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Resumo 
 

 

Introdução: A hipertensão portal é a complicação mais comum da cirrose hepática. 

Está associada a uma grande morbilidade e mortalidade, sobretudo devido à presença de 

varizes gastroesofágicas. 

 

Objectivos: Rever a bibliografia publicada de forma a definir a abordagem 

diagnóstica e terapêutica de varizes gastroesofágicas 

 

Desenvolvimento: A hipertensão portal é uma complicação progressiva da cirrose 

hepática.  

A abordagem dos doentes com varizes gastroesofágicas de causa hipertensiva 

envolve métodos de profilaxia primária e secundária bem como o tratamento de possível 

episódio hemorrágico agudo. Terapêuticas farmacológicas, endoscópicas, cirúrgicas, 

entre outras são actualmente a base da sua abordagem. 

 

Conclusão: Apesar de o tratamento da hemorragia gastrointestinal por varizes estar 

longe de ser o ideal, diversos avanços têm surgido nesta área ao longo dos anos. Desde 

o estabelecimento das primeiras guidelines de tratamento, às compilações de recentes 

estudos clínicos - que permitiram a elaboração de novas orientações ou guidelines agora 

revistas e mais específicas, um longo caminho foi percorrido, requerendo-se em 

algumas áreas estudos e esclarecimentos adicionais. 

 

Palavras-chave: Varizes gastroesofágicas, profilaxia primária, profilaxia secundária, 

episódio hemorrágico agudo 
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Introdução 

A Hipertensão Portal (HTP) é a complicação mais comum da cirrose hepática. 

Está associada a uma grande morbilidade e mortalidade, particularmente pela presença 

de varizes esofágicas, ascite, infecções bacterianas, encefalopatia hepática e síndrome 

hepatorrenal. 

Esta doença hepática continua a revelar-se hoje de extrema importância, e para a 

qual contribuem hoje o sustentado aumento da prevalência das doenças hepáticas 

crónicas, resultantes das epidemias de hepatites víricas, nomeadamente B e C, e que se 

adicionam de entre outras às já conhecidas situações de alcoolismo e obesidade.  

Sendo a complicação mais frequente da Hipertensão Portal, a hemorragia por 

varizes gastroesofágicas continua hoje a ser uma emergência médica. O primeiro 

episódio de variz gastroesofágica sangrante está associado a uma taxa de mortalidade na 

ordem dos 30-40% (1). A presença de varizes gastroesofágicas tem correlação com a 

gravidade da doença hepática. Segundo a escala de gravidade estabelecida por Child-

Puhg, (Tabela 1) apenas 40% de pacientes do grupo A têm varizes estando, contudo, 

presentes em 80% dos pacientes do grupo C.(2). Após um episódio de uma hemorragia 

activa, existe um período de aproximadamente 6 semanas com risco elevado de 

recorrência.(3). A American Association for the Study of Liver Disease (AASLD) em 

associação com a American College of Gastroenterology (ACG) desenvolveu guidelines 

para uma abordagem de varizes gastroesofágicas e suas complicações, envolvendo 

métodos de profilaxia primária e secundária bem como o tratamento de episódios de 

hemorragia. 

 Diversos métodos invasivos e não invasivos têm sido propostos para o 

diagnóstico da Hipertensão Portal (HTP). Considera-se clinicamente significativa 

quando o gradiente de pressão na veia porta é ≥10mmHg. A resistência vascular ao 

fluxo sanguíneo e o aumento do fluxo de sangue são considerados os dois factores mais 

importantes na fisiopatologia da HTP. A medição do gradiente de pressão na veia porta 

possui importante valor prognóstico e terapêutico; não é contudo utilizado por rotina na 

maioria dos centros dada a sua natureza invasiva.(4) 
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Objectivos  

Realizar uma revisão da bibliografia publicada de forma a definir a abordagem 

diagnóstica e terapêutica, ao nível da profilaxia primária, secundária e tratamento agudo 

de hemorragia por varizes gastroesofágicas 
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 Avaliação da Hipertensão Portal 

O método mais comummente usado é a medição do gradiente de pressão venoso 

hepático (HVPG), obtido através da diferença entre a pressão venosa hepática em cunha 

(WHVP) e a pressão venosa hepática livre. O método preferido, embora indirecto, para 

medir a pressão na veia porta é a (WHVP), obtida através da colocação de um cateter 

num ramo pequeno da veia hepática ou, melhor ainda, insuflando o balão, ocluindo um 

ramo largo da veia hepática. A WHVP, tem evidenciado uma relação muito próxima 

com a pressão portal quer na cirrose de causa alcoólica, quer na de causa não alcoólica 

(5). As mudanças no (HVPG) que ocorrem ao longo do tempo têm valor preditivo para 

o desenvolvimento de varizes gastroesofágicas (6,7), risco de hemorragia por varizes (8-

10), desenvolvimento de complicações não varicosas da Hipertensão portal (8,11,12) e 

morte (10,12-14). Medições individuais são úteis no prognóstico de cirrose compensada 

e descompensada, enquanto medições sucessivas são úteis para monitorizar resposta à 

terapêutica farmacológica e progressão da doença hepática de base. Limitações ao seu 

uso generalizado são a falta de profissionais especializados e fraca adesão a guidelines 

que assegurem medições credíveis e reproduzíveis, e também a sua natureza invasiva 

As medições directas da pressão na veia porta não são usualmente realizadas por rotina. 

A fraca adesão a guidelines, sua natureza invasiva, risco de complicações e interferência 

de anestésicos na hemodinâmica do fluxo portal assim o determina(15) 

 

 História natural de varizes 

Elas representam as veias colaterais porto-sistémicas mais relevantes, uma vez 

que a sua ruptura resulta na complicação da cirrose mais mortal. O valor normal do 

HVPG situa-se entre 3 e 5 mmHg. Pacientes com cirrose e varizes gastroesofágicas têm 

um gradiente de pelo menos 10-12mmHg.( 6,16). Uma revisão sistemática recente de 12 

estudos concluiu que a redução do HVPG para valores ≤12mmHg está associada a uma 

redução significativa no risco de sangramento por varizes e na mortalidade (17).  

Varizes gastroesofágicas estão presentes em aproximadamente 50% dos 

pacientes com cirrose, correlacionando-se com a gravidade da doença; enquanto apenas 

40% de pacientes do grupo A na classificação de Child-Puhg têm varizes, elas estão 

presentes em 80% dos pacientes do grupo C.(2) 
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Pacientes sem varizes desenvolvem-nas a uma taxa de 8% ao ano(7,18) e o 

factor preditivo mais forte para o desenvolvimento de varizes em doentes com cirrose 

sem varizes na altura do rastreio endoscópico inicial é um HVPG> 10mmHg.(7) 

Pacientes com varizes pequenas desenvolvem varizes grandes a uma taxa de 8% ao ano. 

De entre vários factores, os mais importantes associados com a progressão de pequenas 

varizes para grandes varizes são a cirrose descompensada (Child-Pugh B/C), cirrose 

alcoólica e a presença de “red wale marks” (vénulas dilatas longitudinalmente na 

superfície da variz) na endoscopia(18). 

A hemorragia por varizes ocorre numa taxa anual de 5-15% e o factor preditivo 

mais importante de hemorragia é o tamanho da variz, com o risco mais alto de primeira 

hemorragia em pacientes com varizes grandes (19). Outros factores preditivos são 

cirrose descompensada, localização, aparência e pressão na variz. As varizes esofágicas 

ao nível da junção gastroesofágica têm camada mais fina de tecido envolvente e são 

mais propensas à ruptura. Apesar de, a hemorragia cessar espontaneamente em 40% dos 

pacientes e da melhoria na terapêutica, a mortalidade associada é de pelo menos 20% às 

6 semanas (20-22) Nos pacientes com outras formas de hemorragia digestiva alta, esta 

cessa espontaneamente em 90% dos casos. Pacientes com HVPG> 20mmHg (nas 24h 

de hemorragia) estão em alto risco de recorrência hemorrágica precoce (na 1ª semana de 

admissão) ou falência em controlar hemorragia (83 vs 29%) e alta mortalidade num ano 

(64 vs 20%) comparado com os pacientes com HVPG menor. (23,24). A hemorragia 

por varizes não ocorre quando HVPG <12mmHg. (8,11). Pacientes cujo HVPG diminua 

para <12mmHg ou pelo menos 20% do valor de base, não apenas têm baixa 

probabilidade de desenvolver hemorragia recorrente, mas também têm menos 

probabilidade de desenvolver outras complicações como ascite, peritonite bacteriana 

espontânea (PBE), e morte (12) 

Após um episódio de uma hemorragia activa, existe um período de 

aproximadamente 6 semanas com risco elevado de recorrência; este risco é maior nas 

1ªas 48-72 horas, e cerca de 50% de todas as recorrências precoces ocorrem nos 

primeiros 10 dias (3). São factores de risco para recorrência hemorrágica precoce a 

idade> 60 anos, hipotensão, anemia severa, insuficiência renal, varizes grandes, 

hemorragia inicial grave (hemoglobina <8g/dL na admissão), hemorragia activa na 

endoscopia, insuficiência hepática grave, ascite (Tabela 2) (3). O risco de hemorragia e 

de morte nos pacientes que sobrevivem 6 semanas é semelhante ao dos pacientes 
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cirróticos com severidade de doença equivalente que nunca sangraram (1,3). A 

sobrevivência num ano nos que sobreviveram 2 semanas após hemorragia por variz é 

aproximadamente 52% (1). Esta parece ter aumentado ligeiramente nas duas últimas 

décadas, principalmente graças ao decréscimo na mortalidade a curto prazo. (25). 

Hemorragia aguda está associada a, aproximadamente, uma taxa de 15-20% mortalidade 

aos 30 dias (26). 

De menor prevalência que as varizes esofágicas, as varizes gástricas estão 

presentes em 5-33% dos pacientes com hipertensão portal com uma incidência de 

hemorragia de 25% em 2 anos, ocorrendo a taxa mais alta de hemorragia nas varizes do 

fundo gástrico (27).  

 

Diagnóstico de Varizes e Hemorragia 

O exame gold satndard no seu diagnóstico é a endoscopia digestiva alta (EDA). 

Há várias maneiras de quantificar as varizes. Nenhuma é exacta e todas têm carácter 

subjectivo. Uma reunião de consenso recomendou que a classificação fosse o mais 

simples possível; varizes pequenas - diâmetro≤5mm e varizes grandes> 5mm. 

(28).Quando as varizes são classificadas em três tamanhos como ocorre em muitos 

centros médicos – pequenas, médias, grandes (pequenas definidas como veias 

minimamente elevadas acima da superfície mucosa esofágica, médias definidas como 

veias tortuosas ocupando menos de 1/3 do lúmen esofágico, e grandes definidas como 

ocupando mais de 1/3 do lúmen esofágico), as recomendações para varizes médias são 

as mesmas que para varizes grandes (19). É recomendável que pacientes com cirrose 

façam EDA na altura do diagnóstico de cirrose para despiste da possível presença de 

varizes. Uma vez que a prevalência de varizes médias/grandes é aproximadamente 25% 

(2), a maioria dos pacientes faz EDA quer tenha varizes que não necessitem de 

terapêutica profilática, quer não tenham varizes.(29,30) Assim sendo, há interesse em 

desenvolver modelos que sejam preditivos da presença de varizes de alto risco por 

meios não endoscópicos, como contagem plaquetária, tamanho do baço, diâmetro veia 

porta, elastografia transitória (fibroscan) (31,32). No entanto, nenhum revelou ainda 

valor preditivo satisfatório e até serem realizados estudos prospectivos em larga escala, 

o rastreio endoscópico é o exame gold satndard para detectar presença de varizes 

esofágicas.(33). 
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A frequência das EDA na vigilância em pacientes sem varizes e com varizes 

pequenas depende da sua história natural. Em pacientes com cirrose compensada que 

não têm varizes no rastreio endoscópico, a repetição do mesmo deve ser feita em 2-

3anos (33). Nos que têm varizes pequenas, a EDA deve ser repetida em 1-2 anos (33) e 

na presença de cirrose descompensada, a EDA deve ser repetida anualmente(29,30). 

Dois estudos recentes mostraram que a cápsula endoscópica é um meio seguro e bem 

tolerado para diagnóstico de varizes(34,35) apesar da sua sensibilidade não estar 

estabelecida. Na verdade, este método pode desempenhar um papel futuro no rastreio de 

varizes gastroesofágicas se estudos em maior escala forem aplicados.  

O diagnóstico de hemorragia por varizes é feito quando a EDA mostra um dos 

seguintes critérios: - hemorragia activa proveniente de uma variz, ponto branco “white 

nipple” na variz, coágulo sobre a variz, ou varizes na ausência de outra fonte 

hemorrágica potencial(28). 

 

Opções Terapêuticas na Abordagem de Varizes 

A terapia farmacológica consiste de vasoconstritores esplâncnicos e 

venodilatadores. Os vasoconstritores actuam através da vasoconstrição esplâncnica e 

reduzindo o influxo venoso portal. Os venodilatadores actuam diminuindo resistência da 

circulação portal e/ou intrahepática. Contudo, todos os venodilatadores disponíveis têm 

efeitos hipotensivos e a diminuição na pressão portal parece estar mais relacionada com 

a hipotensão do que com a diminuição da resistência. (36) Como terapêuticas 

endoscópicas disponíveis, a escleroterapia e a ligação endoscópica de varizes (EVL), 

são terapias locais que não têm efeito quer na resistência quer no fluxo portal. Os shunts 

radiológicos e cirúrgicos, criando um fluxo de sangue de uma área de grande pressão 

para outra de menor pressão, reduzem acentuadamente a pressão portal 
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Profilaxia Primária - Varizes Pequenas 

Uma meta análise de estudos que avaliaram o efeito de β-bloqueador não 

selectivos ( propanolol, nadolol) na prevenção de hemorragia primária por varizes 

analisou o resultado de 3 ensaios que incluíram pacientes com varizes pequenas; a 

incidência de hemorragia primária foi baixa (7% ao longo de 2 anos) e reduziu com     

β-bloqueador (2% ao longo de 2 anos); no entanto esta redução não foi considerada 

estatisticamente significativa.(37) 

Dois outros estudos propuseram-se a investigar a eficácia de β -bloqueador não 

selectivos na prevenção do aumento de varizes pequenas; resultados diferentes foram 

encontrados, sendo que no primeiro estudo (38), a taxa de pacientes com varizes 

grandes aos 2 anos foi, inesperadamente maior no grupo a receber propanolol em 

comparação com o grupo placebo (31% vs 14%). Todavia, este estudo envolveu 

pacientes sem varizes e com varizes pequenas e cerca de 1/3 perderam-se no follow-up. 

Outro estudo multicêntrico, controlado por placebo, evidenciou que pacientes com 

varizes pequenas tratados com nadolol tiveram progressão significativamente mais lenta 

(11% aos 3 anos) do que os pacientes randomizados para placebo (37% aos 3 anos), 

sem diferenças na sobrevivência (39). O risco de hemorragia foi menor nos pacientes 

que começaram tratamento com β-bloqueador com varizes pequenas (12% aos 5 anos) 

comparado com pacientes que começaram terapêutica com varizes grandes (22% aos 5 

anos) (39). De uma forma semelhante a outros estudos, uma percentagem elevada de 

pacientes desistiu do estudo devido aos efeitos adversos do β-bloqueador (11%) 

comparado com placebo (1%) 

Pacientes com varizes pequenas podem ser tratados com β-bloqueador não 

selectivos para prevenção da progressão das varizes e de hemorragia, mas mais estudos, 

especialmente relacionados com hemorragia, são necessários antes de uma 

recomendação formal e definitiva ser elaborada (40). 

Pacientes com pequenas varizes em risco de sangramento - doença hepática 

avançada e presença de red wale marks (vénulas dilatas longitudinalmente na superfície 

da variz) na endoscopia digestiva alta, devem ser tratados profilacticamente com           

β-bloqueador(40). Nos pacientes em que se opte por não usar β-bloqueador, a vigilância 

endoscópica deve ser efectuada de 2 em 2 anos e nas situações de descompensação 

hepática, anualmente.(30,33) 
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Recomendações da  “American Association for Study of Liver Diseases” para 

profilaxia primária em pacientes com varizes pequenas: (41) 

o Em pacientes com cirrose e varizes pequenas que nunca sangraram mas 

possuem risco aumentado de hemorragia (Child Pugh B/C ou red wale 

marks nas varizes), devem ser usados β-bloqueador não selectivos na 

profilaxia primária 

o Em pacientes com cirrose e pequenas varizes que nucas sangraram mas 

não possuem risco aumentado de hemorragia, os β-bloqueadores podem 

ser usados, apesar do seu benefício a longo prazo não ter sido 

estabelecido 

o Em pacientes com cirrose e pequenas varizes que nunca sangraram e não 

estão medicados com β-bloqueadores, a EDA deve ser repetida 

bianualmente. Se há evidência de descompensação hepática, deve ser 

feita na altura e repetida anualmente. Em pacientes com varizes pequenas 

medicados com β-bloqueadores, a vigilância com EDA não é necessária.  

 

 

 Prevenção Primária - Varizes Médias/Grandes  

 

Uma meta análise de 11 ensaios que incluíram 1189 pacientes na avaliação de   

β-bloqueador não selectivos vs placebo como profilaxia primária, comprovou um risco 

hemorrágico significativamente menor no grupo medicado com β-bloqueador (30% 

grupo controlo vs 14% na terapêutica com β-bloqueador) (37), indicando que um 

episódio de sangramento é evitado em cada dez pacientes tratados com β-bloqueador. A 

taxa de mortalidade também foi mais baixa e estatisticamente significativa no grupo 

medicado com β-bloqueador (42). Um estudo de custo-benefício, comparando shunt 

cirúrgico, escleroterapia e β-bloqueador não selectivos, evidenciou que os                      

β-bloqueadores foram a única terapêutica profilática com custo-benefício positivo. (43). 

Os β-bloqueadores não selectivos bloqueiam o tónus vasodilatador adrenérgico 

das arteríolas mesentéricas, o que resulta na vasoconstrição mediada pela actividade alfa 

do tónus simpático, com consequente diminuição do influxo portal (44).  
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Os β-bloqueadores selectivos (atenolol, metoprolol) são menos eficazes na prevenção 

hemorrágica. O propanolol oral ou intravenoso reduz o HVPG em 9-23%. (45-49). Esta 

mudança deve-se sobretudo a uma redução na WHVP, que é primariamente causada por 

uma diminuição do influxo venoso portal secundário a constrição arteriolar mesentérica. 

Em doses altas o propanolol provoca diminuição na frequência cardíaca  e consequente 

diminuição do débito cardíaco, mediados por efeito β1 que contribui para uma 

diminuição adicional na pressão portal, diminuindo fluxo sanguíneo esplâncnico. Uma 

diminuição nos valores do HVPG para menos de 12mmHg virtualmente elimina o risco 

hemorrágico e melhora sobrevivência (8), enquanto reduções> 20% dos níveis basais 

(50), ou mesmo> 10% dos níveis basais (51), diminuem significativamente o risco 

hemorrágico. Como não foi determinada uma relação custo-benefício da aplicação da 

medição do HVPG, nem todos os locais possuem meios para adoptar este método 

invasivo como prática comum e, como uma redução no débito cardíaco não se 

correlaciona com uma diminuição no HVPG, (52) a dose de β-bloqueadore foi titulada 

para diminuir o débito cardíaco 25% em relação ao valor basal, reflectindo o que é 

considerado na generalidade como a dose máxima tolerada. O nadolol é tipicamente 

usado com uma dose inicial de 40 mg/dia (pode ser utilizado em dose única diária) e o 

propanolol com uma dose inicial de 20 mg, 2 vezes/dia. Uma vez que um estudo 

randomizado mostrou que o risco de recorrência hemorrágica recorre quando se pára o 

tratamento com β-bloqueador (53), a terapêutica profiláctica deve continuar 

indefinidamente. Dos estudos realizados, aproximadamente 15% dos pacientes têm 

contra-indicações relativas ao uso de β-bloqueador, como asma, diabetes insulino-

dependente (com episódios de hipoglicemia) e doença vascular periférica (54). Os 

efeitos laterais mais frequentes são sensação de desmaio, fadiga e broncoconstrição. E 

apesar de alguns efeitos secundários desaparecerem com o tempo ou com redução da 

dose, a desistência do tratamento ocorre em cerca de 15% dos pacientes. Nos ensaios 

em que foi usado nadolol foram relatadas menores taxas de efeitos laterais (10%) em 

comparação com propanolol (17%) (54). 

A terapêutica endoscópica com ligação de varizes (EVL), tem sido 

comparada com o tratamento com β-bloqueadores em diversos ensaios clínicos 

randomizados em pacientes com varizes de alto risco (varizes grandes com ou sem “red 

wale marks”). Duas recentes meta análises destes estudos foram efectuadas: - a primeira 

incluiu 8 ensaios com 596 indivíduos (285 com EVL, 311 com β-bloqueador) (55); o 
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segundo incluiu 12 estudos com 839 pacientes (410 com EVL e 429 com β-

bloqueadores) (56). Ambos evidenciaram uma pequena mas significativa diminuição da 

incidência de hemorragia primária sem diferenças na mortalidade. Apesar do grupo a 

fazer EVL ter taxa menor de efeitos laterais (4% vs 13%), estes efeitos são mais 

severos, tais como sangramento por úlceras esofágicas em 10 pacientes (2 mortes) e 

perfuração esofágica num paciente.  

Contudo, dois grandes estudos randomizados (57,58) e um estudo mais recente 

(59) não incluídos nas metaanálises acima mencionadas, mostrou que a EVL é  

equivalente ao nadolol (57) ou ao propanolol (58,59) na prevenção de hemorragia 

primária. Ambos são efectivos na prevenção de hemorragia primária e a escolha deve 

ser baseada nas características do paciente, preferências, recursos disponíveis e 

experiência 

 

 

As recomendações para profilaxia primária de varizes medias/grandes  da  

“American Association for Study of Liver Diseases” são (41): 

 

o Em paciente com varizes médias/grandes que não sangraram mas com 

alto risco hemorrágico (Child-Pugh B/C ou red wale marks na variz na 

EDA), β-bloqueadores não selectivos (propanolol ou nadolol) ou EVL 

podem ser recomendados para prevenção primária da hemorragia 

o Pacientes com varizes médias/grandes que não sangraram e não estão em 

alto risco hemorrágico (Child-Pugh A e sem red wale marks), a 

preferência incide nos β-bloqueadores não selectivos (propanolol, 

nadolol)  e a EVL deve ser considerada nos pacientes com contra-

indicações, intolerância ou não compliance aos β-bloqueadores. 

o Se a escolha incide nos β-bloqueadores, a dose deve ser ajustada para a  

máxima tolerada; O seguimento de vigilância não é necessário. Se o 

paciente é tratado com EVL, ela deve ser repetida a intervalos de 1-2 

semanas até obliteração da variz; a 1ª EDA de vigilância deve ser feita 

dentro de 1-3 meses após obliteração e posteriormente em intervalos de 

6-12 meses para vigiar possíveis recorrências 
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o Nitratos (em monoterapia ou em combinação com β-bloqueador), terapia 

de shunt, ou escleroterapia não devem ser usados na profilaxia primária 

de hemorragia por varizes 

 

 

 

 Episódio de Hemorragia Aguda 

O tratamento ideal de hemorragia activa seria aquele que fosse universalmente 

efectivo, completamente seguro, de fácil administração e barato. As opções terapêuticas 

actuais incluem medidas gerais e específicas como fármacos (vasopressina, terlipressina 

somatostatina e análogos),  terapêutica endoscópica, cirurgia, e TIPS. Nenhuma destas 

modalidades está perto de ser a ideal e como tal, a escolha de cada modalidade depende 

da sua eficácia, segurança, facilidade de administração e custos 

 

 

 

Medidas Gerais 

Pacientes com suspeita de hemorragia aguda por varizes gastroesofágicas devem 

ser admitidos numa Unidade de cuidados intensivos (UCI). Há 3 objectivos primários 

na sua abordagem inicial: - ressuscitação hemodinâmica, prevenção e  tratamento das 

complicações  e  tratamento da hemorragia. 

A ressuscitação hemodinâmica deve ser feita imediatamente, cautelosamente, 

com o objectivo de manter a estabilidade hemodinâmica e a hemoglobina 

aproximadamente de 8g/dl, dependendo de outros factores como comorbilidades, idade, 

estado hemodinâmico, e hemorragia clinicamente activa (40). Esta recomendação 

baseia-se no facto de que a restituição de todo o sangue perdido na hemorragia acarreta 

um aumento na pressão portal para níveis mais altos que os de base (60), na mortalidade 

e na recorrência hemorrágica (61). De uma forma semelhante, a reposição vigorosa de 

volume com soluções salinas deve ser evitada pela possibilidade de precipitar 

hemorragia recorrente ou precipitar a acumulação de líquido na cavidade peritoneal e 

noutras cavidades extracelulares. Um a dois litros de solução fisiológica é geralmente 

suficiente para corrigir as perdas mas em caso de hemorragia maciça pode ser 

necessário associar concentrado de glóbulos rubros (CGR) O-. Uma vez que pode haver 



 
14 

 

aspiração de sangue, a entubação orotraqueal emergente ou electiva pode ser 

considerada para protecção da via aérea previamente à endoscopia, particularmente em 

pacientes com encefalopatia hepática concomitante.(62) 

A contagem de plaquetas frequentemente desce nas primeiras 48horas após o 

início de hemorragia; apesar de não haver recomendações baseadas nos estudos actuais 

(40), empiricamente administra-se plasma total fresco congelado (1 unidade por cada 4 

unidades de glóbulos rubros) e Vitamina K 10 mg  em dose única por via endovenosa 

(EV). Os pacientes que estiverem a receber elevadas quantidades de produtos 

sanguíneos devem ser monitorizados para uma possível descida do cálcio sérico 

ionizado (pela ligação ao citrato) e trombocitopenia. Pode não ser possível corrigir a 

coagulopatia adequadamente com plasma fresco congelado, particularmente nos 

pacientes que estão com volume a mais. Pequenos estudos piloto demonstraram que o 

factor VII humano recombinante  (rFVIIa) estava associado com a melhoria ou 

normalização do tempo de protrombina sérico e controle da hemorragia nestes pacientes 

(63-69). Contudo, um ensaio clínico multicêntrico acerca do papel do rFVIIa em 

pacientes cirróticos com hemorragia gastrointestinal falhou em demonstrar um efeito 

benéfico do mesmo em comparação com a terapêutica standard (69). O papel do rFVIIa 

na abordagem da hemorragia necessita de maior clarificação antes de poder ser 

recomendado na prática clínica 

Pacientes cirróticos com hemorragia digestiva alta têm risco superior de 

desenvolver infecções bacterianas severas (peritonite bacteriana espontânea, entre 

outras) que estão associadas com recorrência hemorrágica precoce e elevada 

mortalidade (70, 71). Estas infecções estão presentes em mais de 20% dos cirróticos 

hospitalizados com hemorragia digestiva alta; mais de 50% desenvolve infecção 

enquanto hospitalizado (72). Apesar de doentes com doença hepática menos severa 

(Child-Pugh A) estarem em risco aumentado de desenvolverem infecções bacterianas, 

este risco é substancialmente superior nos doentes classificados como Child B e C 

(73,74). O uso de antibióticos profiláticos a curto prazo em pacientes com cirrose e 

hemorragia digestiva alta com ou sem ascite, tem demonstrado não apenas uma 

diminuição na taxa de infecções bacterianas mas também um aumento na sobrevivência 

(72,75). Esta melhoria evidente na sobrevivência está em parte relacionada com uma 

diminuição na incidência de recorrência precoce da hemorragia em pacientes que 

recebem antibióticos profiláticos (76). Portanto, antibioterapia profilática a curto prazo 
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deve ser considerada atitude standard em todos os pacientes com cirrose e hemorragia 

digestiva por varizes (77). O antibiótico recomendado á a norfloxacina administrado 

oralmente, numa dose bidiária de 400 mg durante 7 dias. (77). Esta escolha baseia-se no 

facto da norfloxacina ser uma quinolona que é fracamente absorvida, o que possibilita 

uma erradicação selectiva de bactérias gram negativa no intestino. Contudo, outras 

quinolonas com espectro de actividade semelhante também podem ser utilizadas, como 

a ciprofloxacina. Se a administração oral não é possível, a ciprofloxacina (EV) é a 

recomendada. Em pacientes com cirrose avançada (Child B/C) e hemorragia 

gastrointestinal, ceftriaxona IV (1g/dia) é mais efectiva que a norfloxacina oral na 

prevenção de infecções bacterianas (78). 

 

 

Medidas específicas para controle de hemorragia aguda e prevenção de 

recorrência precoce 

 

 A vantagem da terapêutica farmacológica em comparação com as restantes 

incide no facto de poder ser aplicada mal haja suspeita de hemorragia por varizes, 

mesmo antes do diagnóstico endoscópico. Uma meta análise recente de 15 estudos 

comparando escleroterapia de emergência com terapia farmacológica (vasopressina ± 

nitroglicerina, terlipressina, somatostatina, ou ocreótido) evidenciou eficácia semelhante 

com menos efeitos laterais com a terapêutica farmacológica, sugerindo assim que esta 

deve ser considerada como tratamento de primeira linha na hemorragia aguda (79). Os 

β-bloqueadores, na hemorragia aguda, não deverão ser usados uma vez que iriam 

diminuir a pressão sanguínea e fariam com que um aumento na frequência cardíaca 

associado à hemorragia aguda passasse despercebido. 

Vasopressina intravenosa – A vasopressina intravenosa actua directamente na 

constrição das arteríolas mesentéricas e diminui o influxo portal de sangue, diminuindo 

assim a pressão portal (80). É o vasoconstritor esplâncnico mais potente. É capaz de 

conseguir a hemostase inicial em 60-80% dos pacientes, mas tem efeito mínimo na 

recorrência hemorrágica precoce e não melhora sobrevivência após hemorragia activa 

por varizes (81). A utilidade clínica da vasopressina é limitada pelos diversos efeitos 

laterais como isquemia miocárdica, cerebral, intestinal, dos membros, arritmias, 

hipertensão (54). Para além do mais, há evidências que o efeito hipotensivo portal da 
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vasopressina é atenuado no contexto de uma hemorragia activa (80). Apesar da sua 

eficácia e segurança melhorar de uma forma significativa com a adição de nitratos 

(reduz efeitos sistémicos da vasopressina) (82), os efeitos secundários da terapia 

combinada são maiores que os da terlipressina, somatostatina e análogos (37) e, assim 

sendo, só pode ser usado continuamente em doses efectivas altas, num período máximo 

de 24 horas para minimizar os efeitos laterais. A vasopressina é administrada por via 

endovenosa em infusão contínua de 0,2-0,4 unidades/minuto, podendo a dose ser 

aumentada para um máximo de 0,8unidades/minuto. Ela deve ser acompanhada por 

nitroglicerina EV numa dose inicial de 40µg/min, podendo ser aumentada até um 

máximo de 400µg/min, tendo em atenção um ajuste da pressão arterial sistólica> 

90mmHg.(41) 

A terlipressina é um análogo sintético da vasopressina que é libertada duma 

forma sustentada e lenta, permitindo a sua administração via injecções intermitentes; 

tem uma actividade biológica mais prolongada e, significativamente menos efeitos 

secundários; é efectiva em controlar a hemorragia aguda e tem sido associada a um 

decréscimo da mortalidade (37). É administrada numa dose inicial de 2mg  EV de 4-4 

horas e pode ser ajustada para 1 mg de 4-4 horas uma vez controlada a hemorragia (79). 

Poucos estudos compararam directamente a terlipressina à somatostatina, ocreótido ou 

tratamento endoscópico mas estes sugerem que a terlipressina tem uma eficácia idêntica 

no controle de hemorragia aguda. Um estudo que compara os efeitos hemodinâmicos 

agudos da terlipressina com ocreótido em pacientes estáveis com cirrose encontrou um 

efeito sustentado da terlipressina na diminuição da pressão e fluxo portal com apenas 

um efeito transitório do ocreótido, sugerindo assim que a terlipressina pode ter um 

efeito hemodinâmico mais sustentado em pacientes com varizes sangrantes (83). Um 

estudo controlado, randomizado, comparando a EVL em combinação com terlipressina 

ou ocreótido concluiu que a  terlipressina não foi inferior ao ocreótido no controle de 

hemorragia por varizes esofágicas e na sobrevivência hospitalar (84). 

Somatostatina e análogos (ocreótido e vapreótido) também causam 

vasocontstrição esplâncnica e diminuem o influxo de sangue portal. A grande vantagem 

da somatostatina e análogos consiste em serem seguros e poderem ser usados 

continuamente durante 5 dias ou mais. O ocreótido tem sido usado como bólus EV 

inicial de 50µg seguido de infusão contínua de 50 µg /h. A somatostatina utiliza-se num 

bólus EV de 250 µg, seguido de infusão de 250 µg /h. O vapreótido é dado num bólus 
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inicial de 50µg seguido de infusão contínua de 50 µg /h. No entanto, resultados de meta 

análises de estudos do ocreótido são controversos (37,85) e uma meta análise de estudos 

de análogos da somatostatina mais recente mostra efeitos benéficos negligíveis (86). O 

motivo pelo qual o ocreótido em monoterapia não se revelou benéfico deveu-se ao facto 

de a sua administração estar associada a taquifilaxia (87) e efeito mais transitório 

quando comparado com a terlipressina. (88). Contudo, como mais a frente se vai 

mostrar, o ocreótido é útil quando associado a terapêutica endoscópica. 

Ainda assim, a terapêutica farmacológica deve ser iniciada uma vez suspeitado o 

diagnóstico de hemorragia; EDA deve ser feita o mais rapidamente possível após 

admissão (dentro de 12h) e a terapêutica endoscópica deve ser realizada se confirmada a 

fonte de hemorragia suspeitada (40). Atendendo à melhor forma de tratamento 

endoscópico, uma meta análise de 10 estudos clínicos randomizados controlados que 

incluíram 404 pacientes, evidenciou um efeito benéfico significativo da EVL em 

comparação à escleroterapia no controle da hemorragia aguda (59). Para além do mais, 

um dos estudos incluídos na meta análise mostrou que, apesar do HVPG aumentar de 

forma significativa imediatamente após EVL ou escleroterapia, ele permanecia elevado 

durante o período de estudo (5 dias) na escleroterapia enquanto diminuiu para valores 

basais após 48 horas de EVL (89). Deste modo, a EVL é a forma preferida de 

tratamento endoscópico para tratamento de hemorragia por varizes esofágicas, apesar da 

escleroterapia ser recomendada em pacientes nos quais a EVL não é tecnicamente 

realizável (40) 

Somoatostatina vs escleroterapia – A somatostatina também tem sido comparada 

com a escleroterapia para o tratamento da hemorragia activa (79, 90-92). Uma revisão 

sistemática concluiu que a escleroterapia não foi superior à somatostatina ou ocreótido 

no controlo da hemorragia, na taxa de recorrência hemorrágica, na necessidade de 

transfusões sanguíneas, efeitos secundários e mortalidade (79). 

Somatostatina mais escleroterapia -  O tratamento com somatostatina ou 

ocreótido quando associado à escleroterapia, é superior ao tratamento em monoterapia 

de cada um deles na prevenção de recorrência hemorrágica precoce e possivelmente na 

sobrevivência (93-95). Um outro estudo que comparou a somatostatina em monoterapia 

com somatostatina mais escleroterapia em 100 pacientes com hemorragia activa, 

concluiu que a terapia combinada foi superior no controle da hemorragia (92 vs %76%) 

e prevenção de recorrência hemorrágica precoce (93 vs 76%) (96). A presença de 
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choque na admissão e hemorragia activa durante a endoscopia estavam associadas com 

a falência da somatostatina em monoterapia. 

Somatostatina mais EVL – Uma revisão sistemática concluiu que a terapêutica 

combinada tem maior sucesso na taxa de hemostase ao 5º dia em comparação com EVL 

apenas (97,98). Contudo, nenhum benefício na mortalidade ficou demonstrado. 

A combinação da terapêutica endoscópica com a farmacológica é a abordagem 

mais racional no tratamento de hemorragia aguda. O uso de fármacos com poucos 

efeitos laterais permite o prolongamento da terapia para 5 dias, período no qual o risco 

de recorrência hemorrágica é mais elevado. Como referido acima, a terapêutica que 

associa EVL com agentes farmacológicos melhora o controlo inicial da hemorragia em 

5 dias sem diferenças significativas na mortalidade e efeitos laterais (97). 

 

 Tratamento de Recurso/Falência no Controle da Hemorragia 

 

Qualquer hemorragia que ocorra após pelo menos 48 horas após a admissão 

inicial por hemorragia de causa hipertensiva e é separada pelo menos por um período de 

24h livre de hemorragia é considerada uma recorrência hemorrágica. Se este ocorrer nas 

primeiras 6 semanas após o início da hemorragia activa é considerado precoce enquanto 

recorrências posteriores são consideradas tardias.  

O tratamento endoscópico e/ou farmacológico não consegue controlar a 

hemorragia em cerca de 10-20% dos pacientes. Um HVPG> 20mmHg (medido nas 24h 

da apresentação) mostrou ser preditivo de falência do tratamento (23). 

O tamponamento com balão é um meio efectivo de aquisição de hemostase a 

curto prazo com controlo imediato da hemorragia em cerca de 80% dos pacientes (99). 

Um dos grandes problemas deste método é o alto risco de recorrência hemorrágica pós 

desinsuflação do balão e está associado com complicações potencialmente fatais como 

aspiração, migração e necrose/perfuração do esófago com taxas de mortalidade na 

ordem dos 20%. Ele deve ser por isso restrito para pacientes com hemorragia maciça ou 

incontrolável, para os  quais esteja planeada uma terapêutica mais definitiva (TIPS) 

dentro de 24horas. Protecção da via aérea é fortemente recomendada quando este balão 

é usado(41). 

A terapêutica por shunt, quer a cirúrgica (pacientes Child A) ou TIPS, provaram 

ser eficazes clinicamente como terapêuticas de salvamento para pacientes que não 
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respondem à terapêutica farmacológica e endoscópica (100,101). Um grupo de 

pacientes (shunt portocava realizado em 8h após o início da hemorragia em pacientes 

cirróticos, seguidos por um período de 30 anos) conseguiu, na maioria, controlar a 

hemorragia e com taxas de mortalidade baixas. (102). No entanto esta abordagem não 

foi validada por outros estudos e não é aplicada em larga escala. Mais recentemente, um 

pequeno estudo sugeriu que a colocação de TIPS precoce (em 24h após início da 

hemorragia) estava associada com melhoria significativa na sobrevivência em pacientes 

de alto risco (aqueles com HVPG> 20mmHg) com hemorragia aguda por varizes (24). 

Estes resultados requerem confirmação em maior número de pacientes seguidos durante 

um longo período de tempo antes de TIPS precoce poder ser recomendado. A eficácia, 

quer da cirurgia com shunt quer do TIPS, são dependentes da experiência local. 

Assim, na sequência da falência da terapêutica inicial da combinação 

endoscópica com farmacológica, uma segunda tentativa de abordagem endoscópica ou 

TIPS são preferíveis(40) 

 

 

 

As recomendações na abordagem do episódio de hemorragia aguda da “American 

Association for Study of Liver Diseases” são: (41) 

o Hemorragia gastrointestinal aguda num paciente com cirrose é uma 

emergência que requer actuação imediata com suporte de volume 

intravascular e transfusões sanguíneas, com o cuidado de manter a Hb de 

aproximadamente 8g/dl. 

o Profilaxia no máximo de 7 dias deve ser instituída em qualquer paciente 

com cirrose e hemorragia gastrointestinal. Norfloxacina oral (400mg 

bidiariamente) ou ciprofloxacina intravenosa (pacientes nos quais é 

impossível a alimentação por via oral) 

o Em pacientes com cirrose avançada, ceftriaxone IV (1g/dia) pode ser 

preferível particularmente em centros com alta prevalência de 

organismos resistentes a quinolonas. 

o Terapêutica farmacológica (somatostatina ou análogos, ocreótido, 

vapreótido, terlipressina) deve ser iniciada mal haja suspeita de 
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hemorragia por varizes e continuada por 3-5 dias após confirmação 

diagnóstica 

o EDA deve ser realizada em 12h para fazer diagnóstico e tratar varizes 

com EVL ou escleroterapia 

o TIPS está indicado em pacientes cuja hemorragia por varizes esofágicas 

não pode ser controlada ou cuja hemorragia recorre apesar da terapia 

combinada farmacológica e endoscópica 

o Tamponamento por balão deve ser utilizado como medida temporária 

(máximo 24h) em pacientes com hemorragia incontrolável para o qual 

uma terapia mais definitiva (TIPS ou terapêutica endoscópica) está 

planeada. 

 

 

 

Profilaxia secundária de Hemorragia aguda por varizes esofágicas 

 

Pacientes que sobrevivem a um primeiro episódio de hemorragia aguda têm alto 

risco de recorrência hemorrágica e morte. A taxa média de hemorragia em indivíduos 

não tratados é aproximadamente 60% em 1-2 anos após o primeiro episódio, com uma 

taxa de mortalidade de 33% (37,103). O risco hemorrágico é muito alto imediatamente 

após cessação do episódio activo e declina posteriormente, atingindo os valores basais 

pela 6ª semana. Aproximadamente 70% de todos os pacientes não tratados morrem no 

primeiro ano após episódio hemorrágico. Assim sendo, é essencial que os pacientes que 

recuperaram de um episódio hemorrágico de variz e sem evidência hemorrágica pelo 

menos em 24horas, comecem terapêutica profilática antes da alta hospitalar. Pacientes 

que necessitem de cirurgia shunt/TIPS para controlar o episódio agudo não requerem 

medidas preventivas adicionais. Todos estes pacientes devem ser referenciados para um 

centro de transplante se candidatos ( score Child-Pugh≥7 ou score MELD≥15). (41) 

β-bloqueadores não selectivos e escleroterapia reduzem taxas de hemorragia por 

varizes para cerca de 42-43% (37,103-105), apesar de os pacientes tratados com 

escleroterapia terem maior taxa de efeitos laterais. 

Combinação de β-bloqueador não selectivo com nitrato - Apenas um estudo 

comparou propanolol mais ISMN com propanolol em pacientes com hemorragia por 
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varizes esofágicas anterior e, apesar de evidenciar menor taxa de nova hemorragia (33 

vs 41%), esta não foi estatisticamente significativa. Outros estudos clínicos mostraram 

resultados semelhantes (37,103). Assim, a terapêutica farmacológica de escolha incide 

provavelmente na combinação de um β-bloqueador não selectivo com nitrato. Contudo, 

esta combinação tem, significativamente, mais efeitos laterais em comparação com β-

bloqueador em monoterapia e é fracamente tolerado na prática clínica; por isso, a 

maioria dos pacientes acaba por tomar apenas β-bloqueador. 

No que à terapia endoscópica diz respeito, a EVL é o método de escolha para 

profilaxia secundária uma vez que se mostrou superior à eslceroterapia (105,106). 

Dados de diversos estudos clínicos randomizados evidenciaram uma taxa média de 

recorrência hemorrágica de 32% nos pacientes tratados com EVL (103). As sessões de 

EVL são repetidas em intervalos de 7-14 dias até obliteração da variz que, usualmente 

requer 2-4 sessões (107). Uma vez erradicada a variz, a EDA é, usualmente repetida em 

intervalos de 3-6 meses para avaliar possíveis recorrências e necessidade de repetir 

EVL. Complicações desta forma de tratamento endoscópico ocorrem em cerca de 14% 

dos casos mas, usualmente são toleradas; o mais comum são disfagia transitória e 

desconforto torácico. Úlceras no local de ligação são também frequentes e podem 

sangrar. O número de úlceras diminui quando paciente é medicado com pantoprazole 

(108). 

Diversos estudos também têm comparado terapia  farmacológica óptima             

(β-bloqueador mais nitrato) vs Terapêutica endoscópica óptima (EVL).(14, 109-110) 

Ambas as terapêuticas são equivalentes na profilaxia secundária com taxas de 

recorrência hemorrágica de 32-35%.(41) 

Terapêutica combinada (Endoscópica mais farmacológica) é a abordagem mais 

racional uma vez que, teoricamente, os β-bloqueador não selectivos iriam proteger 

contra a hemorragia previamente à obliteração varicosa e preveniriam recorrência. Dois 

estudos randomizados demonstraram a superioridade da terapêutica combinada vs EVL 

em monoterapia (111,112). As taxas de recorrência nestes dois estudos foram 23% e 

14%, respectivamente, para EVL mais nadolol, comparativamente a 47 e 38% para EVL 

apenas. Estes resultados são a base para a escolha de terapia combinada como a melhor 

opção. 

As taxas mais baixas de hemorragia por varizes (≈10%) ocorrem nos pacientes 

nos quais a terapêutica farmacológica (β-bloqueador em monoterapia ou β-bloqueador 
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mais nitratos) conduz a uma redução no HVPG> 20% dos níveis de base ou um HVPG 

<12mmHg. (10,103). Nestes pacientes não é racional usar a terapêutica endoscópica. 

Recentemente, foi sugerido que a terapêutica mais racional seria aquela que adaptasse 

diferentes abordagens para prevenir nova hemorragia no contexto da resposta do HVPG 

(113,114). No entanto, isto requereria estandardização da forma de medição do HVPG, 

incluindo a melhor altura para repetir estas medições. Estudos recentes têm aplicado a 2ª 

medição do HVPG em média 90 dias após a primeira medida, e existem evidências que 

o valor preditivo da mudança do HVPG é reduzido com o aumento do intervalo destas 

duas medidas (10). 

A cirurgia com shunt é muito efectiva na prevenção de recorrência hemorrágica. 

Contudo, esta aumenta o risco de encefalopatia hepática e não tem qualquer efeito na 

sobrevivência (104, 115-116). 

Meta análises recentes de 11 ensaios clínicos com um total de 811 pacientes que 

compararam TIPS com terapia endoscópica, concluíram que o TIPS reduz a taxa de 

recorrência hemorrágica, não melhorou a sobrevivência e aumentou a incidência de 

encefalopatia (117). Para além do mais, um estudo recente mostrou que, apesar de 

terapêutica farmacológica (propanolol mais nitratos) ser menos efectiva que o TIPS na 

prevenção hemorrágica, esteve associada a menor incidência de encefalopatia, 

sobrevivência idêntica e melhoria na classificação de Child-Pugh, com menos custos em 

relação ao TIPS (118). Assim sendo, o TIPS não deve ser usado com abordagem de 1ª 

linha, mas como de recurso para pacientes cuja combinação de terapia farmacológica 

com endoscópica tenha falhado (119). 

Um estudo multicêntrico que comparou TIPS com shunt distal espleno-renal 

(DSRS) evidenciou taxas semelhantes de hemorragia, encefalopatia, e mortalidade nos 

pacientes com cirrose classificados como Child A/B, nos quais a terapia farmacológica 

associada à endoscópica falhou, com incidência mais elevada de disfunção do shunt no 

grupo submetido a TIPS (120). Uma vez que os resultados foram muito semelhantes, a 

escolha de um ou outro depende da experiência do centro a capacidade de monitorizar o 

shunt e reintervenção quando necessária. 

De ressalvar que os estudos mencionados acima envolveram técnicas de TIPS 

com stent não coberto com polifluoroetileno. Com o início do uso de stents cobertos 

com este material, a taxa de oclusão dos mesmos tem diminuído bem com as taxas de 

incidência de encefalopatia (121) 
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As  recomendações para profilaxia secundária da “American Association for Study 

of Liver Diseases” são: (41) 

o Pacientes com cirrose que sobrevivem a um episódio de hemorragia 

activa por varizes devem receber terapêutica profilática secundária 

o A combinação de β-bloqueador não selectivos com EVL é a melhor 

opção para profilaxia secundária. 

o A dose de β-bloqueador deve ser ajustada para a dose máxima tolerada. 

A EVL deve ser repetida em intervalos de 1-2 semanas até obliteração da 

variz, com a primeira EDA de vigilância realizada 1-3 meses após 

obliteração e posteriormente, em intervalos de 6-12 meses para vigiar 

possíveis recorrências. 

o TIPS deve ser considerado em pacientes classificados como Child A/B 

que tiveram um episódio de hemorragia esofágica recorrente apesar da 

combinação de terapia farmacológica e endoscópica. Em centros com 

experiência, o shunt cirúrgico pode ser considerado em pacientes 

classificados como Child A. 

o Pacientes candidatos a transplante devem ser referenciados para um 

centro de transplante para avaliação 
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Áreas que recomendam estudos adicionais 

 

Apesar de se ter verificado um grande desenvolvimento na abordagem desta 

importante patologia, diversos pontos requerem uma melhor clarificação(40). 

 

No que diz respeito à profilaxia primária: 

 Comparação de EVL e  β-bloqueador no que diz respeito à relação 

custo/efectividade e qualidade de vida para determinar o tratamento de 

escolha; 

  Estudos para clarificar se o uso de EVL + β-bloqueador é melhor que 

cada um em monoterapia 

 

Relativamente ao tratamento da hemorragia aguda: 

 Duração óptima da terapêutica farmacológica vasoactiva;  

 Efectividade de TIPS precoce e stents cobertos com substâncias que 

impedem reestenoses; 

  Melhor tratamento de varizes gátricas; 

  O potencial do rFVIIa;  

 O melhor tratamento de pacientes sem hemorragia activa na altura da 

endoscopia, sob terapia farmacológica; 

  O prognóstico de determinados factores para hemorragia aguda (score 

MELD, tamanho da variz, idade, etiologia da hipertensão portal e outras 

comorbilidades). 

 

Relativamente à profilaxia secundária: 

 Combinação de β-bloqueador mais nitratos;  

 Uso da monitorização do HVPG para decisões terapêuticas e efeitos no 

prognóstico do doente 
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Conclusão 

 

A hipertensão Portal é uma entidade nosológica de grande relevância clínica, 

área na qual se têm verificado alguns avanços. A medição do HVPG tem vindo a 

implementar-se como uma ferramenta de grande importância diagnóstica e terapêutica e 

é actualmente o factor preditivo mais fiável para o desenvolvimento de varizes 

esofágicas, embora não seja rotineiramente utilizada em muitos centros por questões 

técnicas e económicas. Até mais estudos serem efectuados, o rastreio endoscópico é a 

melhor prática para a detecção de varizes (40). 

Os β-bloqueadores não selectivos não têm papel na prevenção do 

desenvolvimento de varizes gastroesofágicas mas são a terapêutica gold standard na 

profilaxia primária de hemorragia por varizes em pacientes com varizes médias/grandes. 

A Ligação endoscópica de varizes tem surgido como alternativa aos β-bloqueadores não 

selectivos para prevenção de primeiro episódio hemorrágico em pacientes com varizes 

médias/grandes ou com contra-indicações ao uso de β-bloqueadores. (40,41). A 

combinação de terapêutica farmacológica vasoconstritora e EVL associada a profilaxia 

antibiótica é a abordagem de escolha para um episódio de hemorragia activa por varizes 

gastroesofágicas. No que diz respeito á profilaxia secundária de hemorragia por varizes 

gastroesofágicas, a combinação da terapêutica farmacológica com a endoscópica tem 

provado ser efectiva. Na falência da terapêutica médica, o TIPS ou shunt cirúrgico são 

excelentes procedimentos de recurso. 

No decorrer das próximas décadas, a abordagem dos pacientes com varizes pode 

melhorar com a melhoria de novos agentes farmacológicos com alvo específico na 

circulação intra-hepática, optimização do uso farmacológico, melhoria das técnicas 

endoscópicas, uso de TIPS com stents mais eficazes, e maior disponibilidade da 

transplantação hepática. 
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TABELA 1 : Classificação Child-Pugh   

 

  Retirado de: Steven A Curley, MD, CS Carlton C Barnett, JR, MD; Eddie K Abdalla, MD. Surgical 

Ressection for Hepatocellular carcinoma. UpToDate 

 

 

 

 

 

 

Pontuação total de 5-6 = Grupo A  - Doença hepática compensada 

Pontuação Total de 7-9 = Grupo B – Compromisso funcional significativo 

Pontuação Total de 10-15 = Grupo C – Doença descompensada 

 Estes grupos correlacionam-se com taxas de sobrevivência em 1 e 2 anos 

respectivamente:  

Grupo A – 100 e 85%;  

Grupo B – 80 e 60%;  

Grupo C – 45 e 35%. 

 

 

 

 

 

Parâmetros 

Pontuação 

1 2 3 

Ascite Ausente Ligeira Moderada 

Bilirrubina <2mg/dl 2-3mg/dl >3mg/dl 

Albumina >3,5g/dl 2,8-3,5g/dl <2,8g/dl 

Tempo de Protrombina (segundos) <4 4-6 >6 

Tempo de Protrombina INR <1,7 1,7-2,3 >2,3 

Encefalopatia Nenhuma Grau 1-2 Grau 3-4 
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TABELA 2 : Factores de risco para a recorrência de hemorragia por 

varizes.  

 

Retirado de : Arun J Sanyal, MD . Prediction of variceal hemorrhage in patients 

with cirrhosis, 2006. (UpToDate)  

 

 

Recorrência 
precoce 

Recorrência 
tardia 

Idade>60 anos Sim Não 

Gravidade de hemorragia inicial 
(hipotensão, anemia grave) 

Sim Não 

Insuficiência Renal Sim Não 

Doença hepática grave Sim sim 

Ascite Sim Sim 

Hepatoma Desconhecido Sim 

Alcoolismo activo Não Sim 

Hemorragia activa na endoscopia Sim Não 

Aumento de tamanho de variz Sim Sim 

“Red signs” Sim Desconhecido 

Coágulo plaquetário na variz Sim Desconhecido 

Pressão portal Não claro Não 
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Adjusted blood requirement índex (ABRI) 

  Unidades de sangue transfundidas 

       ( (Ht final-Ht inicial)+0,01) 

 Ht (hematócrito) ou Hb(hemoglobina) medida pelo menos todas 

o 6h nos primeiros 2 dias 

o 12h nos dias 3-5 

 Objectivo da transfusão deve ser um Ht de 24% ou Hb de 8g/dl 

 

Retirado de de Franchis R. Evolving Consensus in Portal Hypertension Report of the 
Baveno IV Consensus Workshop on methodology of diagnosis and therapy in portal 
hypertension. J Hepatol 2005;43:167-176. 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Definição de Falência do tratamento endoscópico: 

As definições de falência do tratamento endoscópico foram ligeiramente modificadas na reunião 

Baveno IV: 

1. O tempo para episódio de hemorragia activa deve ser 120h (5 dias) 

2. Falência significa necessidade de mudar de terapia: um critério define falência, qualquer um de: 

a) Hematemese fresca≥2h após início de tratamento com fármaco específico ou tratamento 

endoscópico. Na minoria dos pacientes que têm tubo nasogástrico, aspiração de mais de 

100ml de sangue fresco representa falência terapêutica 

b) Queda de 3g na  hemoglobina (Hb) se nenhuma transfusão administrada 

c) Morte 

d) Adjusted blood transfusion requirement índex (ABRI)≥0,75 em qualquer altura 

 

Retirado de de Franchis R. Evolving Consensus in Portal Hypertension 
Report of the Baveno IV Consensus Workshop on methodology of diagnosis 
and therapy in portal hypertension. J Hepatol 2005;43:167-176. 

ABRI =      
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Definições e critérios para falência da profilaxia secundária 

Falência da profilaxia secundária é definida como um episódio único de recorrência  

hemorrágica com origem em varizes secundárias a Hipertensão portal. 

 

Hemorragia recorrente significativa: 

a) Hematemese/melena. Na minoria dos pacientes que possuem tubo nasogástrico,    

aspiração de mais de 100 ml de sangue fresco representa falência mais 

b) ABRI ≥0,5 (valor que requer validação futura) ou 

c) Decréscimo de 3g de Hemoglobina se nenhuma transfusão foi administrada 

 

 

Retirado de de Franchis R. Evolving Consensus in Portal Hypertension Report of the 
Baveno IV Consensus Workshop on methodology of diagnosis and therapy in portal 
hypertension. J Hepatol 2005;43:167-176. 

 


