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Abstract 

Upper gastrointestinal bleeding, is serious complication of portal hypertension, 

associated with high mortality. Several factors are associated with prognosis and 

treatment, such as hepatocelular function expressed by Child-Pugh classification.  

The authors review several aspects of phisiopathology and farmacology. Also review 

different surgical aproach  to bleeding patient, including livrer transplatation.    
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Introdução 

Hipertensão portal (HTP) é uma síndroma caracterizada pelo aumento  patológico do 

gradiente de pressão entre a veia cava inferior e a veia porta, denominado gradiente de 

pressão portal (GPP). Considera-se patológico quando é superior a 5 mmHg. O aumento 

mantido da pressão portal dá lugar ao aparecimento das manifestações clínicas 

características da cirrose, como são a hemorragia digestiva por rotura de varizes 

esofágicas , ascite, encefalopatia  hepática e as infecções1.  

A hemorragia por varizes esofágicas é uma das complicações mais  frequentes e mais 

graves da HTP associando-se a uma elevada mortalidade que ronda os 35% por cada 

episódio de hemorragia2. São várias as causas de HTP, mas no nosso meio a cirrose 

hepática é a principal, sendo a deterioração da função hepatocelular (por progressão 

natural da doença ou causado pelo aparecimento de complicações) um dos factores de 

risco para o aparecimento de hemorragia e sobrevivência . 

As varizes esofágicas são um achado frequente na cirrose hepática e surgem como 

resposta a um aumento do GPP. Este gradiente deverá estar aumentado acima de 10 

mmHg para que se desenvolvam as varizes esofágicas3,4. Foram identificados alguns 

factores que se relacionam com maior risco de hemorragia, como são: o alcoolismo 

activo, varizes esofágicas de grande tamanho, red spots e insuficiência hepática 

avançada2. A importância destes factores ficou bem estabelecida num estudo 

multicêntrico italiano em que a probabilidade anual de ocorrer a primeira hemorragia 

por varizes oscilava entre os 6% para os doentes com boa função hepática e 76% para 



 

aqueles com má função hepatocelular, grandes varizes e red spots5. Tal como acontecia 

para o aparecimento das varizes, existe também uma relação entre o gradiente de 

pressão e a ocorrência de hemorragia, que deverá ser superior a 12 mmHg2,3.  

A probabilidade de recidiva é caracteristicamente elevada durante os primeiros dias que 

se seguem ao episódio de hemorragia. A recidiva que aparece neste período 

(habitualmente na primeira semana) denomina-se recidiva hemorrágica precoce e ocorre 

em aproximadamente 30-50% dos doentes6. Depois deste período, a probabilidade de 

recidiva diminui rapidamente, não desaparecendo por completo visto que a incidência 

de novo episódio durante o primeiro ano oscila entre 45% e 75% (se não forem 

submetidos a nenhum tratamento)7. Esta elevada probabilidade de recorrência está 

fortemente relacionada com o grau de insuficiência hepática7. 

A hemorragia digestiva alta (HDA) por varizes está, como já foi salientado, associada a 

uma elevada mortalidade, que se situa, na grande maioria dos estudos, pelos 35%4,8, 

sendo o grau de insuficiência hepática (avaliado pelo classificação de Child-Pough) o 

principal determinante, tendo-se também avaliado outros factores como a recidiva 

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

 

Diagnóstico e tratamento 

Habitualmente o diagnóstico de hemorragia digestiva alta não deixa dúvidas, embora 

não existam dados clínicos que sugiram a localização concreta da hemorragia. Podemos 

servir-nos de alguns dados indirectos como seja o quociente ureia/creatinina plasmática 

(se o sangue provém da porção alta do tubo digestivo onde a ureia é maior pela digestão 

do sangue) e, se for um doente com antecedentes semelhantes, em 80% dos casos, o 

episódio actual provém do mesmo sítio9. Sem dúvida que, após uma anamnese e exame 

físico correctamente executado (avaliação hemodinâmica, nível de consciência, 

estigmas de hepatopatia), o passo seguinte será a realização de uma EDA. Contudo, este 

passo deverá ser individualizado, pois perante, um doente com hemorragia maciça, em 

choque e com diminuição do nível de consciência (encefalopatia grau III ou IV) a 

realização do dito exame poderá ser adiada até se reunirem as condições necessárias, 

como seja a estabilidade hemodinâmica e a permeabilidade da via aérea, para evitar a 

broncoaspiração.  A colocação de uma via periférica de grande calibre, para extracção 

de sangue para análises, juntamente com pedido de reserva de sangue (entre 2 e 4 

unidades)  e infusão rápida de expansores, juntamente com a colocação de uma via 

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



 

introdução de uma sonda nasogástrica permite avaliar o conteúdo gástrico e, no caso de 

ser hemático, a sua aspiração mediante lavagens gástricas frequentes tornará a EDA 

mais fácil, diminuindo também a quantidade de sangue no tubo digestivo.    

Na avaliação analítica deverá ser incluído um estudo da função hepática, que deverá 

realizar-se diáriamente, pois a própria hemorragia pode levar ao agravamento da 

mesma. Na avaliação inicial deverá incluir também uma ecografia abdominal (com 

estudo doppler) que nos dará informações sobre o tamanho, a ecoestrutura, a presença 

de lesões ocupando espaço (aproximadamente 20% dos doentes que sangram tem um 

hepatocarcinoma) e permeabilidade do eixo esplenoportal, pois a não permeabilidade da 

veia porta poderá ser importante se decidirmos terapêutica cirúrgica. 

A complexidade de medidas diagnósticas e terapêuticas que uma HDA provoca, 

associada a uma morbimortalidade elevada justifica a admissão destes doentes numa 

unidade de cuidados intensivos/intermédios ou, então, numa unidade de sangrantes (não 

disponível em todos os hospitais)10. Se bem que durante muito tempo o doente cirrótico 

que se apresentava com uma complicação da sua doença de base importante (como seja 

HDA, encefalopatia) fosse considerado um doente terminal, actualmente, com os meios 

terapêuticos ao nosso dispor, estes doentes devem beneficiar dos mesmos, pelo que a 

sua admissão numa unidade de cuidados mais diferenciados não será despropositada, e 

ainda também que estes doentes podem beneficiar de um transplante.   

O esquema terapêutico numa hemorragia digestiva alta deve assentar em três pilares 

fundamentais: reposição de volemia, profilaxia das complicações e  medidas para 

conseguir a hemóstase11. A reposição da volemia deve ter como objectivo  conseguir 

repor um volume sanguíneo adequado, para que haja uma correcta oxigenação. Este 

objectivo controla-se por  parâmetros clínicos (frequência cardíaca, tensões arteriais e 

pressão venosa central PVC) e analíticos simples, para controlar a necessidade 

transfusional (hematócrito entre 27% e 30% ou hemoglobina pelos 10 g/dl)10,11. Apesar 

de haver alguns estudos que apontam para um uso judicioso da expansão plasmática por 

aumento da pressão portal12, provavelmente a anemia dilucional normovolémica poderá 

ter efeitos mais deletérios do que o anteriormente exposto pelo agravamento da 

hipertensão portal ao agravar a vasodilatação esplâncnica por mecanismos dependentes 

do óxido nítrico13. Medidas para evitar as complicações, como a broncoaspiração, em 

pacientes com depressão do estado de consciência e uma correcta expansão plasmática 

para, assim, se conseguir uma boa perfusão tecidular14. Para além das complicações 

gerais, existem algumas complicações mais particulares do doente cirrótico, como a 



 

encefalopatia hepática(E.H.) e as infecções bacterianas com consequências por vezes 

devastadoras para a função hepática dos cirróticos. Como é do conhecimento médico, a 

hemorragia digestiva alta é um dos factores precipitantes de EH, pelos efeitos da 

hipovolémia sobre a função hepática e pela digestão de grande quantidade de sangue no 

tubo digestivo, com a consequente formação de produtos nitrogenados. A aspiração 

continuada da maior quantidade possível de sangue, através de lavagens frequentes e 

não pela aspiração sifuneada, juntamente com a administração de laxantes e enemas de 

limpeza11. Nos doentes com grande insuficiência hepatocelular o risco de infecção 

durante um episódio de HDA está extraordinariamente aumentado, quer pelo défice das 

células de Kupffer, quer pelo escape de sangue através das colaterais portossistémicas e 

também pela translocação bacteriana15. Estudos recentes demonstraram a eficácia de 

antibióticos com fraca reabsorção oral, na prevenção de infecções bacterianas, ao 

diminuirem a translocação bacteriana, pelo que o seu uso é fortemente aconselhável16. 

Provavelmente, o esquema mais simples será a norfloxacina na dose de 400 mg/12h, 

durante  sete dias17. 

Quanto às medidas para controlar a hemorragia temos várias possibilidades, que passam 

pelos tratamentos farmacológicos,  endoscópico e derivativo portossistémico (TIPS ou 

shunt cirúrgico). 

 

Tratamento farmacológico 

A utilização de agentes na HDA por varizes esofágicas, baseia-se no uso de fármacos 

que diminuam a pressão portal e das varizes. Estes agentes são de fácil utilização, 

podendo, incluso, ser utilizados na primeira abordagem antes da chegada ao hospital11. 

  

VASOPRESSINA 

Durante muitos anos, foi o fármaco mais utilizado na HDA por VE. Trata-se de um 

potente vasoconstritor esplâncnico  (diminui o fluxo na veia azigos  e a pressão nas 

varizes em 35%) e vasoconstritor sistémico, que condiciona efeitos indesejáveis como 

isquemia miocárdica (arritmias e enfarte do miocárdio), isquemia cerebral, mesentérica 

ou das extremidades, o que obriga a suspender a medicação em 25% dos pacientes9. Por 

este motivo, a administração isolada de vasopressina deverá ser abandonada no 

tratamento da HDA por VE14,18. Para tentar diminuir estes efeitos indesejáveis associou-

se a nitroglicerina em administração combinada, que diminui os efeitos resultantes da 

vasoconstrição sistémica e reduz, também, a pressão portal, por diminuição das 



 

resistências  intra-hepáticas e das portocolaterais19. Comprovou-se também que este 

tratamento seria igualmente efectivo, se fosse aplicado por via transdérmica, sublingual 

ou intravenosa14. 

 

GLIPRESSINA OU TERLIPRESSINA 

Trata-se de um derivado sintético da vasopressina, com algumas características 

vantajosas, como: vida média mais prolongada (permite a administração em bolus, em 

vez de perfusão contínua) e menor número de efeitos laterais. Estudos controlados com 

placebo mostraram uma eficácia hemostática de 80%, tendo também demonstrado  

redução significativa da mortalidade11,14,20. Noutros estudos controlados com 

vasopressina/nitroglicerina também demonstrou ter eficácia igual ou até ligeiramente 

superior, com efeitos laterais muito menores14. A utilização da glipresssina nas doses de 

2 mg/4h por via ev é uma medida simples e eficaz para controlar a HDA, devendo ser 

mantido até terem decorrido 24-48 horas depois de se ter conseguido a hemostase9. 

 

SOMATOSTATINA 

Vasoconstritor esplâncnico, sem  efeitos indesejáveis sistémicos produzindo redução do 

fluxo portal e portocolateral21. O seu mecanismo de acção reside na inibição da 

libertação de  peptidos vasoactivos como o glucagon9. Administra-se em perfusão 

contínua de 250µg/h, precedido de bolus inicial com a mesma dose. A administração de 

bolus de 250µg causa reduções mais intensas da pressão portal e do fluxo através da 

veia azigos, podendo-se usar este efeito nas primeiras horas ou quando houver evidência 

de recidiva11,14. Os estudos comparativos com vasopressina/nitroglicerina demonstraram 

que a somatostatina tem uma eficácia igual ou superior, com complicações praticamente 

inexistentes11,14. Quando comparada com a glipressina verificou-se não haver diferenças 

significativas, quer na mortalidade quer na eficácia hemostática11. 

 

OCTREOTIDE 

Análogo da somatostatina  de vida média mais longa, permitindo administração mais 

fácil como, por exemplo, por via subcutânea. Até à actualidade, não se conseguiu 

estabelecer com exactidão o seu papel na HDA por VE. Alguns estudos realizados em 

animais demonstram que tem capacidade para reduzir a pressão portal, mas os efeitos 

nos doentes cirróticos são bastante antagónicos22,23. Num estudo recentemente 

publicado, demonstrou-se o desenvolvimento de forma rápida de taquifilaxia após a 



 

administração de um bolus seguido da perfusão continua24.  Existem estudos 

comparando octreotide com glipressina, vasopressina, escleroterapia ou tamponamento, 

tendo em todos eles demonstrado uma eficácia hemostática similar25, sendo as 

amostragens em todos eles muito pequenas.  

 

Outros fármacos e outras medidas  

A utilização de fármacos que produzam aumento da pressão do esfíncter esofágico 

inferior, como a metoclopramida, provocaria uma diminuição do fluxo nas varizes 

esofágicas, podendo deste modo ter algum efeito benéfico no tratamento da HDA14. 

Pela escassez de dados, o seu valor ainda está por definir.  

Um tipo de tratamento durante muito tempo utilizado foi o uso de sondas hemostáticas, 

entre as quais se destaca a sonda de Sengstaken-Blakemore e Linton-Nachlas que, com 

o advento de novas técnicas como a escleroterapia e o shunt portosistémico intra-

hepático transjugular (TIPS), juntamente com a descoberta de fármacos vasoactivos 

efectivos, tornaram o seu uso excepcional. Actualmente, a colocação destas sondas deve 

estar reservada para situações extremas de não controlo de uma hemorragia, após se 

terem tentado as medidas habituais (fármacos e escleroterapia) e em que o doente não 

seja tributário de derivação cirúrgica (por má função hepatocelular) ou não seja possível 

colocar um TIPS26,27. A colocação desta sonda deve ser feita por pessoal especializado e 

num ambiente de vigilância clínica intensiva26. Este meio deve ser aplicado durante não 

mais de 24 horas ressangrando em cerca de 50% dos casos após desinsuflação26. Das 

complicações que podem surgir, a aspiração pulmonar será das mais temidas, podendo 

ocorrer em 10% dos casos27. Outras complicações que podem surgir são as ulcerações 

esofágicas e asfixia por migração do balão esofágico26.  

 

Tratamento endoscópico 

Todo o cirrótico que sangre de varizes esofágicas tem um fraco prognóstico aos cinco 

anos, independentemente do tratamento. A probabilidade de desenvolver varizes num 

cirrótico varia entre 35% e 80%, apresentando 25% a 30% um episódio de 

hemorragia28. Por cada episódio de HDA por VE a mortalidade atinge 35% a 50%. Um 

terço dos doentes morrem durante a hospitalização, outro terço tem um segundo 

episódio de hemorragia dentro de seis meses e apenas 1/3 sobrevivem mais de um ano29. 

Em vista de este fraco prognóstico, compreende-se que o tratamento urgente da HDA 

por VE e a prevenção de recidiva são fundamentais. Embora a escleroterapia profilática 



 

primária  não esteja indicada, desempenha um papel preponderante na terapêutica de 

urgência e como profilaxia secundária30. A endoscopia digestiva alta (E.D.A.) deve ser 

realizada em todos os pacientes cirróticos que sangrem, mesmo que tenham parado 

espontaneamente ou através de medidas farmacológicas28. A endoscopia deve ser feita 

após os doentes estarem estabilizados do ponto de vista hemodinâmico e com via aérea 

protegida, em caso de alteração do estado de consciência.  

A escleroterapia é uma técnica de fácil aplicação, conseguindo a hemostase em 75% a 

90% dos casos31,32. Reduz a probabilidade de recidiva e consegue também melhor 

controlo da hemorragia, embora não tenha efeitos sobre a mortalidade quando 

comparado com fármacos31. O objectivo desta técnica é provocar a trombose da variz e 

cicatriz da mesma após injectar uma substância irritativa intravariceal32. Nos doentes 

que param de sangrar, a esclerose de VE deve ser repetida em intervalos de uma a três 

semanas, até se conseguir a obliteração circunferencial das varizes.  

Na actualidade dispomos de uma nova técnica endoscópica – o banding –, que consiste 

na aplicação de anéis circunferenciais elásticos provocando o estrangulamento da variz. 

Quando comparado com a EV parece ser igualmente efectivo no controlo da hemorragia 

aguda33,34. Uma meta-análise recente comparando a ES com banding, revela que o 

banding está associado a menor recidiva hemorrágica e mortalidade35. Também vários 

estudos demonstraram a necessidade de menor número de sessões para conseguir a 

obliteração das varizes, traduzindo-se também em menores custos35. 

 

Tratamento derivativo portossistémico 

 

1. Cirúrgico 

O tratamento cirúrgico da HDA por VE ressurgiu nos anos 90, pela possibilidade de 

transplante ortotópico de fígado (TOF) com sucesso no tratamento da doença hepática 

grave e pela confirmação do valor do TIPS na terapêutica e no controlo da HDA.  

Neste último século, os cirurgiões demonstraram sempre ter um papel importante na 

compreensão da fisiopatologia  da HTP, procurando desenvolver técnicas cirúrgicas que 

controlassem os episódios hemorrágicos. 

Eck demonstrou que as anastomoses portocava eram exequíveis36. Pavlov constatou a 

atrofia hepática e a encefalopatia metabólica com a derivação do fluxo portal37. 

Whipple, em 1940, reintroduziu a descompressão portal, para controlo da HDA por VE, 

apesar das complicações já conhecidas38. Warren et al. descreveram um shunt selectivo 



 

para descompressão das VE39. Por fim, Starzl et al. com desenvolvimento do  TOF nas 

últimas décadas40.  

O actual tratamento cirúrgico da HDA por VE é absolutamente diferente daquele  que se 

protocolava na era pré-TOF. A terapêutica cirúrgica está dependente do insucesso da 

terapêutica médica. Quando tal sucede dever-se-á estabelecer a indicação cirúrgica com 

critérios de abordagem urgente ou electiva e, para isso, é imprescindível  escolher a 

melhor opção técnica, que está na dependência da reserva funcional hepática, da 

gravidade da situação clínica, da emergência e da perspectiva de candidato a 

transplante.   

A avaliação do paciente deve ser executada por uma equipa multidisciplinar que inclua, 

para além do cirurgião, hepatologista, imagiologista e anestesista, para que, ao avançar-

se para um procedimento cirúrgico, se tenha a correcta noção da função hepatocelular, 

se existe ou não indicação para TOF e o cirurgião tenha, quer através do ecodoppler 

abdominal, mas especialmente da arteriografia digital selectiva do tronco celíaco,  uma 

imagem da vascularização da área portal, estado das colaterais, existência de tromboses 

venosas, etc.  

 Os procedimentos cirúrgicos nos anos 90 para o tratamento da HTP são:  

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

b)  Procedimentos cirúrgicos de desvascularização 

c)  TOF 

 

Anastomoses portossistémicas totais 

Este tipo de procedimento, em especial na variante termino-lateral, é o tratamento mais 

eficaz  para tratar e prevenir a recidiva de hemorragia. Contudo, tem o grande 

inconveniente de desencadear encefalopatia hepática em cerca de 25% dos pacientes41. 

Também é preciso ter em mente que este tipo de procedimento pode provocar, ao 

desviar o sangue de modo brusco e definitivo da circulação portal, uma atrofia hepática  

e/ou precipitar uma falência hepática aguda, em especial se a função hepatocelular for 

muito “borderline”42,43,44. Outro grande inconveniente, deste tipo de anastomose é  

poder dificultar a execução do TOF. 

O 2º grupo de shunts totais são as anastomoses latero-laterais, que apresentam os 

mesmos inconvenientes das anteriores, com a agravante  de a sindroma de roubo do 

fluxo portal e do fluxo arterial ser mais marcado. 



 

Nos anos 90, são raras as indicações para este tipo de shunt, reservando-os para casos 

muito precisos como Sindroma Budd-Chiari agudo ou subagudo ou rotura de varizes 

gástricas. 

Estão contraindicados nos pacientes com má função hepática (Child B inferior a 8 

pontos e C), trombose parcial, encefalopatia hepática prévia e carcinoma hepatocelular. 

 

Anastomoses portossistémicas selectivas 

Em 1967, Warren et al. realizam pela primeira vez um shunt esplenorrenal distal, 

introduzindo deste modo o termo selectividade nas derivações portossistémicas, 

conseguindo assim descomprimir a área esofagogástrica sem diminuir o fluxo 

hepático45. 

Existe consenso geral de que a introdução do shunt esplenorrenal distal representou um 

importante avanço na cirurgia da hipertensão portal. 

Vários estudos demonstraram que a selectividade se vai perdendo ao longo do tempo, 

levando o grupo de trabalho de Warren a fazer modificações na técnica, como a 

desconexão esplenopancreática46, parecendo contudo ser mais importante nos doentes 

com cirrose hepática alcoólica. 

As principais vantagens desta técnica são a baixa incidência de EH (<10%)47,48,49 e 

baixa incidência de recidiva hemorrágica50. Os principais inconvenientes desta técnica 

residem na dificuldade de execução e, não poder ser utilizada como técnica de urgência.  

Foi descrita pelo grupo de trabalho da unidade de hepatologia do hospital Clinic i 

provincial de Barcelona a possibilidade de realizar este ripo de shunt por via 

retroperitoneal51, residindo o principal inconveniente na não desconexão ázigos-portal. 

Contudo, a análise dos resultados, a longo prazo, dos pacientes com um shunt 

esplenorrenal distal por via retroperitoneal demonstrou que existe uma relação entre o 

tempo de follow-up de intervenção cirúrgica  e o aparecimento de um fluxo 

hepatofugal52, tal como demonstraram Maillard e Weldrich53,54. Assim, os resultados 

das alterações hemodinâmicas  a longo prazo sugerem que este tipo de anastomose é 

uma técnica satisfatória, de mais fácil execução, cumprindo o objectivo fundamental  

que é a protecção da recidiva hemorrágica. 

Este procedimento cirúrgico tem uma taxa de sobrevivência, ao ano e aos três anos, de 

91% e 77% respectivamente (nos casos correctamente seleccionados)55. 



 

Resumindo, o candidato ideal para o shunt esplenorrenal distal é o paciente que sangrou 

por ruptura de varizes, após insucesso  da profilaxia 1ª e 2ª , que apresenta boa função 

hepatocelular (Child B inferior a 9) e que não necessite de cirurgia de urgência. 

 

Anastomoses portossistémicas calibradas 

Consiste em realizar uma anastomose entre o território portal (veia porta ou mesentérica 

superior) e a veia cava inferior. As mais utilizadas são as anastomoses portocava ou 

mesenterocava em H (L/L) com prótese de goretex ou PTPE calibrada de 8-10 mm56. 

Estudos hemodinâmicos demonstraram que um diâmetro de 8 mm reduz a pressão 

portal para 10-12 mmHg, o que é suficiente para manter um fluxo hepatopetal em 80% 

dos casos. Diâmetros inferiores têm grande risco de ocluirem por trombose. 

 

O grande inconveniente desta técnica é a trombose do shunt, que pode ocorrer até 20% 

dos casos. As vantagens desta técnica residem na baixa morbilidade  e na baixa 

incidência de EH (<20%). 

 

Cirurgia de desvascularização 

Desde que Boerema (1949) e Hill (1950) iniciaram a ligação das varizes esofágicas por 

via transtorácica, muitas modificações da técnica foram descritas. 

Em 1973, Sugiura57 descreveu uma técnica de desvascularização para-esofágica 

transtorácica combinada com esplenectomia, vagotomia, piloroplastia, 

desvascularização do um terço superior gástrico e transsecção esofágica. Esta técnica 

apresenta uma mortalidade pós-operatória de 5,2% e com uma taxa de recorrência muito 

baixa. Quando praticada em situações de emergência, a mortalidade sobe para os 13,7%.  

Este tipo de procedimento  nunca foi muito popular nos países ocidentais. Contudo, com 

o advento das máquinas de sutura automática circulares, a transsecção esofágica tornou-

se mais rápida e segura, porque os riscos de  deiscência e estenose diminuíram 

francamente. 

Actualmente existem algumas modificações à técnica inicialmente descrita, como a 

simples transsecção esofágica (maior risco de ressangramento por varizes gástricas), 

sutura linear com stappling subcárdica por via transabdominal ou cardiofundectomia, 

para tratamento de varizes do fundo gástrico com ou sem esplenectomia associada. 

Como principais complicações desta técnica temos a considerar a deiscência da 

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



 

cirurgia são a muito baixa incidência de encefalopatia hepática, recorrência de 

hemorragia ou deterioração da função hepática. 

 

Transplante ortotópico de fígado (TOF) 

O transplante hepático realizado por Starzl  em 1963 iniciou uma nova era no 

tratamento dos doentes com patologias hepáticas em estádios terminais58. 

Hoje reconhece-se que o melhor tratamento para os doentes com HDA por VE em 

estadios avançados  de hepatopatias é o TOF, não havendo contudo nenhum estudo 

comparativo e randomizado que o compare às outras formas de tratamento. A grande 

vantagem  do TOF é que, para além de tratarmos a HTP, tratamos também a doença de 

base, evitando assim muitas das complicações que surgem após os procedimentos 

cirúrgicos anteriormente descritos. 

As principais desvantagens residem no facto de existir uma procura maior que a 

quantidade de órgãos disponíveis para transplante, estar sujeito a um programa de 

imunossupressão e a possibilidade de recorrência da patologia de base59,60. 

Portanto, o TOF tem uma importância capital no tratamento dos doentes que sangrem 

por varizes no contexto de doença hepática crónica avançada. As indicações  e momento 

para o realizar dependem de vários factores, como são a etiologia da doença de base, a 

presença de complicações extra-hepáticas, entre outras.  

     

2- TIPS ( Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt ) 
Esta técnica consiste na criação de uma comunicação calibrada através de técnicas de 

radiologia de intervenção. Na actualidade, uma das indicações para aplicação de TIPS é 

o tratamento de HDA que não pode ser controlada por tratamento farmacológico ou 

endoscópico (outras indicações da técnica no Quadro I)61. Esta técnica está 

especialmente indicada em doentes com má função hepatocelular (Child-Pugh B>7 ou 

C), nos quais a cirurgia  derivativa se associa a elevada morbimortalidade (50% dos 

cirróticos descompensados morrem nos 30 dias que se seguem a um shunt 

cirúrgico)61,62,63.  Os efeitos laterais que podem surgir após a colocação de um TIPS 

estão directamente relacionados com a função hepatocelular no momento de colocação 

da prótese derivativa. As complicações que advêm da colocação podem ser divididas 

em precoces e tardias. 

A complicação imediata mais temida é o hemoperitoneu por rotura vascular, que ocorre 

em 1% a 6% dos casos,  sendo na grande maioria das vezes fatal64,65. Outra complicação 



 

que aparece com rapidez, por alteração hemodinâmica (aumento do gasto cardíaco e 

pressões cardiopulmonares)66,67,68 pode conduzir, em doentes com patologia cardíaca 

prévia, ao aparecimento de edema agudo do pulmão ou descompensação de 

insuficiência cardíaca latente, constituindo as patologias cardíacas uma contra-indicação 

para a colocação desta prótese61. O potencial do TIPS para provocar encefalopatia 

assemelha-se ao das outras técnicas derivativas cirúrgicas, podendo afectar entre 20-

40% dos doentes sem história previa69,70,71. O aparecimento desta complicação é mais 

intenso nos três primeiros meses e está relacionado com a criação de um shunt que vai 

derivar grande parte do fluxo portal e consequente deterioração da função 

hepatocelular71,72. A existência prévia de encefalopatia é um dos poucos factores 

correlacionados  com o risco de desenvolver encefalopatia pós-derivação61,71. Na grande 

maioria dos casos, a encefalopatia é facilmente controlável com as medidas 

habitualmente usadas71. Outro grande problema é a probabilidade de disfunção do TIPS, 

que aos 6 meses é de 70% e ao ano é de 90%, necessitando de controlos frequentes9.   

 

Conclusões 

A terapêutica das hemorragias digestivas altas por VE sofreu grandes alterações nas 

últimas duas décadas, nomeadamente após a introdução dos fármacos vasoactivos de 

maior perfil de segurança. Podemos dizer que na actualidade a terapêutica de urgência 

não se faz sem o recurso à terapêutica farmacológica. Como podemos ler, são múltiplos 

os fármacos que se podem usar, uns com maior perfil de eficácia e segurança de que 

outros, por isso mesmo, já abandonados na nossa prática clínica. Pensamos que o futuro 

passará pela introdução de protocolos com análogos da vasopressina (terlipressina), 

podendo  ser usada na fase pré-hospitalar.  

A terapêutica endoscópica será sempre relevante, pelo seu papel hemostático directo, no 

controlo da hemorragia, devendo ser realizada logo que o doente reuna todas as 

condições de segurança (estabilidade hemodinâmica, protecção via aérea).  

A utilização dos balões de tamponamento deverá ser adoptada como recurso transitório 

até que uma terapêutica, demonstradamente mais eficaz possa ser realizada. Esta técnica 

deverá ser aplicada em ambiente de vigilância intensiva, pelos riscos potencialmente 

fatais. 

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

de cada doente e da função hepatocelular no momento da descompensação. 



 

Assim, a cirurgia derivativa ou de desvascularização está indicada nos doentes com boa 

função hepatocelular em que o tratamento médico tenha falhado. 

A indicação terapêutica deve assentar numa série de parâmetros, como: indicação 

urgente ou não, ser ou não candidato para TOF, condições gerais do doente, como idade 

ou existência de patologia associadas,  e, obviamente, da experiência do grupo 

cirúrgico. 

Nas situações de urgência sugeríamos que fosse realizada uma anastomose mesocava 

calibrada L/L ou mesmo um procedimento de desvascularização. Se o doente não é 

candidato a TOF, poder-se-á optar por anastomoses portocava L/L calibrada. Nas 

situações electivas com indicação de terapêutica cirúrgica, o shunt selectivo 

esplenorrenal distal será o indicado, pelas razões anteriormente expostas. 

Caso o doente apresente má função hepatocelular, então o TOF será uma indicação a 

considerar. 



 

 

Quadro I 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Escleroterapia ou 
outra técnica 

Octreotide ou 
terlipressina 

Tamponamento  "S.O.S" 

Child A ou B (7-
8 pontos) 

Não controlada Controlada 

Child B >8 
pontos ou C 

Desvascularização 
ou shunt 
portocava/mesoca
va (calibrada) 

TIPS ou TOH (se 
indicação)  

1- Segue tto. médico.
2- Segue programa 

de esclerose 
3- TIPS 
4- Tratamento 

cirurgico 

H.D.A por VE 

Tamponamento  
24 horas 

EDA 2nd look  

Não controlada Controlada 
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