hipertensdo portal e, nos dias atuais, contribui, de forma
consideravel, no diagnoéstico e na avaliacdo do tratamento dessa afeccao.
Adicionalmente, vem fornecendo informacgOes sobre a fisiopatologia e a evolugéo
natural da doenca hepatica, destacando-se a perspectiva de seu emprego como
método de avaliacdo progndstica, sobretudo na identificacdo de pacientes com
maior risco de sangramento por varizes esofagogastricas. No entanto, vale salientar
a importancia do conhecimento detalhado da técnica, inclusive de suas limitacdes,
para sua adequada utilizacdo, necesséaria a obtencao de resultados confiaveis. Por
fim, as vantagens da USG-Doppler credenciaram seu uso com vistas a substituicdo
de métodos tradicionais, considerados de referéncia na avaliacdo hemodinamica do

sistema porta.

4.2 ANALISE DOS RESULTADOS

4.2.1 Manometria das Varizes do Es6fago

Ao longo das ultimas duas décadas, a medida endoscoOpica da PVE
consolidou-se como valioso recurso para 0 manuseio da hipertensdo portal. Esse
método mostrou-se eficiente na identificacdo de pacientes com maior risco de
sangramento, o que permitiu a definicdo de critérios mais precisos para a prevencao
priméria de HDA, sobretudo em cirréticos. Além disso, revelou-se eficaz como meio
de avaliacdo das diversas modalidades de tratamento. Nesse contexto, utiliza-se a
manometria das varizes, para investigar os efeitos da ELGE sobre um dos principais
fatores preditivos de hemorragia, a pressao nas varizes do esbfago, na perspectiva
de avaliar a efichcia da cirurgia nos portadores de hipertensdo portal
esquistossomdtica.

Na presente investigacdo, a avaliacdo pré-operatoria revelou uma
pressdo média de 22,3 + 2,59mmHg, com uma variacdo de 16,9 a 27,7mmHg. Esses
resultados indicam a existéncia de um regime pressorico elevado nas varizes de
pacientes com EHE e passado de HDA, confirmando a necessidade do tratamento

cirargico, visando ao controle definitivo do sangramento.
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Ao contrario da cirrose, a pressado nas varizes em esquistossomoticos
tem sido objeto de poucas pesquisas. No Egito, EI-Gendi et al. (1994), com a técnica
do sensor, registraram pressdo de 41,6 + 7,2cmH,O (30,3 + 5,3mmHg) em 60
pacientes com EHE, a maioria com histéria de HDA. No Brasil, Freire (1997)
observou uma PVE maior em pacientes com passado de HDA, quando comparada
com agueles sem sangramento (21,7 + 3,0 versus 19,3 + 2,6mmHg; p < 0,05). Por
sua vez, Lacerda (1997), em 22 pacientes com EHE e antecedente de HDA,
encontrou uma PVE de 23,4 + 2,4mmHg. Ja Domingues et al. (1998) relataram uma
PVE de 20,9 + 3,2mmHg, em 15 esquistossomoéticos com HDA, candidatos a
tratamento cirdrgico eletivo. Mais recentemente, Franca (2003), utilizando parte da
casuistica do presente estudo, registrou uma PVE de 23,4 + 3,2mmHg, em 30
portadores de EHE com histéria prévia de HDA. Com excecdo do estudo egipcio,
gque empregou técnica diferente, os resultados obtidos nas investigacfes citadas
estdo proximos dos observados no presente estudo, o que confere confiabilidade a
manometria das varizes do eséfago pelo método do baléo.

N&o obstante o registro de um nivel pressorico mais elevado nas
varizes, em portadores de hipertensdo portal com passado de sangramento, ainda
nao se reconhece um valor universal de PVE com capacidade de discriminar, de
forma precisa, pacientes com um maior risco de hemorragia. Possivelmente, tal fato
reflete o mecanismo multifatorial, envolvido na ruptura da variz, com destaque para a
participacdo da tensédo no cordao varicoso (POLIO; GROSZMANN, 1986). Como se
sabe, além da pressao intravaricosa, esse parametro depende de outros fatores, tais
como a pressao na luz do esdfago, o tamanho da variz e a espessura de sua
parede. Assim, a complexa fisiopatologia do sangramento varicoso, por si so,
contribui para dificultar a identificacdo de um limiar de PVE com aceitavel valor
preditivo. Além disso, poucos estudos investigaram, de forma adequada, a pressao
das varizes, em ensaios clinicos longitudinais, no sentido de encontrar um nivel de
PVE com valor prognéstico.

Nesse contexto, destaca-se o estudo de Nevens et al. (1998), que
mediram a PVE, com a técnica do sensor, em 87 cirroticos, de diversas etiologias,
com varizes de grosso calibre e sem historia de HDA. Apds 12 meses de
acompanhamento, registraram sangramento em 32% dos casos, sendo 72%

naqueles com PVE acima de 16mmHg. Por outro lado, nenhum paciente sangrou
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com PVE abaixo de 13mmHg. No entanto, convém frisar que parte dessa casuistica
fazia uso de beta-bloqueadores e que o sangramento também esteve relacionado
com outras variaveis, como o tamanho das varizes e os sinais de cor vermelha.

Na hipertensdo portal esquistossomética, ndo se encontrou nenhuma
investigacdo prospectiva para tal fim. Por isso, utiliza-se, como referéncia, o estudo
de Freire (1997), que, com a técnica do baldo, comparou a PVE de 63 pacientes
com e sem HDA. Nesse estudo, evidenciou-se PVE significantemente maior no
grupo com sangramento (21,7 + 3,0 versus 19,3 + 2,6 mmHg, p < 0,05). Resultados
semelhantes foram obtidos por Lacerda (1997), que considera como nivel critico
uma PVE de 20mmHg, posto que esse foi 0 menor valor registrado em 22 pacientes,
todos com passado de HDA.

Com base nesses estudos, pode-se admitir que, na hipertenséo portal
esquistossomatica, existe um maior risco de sangramento, quando a PVE atinge
valor igual ou superior a 20mmHg. Considerando-se esse referencial, 85% dos
pacientes, objeto do presente estudo, apresentavam um nivel pressérico acima de
tal patamar, o que demonstra uma boa sensibilidade do referido limiar.

Mais recentemente, a exemplo do descrito com o GPVH, na cirrose,
tem-se valorizado o percentual de queda da PVE, em relagcédo a seu valor basal, para
avaliar a resposta ao tratamento da hipertensao portal. Nesse contexto, Escorsell et
al. (2000) estudaram 55 cirréticos, antes e quatro meses depois da administracéo de
propranolol. Apés um acompanhamento médio de 28 meses, observaram HDA em
29% dos casos. A diminuicdo da PVE, assim como do GPVH, acima de 20% do
valor inicial, apresentou uma elevada sensibilidade (85%) e especificidade (93%) em
identificar pacientes com maior risco de sangramento. Além disso, em projecao
atuarial, relatou-se uma taxa de sangramento de 7% nos pacientes com boa
resposta a terapéutica (reducdo na PVE acima de 20%) contra 42% naqueles que
nao apresentaram tal evolucéo.

A andlise da PVE, na hipertensdo portal, segundo a sua etiologia, €
outro aspecto que merece comentario. El Atti et al. (1999) encontraram maior PVE
em nao-cirrGticos (trombose portal, esclerose hepatoportal e hiperplasia nodular
regenerativa) do que nos cirréticos (20,1 + 6,3 versus 17,7 £ 2,9mmHg, p < 0,05).
Concluiram que, para um mesmo nivel pressorico, o risco de sangramento € maior
nos portadores de cirrose. Por isso, admitiram a coexisténcia de outros fatores,

como a disfuncao hepética, no desencadeamento da hemorragia.
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A PVE dos cirréticos também foi comparada por Franca (2003) com a
dos esquistossomoticos, em estudo realizado em Pernambuco. Todos tinham
passado de HDA e a pressao das varizes, nos portadores de EHE, foi mais elevada
do que nos pacientes com cirrose (23,4 + 2,4 versus 21,2 + 3,2mmHg, p< 0,05).
Portanto, seria admissivel inferir que esquistossomoticos toleram um maior regime
pressorico nas varizes, do que os cirréticos.

Tal fato € compreensivel, levando-se em conta, mais uma vez, 0
conceito da tensdo na variz. Com efeito, a funcdo hepatica preservada e o bom
estado nutricional dos esquistossomoticos seriam responsaveis pela existéncia de
uma parede do esb6fago com tecido de sustentacdo mais resistente, além de uma
pressdo intraluminar maior, determinado pelo ténus do esfincter inferior.
Conseguentemente, esses pacientes teriam varizes com paredes mais espessas e
um menor gradiente de pressao transmural. Assim, a despeito da pressao
intravaricosa mais elevada, a tensdo permanece baixa, o que diminui a possibilidade
de sangramento, nesses casos (LACERDA, 1997).

Ao contrario, a disfuncdo hepatica e o pior estado nutricional, na
cirrose, contribuiriam para a existéncia de uma parede venosa mais delgada e um
menor ténus esfincteriano. Como consequéncia, ocorre aumento da tensao que, por
sua vez, eleva o risco de sangramento. Nessa linha de pensamento, parece
aceitavel admitir o predominio de fatores hemodindmicos na fisiopatologia do
sangramento na esquistossomose. Por outro lado, as consequéncias da disfuncéo
hepética prevaleceriam no desencadeamento do episddio hemorragico na cirrose.

O confronto do estado hemodinamico das varizes com outros
parametros preditivos de sangramento, como seus aspectos endoscopicos, tem
mostrado, em geral, correlacdo entre eles. Confirmou-se tal fato no presente estudo,
gue encontrou uma pressdo maior nas varizes de grosso calibre do que nas de
calibre médio (23,6 + 1,9 versus 20,6 + 2,3mmHg; p < 0,001). Esse achado confirma
a importancia do tamanho das varizes, como um dos critérios que mais se associa
com o risco de hemorragia, conforme demonstrado em outras investigacées
(BANDOH et al., 1994; FRANCA, 2003; MARTINS et al., 2000; NEVENS et al., 1996
e 1998; NIEC, 1988; RIGAU et al., 1989; SARIN et al., 1987 e 1989; SCHEURLEN et
al., 1998; STARITZ et al., 1985).

Todavia, se encontrou diferenca significante na PVE das varizes,

classificadas de acordo com a cor fundamental, extensdo e presenca de sinais de
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cor vermelha. Da mesma forma, a ocorréncia de gastropatia da hipertenséo portal e
varizes gastricas ndo esteve relacionada com o nivel pressérico das varizes do
esbfago. Embora associados com a ocorréncia de HDA, a relacdo desses fatores de
risco com a PVE tem apresentado resultados discordantes. Tal fato indica a
participacdo de mudltiplos fatores no mecanismo de sangramento e reforca a
necessidade de uma avaliacdo combinada de varios indicadores, no sentido de
melhor estimar o risco hemorragico na hipertenséo portal.

No que se refere ao efeito da ELGE sobre a PVE, evidenciou-se, no
pré-operatorio, uma pressdo media de 22,3 + 2,6mmHg, que diminuiu para 16,0 +
2,9mmHg, no pods-operatorio imediato (p < 0,001). No pds-operatério de meédio prazo
(seis meses), a PVE caiu ainda mais, atingindo o valor de 13,3 + 2,6mmHg,
diferenca também altamente significante (p < 0,001).

Convém lembrar que estudo anterior ja havia demonstrado uma
importante queda da PVE, no pds-operatorio imediato a ELGE (entre cinco e oito
dias ap6s a cirurgia): de 24,3 + 2,4 para 17,3 + 1,7mmHg, (p < 0,001), uma
diminuicdo da ordem de 28,57% (LACERDA, 1997). Interessava investigar o
comportamento do estado hemodinamico das varizes, ap0s um periodo maior de
acompanhamento, para melhor avaliar o efeito da cirurgia sobre um dos principais
fatores preditivos de sangramento na hipertenséo portal.

Os resultados do presente estudo equivalem aos de Lacerda (1997), no
que se refere a avaliacdo do pos-operatorio imediato. Nesse periodo, com excecao
do caso n° 16, todos os pacientes apresentaram reducdo dos niveis pressoéricos nas
varizes, atingindo um percentual médio de 27,5%, em relacdo ao pré-operatorio.
Considerando-se o limiar de 20mmHg, observa-se que apenas 0s pacientes n° 1 e
30 permaneceram com a PVE acima desse limite (22 e 20mmHg, respectivamente).

Conforme se expora adiante, observou-se, no pés-operatério imediato,
uma elevada taxa de trombose portal (57,1%). Como se sabe, essa condi¢ao
poderia elevar a presséo portal e, assim, contribuir para manter a PVE aumentada.
Mais ainda, o aumento subito da pressdo poderia resultar na ruptura das varizes e
causar hemorragia, apds a intervencdo, situacdo descrita por outros autores
(FERRAZ et al., 2000). No entanto, tal ocorréncia ndo se confirmou neste trabalho.
Ademais, a pressao nas varizes dos pacientes, que desenvolveram trombose portal,

nao apresentou diferenca em relacdo aos que ndo desenvolveram essa alteracao.
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Acrescente-se que, mesmo nha presenca de trombose portal, em consideravel
namero de casos, a PVE apresentou importante reducao.

Tais achados permitem afirmar-se que a trombose portal pouco
repercutiu sobre a hemodinamica das varizes. Esse fato poderia resultar do efeito da
desconexao entre o fluxo sanguineo portal e o do territério das varizes, ocasionada
pela ligadura da veia gastrica esquerda e/ou pela seccdo dos vasos
gastroesplénicos, durante a esplenectomia. Por outro lado, poder-se-ia supor que,
na existéncia de condi¢cdes que alterem o fluxo venoso entre os territérios porta-
hepatico e gastroesofagico, a medida da PVE teria sua sensibilidade reduzida, como
recurso para estimar-se a pressao portal.

A diminuicdo da PVE, ap0s a ELGE, fundamenta-se em conceitos
hemodinamicos bem conhecidos. Invocando a lei de Ohm, que estabelece a pressao
como produto do fluxo pela resisténcia, poder-se-ia atribuir a queda da pressao
intravaricosa a reducao do fluxo sanguineo no territério das varizes, apds a cirurgia.
Para isso, contribuem a ligadura da veia gastrica esquerda, interrompendo uma das
principais vias de aporte sanguineo para a regido das varizes, e a esplenectomia, ao
diminuir a pressao portal, conforme demonstrado em outros estudos (CARNEIRO et
al., 1983; SILVEIRA, 1984).

Por sua vez, a andlise do comportamento da hemodindmica portal,
apos a ELGE, indica existéncia de relacéo entre esse fator e a pressao nas varizes,
contribuindo para a sua diminuicdo, no pos-operatorio. Nesse sentido, evidenciou-
se, através da Dopplerfluxometria, uma reducéo significativa do volume de fluxo
sanguineo portal, ap6s a cirurgia. Os percentuais de queda desse parametro, em
relagdo ao pré-operatorio, foram de 31,2% e 38,1%, no pds-operatorio imediato e de
seis meses, respectivamente. Como se nota, esses resultados estdo proximos dos
observados com a pressao nas varizes, que se reduziu em 27,5% e 39,6%, nos
mesmos periodos.

Na andlise da PVE, no pés-operatério mais tardio (seis meses),
observou-se uma queda percentual média de 39,6%, em relacdo ao pré-operatorio.
Importa salientar que 0s niveis pressoricos nas varizes permaneceram abaixo de
20mmHg, em todos os casos. Com base nesses critérios, evidenciou-se uma
excelente resposta a cirurgia, ratificada pela auséncia de recidiva hemorragica,

nesse periodo.
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Em suma, a ELGE mostrou-se eficaz em reduzir a PVE, no curto e
médio prazo, propiciando condi¢des favoraveis para o controle do sangramento. No
entanto, apesar dos resultados promissores, reconhece-se a necessidade de manter
a monitoracdo da PVE e o seguimento clinico por periodo mais prolongado. Assim,
haveria condicdes mais apropriadas para investigar a frequéncia de recidiva
hemorréagica e sua correlacdo com o nivel pressorico das varizes, no sentido de
analisar a precisdo do método em reconhecer aqueles pacientes mais susceptiveis
ao ressangramento. Enquanto se aguardam tais informacgdes, conviria reavaliar a
conduta ap0s a cirurgia, nos casos em que a PVE atingisse valor acima de 20mmHg
e/ou naqueles que apresentassem um percentual de reducdo da pressao
intravaricosa inferior a 20% do seu valor inicial. Nessas situacdes, considera-se
importante complementar o tratamento com a escleroterapia ou ligadura das varizes

por via endoscoépica, no sentido de prevenir a recidiva da hemorragia.

4.2.2 Exames EndoscOpicos

A caracterizagcdo endoscépica das varizes do es6fago assume
particular importancia em virtude de refletir eventos hemodinamicos e anatémicos
locais, que participam da fisiopatologia do sangramento varicoso. No entanto, pelo
fato de conter elemento de subjetividade, os critérios de avaliagcdo tém-se modificado
e aperfeicoado, no sentido de conferir maior confiabilidade (NIEC, 1988; ZOLI et al.,
1996).

Nesse contexto, destaca-se a classificacdo proposta pela Sociedade
Japonesa para a Pesquisa da Hipertensao Portal (JSRPH, 1980), que padronizou
quatro aspectos das varizes do es6fago (tamanho, cor fundamental, extensédo e
sinais de cor vermelha) e a presenca de esofagite erosiva. Posteriormente, tais
aspectos mostraram-se Uteis na avaliagdo do risco de hemorragia, em portadores de
hipertenséo portal de diversas etiologias (BEPPU et al., 1981; NIEC, 1988; ZOLI et
al., 1996).

Considerando esse aspecto, investigaram-se, no presente estudo, 0s
efeitos da ELGE sobre os parametros adotados pela referida classificacdo, no intuito
de avaliar o impacto da cirurgia sobre fatores preditivos de sangramento com
reconhecida validade. Além disso, também se pesquisaram as repercussdes da
intervencao cirdrgica sobre as varizes gastricas e a gastropatia da hipertensao

portal, também relacionadas com a recorréncia da hemorragia.
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O tamanho das varizes do esdfago € considerado o indicador
endoscopico que mantém relacdo mais estreita com o risco de sangramento
(BEPPU et al., 1981; DOMINGUES et al., 1993; HOU et al., 1996; KLEBER et al.,
1991b; MARTINS et al., 2000; NIEC, 1988; ZOLI et al., 1996). Este trabalho
confirmou tal evidéncia, posto que, no pré-operatorio, se observou predominio das
varizes de grosso calibre (F3) em 63,3% dos pacientes, enquanto as de fino (F1) e
médio (F2) calibres corresponderam a 6,7% e 30% dos casos, respectivamente.
Esse comportamento também foi relatado em outros estudos, que incluiram
pacientes candidatos a tratamento cirdrgico da hipertensdo portal esquistossomaotica
(DOMINGUES, 1998; GAWISH et al., 2000; LACERDA, 1991 e 1997; MENEZES,
2000).

Além da maior frequéncia de varizes de grosso calibre, observou-se
nelas um regime pressorico mais elevado, conforme anteriormente exposto.
Considerando-se que todos os pacientes tinham apresentado HDA, confirmou-se o
valor preditivo desses indicadores, na presente casuistica. Por outro lado, a baixa
prevaléncia de varizes de fino calibre, no pré-operatério, indica a existéncia de um
menor risco hemorragico, em portadores de cordfes varicosos de menores
dimensoes.

O controle endoscopico das varizes do esbéfago, apds o tratamento
cirargico na hipertensédo portal tem sido utilizado para avaliar a eficicia da cirurgia
(ABRANTES et al., 1983; BRANDT et al., 2002; CHAIB et al., 1983; MELO, 1987;
STRAUSS et al.,, 1999). Nesse sentido, o desaparecimento ou a diminuicdo do
tamanho das varizes sdo aceitos como critérios de sucesso terapéutico.

No presente estudo, a andlise evolutiva do tamanho das varizes
apresentou comportamento diferente, nos dois periodos estudados. As
repercussfes, no pos-operatodrio imediato (uma semana apos a cirurgia), foram sutis
e ndo apresentaram significAncia estatistica. Em relagdo ao pré-operatério, ocorreu
um leve aumento na propor¢cao de varizes de fino calibre (de 6,7% para 20%) e
discreta reducéo nos percentuais daquelas de grosso calibre (de 63,3% para 53,3%)
e de médio calibre (de 30% para 23,3%). Além disso, as varizes permaneceram com
calibre inalterado em 66,6%, diminuindo, porém, de tamanho em apenas 26,7% dos
casos.

JA no pos-operatorio de seis meses, constatou-se uma reducao

significativa na proporcéo de varizes de grosso calibre (de 63,3%, no pré-operatorio,
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para 30%). Também aumentaram significantemente os percentuais de varizes de
fino calibre (6,7% para 26,7%) e de médio calibre (30% para 40%). Todavia,
considerando-se 0 aspecto evolutivo do tamanho das varizes, observou-se
desaparecimento em um caso (3,3%) e reducdo em 14 (46,7%), o que perfaz 50%
da casuistica, apresentando resposta considerada satisfatoria, apos a cirurgia.

Em estudo prospectivo randomizado com portadores de hipertenséo
portal esquistossomdética, Strauss et al. (1999) observaram superioridade das
anastomoses portossistémicas (AER e DPS) em relacdo a DAPE, no que diz
respeito a melhora dos aspectos endoscopicos. Apos seguimento de cinco a dez
anos, constataram desaparecimento e/ou diminuicdo no calibre dos corddes
varicosos em 95,8% na AER, 83,3% na DPS e 72% na DAPE. Entretanto, esse
efeito ndo repercutiu sobre a recidiva hemorragica, que ndo apresentou diferenca
significante entre as trés cirurgias (AER: 28,6%; DPS: 22,2% e DAPE: 21,4%).

Brandt et al. (2002) estudaram 33 jovens com EHE e passado de HDA,
submetidos, quando criancas, a ELGE e auto-implante esplénico. Apds um
seguimento médio de 60 meses, a propor¢cao de varizes de grosso calibre reduziu-se
significantemente de 35,5% para 6,5%. Nesse periodo, foi registrada uma taxa de
recidiva hemorragica de apenas 6,1%. Todavia, existe relato de escleroterapia
endoscopica em alguns pacientes, o que também pode ter contribuido para a
obtencao de resultados téo favoraveis.

Neste trabalho, a ELGE, em médio prazo, mostrou-se eficaz em reduzir
0 numero de varizes com maior risco de sangramento, representadas, sobretudo,
pelas de grosso calibre. Contudo, em termos de reducdo de tamanho, os resultados
poderiam ser motivo de preocupacgéo. De fato, apenas metade dos pacientes evolui
com desaparecimento ou diminuicdo de tamanho, ap0s a cirurgia. Em contrapartida,
a consideravel queda da PVE, observada nessa ocasido, poderia neutralizar os
efeitos do tamanho das varizes e, assim, diminuir o impacto desse fator sobre a
tensdo intravaricosa, considerada a principal responséavel pela ruptura das varizes.

Nessa linha de pensamento, o risco de hemorragia permaneceria
baixo, ap6s a ELGE, inclusive nos portadores de varizes de grosso calibre ou
naqueles em que as varizes ndo diminuiram de tamanho. Tal aspecto ressalta a
importancia da medida da PVE e, a0 mesmo tempo, suscita questionamento quanto
a eficacia do controle endoscopico, baseado apenas na dimensdo das varizes, na

monitoracdo do risco de ressangramento, apos o tratamento cirurgico.
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A relacdo entre o tamanho das varizes e seu estado hemodinamico
também poderia explicar a auséncia de alteracdo significante no calibre das varizes,
no pos-operatorio imediato. Ocorre que a reducdo do tamanho das varizes se tornou
mais evidente, no pds-operatdrio de médio prazo (seis meses), quando a diminuicao
da PVE se acentuou mais do que no periodo anterior. Assim, poder-se-ia admitir a
existéncia de um limiar de pressdo com capacidade de diminuir a distensdo da
parede da variz e, assim, promover reducao mais expressiva de seu tamanho.

Embora reconhecidos nos anos 60 do Século XX, os sinais de cor
vermelha tornaram-se mais valorizados nas Ultimas duas décadas, apds a
sistematizacdo proposta pela classificacdo endoscopica da JSRPH (1980). Depois
do tamanho das varizes, sdo considerados os indicadores que mais se
correlacionam com o risco de sangramento (BANDOH et al., 1994; BEPPU et al.,
1981; KLEBER et al., 1989; NIEC, 1988; SARIN et al., 1989).

Na presente casuistica, a frequéncia dos SCV atingiu 78,6%,
aproximando-se dos valores encontrados por Domingues (1998) e Martins et al.
(2000), respectivamente 85,7% e 75%, em pacientes com hipertensdo portal
esquistossomoética e histéria de HDA. No estudo, ora realizado, encontrou-se
mancha vermelho-cereja em 39,3%, vergdo vermelho em 14,3%, mancha
hematocistica em 3,6% e mais de um sinal em 21,4% dos casos. Em relacdo a
intensidade, 50% exibiram o tipo leve, 36,8% o0 tipo moderado e 13,6% o tipo
intenso.

Convém lembrar que os SCV representam uma distor¢do anatbmica da
trama vascular, no territério das varizes do es6fago, secundaria a um regime
pressorico elevado, e podem assumir diversas configuragées (SPENCE, 1984). De
fato, Kleber et al. (1989) observaram uma pressao transmural 40% mais elevada nas
varizes com SCV do que naquelas sem os referidos sinais. Através de
endossonografia, Schiano et al. (1999) mostraram que um dos SCV, a mancha
hematocistica, corresponde a uma dilatacdo aneurisméatica da parede da variz, com
risco iminente de ruptura.

A evolucdo dos SCV nas varizes, apos a ELGE, seguiu comportamento
idéntico ao do tamanho das varizes. No pés-operatério imediato, diminuiu a
proporcao de pacientes com SCV (de 78,6% para 57,1%, diferenca estatisticamente
nao-significante). Ja4 seis meses apods a cirurgia, apenas 8 casos (28,6%) exibiram

SCV nas varizes do esbéfago, com reducéo significante, em relacdo ao pré-operatorio
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(p < 0,001). Esses resultados também podem ser atribuidos a modificacdo do estado
hemodindmico das varizes, que passou a apresentar um regime pressorico bem
menor, apos a cirurgia.

No que se refere a localizacdo, as varizes do es6fago podem-se
projetar superiormente, alcancando as regides mais craniais do 6rgdo. E possivel
que tal fenbmeno ocorra por um mecanismo de acomodacdo a um maior fluxo
sanguineo, nas varizes com pressdes mais elevadas, resultando na formacéo de
corddes varicosos de maior extensdo. A proposito, Bandoh et al. (1994) observaram,
em cirréticos, PVE significantemente maior nas varizes localizadas no terco superior
do es6fago do que nos tercos médio e inferior (26,3 + 5,3 versus 21,5 + 6,4cmH;0).

No grupo de esquistossomaéticos, com passado de HDA, objeto desta
pesquisa, observou-se maior freqiéncia de varizes com extensdo até o esbfago
superior (50%), tendo-se registrado varizes no terco médio em 46,4% e, no terco
inferior, em 3,6% dos casos. Esses resultados corroboram os achados de Sarin et al.
(1989) que, em pacientes cirréticos, encontraram uma taxa maior de sangramento
nas varizes que se estendiam até o es6fago superior. Por sua vez, Beppu et al.
(1981), também em cirréticos, observaram HDA em 63% dos pacientes portadores
de varizes com extensdo ao es6fago superior e em 26% daqueles com corddes
varicosos no esofago inferior (p < 0,001).

Apoés a ELGE, a proporcéo de varizes situadas até o ter¢co superior do
esbfago caiu para 39,3%, no pos-operatorio imediato, atingindo um percentual de
28,6% no seguimento de seis meses, Unico periodo em que se observou diferenca
com significancia estatistica, em relacdo ao pré-operatério. Do mesmo modo, a
propor¢cdo de varizes localizadas no terco inferior do eséfago aumentou de forma
significante apenas no pos-operatério de médio prazo. Portanto, a cirurgia mostrou
eficiéncia em diminuir as varizes de maior extenséo, associadas com um maior risco
de hemorragia.

A cor fundamental das varizes, definida como branca ou azul pela
JSRPH (1980), traduz o grau de congestdo vascular nos blocos varicosos. Sarin et
al. (1989) encontraram, em 126 cirréticos, maior freqiiéncia de HDA nos portadores
de varizes de cor azul (63%) do que naqueles com varizes brancas (19%). Por sua
vez, Beppu et al. (1981) observaram taxa de sangramento nas varizes de cor azul
(79,4%), significantemente maior do que nas de cor branca (45,7%). Vale salientar

gue, nesse mesmo estudo, as varizes de cor azul foram reconhecidas como um dos
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fatores independentes de risco de sangramento, ao lado dos sinais de cor vermelha.
Todavia, esse indicador endoscépico teve sua confiabilidade questionada, uma vez
gue, confrontados os diversos examinadores, a concordancia do reconhecimento de
tal aspecto se revelou baixa (CALES et al., 1990).

Na presente investigacdo, registrou-se uma elevada prevaléncia de
varizes de cor azul (92,3%), antes da cirurgia, evidenciando uma boa correlacéo
entre esse indicador e a ocorréncia de HDA, constatada em todos 0s casos. Ao
contrario dos outros parametros endoscopicos, a proporcdo de varizes de cor azul
diminuiu significantemente, nos dois periodos apds a cirurgia (89,3%, no pos-
operatorio imediato, e 50%, na avaliacdo do sexto més). Em compensacéao,
observou-se aumento no percentual das varizes de cor branca (10,7% e 50%, nos
citados momentos).

A classificacdo da JSRPH (1980), adotada neste trabalho, também
inclui a avaliacdo da esofagite erosiva, que ndo foi encontrada em nenhum exame,
durante a pesquisa. De certa forma, esse aspecto sugere a integridade nos
mecanismos de contencdo do refluxo gastroesofdgico no  paciente
esquistossomotico e com antecedente de HDA. Além disso, enfraquece a teoria
erosiva e fortalece a da exploséo na fisiopatologia do sangramento pela ruptura das
varizes do eso6fago, na hipertensdo portal, conforme observagdes de outros autores
(POLIO; GROSZMANN, 1986).

Além dos indicadores endoscopicos identificados nas varizes do
esbfago, alguns estudos tém apontado as varizes gastricas como outro fator
relacionado a um maior risco de sangramento, na hipertensdo portal. Nesse
contexto, essas varizes podem ser responsaveis pelo sangramento ou atuar como
fator de risco na hemorragia por varizes do eso6fago.

Kleber et al. (1991b) acompanharam 109 cirréticos, sem passado de
sangramento, durante 21 meses. Nesse periodo, 29% apresentaram HDA, que foi
trés vezes mais frequiente nos pacientes que tinham, ao mesmo tempo, varizes de
fundo gastrico e varizes esofagicas. Todavia, em virtude da maioria dos episodios
hemorragicos ter sido ocasionada pelas varizes do eséfago, os autores
consideraram as varizes gastricas um fator adicional de risco hemorragico, nesses
casos.

Em outro estudo prospectivo, Zoli et al. (1996) identificaram as varizes

gastricas como fator independente de risco de sangramento, entre diversas variaveis
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que incluiram os indicadores endoscopicos da JSRPH (1980) e parametros
relacionados com a disfuncdo hepatica. O tamanho das varizes e a presenca de
gastropatia também foram reconhecidos como fatores de risco e, a partir desses trés
indicadores, propuseram um indice progndstico, tido como superior ao da NIEC
(1988), na estimativa do risco de hemorragia.

No presente estudo, identificaram-se varizes gastricas em 53,3% dos
casos, no pré-operatério. Todas apresentavam continuidade com as varizes do
es6fago e foram classificadas como varizes esofagogastricas tipo 1, segundo Sarin
& Kumar (1989). Nao se observaram, portanto, varizes de fundo gastrico, na
presente casuistica. Sob esse aspecto, os resultados divergem dos encontrados por
outros autores, que relataram varizes de fundo gastrico com frequéncia de 33,3% a
55%, em esquistossomaéticos com passado de HDA (DOMINGUES, 1998; FERRAZ
et al., 2000; LACERDA, 1991; MARTINS et al., 2000).

Importa ressaltar que, ao contrario das varizes do esbéfago, a
epidemiologia e a historia natural das varizes gastricas ndo sdo bem conhecidas e
grandes variacdes na sua prevaléncia tém sido descritas em algumas publicagbes
(HOSKING; JOHNSON, 1988; SARIN; KUMAR, 1989; SARIN et al., 1992a). Para
isso, contribui a dificuldade no reconhecimento e na caracterizacdo dessas varizes,
gue podem ter aspecto semelhante as pregas da mucosa gastrica.

Em contraste com os efeitos sobre os indicadores endoscoépicos das
varizes do esdfago, a ELGE determinou apenas uma ténue repercussado sobre as
varizes gastricas. A proporcdo dessas varizes diminuiu de 53,3%, no pré-operatorio,
para 50%, no pds-operatdrio imediato, chegando a 40%, no pds-operatdrio de seis
meses. Nao obstante a tendéncia de queda, nos valores percentuais, as diferencas
nao foram significantes, do ponto de vista estatistico.

A pequena variacdo na frequéncia de varizes gastricas, apos a ELGE,
pode ser compreendida melhor, quando se analisa a evolucdo das varizes
esofagicas, porquanto existe continuidade entre elas. Nesse contexto, observa-se o
desaparecimento das varizes do es6fago em apenas um caso, no pos-operatorio
imediato (3,3%), e, em igual proporcdo, na avaliacdo do sexto més. Portanto, seria
previsivel também ndo encontrar variacdo significativa na freqiéncia de varizes
gastricas, ap0s a cirurgia. Por sua vez, a exemplo do ocorrido com a PVE, também
seria l6gico esperar-se um menor regime pressoOrico nessas varizes e,

conseqguentemente, reducado no risco de hemorragia, apos a intervencao cirargica.
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A persisténcia das varizes gastricas nos pacientes submetidos a ELGE
também nédo seria motivo de maior preocupacéao, levando-se em conta a evolucéo
das varizes esofagogastricas tipo 1. No estudo de Sarin et al. (1992a), em
portadores de hipertenséo portal de diversas etiologias, encontraram-se tais varizes
com maior frequéncia (75%) e baixo risco de sangramento. Além disso, elas
desapareceram em 59% dos casos, ap0s a escleroterapia endoscépica. Ao
contrario, as varizes do es6fago com extensdo ao fundo gastrico (VEG tipo 2)
sangraram em 55% dos casos e apenas 17% foram obliteradas, apos tratamento
endoscopico, determinando mortalidade de 38% em cirréticos. Adicionalmente, ha
de considerar-se o efeito favoravel da ELGE sobre os demais indicadores de risco
hemorragico que, analisados como um todo, certamente tém maior importancia do
gue o comportamento de um fator isolado.

A gastropatia da hipertensao portal tem sido associada a um maior
risco de sangramento digestivo, tanto em cirréticos (ZOLI et al., 1996), quanto em
esquistossomoticos (MARTINS et al., 2000). Nesse sentido, pode-se apontar a GHP
como a causa do sangramento que, de acordo com D’Amico et al. (1990), ocorreu
em 60% dos pacientes com gastropatia intensa, ao longo de cinco anos de
seguimento. Em outro estudo, Pérez Ayuso et al. (1991) evidenciaram elevada taxa
de recidiva de sangramento por GHP (62%), um ano apés o episédio hemorragico
inicial.

Em contraste, outros autores indicaram a GHP como fator coexistente,
uma vez que, mesmo ha sua presenca, a maioria dos sangramentos ocorreu pela
ruptura das varizes do es6fago (D’AMICO et al., 1990; PRIMIGNANI et al., 2000;
SARIN et al.,, 1992b). A propésito, Primignani et al. (2000) conduziram estudo
prospectivo em cirréticos e observaram HDA por GHP em apenas 2,5% dos casos,
apos trés anos de acompanhamento. Além disso, a frequéncia de GHP foi mais
elevada nos portadores de varizes de grosso calibre e varizes de fundo gastrico,
bem como em cirréticos com disfuncao hepatica grave, condi¢des relacionadas com
maior risco de hemorragia (BAYRAKTAR et al., 1996; D’AMICO et al., 1990; PARIHK
et al., 1994; PRIMIGNANI et al., 2000; SARIN et al., 1992b).

Na presente casuistica, encontrou-se GHP em 73,3% dos casos, sendo
53,3% na forma leve e 20% na forma intensa. Esses resultados aproximam-se dos
observados em outros estudos, que mostraram variacdo entre 59% e 88%, na
hipertensédo portal esquistossomadtica (ALMEIDA et al., 1999; DOMINGUES, 1998;
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MARTINS et al., 2000). Convém ressaltar que a prevaléncia da GHP varia de acordo
com os critérios de diagnostico, dificultado, ademais, pela coexisténcia de outras
lesdes da mucosa gastrica, particularmente comuns na hipertensio portal (CALES et
al., 1990; PAPAZIAN et al., 1986; SARIN et al., 1992b).

A congestao venosa pela pressao portal elevada predomina como um
dos principais fatores na etiopatogenia da GHP (McCORMACK et al., 1985). Além
disso, Ohta et al. (1994) também evidenciaram um aumento no fluxo sanguineo da
mucosa gastrica, decorrente da circulagdo hiperdinamica, no territério esplancnico.
Por sua vez, a auséncia de correlagdo da GHP com a magnitude da hipertenséo
portal levou Sarin et al. (1992b) a cogitarem da participacdo de substancias
hormonais em sua patogénese. E interessante assinalar que também nido se
evidenciou correlacdo entre o regime pressorico nas varizes e a ocorréncia de GHP.

No entanto, 0 componente hemodinamico prevalece na evolucdo da
gastropatia para as formas mais intensas, geralmente associadas com presséo
portal mais elevada (TARANTO et al.,, 1994). Outros estudos mostraram maior
ocorréncia de GHP, apés a esclerose das varizes do esbdfago por via endoscopica
(McCORMACK et al., 1985; PRIMIGNANI et al., 2000; SARIN et al. 1992b).

A frequéncia de GHP diminuiu, de forma gradual, apos a ELGE, tendo
sido registrada uma discreta queda no pdés-operatério imediato (66,7%) e uma
reducdo mais acentuada na avaliacdo do sexto més (43,5%), em que a diferenca foi
estatisticamente significante, em relacdo ao pré-operatorio. A intensidade da
gastropatia também diminuiu bastante, no pés-operatério de médio prazo.

Esse comportamento, também observado em outros indicadores
endoscopicos, reflete a diminuicdo da congestdo venosa no territério esplancnico,
decorrente da reducéo da pressao portal pela esplenectomia. Adicionalmente, ha de
considerar-se o efeito da ligadura da veia gastrica esquerda, ao interromper parte do
aporte sanguineo para o estbmago proximal, descomprimindo o territério vascular
dessa regiéo.

Em suma, portadores de hipertensdo portal esquistossomética e com
passado de HDA apresentaram, ao exame endoscoOpico, elevada freqiéncia de
varizes de grosso calibre, de coloracdo azul, com extensdo até o segmento superior
do es6fago e com sinais de cor vermelha, além de elevada prevaléncia de GHP.
Nesses casos, a ELGE, no médio prazo, mostrou-se eficaz em diminuir, de forma

significativa, a frequéncia dos referidos indicadores de risco hemorragico,
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propiciando condi¢des favoraveis para o controle do sangramento por varizes do

esbfago, em longo prazo.

4.2.3 USG-Doppler do Veia Porta
4.2.3.1 Diametro, velocidade de fluxo e indice de congestao

Tém-se empregado amplamente a USG-Doppler, na avaliagdo da
hipertenséo portal de diversas etiologias, sobretudo na cirrose hepética. No entanto,
ainda séo escassas as publicagbes que relatam a utilizagdo da Dopplerfluxometria
na hipertenséo portal esquistossomotica.

Algumas dessas investigacbes enfocaram avaliagbes dos efeitos
hemodinamicos, apés o tratamento cirdrgico, na forma hepatoesplénica da
esquistossomose (BRANDT et al.,, 1995; CANECA, 1993; FERRAZ et al., 2001b;
GAWISH et al., 2000; MENEZES, 2000; MENEZES et al., 2001; WIDMAN et al.,
2000). Outros autores pesquisaram parametros da ultra-sonografia convencional
(ELTOUM et al., 1994; RICHTER et al., 1998) e da Dopplerfluxometria, com a
intencdo de investigar o risco de sangramento por varizes esofagogéastricas
(ARRUDA, 1996; MARTINS et al., 2000).

Arruda (1996) estudou 24 pacientes com hipertensdo portal
esquistossomotica, divididos em dois grupos (com e sem passado de HDA).
Encontrou, nos pacientes com HDA, uma meédia de velocidade de fluxo portal
significantemente maior (26,36cm/s versus 17,15cm/s) e indice de congestédo portal
(pela primeira vez aplicado em esquistossomoticos) significantemente menor no
grupo com hemorragia digestiva (0,057cm.s versus 0,073cm.s). Considerou-se a
Dopplerfluxometria eficaz na deteccdo do hiperfluxo portal e admitiu-se a
participacdo dessa alteracdo hemodindmica como um dos responsaveis pela
ocorréncia de HDA.

Martins et al. (2000) estudaram parametros endoscopicos, ultra-
sonograficos e da Dopplerfluxometria em 40 pacientes com esquistossomose
mansonica hepatoesplénica. Observaram maior frequéncia de varizes de grosso
calibre, de sinais de cor vermelha, de varizes de fundo gastrico e de gastropatia,
além de veia porta mais calibrosa e maior espessamento periportal, no grupo com
HDA. Entre os parametros da Dopplerfluxometria, apenas o volume de fluxo da veia
esplénica se correlacionou com a presenca de sangramento. Quando analisados em

combinacgdo, os principais pares de fatores relacionados com hemorragia digestiva
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foram: a presenca de gastropatia e sinais de cor vermelha nas varizes, o diametro da
veia porta e o calibre das varizes e, por fim, a presenca de gastropatia e o calibre
das varizes. Os autores preconizam a utilizagdo de parametros da USG-Doppler,
combinados com achados endoscdépicos, para identificar pacientes com maior risco
de HDA.

No presente estudo, empregou-se a USG-Doppler para analise
qualitativa e quantitativa da circulagao portal. Na avaliacdo qualitativa, investigou-se
a presenca ou auséncia de fluxo sanguineo e sua direcao em relacao ao figado. Na
analise quantitativa, estudaram-se o calibre da veia porta, obtido pela USG modo B,
a velocidade maxima de fluxo portal e o indice de congestdo portal. Adicionalmente,
pesquisou-se o diagnéstico de trombose do sistema porta, situacdo em que a USG-
Doppler tem elevada precisdo, avalia suas repercussdes na hemodinamica portal e
possibilita seu acompanhamento evolutivo. Por isso, buscou-se analisar os efeitos
da ELGE sobre os parametros da Dopplerfluxometria mais relacionados com o risco
de hemorragia digestiva, na hipertenséo portal.

Todos os exames foram realizados pelo mesmo investigador, com
reconhecida experiéncia na aplicacdo da técnica. Utilizou-se equipamento de
geracdo mais recente e com alta resolucao de imagem. Além disso, obedeceu-se a
um protocolo, previamente padronizado, no intuito de reduzir a margem de erro e
melhorar a sensibilidade do exame. A importadncia dessas medidas ficou
demonstrada em estudos que relataram expressiva variacdo interpessoal, atribuida,
em grande parte, a aplicacdo inadequada e a falta de padronizacdo da técnica
(SABBA et al.;1990 e 1995; VRIES et al., 1991).

O aumento do calibre dos vasos do sistema porta, a presenca de
espessamento periportal, 0 aumento do lobo hepéatico esquerdo, a reducéo do lobo
hepatico direito, a esplenomegalia e a existéncia de circulacdo colateral séo
caracteristicas ecograficas, identificadas na esquistossomose hepatoesplénica
(ABDEL-WAHAB et al., 1989; ARRUDA, 1996; CERRI et al., 1984; DOMINGUES,
1998; HOMEIDA et al., 1988).

No presente estudo, observou-se, no pré-operatério, veia porta com
diametro médio de 14 + 2,8mm. Valores semelhantes foram encontrados por outros
autores, utilizando metodologia semelhante, em portadores de hipertensdo portal
esquistossomética (ARRUDA, 1996; CANECA, 1993; DOMINGUES, 1998;
KAZMIRIK et al., 1994; VEZOZZO, 1992; LEMOS, 2002; MENEZES, 2001).
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Através da ultra-sonografia, considera-se normal o diametro da veia
porta até 12mm, obtido em um corte longitudinal, realizado trés centimetros abaixo
de sua bifurcagédo ou no local do cruzamento com a artéria hepatica (CERRI et al.,
1984). Com base nessa referéncia, observou-se veia porta com calibre aumentado,
em 81% dos casos. Por outro lado, em cinco pacientes (19%), a veia porta exibia
didmetro normal. Outros autores também registraram tal achado, mas com
frequéncias varidveis: 26%, por Lemos (2002); 27%, por Cerri (1984); 33%, por
Arruda (1996); 34,4%, por Vezozzo (1992); 47,6%, por Domingues (1998), em
adultos; e 54,5%, por Caneca (1993), em criancas. Essas variacdes podem advir de
varios fatores, entre os quais o biotipo do paciente, a técnica do exame e 0 estagio
da doenca hepética, muitas vezes de dificil controle em ensaios clinicos.

Uma semana apdés a cirurgia, o calibre médio da veia porta reduziu-se
de 14,0 + 2,8mm para 13,3 + 3,3mm (diminuicdo média de 4,6%), diferenca nao
significante, do ponto de vista estatistico. Ja no pos-operatorio de seis meses, 0
diametro portal atingiu valor médio de 10,8 + 2,4mm, com percentual de queda de
19,8%, em relacdo ao pre-operatério, e de 12,8%, quando comparado com 0 pos-
operatorio imediato, diferencas estatisticamente significantes (p < 0,001).

A reducdo do calibre da veia porta, em esquistossomoticos submetidos
a esplenectomia, associada a diversos tipos de desconexao azigo-portal, foi relatada
por meio de ultra-sonografia (BRANDT et al., 1995; CANECA, 1993; FERRAZ et al.,
2000 e 2001b; MENEZES, 2000; WIDMAN et al., 2001) e de estudos angiograficos
(LACERDA, 1991; RAIA et al., 1991).

Tal efeito reflete o equilibrio na relacéo entre o continente (veia porta) e
seu conteudo (volume do fluxo). A exclusdo do fluxo venoso esplénico, pela
remocao do baco, em geral de grandes dimensdes, diminui consideravelmente o
volume de fluxo na veia porta e, por si mesmo, contribui para a reducdo do seu
calibre. De fato, observou-se um declinio significativo do volume de fluxo portal, apés
a cirurgia, que passou de 1706 + 927ml/min, no pré-operatério, para 966 +
600ml/min, no pos-operatério imediato, chegando a 850 + 320ml/min, no pos-
operatério de seis meses, diferencas estatisticamente significantes. E oportuno
lembrar que a diminuicdo do volume de fluxo responde pela diminuicdo da pressao

portal, ap0s a esplenectomia, conforme demonstrado anteriormente (CAPUA JR. et
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al., 1992; CARNEIRO et al., 1983; D'’ALBUQUERQUE et al., 1998; DOMINGUES,
1998; EGUCHI et al., 1991; RAIA et al., 1991; SILVEIRA, 1984).

Entretanto, o aspecto que diferencia o presente estudo de outras
investigacbes é a realizacdo de uma analise sequencial, prospectiva, avaliando o
impacto da cirurgia em dois momentos distintos, ou seja, no pos-operatorio imediato
(primeira semana) e em médio prazo (sexto més depois da intervencao).

Como efeito imediato, observou-se uma leve diminuigdo no calibre da
veia porta, apos a ELGE, embora sem significancia estatistica. Ao contrario, outros
autores, através de estudo angiografico, também no pos-operatorio imediato,
evidenciaram uma reducdo significante do diametro da veia porta em
esquistossomoéticos submetidos a ELVE (LACERDA, 1991) e a DAPE (RAIA et al.,
1991).

A influéncia da técnica cirdrgica e, mais precisamente, a ligadura da
veia gastrica esquerda poderia ser apontada como um dos fatores responsaveis pela
divergéncia dos resultados do presente estudo em relacdo aos de Lacerda (1991) e
Raia et al. (1991). Esse procedimento, associado a esplenectomia, conforme
realizado nesta pesquisa, tenderia a manter um maior volume de fluxo na veia porta,
pela interrupcdo dessa importante via de escape do sangue portal e, assim,
contribuir para uma reducéo menor do calibre desse vaso. Por outro lado, na ELVE e
na DAPE, que preservam a veia gastrica esquerda, o volume de fluxo na veia porta
seria menor, pela reducao adicional de fluxo, secundaria ao desvio do sangue portal
por essa colateral. Consequentemente, era de esperar-se um declinio maior do
calibre da veia porta, depois dessas intervencdes, quando comparadas com a ELGE.

Além das diferentes técnicas cirdrgicas, observa-se entre 0s
mencionados estudos uma diferenca importante na taxa de trombose portal, no pos-
operatorio: 57,1% na presente casuistica, 37,9% na de Raia et al. (1991) e 15,7% na
de Lacerda (1991). Portanto, seria valido admitir que a presenca da trombose portal
poderia interferir no calibre da veia porta e também justificar as diferentes variacoes
nos diametros desse vaso, apos as referidas cirurgias. De fato, a existéncia de um
trombo, ocupando espaco na luz do vaso, causando obstrucdo ao fluxo sanguineo
e/ou determinando reacao inflamatoéria na parede vascular, poderia contribuir para a
nao-diminuicdo do calibre da veia porta, no pés-operatorio imediato da ELGE.

Corroborando essa linha de pensamento, encontrou-se, no poés-

operatorio imediato, um diametro médio da veia porta significantemente maior no
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grupo com trombose portal, quando comparado com aquele sem trombose (14,0 +
3,1lmm versus 11,6 + 2,6mm, p < 0,05). Além disso, no seguimento de seis meses, 0
calibre da veia porta reduziu-se de modo significante e, nesse mesmo periodo, a
taxa de trombose portal caiu, de forma drastica, para 14,3%. Essas evidéncias
apontam a elevada ocorréncia de trombose portal como outro fator que poderia estar
relacionado com a pequena alteracdo do calibre da veia porta, no pés-operatério
imediato da ELGE.

Na andlise do efeito da cirurgia, no pos-operatério de seis meses,
constatou-se uma reducao significante do calibre da veia porta, que atingiu valor
médio de 10,8 + 2,6mm. E oportuno mencionar que, nesse momento, 80,8% dos
casos apresentavam veia porta com calibre normal (menor que 12mm). Por outro
lado, apenas cinco pacientes (19,2%) permaneciam com calibre aumentado da veia
porta, sendo que dois deles tinham trombose portal. Assim, a normalizacdo do
diametro da veia porta, na maioria dos casos, leva a acreditar que a ELGE foi eficaz,
no meédio prazo, em diminuir o regime de hipertensdo no sistema porta. Ademais,
resultados deste trabalho estdo préximos daqueles descritos por outros
pesquisadores, que avaliaram os efeitos dessa modalidade de tratamento com um
tempo de seguimento mais prolongado (CANECA, 1993; FERRAZ et al., 2001b).

No que se refere a velocidade de fluxo portal, observou-se, no pré-
operatorio, um valor médio de 29,5 + 8,9cm/s (variagdo de 19,2 a 47,9cm/s),
compativel com os resultados de outros estudos, que utilizaram a velocidade
méaxima de fluxo portal na avaliacdo da hipertensédo portal, em esquistossométicos
(ARRUDA, 1996; CANECA, 1993; KASMIRIK et al., 1994; LEMOS, 2002;
MENEZES, 2001; VEZOZZO0, 1992).

Em individuos normais, a velocidade de fluxo portal tem mostrado
grande variagdo. Zironi et al. (1992) consideram normal velocidade média acima de
15cm/s, tendo registrado sensibilidade de 88% e especificidade de 95%, no
diagnéstico de hipertensédo portal em cirréticos.

Por seu turno, D’Alimonte et al. (1993) relataram valores entre 20,3 e
33,3cm/s como referéncia de normalidade da velocidade méxima, também com boa
sensibilidade diagnodstica, em cirrgticos com hipertensdo portal. Adotando esse

critério, a presente pesquisa mostrou que a velocidade de fluxo portal estava na
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faixa de normalidade em 45,8% dos casos e acima do limite superior em 41,7%.
Apenas 12,5 % dos casos exibiam velocidade de fluxo abaixo de 20cm/s.

No entanto, estudos, que compararam a velocidade de fluxo entre
portadores de hipertensdo portal na EHE e individuos normais, mostraram
resultados divergentes. Kasmirik et al. (1994), em Sao Paulo, encontraram maior
velocidade nos esquistossomaticos do que em individuos sadios (29 + 0,8 versus
18,9 + 0,03cm/s, p < 0,05). Ao contrario, Lemos (2002), em estudo mais recente,
realizado em Pernambuco, registrou menor velocidade de fluxo, nos pacientes com
hipertensdo portal esquistossomoética, com passado de HDA e candidatos a
tratamento cirdrgico, quando comparados com individuos normais (20,9 + 7,6 versus
25,7 + 6,9cm/s, p < 0,05). Segundo esse autor, a resisténcia ao fluxo portal, pela
fibrose periportal, seria a causa da menor velocidade circulatéria na hipertenséo
portal esquistossomotica.

Ainda considerando esse aspecto, vale salientar que os valores médios
da velocidade de fluxo portal encontrados no presente estudo — 29,5 + 8,7 cm/s —, no
de Arruda (1996) — 26,4cm/s —, e no de Menezes (2000) — 30,1 + 8,7cm/s — sdo
proximos daqueles relatados por Kasmirik et al. (1994) — 29 + 0,8cm/s. Esses
resultados reforcam a idéia de que, na hipertensdo portal esquistossomatica, a
velocidade de fluxo portal tende a ser normal ou aumentada. De fato, esse aspecto
hemodindmico contribui para que o sangue portal tenha condicdes de vencer o
bloqueio pré-sinusoidal, determinado pela fibrose periportal, e assegurar uma
adequada perfusdo hepdética, caracteristica da doenca esquistossomatica.
Outrossim, corrobora a teoria do hiperfluxo esplenoportal, na fisiopatologia da
hipertensdo portal na esquistossomose hepatoesplénica (ARRUDA, 1996;
LACERDA, 1991; MIES et al., 1980 e 1997; RAIA et al., 1991; VEZOZZO, 1992).

Por outro lado, na hipertenséao portal por cirrose, a velocidade de fluxo
tende a ser diminuida em relacdo aos individuos normais (GAIANI et al., 1989;
HAAG et al., 1999; MORYASU et al., 1986; SABBA et al., 1990; SCHMASSMAN et
al., 1993; TASU et al., 2002; ZIRONI et al., 1992; ZOLI et al., 1986; YIN et al., 2001).
Além disso, quanto mais acentuada a disfuncdo hepatocelular, avaliada pela
classificacdo de Child-Pugh, tanto menor a velocidade circulatéria (HAAG et al.,
1999; TAOUREL et al., 1998; TASU et al., 2002; ZIRONI et al., 1992). Enfim,

cirréticos com velocidade de fluxo abaixo de 10cm/s tém menor sobrevida do que
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agueles com velocidade normal (ZOLI et al., 1986). Nesses pacientes, a resisténcia
intra-hepética aumentada, a reducado do leito vascular hepético e o desvio do sangue
portal por vasos colaterais portossistémicos contribuem para a diminuicdo da
velocidade de fluxo portal.

ApoGs a ELGE, a velocidade de fluxo portal reduziu-se de 29,5 + 8,9
cm/s para 24,4 + 8,5cm/s, no pds-operatorio imediato; seis meses apos a cirurgia,
registrou-se valor médio de 24,4 + 4,5cm/s, diferengas estatisticamente significantes.
Nesse contexto, Caneca (1993) também observou reducdo na velocidade de fluxo
portal de 31,1 + 8,0 para 22,4 + 7,1cm/s (p < 0,05), em crian¢as submetidas a ELGE
e auto-implante esplénico, entre dois e seis meses, apds a cirurgia. Em adultos,
Menezes (2000) observou queda de 30,1 + 8,7 para 21,3 + 6,2cm/s (p < 0,001), no
seguimento de seis meses, apos a ELGE. Ja Widmann et al. (2001), em estudo
retrospectivo, relataram diminuicdo significativa da velocidade média, em pacientes
com hipertensdo portal esquistossomaética, submetidos a DAPE, quando
comparados com 0 grupo controle de n&o-operados (15,6 + 6,2 versus 8,8 +
1,7cm/s; p < 0,05).

Como se sabe, a velocidade de fluxo é funcdo direta do volume
circulante. Portanto, € valido admitir-se que sua reducdo se encontra relacionada
com a diminuicdo do fluxo portal pela remocéo do baco. Por sua vez, a diminuicao
do volume e da velocidade de fluxo portal, ap6s a esplenectomia, explica o0 aumento
compensatorio no diametro da artéria hepética e na circulacao arterial intra-hepatica,
mantendo preservado o fluxo sanguineo hepatico total (BRANDT et al.,, 1995;
CANECA, 1993; LACERDA, 1991; RAIA et al., 1991).

Nesta pesquisa, optou-se pela medida da velocidade de pico, ou seja,
pela velocidade maxima de fluxo, por se tratar de um parametro mais estavel, de
facil acesso e obtido diretamente do tracado espectral, sem a interferéncia de outros
fatores. Procurou-se também adotar medidas, citadas previamente, a fim de
possibilitar menor margem de erro e, consegiientemente, resultados mais confiaveis.

Outro aspecto merecedor de realce diz respeito a relacdo entre a
velocidade de fluxo portal e a trombose do sistema porta. Como ja foi exposto,
observou-se uma elevada taxa de trombose portal, no pds-operatorio imediato da

ELGE (57,1%). Todavia, a comparacao entre os valores médios das velocidades de
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fluxo, nos grupos com e sem trombose portal, ndo evidenciou diferenca
estatisticamente significante (29,3 + 16,3 versus 26,3 + 17,3cm/s).

Admitindo-se como normais os valores da velocidade méaxima de fluxo
portal entre 20 e 30cm/s, constatou-se, antes da cirurgia, um padrao de hiperfluxo
em 41,7% dos casos. Apés a ELGE, o percentual de pacientes com tal perfil
diminuiu para 25%, no pdés-operatério imediato, e para apenas 4,2%, seis meses
apos a cirurgia. Por outro lado, depois da intervencdo, 33,3% dos casos
apresentavam velocidade de fluxo abaixo de 20cm/s, no pés-operatério imediato, e
20,8%, no pos-operatério de seis meses. Vale salientar que nenhum dos pacientes
evoluiu com velocidade de fluxo abaixo de 15cm/s, geralmente encontrada na
hipertensdo portal por cirrose. Assim, no médio prazo, a ELGE fez diminuir o
hiperfluxo portal, na maioria dos pacientes, e manteve a velocidade de fluxo
preservada, necessaria para vencer a resisténcia pré-sinusoidal e manter o
adequado aporte de sangue portal ao figado.

Outro parametro da USG-Doppler analisado neste trabalho foi o indice
de congestao portal, proposto por Moryasu et al. (1986). Recorde-se que se calcula
o ICP pela divisdo da area da luz da veia porta, obtida mediante um corte
transversal, pela velocidade média de fluxo. Assim, por tratar-se de parametro
sensivel as variacbes do calibre e do fluxo sanguineo, € considerado um dos
importantes critérios na avaliacdo da hemodinamica portal.

Haag et al. (1999) ressaltam a importancia do ICP no diagnéstico de
hipertensédo portal, que mostrou uma sensibilidade de 95% em cirréticos por alcool.
Outros estudos indicam existéncia de correlacdo entre o ICP e a pressao portal,
também em cirroticos (HAAG et al., 1999; MERKEL et al., 1998; MORIYASU et al.,
1986). Por sua vez, Schepis et al. (2001) relataram, em portadores de cirrose, maior
ICP naqueles com varizes do es6fago. Ja Siringo et al. (1994a) evidenciaram
correlacdo desse parametro com o tamanho das varizes e a presenca de sinais de
cor vermelha. Em estudo prospectivo, o ICP, ao lado do calibre das varizes, da
presenca de sinais de cor vermelha e do nivel sérico de bilirrubina, esteve associado
com maior risco do primeiro sangramento, em cirroticos (SIRINGO et al., 1994b).

A elevacédo do ICP na hipertenséo portal por cirrose tem sido relatada
em varios estudos, ocorrendo em funcdo do aumento do calibre da veia porta e,
sobretudo, da diminuicdo da velocidade de fluxo (HAAG et al., 1999; MORYASU et
al., 1986; TASU et al.,, 2002; YIN et al., 2001). Assim, o aumento do ICP, na
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hipertensédo portal por cirrose, reflete, principalmente, o efeito da resisténcia intra-
hepatica aumentada, o que, por sua vez, contribui para diminuir a velocidade
circulatoria.

Por outro lado, na EHE, o ICP tende a assumir valores normais ou
levemente aumentados. Tal fato resulta da influéncia da velocidade de fluxo portal
gue, nesses casos, geralmente se encontra aumentada ou dentro do limite normal
(ARRUDA, 1993; KASMIRIK et al., 1994; MACHADO et al., 2002, MENEZES, 2000).
Com efeito, em individuos normais, aceita-se o valor de até 0,07cm.s como
referéncia de normalidade (HAAG et al., 1999; LEMOS, 2002; MORYASU et al.,
1986; TASU et al., 2002; Yin et al., 2001). Com base nesse critério, Arruda (1996)
relatou ICP na faixa de normalidade em pacientes com hipertensado portal
esquistossomaética, bem como encontrou um valor significantemente menor no grupo
com HDA, quando comparado com pacientes sem antecedentes de hemorragia
(0,06 versus 0,07cm.s). Por sua vez, na série de Martins et al. (2000), o valor médio
do ICP estava levemente aumentado, muito embora esse autor nao tenha
constatado diferenca significante entre os grupos com e sem passado de HDA (0,11
+ 0,09 versus 0,09 + 0,01cm.s).

Paradoxalmente, Lemos (2002) mencionou ICP bem maior nos
pacientes com hipertenséao portal esquistossomoética e antecedente de HDA (0,14 +
0,08cm.s), quando comparados com individuos normais (0,06 + 0,03cm.s). A menor
velocidade de fluxo nos pacientes com hipertensdo portal contribuiu, de fato, para
elevar o ICP nesse estudo, que também registrou valor mais elevado do que nas
outras investigacdes em esquistossomaticos.

No presente estudo, registrou-se, no pré-operatério, um ICP
aumentado, com valor médio de 0,10 + 0,04cm.s (variando de 0,04 a 0,19cm.s). Vale
salientar que 40,9% dos pacientes tinham ICP considerado normal (até 0,07cm.s).
Além disso, a média do ICP, nesses pacientes, ficou cerca de uma vez e meia acima
do limite de normalidade, valor esse inferior ao observado por Moriyasu et al. (1986),
em cirréticos.

ApoGs a ELGE, ocorreu tendéncia de declinio do ICP, com os valores
médios de 0,10 + 0,04cm.s, no pré-operatorio, caindo para 0,09 + 0,06cm.s, no pés-
operatdrio imediato, e chegando a 0,07 £+ 0,03cm.s, no seguimento de seis meses. A

andlise estatistica ndo mostrou diferenca significante entre os valores do ICP, nas
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diversas ocasifes. Entretanto, no ambito clinico, julgou-se importante valorizar a
tendéncia de queda do ICP, apds a cirurgia, particularmente na avaliacdo de seis
meses, quando seu valor médio atingiu o limite de normalidade.

Do ponto de vista conceitual, o ICP mede a relagéo entre o continente
e 0 conteudo, representados pelo calibre da veia porta e o fluxo sanguineo em seu
interior, respectivamente. Talvez a diminuicdo do fluxo sanguineo portal pela
remocao do baco, observada no presente estudo, tenha contribuido para alterar a
relacdo entre essas variaveis. Assim, a reducdo ndo significante do ICP, no pés-
operatorio imediato, poderia ser explicada pela diminuicdo simultanea dos valores
das duas variaveis, ou seja, tanto do diametro da veia porta (numerador), quanto da
velocidade de fluxo portal (denominador), mantendo constante o resultado da frag&o.
Por sua vez, o declinio do ICP, no pods-operatdrio de seis meses, provavelmente
esteve relacionado com uma diminuicdo maior do diametro da veia porta e/ou da
velocidade de fluxo, que se reduziram, de forma significante, nesse momento.

Em sintese, a andlise da evolu¢cdo do calibre da veia porta, da
velocidade de fluxo portal e do indice de congestdo portal em pacientes com
hipertensédo portal esquistossomdética e antecedente de HDA, submetidos a ELGE,
mostrou um curso satisfatorio, caracterizado pelo declinio desses indicadores, apés
a intervencao. O efeito da cirurgia ocorreu de forma gradual e apresentou um maior
impacto no pos-operatorio de seis meses, quando se observou normalizacdo dos
valores dos referidos parametros, na maioria dos casos. Tal evolucédo indica que a
ELGE determinou, no médio prazo, uma situagcdo hemodinamica favoravel ao
controle do sangramento, ao diminuir alguns dos fatores de risco, relacionados com
a circulacdo do sistema porta. Por outro lado, contribuiu para manter o adequado
aporte de sangue portal ao figado, necessario para preservar sua atividade
funcional. Interessa conhecer o comportamento desses parametros, no longo prazo,
e investigar sua relagdo com a recidiva hemorragica, no intuito de validar a
Dopplerfluxometria, como instrumento para identificar aqueles pacientes com maior
risco de ressangramento, apos a cirurgia.

4.2.3.2 Trombose portal

A trombose do sistema porta, em pacientes submetidos a
esplenectomia, € um fenbmeno bem conhecido, de frequéncia variavel, com diversas
manifestacdes clinicas e que, em alguns casos, pode ter evolucéo fatal. Em estudos

retrospectivos, realizados em doentes sem hipertensdo portal, a prevaléncia de



102

trombose portal sintomatica, pés-esplenectomia, varia entre 0,7% e 17,8% (BROE et
al., 1981; CHARLEAUX et al., 1989; FOTIADIS et al., 1992; LORING et al., 1998;
RATTNER et al., 1993; RIET et al., 2000; WINSLOW et al., 2002).

A doenca de base parece estar relacionada com a ocorréncia da
trombose portal, pds-esplenectomia. Nesse contexto, a maior taxa de trombose
portal (17,8%) foi registrada por Broe et al. (1981), em pacientes com metaplasia
mieldide, submetidos a esplenectomia, com mortalidade em todos os casos. Ja
Rattner et al. (1993), estudando retrospectivamente 1.000 casos de esplenectomias,
realizadas como decorréncia de diversas doencas, observaram trombose portal em
apenas 0,7% dos casos. Também registraram maior incidéncia dessa complicacao
em portadores de doencas mieloproliferativas e ndo encontraram trombose portal
naqueles operados por trauma esplénico.

No entanto, a real incidéncia de trombose portal pos-esplenectomia
pode ser superior a relatada nesses estudos retrospectivos, que incluiram apenas
pacientes com trombose portal sintomatica. Chaffanjon et al. (1998) realizaram USG-
Doppler, no pré e pdés-operatorio (7 e 30 dias), em 60 pacientes submetidos a
esplenectomia por doencas hematologicas. Encontraram quatro casos de trombose
portal (6,7%), sendo um sintomatico. Todos foram tratados com anticoagulante e ndo
houve mortalidade. Esses autores recomendam a utilizacdo sistematica da USG-
Doppler, no poés-operatério de pacientes submetidos a esplenectomia,
particularmente naqueles portadores de grande esplenomegalia, com trombocitose e
doencas mieloproliferativas. Além disso, advogam o tratamento anticoagulante, em
todos os casos, inclusive nos assintomaticos, para evitar complicagcdes mais graves
e reduzir a taxa de mortalidade.

Petit et al. (1994) estudaram retrospectivamente 119 pacientes, que
foram submetidos a USG-Doppler e tomografia computadorizada, nas primeiras
duas semanas depois da esplenectomia. Constataram trombose da veia esplénica
em 13 casos (10,9%), dos quais seis apresentavam sintomas. ApG4s tratamento com
anticoagulante, ocorreu resolucado da trombose em 10 casos. Todavia, dois deles
desenvolveram transformacdo cavernomatosa da veia porta. Nao se registrou
mortalidade, nesse estudo.

Loring et al. (1998) investigaram 123 pacientes, submetidos a
esplenectomia por doenca hematoldégica e neoplasia maligna, e realizaram

tomografia computadorizada do abdome e ultra-sonografia, 17 dias, em média, apos
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a cirurgia. Na analise retrospectiva desses exames, encontraram 12 casos com
trombose da veia porta (9,8%), sendo 9 em portadores de doencas
mieloproliferativas. No seguimento pds-operatério, que variou de 3 a 27 meses, nove
pacientes estavam assintométicos, inclusive um com transformacéo cavernomatosa
da veia porta. Registraram-se dois Obitos, ndo relacionados com a trombose portal, e
um caso de ascite.

No presente estudo, a prevaléncia de trombose portal, no pods-
operatdrio imediato, alcancou 57,1% (16 casos). Essa taxa assemelha-se a
observada por D’Albuquerque et al. (1998), apés a DAPE (53%), também
diagnosticada por USG-Doppler. Por sua vez, o indice superou os registrados por
Lacerda (1991), apés a ELVE (15,7%), e Raia et al. (1991), apds a DAPE (39,7%),
através de angiografia. Percebe-se, entdo, que a prevaléncia de trombose portal,
pos-esplenectomia, na hipertensdo portal esquistossomatica, tende a ser maior do
gue nos pacientes operados por outras doencas.

Em todos os casos da presente casuistica, a trombose determinou
oclusao parcial ao fluxo portal e a circulagdo manteve diregdo hepatopetal. O tronco
da veia porta foi o local onde se visualizou o trombo com maior frequéncia (12
casos), tendo-se identificado também no ramo direito (um caso), no ramo esquerdo
(um caso) e, simultaneamente, no tronco e nos ramos portais intra-hepaticos (dois
casos). Associada a trombose na veia porta, evidenciou-se trombose na veia
esplénica (seis casos), na veia mesentérica superior (dois casos) e na veia umbilical
(um caso).

A etiopatogenia da trombose portal pos-esplenectomia ainda nédo esta
completamente esclarecida. Contudo, parece envolver um modelo multifatorial. A
diminuicdo do fluxo sanguineo portal, apos a remocéo do baco, particularmente em
portadores de grande esplenomegalia, tem sido apontada como um dos principais
fatores (EGUCHI et al., 1991; WIDMAN, et al., 2001). Refor¢cando tal hipotese,
Winslow et al. (2002) relataram a existéncia de correlagdo entre trombose portal,
apos a cirurgia, e o tamanho do baco, o calibre da veia porta e o da veia esplénica.

De fato, também se observou, no presente estudo, uma reducdo maior
do volume de fluxo na veia porta, nos pacientes que cursaram com trombose portal,
apos a cirurgia. Além disso, evidenciou-se, através da USG, no pré-operatorio, um
maior tamanho do baco, ao lado de veia porta e veia esplénica mais calibrosas, nos

pacientes que desenvolveram trombose portal, no pés-operatério imediato. Sob esse
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prisma, poder-se-ia inferir que, quanto maior o hiperfluxo esplenoportal, tanto mais
acentuada seria a reducéo do fluxo sanguineo portal, apds a esplenectomia e maior
o risco de trombose, apods a intervencdo. Essa sequiéncia de eventos parece ldgica.
D’Albuquerque et al. (1998), porém, ndo encontraram correlagdo entre a ocorréncia
de trombose portal e a queda da presséo e do fluxo portal, em pacientes submetidos
a DAPE.

Fatores anatbmicos locais, representados pelo traumatismo ao
endotélio vascular e a estase sanguinea, no remanescente da veia esplénica,
também tém sido implicados como responsaveis pela trombose portal, em pacientes
esplenectomizados (BROE et al., 1981). Em geral, a ligadura e seccédo da veia
esplénica é realizada em sua parte proximal, no hilo esplénico. Em portadores de
esplenomegalia acentuada, o coto residual de uma veia esplénica calibrosa
transformar-se-ia em um fundo de saco com fluxo turbulento e, assim, favoreceria o
desenvolvimento da trombose, que se poderia propagar para o territorio
portomesentérico. Por isso, alguns autores recomendam a ligadura da veia
esplénica, o mais proximo possivel de sua juncdo com a veia mesentérica superior
(BROE et al., 1981; CHAFFANJON et al., 1998; GORDON et al., 1978; RATTNER et
al., 1993). Entretanto, além de necessitar comprovacdo de sua eficacia, esse
pormenor técnico pode causar outras complicacdes, tais como sangramento e lesdo
pancreatica e, consequientemente, acrescentar maior morbidade a cirurgia.

Outra situacdo frequente, ap0os a esplenectomia, é a plaquetose no
pos-operatorio. Esse fenbmeno ocorre com intensidade variavel, mas sua
participagdo no processo de trombose portal pés-esplenectomia tem sido motivo de
controvérsia. Nesse sentido, alguns autores mostraram uma freqiéncia maior de
trombose portal em pacientes com plaquetose apoés a intervencdo (GORDON et al.,
1978; RIET et al., 2000; WINSLOW et al., 2002). Em contrapartida, outros
questionaram a relacdo de causa e efeito entre essas condigbes e, inclusive,
registraram a presenca da trombose portal em pacientes com contagem de
plaguetas dentro dos limites da normalidade (BOXER et al., 1978, CHANFFANJON
et al., 1998; EGUCHI et al., 1991; ROBERTSON et al., 1981).

No presente estudo, o niumero médio de plaquetas, no pré-operatoério
era de 67.630 + 34.462/mm?® e todos os pacientes apresentavam plaquetopenia,
refletindo o hiperesplenismo. No poés-operatério imediato, o numero de plaquetas

aumentou significantemente, atingindo valor médio de 500.741 + 228.476/mm?®, com
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71,4% dos pacientes apresentando plaquetose. Todavia, ndo foi encontrada
diferenca significante entre o nimero médio de plaquetas, nos grupos com e sem
trombose portal, naquela ocasido (545.625 + 209.386 versus 416.200 +
248.255/mm?). Logo, apesar do aumento do numero de plaquetas, esse fator,
considerado isoladamente, ndo esteve associado com a ocorréncia de trombose
portal, no pés-operatoério imediato da ELGE.

Ainda com relacédo aos fatores que contribuem para a trombose portal
pés-esplenectomia, parece consenso que o0 estado de hipercoagulabilidade
sanguinea, existente em algumas doencas, desempenha papel fundamental. Esse
fato justifica a maior incidéncia de trombose do sistema porta em pacientes com
doencas mieloproliferativas e o risco elevado de complicacdes graves, inclusive
Obitos, nesses casos (BROE et al.,, 1981; CHARLEAUX et al.,1989; FOTIADIS et
al.,1992; RATTNER et al., 1993; RIET et al., 2000; WINSLOW et al., 2002). A
propagacao da trombose para 0s vasos mesenteéricos pode levar ao infarto intestinal,
qgue responde pela principal causa de morbidade imediata da trombose portal pos-
esplenectomia, geralmente associada com mortalidade elevada. Por isso, enfatiza-
se a necessidade do diagnostico precoce e a imediata instituicdo do tratamento com
anticoagulantes e, em alguns casos, administracdo de substancias tromboliticas
(KERCHER et al., 2002), no sentido de reduzir a morbidade e a letalidade dessa
condicao.

Na maioria das investigagcbes em esquistossomaticos, observa-se que
a trombose portal foi um achado incidental, apés a cirurgia e, por isso mesmo, sem
repercussdes clinicas importantes. Por outro lado, encontraram-se também
manifestacdes, tais como febre e ascite, no pos-operatorio (CHAIB et al., 1990;
GAWISH et al., 2000). Ferraz et al. (2001b) identificaram trombose portal em 13,2%
dos pacientes, examinados por meio de USG-Doppler, 30 meses, em média, apls a
ELGE e desvascularizacdo da grande curvatura gastrica. Nesse estudo
retrospectivo, a trombose portal esteve associada a recidiva hemorragica em dois
casos (22,2%), sendo um deles com evolucéo fatal.

De outra parte, Chaib et al. (1996) relataram trés casos de trombose
mesentérica, no pos-operatorio imediato de pacientes com hipertensdo portal
esquistossomoética, submetidos a DAPE. Dor abdominal e febre foram as
manifestagbes clinicas predominantes. Em dois pacientes, a USG-Doppler revelou

também trombose da veia porta. Houve boa resposta ao tratamento conservador em
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dois casos. Contudo, ocorreu um Obito por sepses, em paciente submetido a
resseccao intestinal e varias reoperacoes.

Vale ressaltar que a trombose portal, apés a ELGE, na presente
casuistica, ndo determinou nenhuma repercussdo clinica de maior gravidade. A
febre, no pos-operatorio imediato, ocorreu em 62,5% dos casos, embora, essa
manifestacdo também tenha estado presente em 50% dos pacientes sem trombose
portal. Com efeito, parece coerente admitir que a auséncia de complicacdes graves
da trombose portal, nesta pesquisa, esteve relacionada com a extensdo da
trombose, limitada a veia porta, na grande maioria dos casos. Além disso, a
ocorréncia de oclusdo parcial da luz da veia porta e a manutencdo do fluxo
sanguineo portal, no sentido hepatopetal, em todos 0s casos, teria determinado um
menor impacto sobre o equilibrio hemodinamico funcional do figado.

Outro aspecto importante deste trabalho foi a resolucdo espontanea da
trombose portal, observada na grande maioria dos casos, seis meses apds a
cirurgia. De fato, dos 16 pacientes com trombose portal, no pés-operatério imediato,
apenas quatro (12,5%) permaneceram com essa condi¢cdo, no pos-operatorio mais
tardio, todos assintomaticos. Essa evolucdo favoravel, sem tratamento especifico,
também foi observada por Menezes (2000), numa avaliacdo sequencial por USG-
Doppler, em esquistossométicos submetidos & ELGE. Nesse estudo, dos quatro
pacientes (20%) que apresentavam trombose do sistema porta, nos primeiros 30
dias de pds-operatério, houve desaparecimento, em todos 0s casos, no seguimento
de trés meses.

Embora de ocorréncia mais rara, a transformacado cavernomatosa da
veia porta conduz a hipertensao portal e constitui a principal complicacéo tardia, pos-
esplenectomia. Na USG-Doppler, o diagndéstico € firmado pela identificacdo de uma
estrutura ecogénica alongada e permeada por inUmeros canais Sserpiginosos na
topografia da veia porta, representando a recanalizagcdo do proprio trombo e a
formacao de circulacdo colateral extravascular (MACHADO, 2002). Geralmente, o
fluxo nessa rede de vasos mantém direcdo hepatopetal e, por via de consequéncia,
assegura adequado fluxo de sangue portal ao figado, preservando sua capacidade
funcional.

Em estudo retrospectivo, analisando 119 pacientes submetidos a
esplenectomia, por doencas hematoldgicas, Petit et al. (1994) assinalaram 13 casos

(10,9%) de trombose do sistema porta. Todos foram tratados com anticoagulantes,
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inclusive os assintomaticos (7 casos). Na evolucdo, a grande maioria (10 casos)
cursou com remissdo da trombose e recanalizacdo da veia porta, dez meses depois
da cirurgia, em média. Dois pacientes desenvolveram transformacéo cavernomatosa
da veia porta e um deles apresentou hemorragia digestiva. J& na série de Riet et al.
(2000), dos nove pacientes (2%) com trombose portal sintomatica, em 563 pacientes
submetidos a esplenectomia, dois desenvolveram varizes de esb6fago, sendo um
com sangramento digestivo, relatado nove anos apos a cirurgia.

Observaram-se sinais de transformacdo cavernomatosa da veia porta
em dois dos quatro pacientes que permaneceram com trombose portal, no sexto
més apl6s a ELGE. Ambos estavam assintomaticos e um deles exibia nimero de
plaquetas aumentado (622.000/mm?®). Nesses casos, seria licito cogitar que a
completa obstrucdo ao fluxo portal, pela transformagdo cavernomatosa, poderia
manter ou, até mesmo, aumentar o regime de hipertensdo portal e, dessa forma,
levar a um maior risco de recidiva hemorragica. Confirmando-se tal hipétese, seria
indicado tratamento complementar, mediante escleroterapia endoscoépica, no intuito
de evitar o ressangramento por varizes esofagogastricas nos referidos casos.

A analise dos possiveis fatores que teriam levado esse pequeno
namero de pacientes a progressdo da trombose portal para a transformacéo
cavernomatosa suscita alguns questionamentos pertinentes. Teriam esses
pacientes, no pré-operatorio, um maior hiperfluxo esplenoportal? Havia um estado
de hipercoagulabilidade subclinico, exacerbado apds a cirurgia? A coexisténcia da
obstrucdo intra-hepética, pré-sinusoidal, pela fibrose periportal, associada com a
obstrucdo portal extra-hepatica, pela trombose portal, induziria consequéncias
importantes sobre a funcao hepética? Seria necesséria terapia anticoagulante para
evitar tal evolugcédo? Estariam eles com maior risco de recidiva hemorragica? Haveria
necessidade de tratamento complementar, para evitar 0 ressangramento, apos a
cirurgia? Evidentemente, as respostas a essas perguntas, de grande interesse
pratico, estdo além dos objetivos da presente investigacao e devem ser pesquisadas
ulteriormente.

Em resumo, o presente estudo mostrou a evolugéo natural da trombose
portal, no pos-operatério de médio prazo (seis meses), em esquistossométicos
submetidos a esplenectomia, até entdo desconhecida. Nesses pacientes, parece
evidente que a trombose portal, antes de constituir uma complicacdo da cirurgia,

pode ser considerada um fenbmeno de acomodagdo a uma nova situagao
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hemodinamica, ocasionada pela remocdo do baco. De fato, nesta pesquisa, a
exemplo de outros estudos, 0s pacientes tiveram curso assintomatico e evolucao
favoravel, na ampla maioria dos casos. Todavia, o relato de morbidade e
mortalidade, embora de ocorréncia rara, enfatiza a importancia do diagnostico
precoce dessas complicacdes, principalmente da extensdo da trombose para o
territrio mesentérico, no pos-operatério imediato. Para esse fim, a USG-Doppler
assume papel de destaque, sobretudo em pacientes sintomaticos, no pos-operatorio,
e nos portadores de fatores de risco, tais como esplenomegalia acentuada,

trombocitose e estados de hipercoagulabilidade sanguinea.
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5 CONCLUSOES

O presente estudo mostrou que, em portadores de Esquistossomose

Mansonica, na forma hepatoesplénica e com antecedentes de hemorragia digestiva

alta, a Esplenectomia e Ligadura da Veia Géstrica Esquerda determinou:

reducao significante da pressao das varizes do es6fago, a partir do
pos-operatdrio imediato, e diminuicdo ainda mais acentuada no
seguimento de seis meses, com decréscimo médio de 27,5% e
39,6%, respectivamente (p < 0,001);

efeito gradual sobre os indicadores endoscopicos, evidenciado
apenas na avaliacdo do sexto més, momento em que se registrou
diminuicao significante na frequéncia dos parametros associados com
maior risco de sangramento (varizes de grosso calibre, de cor azul,
com sinais de cor vermelha, extensdo até o es6fago superior e
gastropatia) (p < 0,001);

repercussfes sobre a hemodinamica portal, caracterizadas pelos
declinios significantes do didmetro da veia porta, no seguimento de
seis meses (p < 0,001), e da velocidade de fluxo portal, nas duas
avaliacdes pos-operatorias (p < 0,001). O indice de congestdo portal
revelou tendéncia a diminuir apds a cirurgia, embora a reducdo néo
tenha alcancado significAncia estatistica;

elevada taxa de trombose parcial da veia porta, no pds-operatoério
imediato (57,1%), sem causar repercussfes clinicas importantes,
nem efeitos significantes na pressdo das varizes do esdfago e nos
indicadores endoscépicos de risco de sangramento. Observou-se
resolucdo espontanea, na maioria dos casos, evidenciada pela
reducao significante de sua frequéncia para 14,3%, no sexto més de

pds-operatorio (p < 0,001).
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7 ANEXOS

ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

Pelo presente, declaro que concordo em participar,como paciente, da
pesquisa ESPLENECTOMIA E LIGADURA DA VEIA GASTRICA NA
ESQUISTOSSOMOSE MANSONICA: EFEITOS SOBRE PRESSAO DAS VARIZES
DO ESOFAGO, INDICADORES ENDOSCOPICOS E DOPPLERFLUXOMETRIA
PORTAL.

Outrossim, fui informado que a medida da pressdo das varizes do
esbfago, realizada por endoscopia, ndo acrescentara risco adicional ao tratamento
proposto. Por sua vez, estou ciente de que esse exame podera causar desconforto
durante sua realizacao e, eventualmente, ndo trazer beneficio direto ao controle de

minha enfermidade.

Por fim, afirmo que minha participacdo na pesquisa sera de livre e

espontanea vontade.

Recife, / /

Paciente:

Testemunha:



ANEXO 2

Identificac&o dos Pacientes

N° do caso Iniciais Registro Sexo Etnia Idade Profisséo Procedéncia
01 RJC 160238 M P 28 Pedreiro Gléria do Goitd/PE
02 JLS 160488 M 32 Marceneiro Camaragibe/PE
03 MSB 159611 F P 48 Domeéstica Sao Lorenco da Mata/PE
04 TMS 160486 F B 57 Trabalhadora rural Bonito/PE
05 JINS 161179 M P 49 Vigilante Gléria do Goitd/PE
06 MJCC 161434 F P 48 Doméstica Olinda/PE
07 SCB 162308 M B 34 Marceneiro Joéo Alfredo/PE
08 GJS 162571 M P 43 Trabalhador rural Moreno/PE
09 JMS 162573 F P 30 Doméstica Recife/PE
10 MHS 162580 F N 39 Comerciaria Jaboatao/PE
11 LJs 162647 M P 46 Pedreiro Recife/PE
12 MQS 163468 F P 51 Trabalhadora rural Agua Preta/PE
13 ADS 165285 M B 39 Pescador Olinda/PE
14 ABL 164317 M P 47 Pedreiro Camaragibe/PE
15 EG 165681 F B 66 Doméstica Olinda/PE
16 DMS 165935 M P 49 Comerciario Recife/PE
17 JAS 203487 M P 29 Zelador Jaboatao/PE
18 PMS 156970 F P 19 Estudante Goiana/PE
19 MLS 167513 F P 38 Doméstica Recife/PE
20 JMSS 198286 F P 39 Doméstica Cabo/PE
21 MCVB 223553 F P 37 Doméstica Agua Preta/PE
22 JJB 224305 M B 30 Zelador Jaboatao/PE
23 MJS 228007 F B 63 Doméstica Jaboatdo/PE
24 AJS 219643 F N 59 Doméstica Olinda/PE
25 SFS 199163 M P 50 Pedreiro Olinda/PE
26 SGM 239294 F N 55 Doméstica Abreu e Lima/PE
27 NFL 259352 M B 19 Motorista Limoeiro/PE
28 MDLP 075403 F P 74 Doméstica Jaboatdo/PE
29 CAS 244010 M P 53 Agricultor Floresta/PE
30 AMC 252502 F N 22 Doméstica Maraial/PE
31 MJS 175309 F N 52 Doméstica Cabo/PE
32 MJSS 175990 F P 54 Doméstica Recife/PE
33 BMF 265372 M P 73 Barbeiro Paulista/PE
34 MAC 273658 M P 27 Comerciario Timbauba/PE

M: masculino; F: feminino; P: parda; B: branca; N: negra
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ANEXO 3

Dados da Avaliacéo Clinica

N° de

131

N° do v de N° de Peso Altura _ Figado palpavel(cm) Bago palpavel
caso eg’ésagis hemotransfusdes  (kg) (m) LAX IRCD JRCE(cm)
01 2 6 59,00 1,74 4 2 12
02 2 3 52,50 1,63 4 -- 10
03 1 0 48,20 1,52 4 2 7
04 1 2 49,15 1,52 2 -- 20
05 2 1 57,25 1,59 6 2 13
06 1 4 49,15 1,57 12 18
07 2 0 68,85 1,69 7 10
08 7 6 51,95 1,59 3 4
09 2 4 52,90 1,60 -- -- 12
10 3 4 48,65 1,52 3 -- 10
11 3 0 61,85 1,61 8 --
12 10 0 66,60 1,52 5 --
13 1 2 62,35 1,63 -- --
14 5 2 51,90 1,61 4 -- 10
15 2 0 60,30 1,52 -- -- 8
16 2 0 61,40 1,54 5 3
17 7 0 52,75 1,64 4 2 11
18 3 10 58,90 1,54 -- -- 10
19 2 10 67,25 1,51 5 3
20 2 0 67,20 1,65 -- -- 6
21 1 0 51,15 1,54 6 2 10
22 2 5 64,45 1,68 6 - 8
23 2 0 70,90 1,66 4 3 5
24 4 0 63,30 1,55 5 7 8
25 2 4 54,45 1,69 2 4 8
26 3 0 48,75 1,53 4 6 6
27 6 5 62,10 1,82 -- -- 10
28 6 2 49,20 1,60 2 4 4
29 1 0 52,00 1,62 2 -- 10
30 3 2 55,00 1,59 4 -- 18
31 1 0 58,90 1,62 6 3
32 1 0 45,00 1,60 2 --
33 3 4 63,50 1,54 5 --
34 4 0 55,00 1,60 2 -- 15
média 2,91 2,30 57,11 1,60 4,57 3,62 9,23
dp 2,12 2,83 7,00 0,07 2,16 1,85 3,98
minimo 1,00 0,00 45,00 1,51 0,00 0,00 4,00
maximo 10,00 10,00 70,90 1,82 12,00 8,00 20,00

AX: apéndice xiféide; RCD: reborda costal direita; RCE: reborda costal esquerda
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ANEXO 4

Pressao das Varizes do Es6fago no Pré-operatorio, Pés-operatério Imediato e
Pos-operatério de Médio Prazo

Presséo das varizes do es6fago (mmHg)

N° do caso
Pré-operatorio Pdés-operatorio imediato  Pés-operatorio médio prazo

1 23,50 22,00 10,60
2 19,60 11,50 12,50
3 25,00 17,00 10,00
4 25,50 19,00 17,92
5 24,00 13,32 17,40
6 21,70 14,66 14,00
7 20,00 17,60 12,50
8 23,40 20,93 10,53
9 22,90 15,53 7,60
10 22,60 18,40 11,06
11 22,53 15,80 17,46
12 IND IND IND

13 IND IND IND

14 20,80 14,60 11,80
15 20,50 11,20 14,40
16 16,90 18,00 12,20
17 27,70 14,96 16,70
18 25,20 13,05 NR

19 23,55 14,55 9,60
20 23,70 13,30 13,20
21 25,95 15,59 12,00
22 18,00 11,06 13,60
23 20,00 11,86 12,00
24 20,30 19,60 12,53
25 22,00 13,80 14,26
26 21,60 16,13 14,00
27 19,30 18,40 15,86
28 25,60 16,60 15,60
29 24,00 18,90 NR

30 24,93 20,00 14,53
31 22,27 12,13 NR

32 20,80 17,80 16,00
33 23,80 17,73 NR

34 24,60 12,40 NR

IND: indeterminado; NR: néo realizado
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ANEXO 5

Vermelha nas Varizes do Es6fago
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N° do caso Calibre Local Cor SCV SCV - tipo inteﬁgga de
1 F3 médio azul sim MC intenso
2 F2 inferior azul nao ausente ausente
3 F3 médio azul nao ausente ausente
4 F3 médio azul néao ausente ausente
5 F3 superior azul sim MC leve
6 F3 superior azul sim MC leve
7 F2 médio azul sim MC leve
8 F3 superior azul sim MC, MH intenso
9 F2 superior azul nao ausente ausente
10 F3 superior azul sim \AY% intenso
11 F3 superior azul sim MC, VW intenso
12 F1 inferior branca nao ausente ausente
13 F1 inferior branca nédo ausente ausente
14 F2 médio branca nao ausente ausente
15 F2 médio branca nao ausente ausente
16 F2 superior azul sim vV leve
17 F3 superior azul sim MC, VvV intenso
18 F2 médio azul sim MC leve
19 F3 médio azul sim MC intenso
20 F3 médio azul sim MC intenso
21 F3 médio azul sim \AY leve
22 F2 médio azul sim MH el
23 F2 médio azul sim MC leve
24 F3 superior azul sim MC intenso
25 F3 médio azul sim MC leve
26 F3 superior azul sim MC leve
27 F3 superior azul sim MC, VV, MH, VD intenso
28 F3 superior azul sim \AY% leve
29 F3 superior azul sim MC, VV, MH intenso
30 F3 superior azul sim MC leve
31 F1 médio azul nao ausente ausente
32 F2 médio azul sim MC, MH intenso
33 F3 superior azul sim MC leve
34 F3 superior azul sim MC, MH, VV intenso

SCV: sinais de cor vermelha; MC: mancha cereja; VV: vergédo vermelho; MH: mancha hematocistica; VD: vermelhiddo

difusa
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ANEXO 6
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. o . f . Gastropatia
N° do caso Varizes gastricas Varizes gastricas - local Gastropatia intensiga de
1 sim juxta-cardica sim intensa
2 sim juxta-cérdica nédo ausente
3 néao ausente sim leve
4 sim juxta-cardica nao ausente
5 néao ausente sim leve
6 nao ausente sim intensa
7 nédo ausente sim leve
8 nao ausente sim leve
9 nao ausente sim leve
10 sim juxta-cardica nao ausente
11 nao ausente sim intensa
12 nao ausente sim leve
13 sim juxta-céardica sim intensa
14 nao ausente nédo ausente
15 sim juxta-cardica sim leve
16 nao ausente sim leve
17 sim juxta-cardica sim intensa
18 sim juxta-céardica sim leve
19 sim juxta-céardica nao ausente
20 sim juxta-céardica sim intensa
21 nao ausente sim leve
22 sim juxta-cardica sim leve
23 nao ausente nao ausente
24 sim juxta-cérdica sim leve
25 nao ausente sim leve
26 nédo ausente sim leve
27 sim juxta-cardica sim leve
28 sim juxta-cardica sim leve
29 sim juxta-cardica sim leve
30 sim juxta-céardica nao ausente
31 sim juxta-cérdica sim intensa
32 sim juxta-céardica nao ausente
33 sim juxta-cardica sim intensa
34 sim juxta-cardica sim leve
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Exame Endoscépico no Pds-operatorio Imediato: Calibre, Local, Cor e Sinais
de Cor Vermelha nas Varizes do Es6fago

N° do caso Calibre Local Cor SCV ?lgc\( inteﬁgi(\j/a de
1 F3 médio azul néo ausente ausente
2 F1 inferior azul nao ausente ausente
3 F2 superior azul sim MH rkk
4 F3 médio azul néo ausente ausente
5 F3 superior azul sim MC leve
6 F3 superior azul sim MC leve
7 F2 médio branca nao ausente ausente
8 F3 superior azul sim MC,MH intenso
9 F1 médio azul néo ausente ausente
10 F3 médio azul sim A% leve
11 F3 superior azul sim vV leve
12 F1 inferior azul sim MC leve
13 FO ausente ausente néo ausente ausente
14 F2 médio branca nao ausente ausente
15 F1 médio azul nao ausente ausente
16 F3 superior azul nao ausente ausente
17 F3 superior azul sim MC, MH intenso
18 F1 médio azul sim MC leve
19 F2 médio azul nao ausente ausente
20 F3 médio azul sim MC leve
21 F1 médio azul néo ausente ausente
22 F1 médio azul sim MC, WV leve
23 F2 médio azul sim MC intenso
24 F3 superior azul sim MC intenso
25 F3 médio azul sim MC leve
26 F3 superior azul nao ausente ausente
27 F3 superior azul sim MC, MH intenso
28 F3 médio branca néo ausente ausente
29 F3 médio azul sim MC, MH leve
30 F3 superior azul nao ausente ausente
31 F1 médio branca nao ausente ausente
32 F2 médio azul sim MC leve
33 F3 superior azul sim MC leve
34 F3 superior azul sim MC intenso

SCV: sinais de cor vermelha; MC: mancha cereja; VV: vergdo vermelho; MH: mancha hematocistica
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. A . s . Gastropatia
N° do caso Varizes gastricas  Varizes gastricas - local Gastropatia intensiga de
1 sim juxta-cardica nédo ausente
2 sim juxta-cardica nao ausente
3 nao ausente sim leve
4 sim juxta-cardica nao ausente
5 nao ausente sim leve
6 nédo ausente sim leve
7 nao ausente sim leve
8 nédo ausente sim leve
9 néao ausente sim leve
10 sim juxta-cardica nao ausente
11 néao ausente sim leve
12 nao ausente sim intensa
13 nédo ausente nédo ausente
14 nao ausente nao ausente
15 sim juxta-cardica nao ausente
16 néao ausente sim leve
17 sim juxta-cardica sim intensa
18 sim juxta-cérdica sim leve
19 nao ausente sim leve
20 sim juxta-cardica sim leve
21 néao ausente sim leve
22 sim juxta-cardica sim leve
23 sim juxta-cardica nao ausente
24 sim juxta-cardica sim leve
25 nédo ausente sim leve
26 nao ausente sim leve
27 sim juxta-cardica sim leve
28 sim juxta-cardica sim leve
29 sim juxta-cardica sim leve
30 sim juxta-cérdica nao ausente
31 nao ausente sim intensa
32 sim juxta-cérdica nao ausente
33 sim juxta-cardica sim intensa
34 sim juxta-cardica sim leve
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Exame EndoscOpico no Pds-operatorio de Médio Prazo: Calibre, Local, Cor e

Sinais de Cor Vermelha nas Varizes do Es6fago

N° do caso Calibre Local Cor SCV ?ISC\)/ inteié:i(\j/a de
1 F2 médio azul néo ausente ausente
2 F2 médio azul sim \AY leve
3 F1 inferior branca nao ausente ausente
4 F3 superior azul sim MC leve
5 F3 médio azul nao ausente ausente
6 F3 médio azul sim \AY leve
7 F2 médio branca nao ausente ausente
8 F2 superior branca sim MC leve
9 F1 médio branca néo ausente ausente

10 F1 médio branca nédo ausente ausente
11 F3 médio branca sim MC, VV leve

12 FO ausente ausente nao ausente ausente
13 F1 inferior branca néo ausente ausente
14 F1 inferior azul nao ausente ausente
15 F2 médio branca nao ausente ausente
16 F1 médio branca néo ausente ausente
17 F3 superior azul sim MC leve

18 NR NR NR NR NR NR

19 F1 inferior branca nao ausente ausente
20 F2 médio azul néo ausente ausente
21 F2 médio azul néo ausente ausente
22 F2 médio azul nao ausente ausente
23 F2 médio azul néo ausente ausente
24 F2 médio branca nao ausente ausente
25 F2 médio branca né&o ausente ausente
26 F3 superior azul nao ausente ausente
27 F3 superior azul sim \AY leve

28 F3 superior branca nao ausente ausente
29 F1 médio branca nao ausente ausente
30 F2 superior branca nao ausente ausente
31 NR NR NR NR NR NR

32 F3 superior azul sim MC, WV intenso
33 NR NR NR NR NR NR

34 NR NR NR NR NR NR

SCV: sinais de cor vermelha; MC: mancha cereja; VV: vergdo vermelho; MH: mancha hematocistica; NR: ndo
realizado; IND: indeterminado
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Exame Endoscoépico no Pds-operatdrio de Médio Prazo: Varizes Géstricas e

Gastropatia

N° do caso Varizes gastricas  Varizes gastricas - local Gastropatia ﬁ\fles:n;?g:g:
1 sim juxta-cérdica presente intensa
2 sim ausente ausente ausente
3 nao ausente ausente ausente
4 sim juxta-cardica, fundo ausente ausente
5 sim juxta-cardica ausente ausente
6 sim juxta-cérdica ausente ausente
7 sim juxta-cardica ausente ausente
8 sim juxta-cérdica ausente ausente
9 nao ausente ausente ausente
10 sim juxta-cardica ausente ausente
11 néo ausente presente leve
12 nao ausente ausente ausente
13 nao ausente presente leve
14 nao ausente ausente ausente
15 sim juxta-cardica presente leve
16 nao ausente presente leve
17 sim juxta-cardica presente leve
18 NR NR NR NR
19 nao ausente ausente ausente
20 nao ausente presente leve
21 nao ausente presente leve
22 sim juxta-cardica presente leve
23 sim juxta-cardica ausente ausente
24 nao ausente presente leve
25 nao ausente presente leve
26 nao ausente presente intensa
27 nao ausente ausente ausente
28 sim juxta-cardica presente leve
29 nao ausente ausente ausente
30 sim fundo ausente ausente
31 NR NR NR NR
32 sim juxta-cérdica ausente ausente
33 NR NR NR NR
34 NR NR NR NR

IND: indeterminado; NR: nao realizado.



USG-Doppler no Pré-operatério: Direcao do Fluxo, Diametro, Velocidade

ANEXO 11
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Méaxima de Fluxo, Area de Seccéo Transversal, indice de Congest&o e Volume
de Fluxo da Veia Porta

N° do caso Direcdo Diametro Vmax ST3 ICP Volume d_e fluxo
do fluxo (mm) (cm/s) (cm”) (cm.s) (ml/min)

1 hepatopetal 15,60 29,00 2,50 NR 2480
2 hepatopetal 18,60 20,90 2,24 0,21 1601
3 hepatopetal 14,80 23,70 2,02 0,17 1637
4 hepatopetal 18,50 35,00 2,40 0,14 2873
5 hepatopetal 16,50 21,50 1,88 0,17 1382
6 hepatopetal 14,00 32,30 1,89 0,12 2088
7 NR NR NR NR NR NR

8 NR NR NR NR NR NR

9 hepatopetal 14,10 41,90 1,61 0,08 2307
10 hepatopetal 17,00 25,10 2,71 0,22 2326
11 NR 15,20 24,60 1,33 0,11 1119
12 hepatopetal 13,60 19,40 1,38 0,14 916
13 hepatopetal 13,90 19,80 2,05 0,21 1388
14 hepatopetal 15,00 40,70 1,55 0,08 2158
15 hepatopetal 8,70 19,70 0,74 0,08 499
16 hepatopetal 12,40 25,10 1,27 0,10 1090
17 hepatopetal 14,50 28,70 1,60 0,11 1570
18 hepatopetal 11,60 27,00 1,21 0,09 1117
19 hepatopetal 14,20 20,50 1,79 0,17 1255
20 NR NR NR NR NR NR

21 hepatopetal 16,80 46,70 2,32 0,10 3705
22 hepatopetal 13,60 32,60 1,14 0,07 1271
23 hepatopetal 10,90 34,70 0,87 0,05 1032
24 hepatopetal 11,00 32,30 1,23 0,08 1359
25 hepatopetal 13,60 47,90 1,91 0,08 3129
26 hepatopetal 11,90 19,40 1,23 0,13 816
27 hepatopetal 14,70 27,50 1,66 0,12 1561
28 hepatopetal 13,80 19,20 1,40 0,15 919
29 hepatopetal 13,90 34,70 1,83 0,11 2172
30 hepatopetal 16,00 39,50 2,39 0,12 3229
31 hepatopetal 16,10 28,90 1,70 0,12 1680
32 hepatopetal 6,00 20,80 0,38 0,04 270
33 hepatopetal 12,20 23,90 1,15 0,10 940
34 hepatopetal 12,80 21,50 1,27 0,12 934

Vmax: velocidade méaxima de fluxo; ST: area de secgéo transversal; ICP: indice de congestéo portal; NR: ndo realizado



ANEXO 12
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USG-Doppler no Pés-operatorio Imediato: Dire¢do do Fluxo, Diametro,
Velocidade Maxima de Fluxo, Area de Seccéo Transversal; Indice de
Congestéao e Volume de Fluxo da Veia Porta

N° do caso  Direcéo do fluxo D'?nTrﬁ;ro Vmax (cm/s) ( csr;ll;) (Clgl_js) fIl\J/fc!u(rrTr]l(le/rﬂ?n)
1 hepatopetal 16,80 33,50 0,43 0,03 493
2 hepatopetal 19,30 32,30 0,39 0,02 431
3 hepatopetal 16,00 16,70 IND IND IND
4 hepatopetal 17,40 16,60 2,40 0,29 1363
5 hepatopetal 14,90 46,70 1,40 0,06 2236
6 hepatopetal 12,40 23,90 1,23 0,10 1005
7 NR NR NR NR NR NR
8 NR NR NR NR NR NR
9 hepatopetal 15,10 16,80 1,75 0,21 1005
10 hepatopetal 15,80 25,10 IND IND IND
11 hepatopetal 17,10 IND IND IND IND
12 hepatopetal 14,00 IND IND IND IND
13 hepatopetal 16,30 IND IND IND IND
14 hepatopetal 14,90 16,00 1,35 0,17 739
15 hepatopetal 11,40 23,40 0,96 0,08 768
16 hepatopetal 12,50 17,20 1,10 0,13 647
17 hepatopetal 14,10 28,90 0,87 0,06 860
18 hepatopetal 9,90 20,80 0,93 0,09 662
19 hepatopetal 10,50 25,10 1,10 0,09 944
20 NR NR NR NR NR NR
21 hepatopetal 16,20 27,50 2,23 0,16 2097
22 hepatopetal 12,30 18,90 1,22 0,13 789
23 hepatopetal 9,50 16,10 0,75 0,09 413
24 hepatopetal 7,00 21,50 0,40 0,04 204
25 hepatopetal 12,80 40,70 1,60 0,08 2227
26 hepatopetal 10,40 12,80 0,92 0,14 403
27 hepatopetal 13,20 19,20 1,30 0,14 854
28 hepatopetal 13,10 80,20 0,35 0,16 1010
29 hepatopetal 14,00 19,30 1,53 0,01 960
30 hepatopetal 11,10 22,70 0,82 0,07 637
31 hepatopetal 11,50 27,50 1,63 0,12 1533
32 hepatopetal 5,20 30,70 0,31 0,02 325
33 hepatopetal 10,80 33,80 1,48 0,04 1711
34 hepatopetal 8,30 16,80 0,53 0,06 305

Vmax: velocidade maxima de fluxo; ST: &rea de seccao transversal; ICP: indice de congestéo portal; NR: ndo realizado; IND:

indeterminado



ANEXO 13
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USG-Doppler no Pés-operatorio de Médio Prazo: Diregdo do Fluxo, Diametro,
Velocidade Maxima de Fluxo, Area de Secc¢édo Transversal, Indice de
Congestéao e Volume de Fluxo da Veia Porta

N° do caso  Direcio do fluxo Diametro Vmax ST ICP Volume d_e fluxo
(mm) (cm/s) (cmd) (cm.s) (ml/min)
1 hepatopetal 9,80 29,90 0,84 0,06 859
2 hepatopetal 10,50 34,70 1,04 0,06 1234
3 hepatopetal 10,60 17,50 0,62 0,07 371
4 hepatopetal 11,70 17,90 1,43 0,16 875
5 hepatopetal 13,90 15,00 0,60 0,08 308
6 hepatopetal 10,80 22,30 1,47 0,13 1121
7 hepatopetal 13,60 25,10 1,03 0,08 884
8 hepatopetal 9,80 20,50 0,59 0,06 414
9 hepatopetal 11,70 22,70 1,43 0,13 1110
10 hepatopetal 8,60 23,30 1,12 0,10 892
11 hepatopetal 10,50 17,30 0,59 0,07 349
12 NR NR NR NR NR NR
13 hepatopetal 12,40 24,20 1,05 0,09 869
14 hepatopetal 9,80 28,70 0,78 0,05 766
15 hepatopetal 10,10 24,20 0,99 0,08 819
16 hepatopetal 12,70 18,40 0,75 0,08 472
17 hepatopetal 8,20 26,10 1,02 0,08 910
18 NR NR NR NR NR NR
19 hepatopetal 11,10 27,50 1,18 0,09 1110
20 IND IND IND IND IND IND
21 hepatopetal 15,00 24,20 1,71 0,14 1415
22 hepatopetal 11,30 24,10 1,31 0,11 1080
23 hepatopetal 9,80 25,10 1,20 0,10 1030
24 hepatopetal 18,00 28,70 0,71 0,05 697
25 hepatopetal 9,10 29,90 1,04 0,07 614
26 hepatopetal 10,70 20,30 1,11 0,11 771
27 hepatopetal 10,70 27,20 1,47 0,11 1367
28 hepatopetal 10,50 18,50 0,89 0,10 563
29 hepatofugal IND IND IND IND IND
30 hepatopetal 8,90 28,70 0,87 0,06 854
31 NR NR NR NR NR NR
32 hepatopetal 5,40 26,30 0,27 0,02 243
33 hepatopetal 9,90 23,90 0,60 0,05 490
34 hepatofugal IND IND IND IND IND

Vmax: velocidade maxima de fluxo; ST: area de secgéo transversal; ICP: indice de congestdo portal; NR: ndo realizado; IND:

indeterminado



USG-Doppler: Trombose da Veia Porta no Pré-operatério, Pés-operatério

ANEXO 14

Imediato e Pds-operatério de Médio Prazo

Pré-op P&s-operatorio imediato P&s-operatoério de médio prazo
N° do caso
trombose trombose local tipo trombose local tipo
1 nao sim tronco parcial néao ausente ausente
2 nao sim ramo esq parcial nao ausente ausente
3 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
4 nao sim ramo dir parcial nédo ausente ausente
5 néo sim tronco parcial sim tronco parcial
6 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
7 NR NR NR NR nao ausente ausente
8 NR NR NR NR nao ausente ausente
9 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
10 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
11 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
12 nao sim tronco parcial nao NR NR
13 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
14 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
15 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
16 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
17 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
18 nao sim tronco parcial nao NR NR
19 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
20 NR NR NR NR sim tronco total
21 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
22 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
23 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
24 nao sim tronco parcial sim tronco parcial
25 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
26 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
27 nao sim tronco parcial nao ausente ausente
28 nédo sim tronco parcial nédo ausente ausente
29 nao sim tronco total sim tronco total
30 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
31 nao nao ausente ausente nao NR NR
32 nao néao ausente ausente nao ausente ausente
33 nao nao ausente ausente nao ausente ausente
34 n&o sim tronco parcial sim tronco total
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ANEXO 15

Avaliacdo Hematoldgica no Pré-operatdrio

N° do Hemaceas Hemoglobina Hematdcrito Leucécitos Plaquetas Atividade

caso  (x10%mm3)  (g%) (%) (mmd)  (mm°)  enzimatica (%) NN
01 4,52 9,70 31,2 1800 35000 54 1,40
02 4,95 13,70 40,3 1400 49000 44 1,60
03 4,69 11,50 35,3 2300 75000 44 1,70
04 3,97 7,90 22,8 1300 55000 45 1,60
05 4,58 12,10 36,1 2200 74000 100 1,00
06 3,72 9,30 28,4 2200 32000 55 1,30
07 4,37 9,30 29,4 2700 168000 54 1,40
08 3,14 9,20 27,3 4800 87000 100 1,00
09 3,91 11,20 34,0 2300 100000 69 1,20
10 4,09 11,20 34,0 1700 51000 73 1,10
11 3,83 12,20 35,6 2500 43000 66 1,30
12 4,08 12,10 35,6 4500 58000 62 1,20
13 5,04 9,00 32,9 4000 72000 60 1,40
14 3,93 9,90 28,3 1700 75000 35 2,30
15 3,88 9,90 30,9 5200 104000 50 1,20
16 NR 13,60 40,7 4400 129000 NR 1,20
17 4,20 10,40 32,5 2500 62000 100 1,40
18 3,73 10,40 32,7 2400 47000 NR 1,30
19 4,79 11,50 35,8 2300 63000 NR 1,20
20 3,90 12,50 36,4 4700 36000 NR 1,30
21 3,18 9,60 28,5 2000 18000 42 2,00
22 3,70 7,70 27,0 4200 114000 71 1,22
23 3,24 9,10 27,0 2100 75000 100 1,00
24 4,57 11,70 36,0 1900 46000 NR 1,20
25 3,17 7,00 24,0 2140 45000 NR NR
26 4,44 12,30 37,0 4980 83000 78 1,10
27 4,18 10,50 34,1 6740 40000 NR 1,40
28 3,562 10,00 31,3 5270 95000 100 1,00
29 5,85 10,70 37,8 3590 100000 63 1,30
30 3,64 9,00 28,0 2490 72000 41 1,70
31 4,32 9,10 31,8 3580 50000 50 1,50
32 3,75 11,20 33,1 2940 41000 58 1,40
33 3,79 8,70 28,9 1800 67000 64 1,30
34 4,65 10,80 35,8 2230 33000 65 1,30
média 3,97 10,41 32,80 2445 62500 59 1,30
dp 0,60 1,60 4,36 1364 31494 27 0,28
minimo 3,14 7,00 22,80 1300 18000 35 1,00
maximo 5,85 13,70 40,70 6740 168000 100 2,30

INR: relagdo normatizada internacional; NR: néo realizado
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ANEXO 16

Avaliacdo Hematolégica no Pds-operatério Imediato

N° do caso Hemeétceag Hemoglobina Hematécrito Leucéc&tos Plaquegas INR
(x 10°/mm”) (9%) (%) (/mm®) (/mm®)

01 4,73 10,00 32,40 10400 311000 1,10
02 4,62 12,90 38,30 8200 990000 NR
03 3,92 9,80 31,00 6800 634000 1,00
04 3,45 7,80 20,90 11000 506000 1,00
05 3,92 10,10 30,20 10400 470000 1,00
06 3,55 9,20 28,30 9700 848000 1,13
07 4,85 10,10 31,30 11300 676000 1,08
08 3,62 10,40 31,50 22500 128000 1,10
09 4,05 11,60 34,60 10600 630000 NR
10 4,55 13,40 41,00 9500 746000 1,00
11 3,83 11,50 35,30 9100 236000 1,10
12 3,21 9,20 28,20 13900 473000 1,00
13 4,87 10,60 34,20 6600 281000 1,00
14 5,09 12,00 37,40 14200 455000 1,00
15 3,89 9,40 28,90 8800 249000 1,40
16 3,14 9,90 29,90 9100 251000 1,10
17 4,50 11,30 34,50 10900 742000 1,10
18 4,02 10,60 33,40 10700 739000 1,00
19 NR NR NR NR NR NR
20 3,40 11,00 32,60 11200 592000 1,50
21 3,66 11,30 33,10 9200 211000 1,50
22 5,23 11,30 37,80 13900 926000 1,20
23 3,56 9,80 30,20 6600 227000 NR
24 4,24 10,70 33,30 5700 430000 1,00
25 4,57 10,60 35,00 15140 468000 1,00
26 3,90 11,50 35,50 9580 618000 NR
27 4,03 9,50 31,30 6740 576000 1,00
28 3,19 9,00 29,00 8020 150000 1,00
29 4,14 8,10 27,90 9280 628000 1,20
30 NR NR NR NR NR NR
31 4,52 10,60 35,90 8340 239000 1,13
32 3,97 12,20 36,20 5320 418000 NR
33 4,20 9,20 32,10 6530 482000 1,07
34 4,27 9,80 32,10 2248 409000 1,00
média 4,08 10,39 32,60 9734 491844 1,10
dp 0,56 1,44 3,85 3618 228424 0,15
minimo 3,14 5,80 20,90 2248 128000 1,00
maximo 5,23 13,40 41,00 22500 990000 1,50

INR: relagdo normatizada internacional; NR: ndo realizado

144



Avaliacdo Hematolégica no Pds-operatério de Médio Prazo

ANEXO 17

N° do caso Hemeétceag Hemoglobina Hematécrito Leucéc&tos Plaquegas INR
(x 10°/mm”) (9%) (%) (/mm®) (/mm®)

01 5,37 10,20 34,20 7300 620000 1,00
02 4,59 14,70 43,30 6200 402000 1,30
03 4,82 9,50 31,40 7600 469000 1,10
04 4,40 9,20 29,70 4900 258000 1,10
05 5,51 14,00 42,70 5700 258000 1,00
06 3,62 7,30 23,60 5200 460000 1,00
07 5,25 11,00 35,30 7200 528000 1,10
08 4,49 14,00 41,70 10000 306000 1,00
09 4,05 12,20 36,80 7100 324000 1,00
10 4,02 12,70 38,40 7900 379000 1,00
11 4,29 14,00 43,00 8900 194000 1,00
12 4,51 13,00 43,00 9700 NR 1,00
13 5,25 12,60 39,60 6500 273000 1,00
14 5,34 12,20 39,20 9600 434000 2,10
15 3,55 11,00 31,80 9610 118000 1,20
16 5,09 16,20 47,20 8800 225000 1,20
17 4,27 12,50 37,00 4910 365000 1,00
18 NR NR NR NR NR NR
19 4,95 13,50 41,10 6460 235000 1,00
20 4,27 13,50 41,00 8620 277000 1,00
21 4,00 13,20 39,50 4580 112000 1,00
22 4,44 12,90 38,90 12500 458000 1,00
23 4,50 11,00 37,00 6470 212000 NR
24 5,31 13,30 43,00 8390 251000 1,10
25 3,80 11,20 35,30 13330 659000 1,00
26 NR NR NR NR NR NR
27 5,52 14,00 45,00 6180 342000 1,00
28 4,35 12,50 38,70 5670 NR 1,10
29 5,08 13,60 42,20 6930 622000 1,14
30 5,45 12,70 41,00 5480 414000 1,20
31 NR NR NR NR NR NR
32 4,27 13,20 40,30 3630 281000 NR
33 4,39 10,00 34,20 6450 276000 1,40
34 5,67 13,00 42,50 14640 250000 1,08
média 4,66 12,38 38,63 7627 344897 1,11
dp 0,61 1,82 4,98 2559 142646 0,22
minimo 3,52 7,30 23,60 3630 112000 1,00
maximo 5,67 16,20 47,20 14640 659000 2,10
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ANEXO 18

Avaliacdo Bioquimica no Pré-operatério

N° docaso ALT AST BT BD FA GGT PT ALB
(ully (ully (ully (ully (ully (ully (mg%) (mg%)
01 29 21 0,90 0,30 96 33 7,80 4,70
02 34 26 0,70 0,10 116 25 7,40 4,60
03 25 19 1,50 0,30 96 24 7,30 4,30
04 22 29 1,00 0,40 144 22 7,20 4,00
05 36 21 0,70 0,10 110 34 7,50 4,60
06 123 100 0,30 0,20 311 197 8,20 4,90
07 71 44 0,80 0,20 323 452 8,00 3,30
08 34 51 0,50 0,40 138 59 5,90 2,60
09 226 153 0,60 0,30 105 255 8,50 3,30
10 33 31 NR NR 83 65 8,20 3,30
11 20 33 1,20 0,40 NR 51 7,60 4,70
12 24 30 1,50 1,30 153 37 6,70 3,30
13 23 27 0,90 0,70 240 172 8,50 4,60
14 64 85 0,80 0,30 102 80 6,50 3,60
15 18 39 1,50 0,30 152 29 8,30 3,40
16 NR 57 0,50 0,20 193 251 7,10 3,90
17 57 35 1,50 0,50 218 100 7,60 4,00
18 56 36 1,70 0,60 109 44 7,30 4,30
19 32 35 0,60 0,20 364 155 7,10 3,70
20 NR NR NR NR NR NR NR NR
21 36 38 1,70 0,30 88 41 6,70 3,50
22 60 48 1,10 0,60 408 47 7,80 3,40
23 64 70 0,40 0,20 NR 274 7,30 3,70
24 14 19 0,60 0,10 148 18 7,50 4,00
25 58 53 1,31 0,84 NR NR 7,00 3,70
26 28 27 1,40 0,40 277 230 8,30 NR
27 25 37 1,51 0,40 182 57 6,70 3,90
28 60 44 0,80 0,10 NR 74 7,00 3,60
29 17 32 NR NR 348 107 8,10 4,00
30 32 48 1,20 0,50 262 36 9,20 2,40
31 44 36 1,30 0,30 NR 13 6,60 4,40
32 33 63 1,30 0,45 299 29 7,00 3,10
33 15 20 1,30 0,70 167 20 6,70 3,10
34 64 56 1,03 0,30 1198 208 7,30 3,50
média 46,16 44,33 1,04 0,39 230 101 7,45 3,79
dp 39,87 2695 041 0,25 212 103 0,71 0,62
minimo 14 19 0,30 0,10 83 13 5,90 2,40
maximo 226 153 1,70 1,30 1198 452 9,20 4,90

ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; BT: bilirrubina total; BD: bilirrubina direta;
FA: fosfatase alcalina; GGT: gama glutamil transspeptidase; PT: proteinas totais, NR: ndo realizado
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ANEXO 19

Avaliacdo Bioquimica no Pos-operatorio Imediato

Nedocaso  ALT AST BT BD FA GGT PT ALB
(ully (ully (ully (ully (ully (ully (mg%) (Mmg%)

01 NR 87 NR NR 383 NR NR 4,30
02 71 32 NR NR 297 102 7,70 4,40
03 37 12 0,40 0,20 136 55 7,40 4,70
04 64 65 0,60 0,10 179 64 7,00 3,90
05 100 91 0,50 0,10 218 42 6,90 3,90
06 94 97 0,40 0,10 466 252 7,30 4,10
07 136 86 NR NR 578 NR 9,10 4,00
08 52 95 1,20 0,20 188 71 7,10 3,20
09 54 92 NR NR 381 179 7,90 4,90
10 NR NR NR NR NR NR NR NR
11 41 08 0,60 0,10 157 86 6,60 3,80
12 76 133 NR NR NR 217 NR 3,60
13 38 42 0,50 0,30 254 136 7,10 3,90
14 88 96 0,20 0,10 214 200 6,10 3,40
15 14 23 0,50 0,20 NR 35 NR 2,50
16 40 39 0,30 0,20 165 281 6,30 3,70
17 91 75 0,40 0,20 246 158 7,70 3,60
18 42 35 0,40 0,30 211 105 7,30 3,90
19 NR NR NR NR NR NR NR NR
20 26 23 NR NR 240 168 5,50 3,30
21 NR 45 1,30 0,20 157 NR 6,60 3,10
22 55 66 0,50 0,30 696 214 8,90 4,20
23 64 53 0,80 0,30 NR 366 6,60 3,30
24 37 31 0,50 0,20 103 40 7,90 3,70
25 31 NR 0,50 0,20 660 80 NR 3,60
26 45 52 0,40 0,10 707 252 NR NR
27 162 NR 0,65 0,20 455 450 8,20 3,50
28 22 27 0,54 0,26 219 69 6,80 3,20
29 32 33 0,60 0,20 666 306 7,90 3,30
30 80 88 1,50 0,60 NR 121 10,70 2,70
31 43 46 0,90 0,30 217 269 5,90 3,20
32 23 36 0,57 0,23 NR 60 6,60 3,00
33 31 4 0,85 0,17 222 43 7,90 3,50
34 53 109 0,88 0,33 1396 387 5,70 2,80
média 58,07 61,60 0,63 0,22 363 166 7,29 3,62
dp 33,86 31,51 0,31 0,11 279 116 1,12 0,56
min 14 12 0,20 0,10 103 35 5,50 2,50
max 162 133 1,50 0,60 1396 450 10,70 4,90

ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; BT: bilirrubina total; BD: bilirrubina direta;
FA: fosfatase alcalina; GGT: gama glutamil transspeptidase; PT: proteinas totais, NR: ndo realizado
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Avaliacdo Bioquimica no P6s-operatério de Médio Prazo

ANEXO 20

N docaso ALT AST BT BD FA GGT PT ALB
(u/ly (ully (ully (ully (ully (ully (Mmg%) (Mmg%)

01 55 39 0,70 0,20 221 118 7,10 3,73
02 57 35 0,60 0,10 124 39 7,90 4,00
03 24 16 0,90 0,30 NR 30 NR 4,40
04 21 37 0,70 0,20 117 17 8,40 3,70
05 36 57 1,10 0,30 144 48 7,00 4,00
06 47 41 NR NR 309 225 7,90 4,17
07 72 40 0,50 0,20 399 715 8,30 3,70
08 54 57 0,70 0,20 143 100 7,10 4,90
09 147 78 0,40 0,20 245 156 8,50 4,60
10 31 19 0,90 0,20 153 152 7,50 3,78
11 184 171 NR NR NR 72 7,00 3,40
12 32 45 1,53 0,30 499 58 8,11 3,80
13 75 94 0,50 0,20 587 284 7,10 3,90
14 68 59 0,60 0,10 450 301 6,80 4,50
15 19 44 NR NR NR 48 9,30 3,20
16 42 48 0,70 0,40 288 219 7,40 4,00
17 68 57 NR NR 775 181 NR NR
18 NR NR NR NR NR NR NR NR
19 70 56 0,90 0,40 626 178 8,20 3,80
20 50 29 0,70 0,20 465 170 6,70 3,20
21 46 68 1,24 0,26 428 54 6,90 3,50
22 46 37 1,90 0,90 238 113 NR NR
23 41 52 0,60 0,20 NR 250 7,50 4,10
24 29 27 1,20 0,20 347 NR 7,80 4,00
25 19 28 0,80 0,30 372 NR NR NR
26 NR NR NR NR NR NR NR NR
27 44 59 1,30 0,40 NR 108 8,00 4,50
28 15 26 0,60 0,20 245 47 8,35 3,81
29 35 44 0,50 0,20 459 170 8,60 4,10
30 56 54 0,80 0,30 493 45 8,50 3,20
31 NR NR NR NR NR NR NR NR
32 51 52 1,04 0,20 192 63 NR NR
33 16 26 0,70 0,16 258 34 7,00 3,30
34 65 81 0,75 0,20 936 247 9,60 4,00
média 52,10 50,84 0,85 0,26 366 146 7,79 3,90
dp 35,27 28,68 0,35 0,15 206 138 0,78 0,44
min 15 16 0,40 0,10 117 17 6,70 3,20
max 184 171 1,90 0,90 936 715 9,60 4,90

ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; BT: bilirrubina total; BD: bilirrubina direta;
FA: fosfatase alcalina; GGT: gama glutamil transspeptidase; PT: proteinas totais, NR: ndo realizado
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ANEXO 21

149

Dados da Cirurgia, Calibre da Veia Géstrica Esquerda, Peso do Baco (in vitro)

e Hemotransfuséo Transoperatoéria

N° do caso Data Tempc_) cirargico Baco _VGE Hemotransflljs_éo
(minutos) Peso (g) Calibre (mm) per-operatoria
1 28/02/99 165 1800 5
2 09/02/99 135 1050 3
3 19/02/99 180 950 3
4 08/02/99 150 1350 10 Plaquetas (10U)
5 22/03/99 150 1300 5
6 05/04/99 145 1320 8 CH (2U)
7 11/05/99 165 1350 10
8 07/06/99 195 700 10 CH (2U), Plasma (4U)
9 10/06/99 150 900 5
10 01/07/99 120 850 10
11 06/07/99 205 625 15
12 02/09/99 150 500 4
13 26/10/99 150 725 3
14 28/10/99 180 1175 5
15 01/12/99 180 500 3
16 09/12/99 90 200 3
17 17/02/00 105 1650 7
18 29/02/00 180 900 3
19 31/03/00 240 650 4 CH (2UV)
20 15/05/00 150 650 6
21 03/07/00 180 750 3 Plaguetas (10U)
22 31/07/00 150 650 5
23 14/08/00 120 260 3 CH (2V)
24 04/09/00 160 735 5
25 18/12/00 120 1350 2 Plaquetas (7U)
26 28/12/00 120 625 5
27 20/02/01 180 1060 17 Plaquetas (8U)
28 27/03/01 240 215 4
29 10/04/01 150 700 10 CH (3V)
30 17/05/01 150 1010 11 CH( 2V)
31 19/06/01 180 840 10
32 14/08/01 120 450 10
33 20/09/01 120 575 6
34 30/10/01 180 1850 15
média 157,50 889 7
desvio padréo 34,10 421 4
minimo 90 200 2
maximo 240 1850 17

VGE: veia géstrica esquerda;CH: concentrado de heméceas; U:unidades.
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ANEXO 22

Dados da Evolucdo no Péds-operatério Imediato

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE PROGRAMA DE POS-
GRADUACAO EM CIRURGIA

NiVEL DE MESTRADO E DOUTORADO

Permanéncia hospitalar

N° do caso Complicag¢des Febre pbs-operatéria (dias)
1 sim 6
2 sim 3
3 nao 14
4 Sangramento da ferida cirtrgica sim 14
5 sim 11
6 fleo paralitico sim 15
7 nao 14
8 nao 4
9 nao 11
10 nao
11 néo
12 nao 12
13 sim 16
14 nao 14
15 nao 5
16 sim 14
17 sim 14
18 nao 10
19 néo 9
20 sim 12
21 sim 9
22 nao 10
23 sim 11
24 nao 18
25 nao 10
26 nao 2
27 sim
28 nao 9

Infeccéo respiratoria e colegédo

29 subfrénica esquerda sim 14
30 sim 7
31 nao 18
32 sim 14
33 sim 12
34 sim 8




UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE PROGRAMA DE
POS-GRADUACAO EM CIRURGIA
NIVEL DE MESTRADO E DOUTORADO

DECLARACAO

Declaro, para os devidos fins. e a quem interessar possa, que o Dr. Jodo
Evangelista Neto - Turma 2001 - foi aluno do Curso de Pdés-Graduacdo em
Cirurgia, Nivel Doutorado, Area de Concentracdo: Cirurgia Clinica e
Experimental, defendeu tese intitulada: "Esplenectomia e ligadura da veia
géastrica esquerda na esquistossomose mansonica: Efeitos sobre presséo
das varizes do esbdfago, aspectos endoscopicos e dopplerfluxometria
portal", em 18.10.2003, as 8:00 horas, na Sala Prof. Julio Porto Carreiro Jr.,
CCS/UFPE, com o conceito "APROVADOQO", emitido pela Banca Examinadora,
composta pelos Professores: Carlos Teixeira Brandt (Presidente), Doutor do
Departamento de Cirurgia do CCS/UFPE, Frederico Teixeira Brandt, Doutor do
Departamento de Cirurgia do CCS/UFPE, Oyama Arruda Frei Caneca, Doutor do
Departamento de Cirurgia do CCS/UFPE, Sérgio Mies, Doutor do Departamento
de Cirurgia da FMUSP/SP e Paulo Celso Bosco Massarollo, Doutor do
Departamento de Cirurgia da FMUSP/SP.

Recife, 18 de outubro de2003.

Carlos Teixeira Brandt
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