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RESUMO

A hemorragia digestiva alta decorrente da ruptura de varizes esofagicas é causa impor-
tante de morbimortalidade entre os pacientes com hipertensao porta. A profilaxia pri-
maria da hemorragia digestiva requer triagem precoce para a presenca de varizes. No
entanto, a triagem rotineira de todos os pacientes tem implicacoes econdmicas. Seria
desejavel identificar, por meio do exame clinico ou por exames complementares me-
nos invasivos, a populagao com alto risco de apresentar varizes. Selecionado o pacien-
te com risco, a confirmacao seria realizada pela endoscopia digestiva alta, uma vez que
esse exame apresenta custo significativo e desconforto para o paciente, especialmente
para as criancas. Os dados disponiveis na literatura sao insuficientes para determinar
fatores preditivos nao-invasivos que possam identificar e discriminar adequadamente
os adultos cirréticos com e sem varizes. Os resultados sao discrepantes, com valores
preditivos baixos. Enquanto novos estudos sao aguardados, a triagem endoscopica é a
melhor conduta, estabelecida por consenso, para a deteccao de varizes esofagicas em
adultos. Em criangas, nao existe recomendacao formal de triagem endoscépica, sendo
necessaria a realizacao de mais estudos nessa faixa etaria. O objetivo deste trabalho é
apresentar revisao sobre os preditores de varizes esofagicas entre adultos cirréticos e
sobre a prevaléncia de varizes esofagicas e hemorragia digestiva em criangas e adoles-
centes com hipertensao porta.

Palavras-chave: Varizes Esofagicas e Gastricas; Hipertensao Portal; Hemorragia Gas-
trointestinal; Endoscopia Gastrointestinal; Cirrose Hepatica; Fatores de Risco.

ABSTRACT

High digestive hemorrhage due to esophageal varices rupture is relevant cause of morbi-
mortality for patients with portal hypertension. The primary prophylaxis for gastrointesti-
nal bleeding requires early screening for the presence of varicose veins. However routine
screening of all patients has economic Implications. It would be desirable to identify,
through less invasive clinical examination, or by imaging studies, the population at high
risk for varicose veins. Once the patient at risk was selected, the confirmation would be
carried out by the high digestive endoscopy, as this examination has significant price and
discomfort for the patient, especially children. The data available in the literature are not
sufficient to determine non-invasive predictive methods that can identify and properly
discriminate adults with cirrhosis with and without varices. The results are discrepant
with low predictive values. While further studies are awaited, endoscopic screening is
the best approach, established by consensus for the detection of esophageal varices in
adults. In children, there is no formal recommendation for endoscopic screening, which
requires further studies in this age group. The aim of this paper is to present review of the
predictors of esophageal varices in adults with cirrhosis and the prevalence of esopha-
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geal varices and gastrointestinal bleeding in children
and adolescents with portal hypertension.

Key words: Esophageal and Gastric Varices, Gastroin-
testinal Hemorrhage; Hypertension, Portal; Endoscopy,
Gastrointestinal; Liver Cirrhosis; Risk Factors.

INTRODUCAO

A hipertensao porta € uma complicagdo im-
portante na historia natural da cirrose hepatica, da
trombose de veia porta e de diversas hepatopatias
fibrosantes como a fibrose hepatica congénita. Resul-
ta na formacao de varizes esofagicas (VEs), varizes
gastricas e gastropatia da hipertensao porta e, como
consequéncia, na hemorragia digestiva alta (HDA). A
pressao normal do sistema porta situa-se entre 5 e 10
mmHg. As complicacoes aparecem quando a pres-
sdo ultrapassa 10 a 12 mmHg.! A maioria dos dados
sobre a histéria natural das VEs é proveniente de es-
tudos em adultos. Neste artigo, os dados referentes a
faixa etaria pediatrica serao explicitados.

O sangramento de VEs é a maior causa de mor-
bimortalidade entre os cirréticos. Cerca de metade
a dois tercos dos adultos com cirrose apresenta
VEs. O risco de desenvolver varizes varia de 5 a
20% em dois anos. Com o seguimento em longo
prazo, 20 a 50% dos adultos com varizes apresen-
tarao HDA.?? Apesar dos avancos no diagnéstico
e tratamento, a mortalidade advinda de um epi-
sodio agudo de HDA é bastante elevada, aproxi-
madamente 25 a 35%."%% Ap6s o primeiro episédio
de sangramento, o risco de recorréncia chega a
70%.%% Portanto, a prevencao do primeiro episédio
de HDA ocasionada pela ruptura das VEs pode re-
duzir a mortalidade, a morbidade e os custos do
sistema de saude.

Para a predicao do primeiro episédio de HDA,
diferentes critérios foram elaborados com base nos
dados clinicos e laboratoriais (escore de Child-Pugh,
testes de coagulagao), achados endoscopicos (tama-
nho, cor, estigmas e localizagao de varizes) ou a com-
binagdo deles.? Ha evidéncias de que a gravidade da
disfuncao hepatica, o tamanho das varizes, sinais
vermelhos nas VEs e a pressao porta superior a 12
mmHg sao os fatores mais importantes na ocorréncia
do primeiro episédio de HDA.” Aplicando o modelo
de analise de regressao logistica, os fatores mais im-
portantes em relacao ao risco de sangramento entre
os adultos cirréticos sao o tamanho das VEs e man-
chas vermelhas superpostas as varizes.?
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A alta mortalidade decorrente do primeiro episo6-
dio de HDA tem estimulado a realizagao de estudos
sobre a profilaxia primaria, recomendada em pacien-
tes adultos de alto risco que ainda nao sangraram,
ou seja, com VEs de médio e grande calibre, para
prevenir o primeiro episodio de hemorragia digesti-
va. As intervencoes farmacologicas e endoscopicas
tém sido utilizadas na profilaxia primaria. O objetivo
da prevencao farmacoldgica é reduzir a pressao no
sistema porta, tanto pela diminuicao da resisténcia
quanto do fluxo esplancnico; a redugao da pressao
porta levaria & diminui¢ao do risco de sangramento.
O objetivo da terapia endoscépica é reduzir ou elimi-
nar as varizes e, com isso, o risco de HDA. No entan-
to, como nao ha alteracao na pressao porta, € possi-
vel o sangramento em outros sitios nao acessiveis a
endoscopia digestiva alta (EDA).

Um estudo de metanélise de nove trabalhos rando-
mizados® envolvendo 996 pacientes adultos demons-
trou que os beta-bloqueadores reduzem significativa-
mente a taxa de ocorréncia do primeiro episédio de
HDA quando comparado ao grupo placebo. O declinio
da taxa de mortalidade, no entanto, nao apresentou
significado estatistico (OR=0,75; IC=0,57-1,06).

Estudos recentes téem demonstrado que a ligadura
endoscopica é efetiva na profilaxia primaria e reduz
a mortalidade em criancgas e adultos cirréticos com
varizes de grosso calibre.3?

Com esses resultados, tem-se recomendado, en-
tao, estender-se a profilaxia primaria a um nimero
mais alto de cirréticos, como aqueles com risco mo-
derado de HDA.!

Todas essas condutas tornaram necessaria a tria-
gem endoscopica de VEs nos pacientes com cirrose,
a despeito do tipo de profilaxia a ser adotada.

Em 1996, a Associacao Americana para o Estudo
de Doencas Hepaticas definiu os critérios para a tria-
gem endoscopica de VEs.” A EDA era recomendada
para todos os adultos com cirrose Child-Pugh B ou
C e para aqueles Child-Pugh A com sinais de hiper-
tensao porta, incluindo plaquetopenia (< 140.000/
mm?), diametro de veia porta maior que 13 mm ou
evidéncia ultrassonogréfica de colaterais portossistée-
micas. Tais recomendagoes foram baseadas na alta
prevaléncia de varizes em pacientes Child-Pugh B e
C e em dados preliminares, mostrando que alguns
fatores selecionados poderiam predizer a existéncia
de varizes em pacientes Child-Pugh A. O Consenso
em Hipertensao Porta — Baveno III — estendeu a re-
comendacao da triagem a todos os adultos cirréticos
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na época do diagnostico.! Nos pacientes em que as
varizes nao foram visibilizadas, a EDA deveria ser re-
petida em intervalos de dois a trés anos. Nos pacien-
tes com varizes esofagicas de pequeno calibre, a EDA
seria repetida a cada um ou dois anos." Os pacientes
com varizes de médio e grande calibre e sem historia
anterior de hemorragia digestiva devem receber pro-
filaxia com beta-bloqueador nao-seletivo. A ligadura
endoscopica profilatica podera ser utilizada nos pa-
cientes que apresentem contraindicacoes ou efeitos
colaterais ao uso da terapia farmacologica.?

A recomendacgao da triagem universal para adul-
tos cirréticos foi consenso de experts, mas nao houve
estudo prospectivo acerca do impacto dos custos e
da efetividade dessa conduta.

De fato, a prevaléncia de VEs tem ampla variacao,
indo de 24 a 80% nas diferentes séries em adultos
com cirrose.*'? As VEs de grosso calibre sao identifi-
cadas em apenas 15 a 25% dos cirréticos submetidos
de forma indiscriminada a EDA.

Embora a EDA periédica seja recomendada para
todos os pacientes cirréticos, Arguedas et al' en-
contraram baixa taxa de adesao a recomendacao.
Apenas 46% dos pacientes com doenc¢a hepéatica
avancada foram submetidos a EDA para pesquisa de
varizes. Entre os pacientes submetidos a EDA que re-
ceberam profilaxia priméaria com beta-bloqueadores,
apenas 5,8% apresentaram HDA durante tempo mé-
dio de seguimento de 20 meses. Por outro lado, 36%
dos pacientes que nao foram submetidos a triagem
sangraram no periodo de 15 meses ap6s o diagnos-
tico de cirrose. Os pesquisadores concluiram que a
subutilizacao da triagem de varizes pode contribuir
para a morbimortalidade entre os cirréticos.

Uma vez que a profilaxia primaria de HDA é efe-
tiva, a triagem endoscopica estd bem indicada. No
entanto, essa pratica em todos os adultos com cirrose
tem implicagoes economicas, pois somente metade
dos pacientes apresenta varizes na primeira EDA. Por-
tanto, € necessario identificar subgrupos de pacientes
com alto risco de apresentar varizes e que possam se
beneficiar da triagem. O método mais acurado para a
deteccao de varizes é a EDA. No entanto, esse procedi-
mento € invasivo e, para muitos pacientes, desneces-
sario. Indicadores nao-invasivos que possam predizer
a presenca de varizes podem restringir a realizacao
do procedimento aos pacientes com alto risco, o que
contribuiria para um programa de prevencao de HDA
mais racional e com melhor relagao custo-beneficio.

Esta revisao bibliografica foi realizada nas bases
de dados Index Medicus (Medline) e da Literatura La-
tino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Satide (LI-
LACS) dos tltimos 10 anos, utilizando-se as seguintes
palavras-chave: oesophageal varices, portal hyperten-
sion, liver cirrhosis, endoscopic screening, gastrointes-
tinal bleeding. Esses descritores foram também pes-
quisados especificamente na faixa pediatrica.

Fatores preditivos de varizes esofagicas em
adultos com cirrose

Com o objetivo de reduzir a sobrecarga de exa-
mes, assim como os custos advindos da recomen-
dacao da triagem endoscopica universal para todos
0s cirréticos, varios estudos tém sido conduzidos na
tentativa de identificar fatores preditivos de VEs. Es-
ses parametros estao relacionados, direta ou indireta-
mente, & hipertensao porta, como a esplenomegalia e
a plaquetopenia.

Em geral, a plaquetopenia e a esplenomegalia
tém sido associadas a presenca de varizes. Outros
fatores prognosticos relatados sao o diametro da veia
porta maior ou igual a 13 mm, o escore de Child-Pugh
(Child B e C), a hipoalbuminemia e a baixa atividade
de protrombina.’”® A maioria desses estudos sao re-
trospectivos, embora os resultados dos estudos pros-
pectivos nao tenham mostrado resultados diferentes
(Tabela 1).

Chalasani et al® estudaram 346 pacientes de
trés centros de transplante hepatico nos EUA. Os
fatores associados a vigéncia de varizes de gros-
so calibre foram esplenomegalia e plaquetopenia
(<88.000/mm?), o que permitiu a estratificacao de
dois grupos de cirréticos de acordo com 0s riscos
alto e baixo. Os pacientes sem esplenomegalia e
com contagem de plaquetas acima de 88.000/mm?
apresentavam prevaléncia de varizes de grosso ca-
libre da ordem de 7%, enquanto nos pacientes com
os dois fatores positivos a prevaléncia foi de 28%
(p<0,0001). Realizou-se estudo preliminar sobre
custos, comparando-se trés estratégias: nao rea-
lizar triagem endoscopica, realiza-la em todos os
pacientes ou realiza-la apenas naqueles com alto
risco. Os resultados revelaram diferenca favoravel
a ultima estratégia.

Outra pesquisa® concluiu que o modelo utili-
zando contagem de plaquetas abaixo de 150.000/
mm? e ascite clinica para predizer varizes de
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Tabela 1 - Fatores preditivos de varizes esofagicas em adultos

N° de . Achados endoscépicos
Autores q Causa da cirrose q 24
pacientes Varizes esoféagicas
Pilette, 1999 116 Alcool Pequeno calibre: 28%
VirusBeC Médio: 42%
Grosso: 2%
Chalasani, 1999 346 Virus C: 27% Pequeno: 50%
Alcool: 22% Grosso calibre: 20%
Alcool + virus C: 11%
Ng, 1999 92 Alcool: 30,4% Pequeno e médio calibre: 34,8%
Virus B: 51% Grosso calibre: 20,6%
Zaman, 2001 300 Virus C: 27% Pequeno ou médio calibre: 36,3%
Virus C + @lcool: 31% Grosso: 31,4%
Alcool: 13%
Schepis, 2001 143 Virus C: 63% Pequeno calibre: 24,5%
Médio: 12,6%
Grosso: 7%
Madhotra, 184 Viral: 38% Pequeno calibre: 35,9%
2002 Alcool: 18% Grosso: 13%
Thomopoulos, 184 Alcool: 42,9% Pequeno e médio calibre: 32,1%
2003 Grosso calibre: 17,9%
Giannini, 2005 145 Virus C: 54% Pequeno e médio calibre: 41%
Alcool:16,5% Grosso calibre: 20%
Bressler, 2005 235 **CEP ou CBP: 37% VEs
Viral: 44% CEP ou CBP:30%
Qutras, ndo-élcodlica: 19%  Viral: 37%

Outros: 47%

Variaveis preditivas

PPresenca de VEs*: plaquetopenia, tempo de
protrombina

VEs de grosso calibre: plaquetopenia, tempo de
protrombina e aranhas vasculares

VEs de grosso calibre: plaguetopenia (<88.000/mm3)
e esplenomegalia

VEs de grosso calibre: plaquetas abaixo de 150.000/
mm? e ascite clinica

VEs: Child-Pugh B e C, plaquetas <90.000
VEs de grosso calibre: Child-Pugh B e C, plaquetas
<80.000

VEs: atividade de protrombina < 70%, plaque-
tas<100.000/mms3, diametro da veia porta >13 mm

VEs: ascite, esplenomegalia, plaguetopenia
VEs de grosso calibre: esplenomegalia e plaquetope-
nia (<68.000/mm3)

VEs de grosso calibre: plaquetopenia (<118.000/
mm3), ascite e esplenomegalia

VEs: relagdo contagem de plaquetas/diametro
esplénico

CEP ou CBP: plaquetas<200.000/mm3,
albumina<4,0g/dL, bilirrubina>2 mg/dL
Viral: plaquetas<100.000/mm3

*VEs: varizes esofagicas
**CEP: colangite esclerosante primaria CBP: cirrose biliar primaria

grosso calibre apresenta excelente sensibilidade
(100%), mas baixa especificidade (51%), o que
seria apropriado para um teste de triagem. O va-
lor preditivo positivo foi de 35%, enquanto o valor
preditivo negativo, de 100%. Ao aplicar esse mo-
delo, 40% dos exames endoscopicos poderiam ser
evitados com seguranca. Os autores sugerem que
a endoscopia para pesquisa de VEs em cirr6ticos
nao € necessaria até que ocorra plaquetopenia ou
ascite clinica.

Zaman et al*® identificaram o escore de Child-Pu-
gh e a plaquetopenia como fatores de risco indepen-
dentes para a existéncia de varizes de qualquer cali-
bre. Os cirréticos com contagem de plaquetas abaixo
de 80.000/mm?3 apresentam risco 2,3 vezes mais alto
de ter varizes de grosso calibre do que os pacientes
com namero de plaquetas acima desse valor. Por ou-
tro lado, pacientes Child-Pugh B e C tém risco trés ve-
zes mais alto de apresentar varizes de grosso calibre
que os pacientes Child-Pugh A. Tais fatores permitem
identificar um subgrupo de pacientes que certamente
iria se beneficiar com a realizacao da EDA. No en-
tanto, os autores ressaltam que os achados deveriam

Rev Med Minas Gerais 2010;20(1): 107-114

ser analisados com cautela, uma vez que o estudo foi
retrospectivo e incluiu apenas pacientes encaminha-
dos para transplante.

Schepis et al, por sua vez, identificaram como
fatores preditivos de varizes a atividade de protrom-
bina inferior a 70%, a contagem de plaquetas abaixo
de 100.000/mm? e o diametro da veia porta maior que
13 mm a ultrassonografia abdominal. Nos pacientes
com pelo menos um dos fatores, a prevaléncia de
VEs variou de 20a 91%. Em 31 pacientes sem nenhum
dos fatores preditivos, apenas trés apresentavam VEs
(9,6%), todas de pequeno calibre, ou seja, com baixo
risco de sangramento. Desta forma, os autores nao
recomendam a realizacao de EDA no subgrupo de
pacientes de baixo risco.

Outro estudo? analisou os dados de 184 pacien-
tes. Apos andlise multivariada, a plaquetopenia
(<118.000/mm?), ascite e esplenomegalia a0 exame
ultrassonografico associaram-se de forma indepen-
dente a varizes de grosso calibre. A concomitancia
dos trés fatores elevou a prevaléncia de varizes para
83,3%. Na auséncia desses fatores, a prevaléncia de
varizes foi de 12,8%, sendo que nenhum desses pa-
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cientes apresentava varizes de grosso calibre. Esses
fatores permitem identificar o grupo de pacientes
cirréticos, com baixa prevaléncia de varizes e, princi-
palmente, sem varizes de grosso calibre, nos quais a
EDA pode ser evitada.

Embora esses estudos tenham mostrado resulta-
dos animadores, ha trabalhos discordantes.

Pilette et al.?? identificaram a contagem de plaque-
tas e a atividade de protrombina como preditivos de
varizes. Embora com significancia estatistica, o valor
preditivo negativo (75%) desses achados nao € alto o
bastante para o uso clinico rotineiro como triagem
dos pacientes que devem ou nao ser submetidos a
EDA. Resultados semelhantes e pouco encorajadores
foram encontrados no estudo de Madhotra et al.'®

Embora valorizado na maioria dos estudos, a con-
tagem de plaquetas tem poder discriminatério apenas
moderado, devido a multicausalidade da plaquetope-
nia nos cirréticos. Enquanto as varizes sao decorren-
tes da hipertensao porta, a plaquetopenia resulta de
varios fatores além do hiperesplenismo, como a dimi-
nuicao de sua meia-vida, a diminui¢ao na produgao
de trombopoietina, os fendomenos de autoimunidade
ou o efeito mielotoxico do alcool ou virus.?

Como a plaquetopenia nos cirréticos depende de
outros fatores além da hipertensao porta, Giannini
et al* estudaram a relacao contagem de plaquetas/
diametro esplénico. Essa relacao teria a finalidade
de discriminar a plaquetopenia secundaria ao hi-
peresplenismo resultante da hipertensao porta, que
também é responsavel pelo desenvolvimento de VEs.
Os autores concluiram que a relagao contagem de
plaquetas/diametro esplénico foi o tnico parametro
independente associado as VEs, com sensibilidade
de 100%, especificidade de 93%, valor preditivo nega-
tivo de 100% e valor preditivo positivo de 96%. Esses
achados foram reproduzidos em um segundo grupo
de pacientes com cirrose compensada.? A estratégia
de utilizar essa relagcao na indicacao de EDA resultou
em melhor relacao custo-beneficio do que a triagem
endoscopica indiscriminada.

Spiegel et al® procederam a anélise de custos
de diversas estratégias de profilaxia primaria. Segun-
do os autores, a utilizacao da triagem seletiva para
os grupos de alto risco nao apresenta boa relagao
custo-beneficio, uma vez que ainda nao existem in-
dicadores nao-invasivos com valor preditivo positi-
vo e negativo adequado na predicao de VEs. O uso
de preditores clinicos chega a ocasionar quase 17%
de falso-negativos. Apenas 49% dos pacientes con-

siderados de alto risco apresentaram, de fato, VEs.
Os autores concluiram que a triagem seletiva nao é
custo-efetiva, uma vez que a estratégia de divisao em
subgrupos de risco associa-se a redugao insignifican-
te dos custos e perda consideravel da eficacia, quan-
do comparada com outras estratégias. Desta forma,
até que novos preditores nao-invasivos sejam identifi-
cados e validados prospectivamente, a triagem seleti-
va permanece com relagao custo-beneficio inferior a
outras estratégias.?

Concluindo, os dados disponiveis sao ainda in-
suficientes para determinar fatores preditivos que
possam identificar e discriminar adequadamente os
pacientes cirréticos com e sem varizes.” Os resulta-
dos sao ainda discrepantes, com valores preditivos
ainda baixos.??" Desta forma, o consenso Baveno
IV'® concluiu que ainda nao existem indicadores com
resultados satisfatorios na predicao de VEs. Enquanto
se aguardam novos estudos, a triagem endoscopica
parece ser a melhor conduta para a deteccao de VEs.

Estudos sobre a prevaléncia de varizes eso-
fagicas e hemorragia digestiva em criancas
e adolescentes

A maioria dos dados sobre a historia natural
das VEs procede de estudos em adultos. O nimero
de investigacOes em criancas € escasso, limitado a
série de casos. A cirrose € a principal causa de VEs
em adultos. Em estudos pediatricos, existe consi-
deravel contingente de pacientes com trombose
de veia porta, com funcao hepética preservada.??
Nas ultimas décadas, houve aumento dos relatos
de hipertensao porta intra-hepatica nessa faixa
etaria, em razao da maior sobrevida das criangas
com cirrose, principalmente secundaria a atresia
biliar e a fibrose cistica, consequente ao aprimo-
ramento do diagndstico e do tratamento a esses
pacientes. Em pediatria, as duas causas mais fre-
quentes de hipertensao porta sao a atresia biliar e
a trombose de veia porta, que tém caracteristicas
e evolugao distintas.?

Aproximadamente dois tercos das criangas com
cirrose apresentam varizes®***. O risco geral de HDA
em criangas com cirrose e varizes pode atingir 38% em
cinco anos. A possibilidade de sangramento na trom-
bose de veia porta é maior do que na cirrose, chegan-
do a 80%.%%2 Embora a HDA na crianga com cirrose
possa ser menos frequente, ela €, em geral, mais grave,
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refrataria ao tratamento clinico e com mais morbimor-
talidade que a trombose de veia porta.*

A mortalidade em criangas com hipertensao porta
€ mais baixa do que em adultos, chegando a 8%.31%

A idade da criancga por ocasiao do primeiro san-
gramento varia de acordo com a causa da hiperten-
sao porta. A média de idade em que ocorre a HDA
nas criangas com atresia biliar € de trés anos, para
a trombose de veia porta cinco anos e para a fibrose
hepética congénita 8,6 anos.32

Alguns autores propuseram que o risco de san-
gramento em criangas com hipertensao porta, es-
pecialmente trombose de veia porta, diminui com o
tempo, devido ao desenvolvimento de colaterais,?*
mas outros estudos nao confirmaram esses dados.*%
Lykavieris et al®3, acompanhando 44 pacientes com
trombose de veia porta com mais de 12 anos de idade,
relataram probabilidade de sangramento de 49% até
16 anos e 76% até a idade de 24 anos. As endoscopias
seriadas em 26 do total de 44 criangas mostraram que
o tamanho das varizes aumentou em 15 pacientes; em
nenhum caso houve diminuicao do tamanho das vari-
zes entre as endoscopias. Nao foi relatado o intervalo
médio entre os exames, mas nao houve evidéncia de
regressao das varizes com o aumento da idade.

A trombose de veia porta é identificada em até
40% das criangcas com HDA secundaria as varizes de
esofago.’” Em torno de 79% das criangas com diag-
nostico de trombose de veia porta apresentarao pelo
menos um episddio de HDA durante suas vidas.* Cer-
ca de 90% a 95% desses pacientes apresentam VEs
e 35 a 40%, varizes gastricas. A taxa de mortalidade
pela hemorragia digestiva secundaria ao rompimen-
to das varizes é em torno de 2 a 5%.%

Alvarez et al®® relataram a experiéncia com 108
criangas com trombose de veia porta acompanhados
de 1958 a 1980; 50 (46,3%) tiveram hemorragia diges-
tiva como primeira manifestacao da doenca. Pelo
menos um episédio de hemorragia digestiva ocorreu
em 78 criancgas (72%), geralmente entre um e cinco
anos, com tendéncia a recorréncia. A EDA mostrou
varizes esofagicas em 79 de 81 pacientes estudados.
Os autores sugerem que a EDA seja realizada com
fins prognésticos.*

Os progressos no tratamento da atresia biliar tém
melhorado sobremaneira o prognéstico em médio
prazo dos pacientes, resultando em até 90% de so-
brevida em 10 anos.3! No entanto, a fibrose hepéatica
progressiva, a hipertensao porta e, eventualmente, a
insuficiéncia hepatica sao comuns; 70 a 80% dos pa-
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cientes vao necessitar de transplante hepatico. Cerca
de 50 a 60% de todas as indicagcdes de transplante
hepatico em pediatria sao representados pela atresia
biliar. Uma complicacao importante da hipertensao
porta, a hemorragia secundaria a ruptura de VEs,
permanece como um sério problema e uma compli-
cacao potencialmente fatal, ocorrendo em 17 a 55%
dos pacientes com atresia biliar.?**

Stringer et al?!, do King’s College Hospital, acom-
panharam 61 criangas com atresia biliar, apos ci-
rurgia de Kasai. Elas foram submetidas a EDA apos
2,5 anos ou mais da cirurgia; 41 (67%) exibiam VES
e 17 (28%) ja haviam apresentado episédio anterior
de HDA. A média de idade na ocasiao do primeiro
episddio de HDA foi de trés anos, variando de 0,5 a
9,3 anos. A idade dos pacientes que tinham varizes,
com ou sem historia anterior de HDA, foi maior que
aqueles sem varizes, no entanto, essa diferenca nao
foi significativa. Tanto a ictericia quanto os episédios
recorrentes de colangite eram mais frequentes no
grupo com histéria de HDA. A esplenomegalia clini-
ca foi significativamente mais frequente em criangas
com histéria de HDA. No entanto, VEs e HDA ocorre-
ram em criancas sem esplenomegalia clinicamente
palpavel. Nao houve relacao entre varizes e a idade a
época da cirurgia. Dos 24 pacientes que tinham vari-
zes, mas nao tinham histéria de HDA, nove possuiam
varizes de grosso calibre (14,8% dos 61 pacientes),
sendo, entao, submetidos a escleroterapia primaria.

Uma vez que o inicio dos episédios de HDA em
adultos com cirrose associa-se a baixa taxa de sobre-
vida - 17% em cinco anos -, extrapolou-se que a HDA
em criangas com atresia biliar poderia predizer dete-
rioracao clinica do figado e que, com isso, a crianca
deveria ser encaminhada para o transplante. No en-
tanto, Miga et al.** demonstraram sobrevida melhor,
excedendo 50% em cinco anos em crian¢as com
atresia biliar e historia de HDA. Os subgrupos de pa-
cientes com diferentes concentragoes de bilirrubinas
apresentam diferencas marcantes na sobrevida apos
o primeiro episédio de HDA.** As diferentes causas
de hipertensao porta em adultos e criangas, com pio-
ra da fungao hepética na cirrose alcodlica em rela-
cao a cirrose biliar, o potencial de crescimento das
criancas com desenvolvimento de colaterais intra-ab-
dominais, além de outros fatores, podem atuar favo-
recendo o prognostico de criancas com cirrose. Es-
ses dados tornam inadequadas as extrapolacoes dos
resultados de experiéncias em adultos para criangas.
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Enquanto entre os adultos a hipertensao porta é
causada principalmente pela cirrose, nas criangas
parcela consideravel dos casos é representada pela
trombose de veia porta. A fibrose hepatica congénita,
causa pré-sinusoidal de hipertensao porta, também é
comum nos servicos de hepatologia pediatrica. Além
disso, nas criancas com trombose de veia porta, a fun-
cao hepatocelular esta preservada e as complicagoes
cardiacas e pulmonares relacionadas com a cirrose
estao ausentes. Por outro lado, a resposta hemodina-
mica ao sangramento ou aos farmacos também pode
ser diferenciada entre as faixas etarias. A literatura pe-
diatrica ainda € muito escassa nessa area. A profilaxia
primaéria tem sido extensivamente estudada entre os
adultos, mas nao adequadamente em criangas. O pa-
pel dos beta-bloqueadores na profilaxia primaria em
criancgas ainda carece de embasamento.

Embora haja consenso com algumas controvérsias
em adultos, em criancas nao ha recomendacao formal
para a triagem endoscépica, nem dados de literatura
que embasem tal recomendaco.?" O que tem ocorri-
do na prética é a assimilacao dos dados e recomenda-
¢oes de adultos na condugao dos casos pediatricos. A
recomendacao feita por Molleston?' € de que as crian-
¢as com cirrose e hipertensao porta, especialmente
com esplenomegalia e plaquetopenia, devem ser moni-
toradas cuidadosamente por causa do alto risco de san-
gramento. No entanto, nao é explicitado como deve ser
feito o acompanhamento. O autor cita fatores preditivos
relatados de estudos em adultos, nao existindo, porém,
estudo nessa area realizado na faixa etaria pediatrica.

Se entre os adultos existe a preocupagdao com a
realizacao de exames desnecessarios, na faixa eta-
ria pediatrica essa preocupacao € ainda mais impor-
tante, pelo fato de a EDA ser realizada, em grande
parte dos casos, sob anestesia geral. Varias questoes
importantes tém sido levantadas na pratica diaria
com os pacientes pediatricos. A triagem endoscopi-
ca para instituicao da profilaxia primaria é util em
criancas? Existem fatores preditivos clinicos e labo-
ratoriais que possam dividir as criangcas em grupos
de risco para VEs e, assim, otimizar a indicagao da
EDA? A escassez de dados na faixa etaria pediatri-
ca torna importante a realizacao de pesquisas nessa
area, incluindo estudos multicéntricos para obtengao
de nimero adequado de pacientes para responder a
essas importantes questoes.
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