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RESUMO

A hemorragia é uma complicagdo comum da doenga péptica e tem aumentado em
freqiiéncia e gravidade devido a varios fatores de risco clinicos e endoscopicos, sendo uma
Causa freqiiente de internagdo hospitalar de urgéncia, com uma alta taxa de mortalidade .

Os objetivos do presente trabalho foram: medir a prevaléncia do sangramento por
Ulceras gastricas e duodenais, determinar o valor prognéstico dos fatores clinicos e
endoscopicos em estudo e avaliar o resultado da escleroterapia na hemostasia das tlceras,
Na taxa de ressangramento e sobre a mortalidade dos pacientes.

Analisaram-se consecutiva e prospectivamente 94 pacientes que internaram por
episddio de sangramento digestivo alto, diagnosticado por endoscopia digestiva, no Hospital
de Clinicas de Porto Alegre, no periodo de janeiro a outubro de 1994,

Na andlise dos pacientes, as variaveis clinicas em estudo consistiram em informa-
<;§es gerais (idade, sexo e cor); a forma de apresentagdo do sangramento; avaliagio hemo-
dinamica, tabagismo; consumo de bebidas alcodlicas; uso de drogas; historia prévia de
doenga péptica e hemorragia digestiva; presenca de doencas associadas, dados laboratoriais
Na admissdo, tempo de permanéncia hospitalar, necessidade de tranfusio sangiiinea . Entre
as variaveis endoscopicas avaliou-se: localizagdo, posigdo, tamanho e numero de dlceras
gastricas e duodenais; atividade do sangramento (Classificagdo de Forrest); presenca de
Helicobacter pylori e intervalo entre a admissdo e realizagdo do procedimento.

As conclusdes do presente estudo foram:
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Foi observada a presenga de uma propor¢do de 0,0387 pacientes com ulceras
gastricas e duodenais sangrantes que internaram no HCPA durante o periodo de estudo ,
Oque d4 uma prevaléncia de 387 casos por 10000 pacientes.

As variaveis que constituiram fator de risco clinico para o ressangramento com
diferenga estatisticamente significativa foram: a) a taxa de concentragdo de hemoglobina,
Pois os pacientes que apresentaram niveis menores que 6 g/dl tiveram maior taxa de
ressangramento (p=0,033) quando comparados ao grupo de pacientes que na admissdo
apresentaram uma concentragdo maior que 6 g/dl (p=0,03); b) o grupo que teve um novo
episddio de sangramento apos o tratamento endoscopico hemostatico necessitou submeter-
S¢ mais a transfusdo sangiiinea que o grupo que obteve hemostasia; ¢) o tempo de
internagdo hospitalar foi maior no grupo que ressangrou (p=0,0349) quando comparado ao
grupo com hemostasia apos escleroterapia endoscopica.

A localizagdo da lesdo no duodeno foi uma das varidveis endoscOpicas que
demonstrou diferenca estatisticamente significativa no grupo que ressangrou quando
Comparada ao grupo da hemostasia, pois as lesdes localizadas na transi¢do do bulbo para a
$egunda porg¢do do duodeno tiveram maior taxa de ressangramento (p= 0,003). Em relagéo
40 tamanho das ulceras gastricas observou-se que, em média, as lesdes no grupo que ressan-
grou eram maiores quando comparadas ao grupo da hemostasia com uma diferenga estatis-
tica limitrofe (borderline) (p=0,0562).

Nio se observou diferenga estatisticamente significativa nas outras varidveis clinicas

€ endoscopicas analisadas.
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LINTRODUCAOQ E REVISAQ DA LITERATURA

L.1 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Dentre as complicagdes da doenga ulcerosa péptica a hemorragia constitui-se uma das
mais graves, sendo a mais freqiiente, principalmente em pacientes idosos (GILINSKI, 1990).

A hemorragia digestiva alta é uma causa freqiiente de internagdo hospitalar de urgén-
cia, sendo responsavel por aproximadamente 150.000 interna¢des por ano nos Estados Uni -
dos, estando associada a uma alta mortalidade, que variou de 6 a 10% nas ultimas décadas
(LAINE, 1994a),

Diversos estudos epidemiolégicos tém procurado estabelecer a importdncia da
hemorragia digestiva por doenga péptica como um problema de saide publica. Em geral,
Observaram-se 50 a 150 admissdes hospitalares por 100.000 habitantes por ano, em estudos
Curopeus. Nos Estados Unidos, situa-se em torno de 25/100.000 habitantes na ulcera gastrica
€22/100.000 habitantes na tlcera duodenal (GILBERT, 1990).

Descreve-se também que, o nimero total de hospitalizagdes por tlcera péptica dimi-
Muiu em 25%. Isto pode ser atribuido a uma redugdo em 50% nos casos de ulcera duodenal
ndo complicada. Em contraste, para a ulcera gastrica, observou-se um aumento global de 20%
Nas hospitalizagdes, decorrente do aumento de mais de 100% dos casos de tlceras gastricas
Sangrantes (GILBERT, 1990).

No periodo de 1970 a 1978 detectou-se uma diminui¢do da taxa de mortalidade e de
admissgeg hospitalares por hemorragia digestiva alta devida a ulcera péptica nos Estados

Unidos (ELASHOFF, 1980), o mesmo ocorrendo no Reino Unido (COGGON, 1981).
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Entretanto um fendmeno oposto foi observado em Hong Kong, havendo um aumento na taxa
de mortalidade e no numero de internagdes no mesmo periodo(KOO, 1983).

Cerca de 80% dos episodios de hemorragia digestiva por tlcera péptica cessam es -
Pontaneamente. Nas lesdes em que ndo houve parada do sangramento, cerca de 20% dos
Casos, a taxa de mortalidade permaneceu inalterada (6 a 10%) nas Gltimas décadas, mesmo
C0m os avangos nos métodos diagndsticos, nos cuidados em Centros de Tratamento
Intensivo, das novas técnicas cirurgicas e dos novos agentes farmacoldgicos (ASGE,
1981a).

A freqiiéncia e a distribui¢io geografica da mortalidade da ulcera péptica tem apre-
Sentado variagdes significativas através do tempo. Na década de 40, o Japdo apresentou a
Maior taxa anual de mortalidade (50,9/100.000 habitantes), quando comparada a paises
Curopeus e aos Estados Unidos. Diminuiu, na década de 70, para 5,04/100.000 habitantes,
Sémelhante a taxa observada na Alemanha Ocidental (5,93/100.000 habitantes) e superior &
da Inglaterra e Suica para 0 mesmo periodo (3,53 e 3,68/100.00 habitantes, respec-
tivamente). Na populagdo mexicana avaliando-se a mortalidade entre 1930-1980, verificou-
S¢ que a taxa manteve-se constante na populagio em geral (PENA, 1987). J4 a incidéncia de
ulcera Péptica na populagdo da Suécia é de 3 casos/1000 habitantes por ano, e 20% dos
Pacientes apresentam sangramento digestivo (SCHOON apud LINDELL, 1994).

Em estudos populacionais identificaram-se algumas modificagdes em relagdo a idade
€ 20 sexo, observando-se um aumento na taxa de mortalidade no grupo de pacientes idosos
€ também nos pacientes do sexo masculino em todas as faixas etarias (SUSSER,1962,1982;
SONNEMBERG, 1983, 1984a, 1984b, 1985). No México houve taxas de mortalidade ma-

10res no sexo masculino com um aumento progressivo da taxa com a idade, principalmente
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€m pacientes acima dos 70 anos (PENA, 1987); o mesmo ocorreu nos Estados Unidos
(GILBERT, 1990).

Ha poucos relatos disponiveis referentes 4 incidéncia e a freqiiéncia relativa da doen-
¢a péptica sangrante tanto no Brasil como na América Latina. Na década de 70, ROCHA e
colaboradores (1981) identificaram como causa de hemorragia digestiva alta a tilcera duo-
denal em 36,3% dos casos e a tulcera gastrica em 13,8% dos casos. Em outro estudo, a
freqiiéncia de sangramento por ulcera gastrica foi de 20% e na ulcera duodenal foi'de
12,2% (BERENSTEIN, 1982). GANC e colaboradores (1989) observaram que a tlcera
duodenal fo; responsavel pelo sangramento digestivo em 64,7% dos pacientes e a ulcera
gastrica em 34,2%, em estudo onde avaliaram o efeito hemostatico do alcool no trata-
fento endoscopico das ulceras gastroduodenais. ANEZ e colaboradores (1990) detectaram
4 presenga de 29,6% casos de sangramento por Glcera duodenal e 23,5% por ilcera
8astrica. Em estudo retrospectivo, em hospital universitéario, identificou-se que de 158 paci-
entes atendidos por ulcera péptica sangrante 58,86% foram por ulcera gastrica e 41,14%
POr tlcera duodenal (COLLAGUAZU,1993).

Ha dificuldade em se valorizar estes dados, pois a maioria desses estudos analisaram
Séries histéricas (retrospectivas) e/ou incluiram outras causas de sangramento digestivo além

da doenga péptica.

L2 Far QRES DE RISCO CLINICOS E ENDOSCOPICOS PARA O RESSANGRA -

MENTOQ E/QU PARA A MORTALIDADE DEVIDO AQ SANGRAMENTO POR

DOENCA PEPTICA
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Os fatores de risco para mortalidade devida a hemorragia digestiva por ticera po -
dem ser classificadas em dois grupos (DUDNICK, 1991):

* relacionados & apresentagdo clinica

* relacionados ao aspecto endoscopico da lesdo
Tém-se observado que dados clinicos associados aos endoscopicos permitem identi-

ficar os pacientes com risco de hemorragia persistente ou de ressangramento, sendo indica-

dores prognosticos e isto permite o planejamento terapéutico (LIN, 1990).

L.2.1 FATORES DE RISCO CLINICOS

Virios estudos demonstraram que a mortalidade devida as ulceras sangrantes aumen-
ta com a idade (ALLAN, 1976, ASGE, 1981b).

Tem sido descrito que a presenga de doengas concomitantes & tilcera péptica deter -
Mina um aumento na mortalidade, especialmente em doengas cardiologicas, pulmonares e
Neurologicas, em pacientes com sangramento digestivo. A mortalidade em pacientes sem
doenca associada foi de 1,2%, sendo que nos casos de quatro ou mais afec¢des associadas a
Mortalidade chegou a 71% (PIMPL, 1987).

A historia de doenga péptica e sangramento gastrointestinal prévios ndo parece pio-
far o prognostico da hemorragia atual (DUDNICK, 1991).

Ja 0 uso de 4cido acetilsalicilico (AAS) e de antiinflamatérios ndo-esterdides

(AINE) constituem-se em fatores de risco para doenga péptica e as suas complicagdes,
Como ¢ sangramento digestivo, aumentando também a mortalidade (DUDNICK, 1991;

LOEB, 1992). O risco relativo de ulcera associado ao uso de AINE aumenta com a dose e
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€0m o uso recente, principalmente no primeiro més, em pacientes acima de 65 anos
(GRIFFIN, 1991). Outros fatores que constituem maior risco para o dano gastrointestinal
associado ao uso de AINE inclui historia prévia de doenga péptica e o uso de dois ou mais
antiinflamatérios ou a associa¢do com corticoides (PIPER,1991).

O uso isolado de corticoides ndo aumenta o risco no desenvolvimento de ulceras ou
Sangramento, mas seu uso associado a AINE aumenta cerca de 10 (dez) vezes o risco de he-
Mmorragia (PIPER, 1991).

O uso de anticoagulantes orais como warfarin, quando comparado ao placebo,
excluindo pacientes com doenga péptica prévia, ndo acarretou aumento significativo no risco
de sangramento por ulceras (LAINE, 1994a).

Surpreendentemente o uso recente de alcool nfio constituiu maior risco de ressangra-
fMento em pacientes com hemorragia gastrointestinal aguda (MACLEOD, 1982).

Outros fatores de risco para a mortalidade estdo relacionadas a forma de apresenta -
¢80 inicial do sangramento digestivo. Os pacientes que apresentaram hematémese com
Presenga de sangue vivo tiveram uma taxa de mortalidade maior que a dos individuos que
apresentam apenas melena, considerando-se pacientes com doenga péptica bem como outras
Causas de sangramento digestivo alto (NORTHFIELD, 1971; WARA, 1985a).

Uma avaliagio mais completa da gravidade da hemorragia foi estabelecida pelo Co -
Mite de Trauma do Colégio Americano de Cirurgides, onde se estima a perda volémica de

acordo com a apresentagdo clinica do sangramento, como pode ser visto no quadro 1.
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Grau Sinais Clinicos % perda de
volemia

[ Taquicardia 15

I Hipotensdo postural 20-25

II Hipotensdo supina
Oliguria 30-40

v Obnubilagdo mais de

\Y Colapso cardio- 40
vascular

Quadro 1. Avalia¢do da perda volémica

No momento da avaliagdo os pacientes com hematdcrito inferior a 30% ou com con-
Centragdo de hemoglobina menor que 8g/dl apresentaram um maior risco de evolugdo fatal
(ASGE, 1981a), embora em menor grau quando comparado aos pacientes com hipotensdo
(DUDNICK, 1991),

Verificou-se que os pacientes que voltavam a sangrar, em geral, apresentavam baixos
niveis de hemoglobina na admissdo, levavam mais tempo para atingir a estabilizagdo
hemOdinémica e tinham maior necessidade de transfusdo (PETERSON, 1981,1990b).

Outro indicador comumente utilizado para estimar a magnitude da hemorragia ¢é a
Quantificagio de unidades de sangue transfundidas para se obter a estabilizagdo hemodinami-
¢a (CONSENSUS CONFERENCE, 1989).

A hematémese, melena, enterorragia (nos casos de sangramento grave) e sintomas
Vagais como n4useas e desconforto abdominal sdo sinais clinicos sugestivos de hemorragia
digestivg alta (OSHITA, 1986). O choque hipovolémico ¢ um importante sinal clinico de
hemorragia macica e pode se manifestar por: palidez, sudorese fria, taquicardia (FC>100

bpm), pressdo arterial sistdlica supina menor que 100 mmHg (LAINE, 1993a).
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A queda na taxa de hemoglobina em 12 horas, o aumento da freqiiéncia cardiaca, a
diminui¢io da pressdo arterial sistolica ou na pressdo arterial diastdlica neste mesmo periodo
€ sugestivo de sangramento ativo (DOMSCHKE, 1983 ; OSHITA, 1986, LAINE, 1993a),

COmo € visto no Quadro 2.

- Queda na taxa de Hemoglobina > ou=2 g/dlem 12 h
- Aumento da Freqiiéncia Cardiaca > ou = 25 bpm

- Queda da Pressdo Arterial Sistdlica > ou = 25 mmHg

- Queda da Pressdo Arterial Diastolica > ou = 15 mmHg

Quadro2. Sinais sugestivos de sangramento ativo

A presenca de conteudo com aspecto de borra de café ou de coloragdo vermelha na
Sonda nasogastrica ¢ também indicativo de sangramento ativo (PETERSON,1990a;
CUELLAR, 1990).

Talvez o melhor indicador de uma evolugdo fatal seja a persisténcia de sangramento
gastrointestinal alto apos a admissdo. Em uma série extensa com 2149 pacientes,
256(1 1,9%) tiveram hemorragia persistente e 291(13,5%) necessitaram transfusdo de mais
de 10 unidades de sangue e tiveram uma taxa de mortalidade em torno de 42,2%, quando
COmparados com a mortalidade global que foi de 8,2%(SCHILLER, 1970). Da mesma
forma, estudo da ASGE (1981a) relatou uma taxa de mortalidade de 34% nos pacientes
€Om hemorragia digestiva alta, que precisaram de transfusdo de 10 ou mais unidades de
Sangue,

Além do ressangramento precoce, descrevem-se outros fatores de risco , como pode

S€T Visto no quadro 3. (LAINE, 1993a):
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. Hemoglobina inicial < 6-7 g/dl

. Transfusdo > 6 unidades/24 h

. Idade >60 anos

. Doengas concomitantes

. Sangramento recorrente precoce.

[ I SRS I S R

Quadero 3. Critérios clinicos de pior progndstico

1.2.2 FATORES DE RISCO ENDOSCOPICOS

A endoscopia digestiva representa um grande avango diagndstico e terapéutico nas
doengas do trato gastrointestinal, sendo de acurdcia superior na identificagéo da causa e do
sitio de sangramento, quando comparado ao estudo radioldgico. Mais de 90% das ulceras
gastricas e duodenais sdo identificadas por endoscopia, enquanto que s6 50% das duodenais
0 s30 ao exame baritado. Além disso, a presenca de mais de duas lesdes potencialmente
Sangrantes ao estudo radiolégico, ndo discrimina a causa da hemorragia (PETERSON,
1981).

O exame endoscopico precoce permite obter informagdes sobre (ASGE, 1988):
a) localizagdo e identificagdo do sitio de sangramento;
b) presenca de sangramento ativo ou niio;
¢) lesdo {inica ou multipla;
d) tipo de opeio terapéutica mais indicada.

Embora a endoscopia digestiva apresentasse boa precisdo diagnostica, na década de
80, alguns estudos controlados e randomizados néo demonstraram um beneficio estatistica -
mente significativo no tratamento, na morbidez e na mortalidade da hemorragia digestiva
alta e concluiram ndo ter a endoscopia qualquer influéncia na evolugdo dos paciente

(GRAHAM, 1980; PETERSON, 1981; DRONFIELD, 1982). Estes estudos, avaliaram, em
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conjunto, toda a populagio de pacientes com sangramento digestivo alto, ndo separando o
8rupo que parou o sangramento daquele com sangramento persistente. Como a grande
maioria cessa espontaneamente, este grupo pode prescindir do exame precoce, mas o
Pequeno grupo com sangramento persistente e que se beneficiaria com tratamento endosco-
Pico ou cirurgia de urgéncia ndo aparece, por estar “oculto” no primeiro grupo.

Um dos argumentos mais consistentes a favor deste método diagnostico no
Sangramento digestivo foi o advento de técnicas endoscOpicas terapéuticas capazes de
determinar a hemostasia, permitindo alterar a evolugdo da doenga, reduzindo a necessidade
de transfusdes sangiiineas, cirurgia de emergéncia e a mortalidade. Hoje, nio hé mais
sentido questionar o valor da endoscopia de urgéncia nos episodios de hemorragia digestiva
(LAINE, 1995).

FORREST e colaboradores (1974) propuseram uma classificagdo baseada no aspec-
to endoscopico da lesdo e atividade do sangramento, tentando identificar as lesdes com ma-
ior risco de ressangrar ou de persistirem sangrando. Esta classificagdo foi modificada por
varios autores e utilizada em diversos estudos, determinando-se risco endoscdpico de cada
lesdo e estabelecendo critérios de tratamento.

Um importante sinal endoscdpico de risco para o ressangramento é a presenga do
Vaso visivel na base da ulcera. A importancia progndstica deste sinal foi originariamente
reconhecida por GRIFFITHS e colaboradores em um estudo retrospectivo (1979). Em um
€studo, onde as ulceras eram retiradas cirurgicamente, demonstrou-se que o Vvaso
aparentemente visivel, nem sempre é um vaso sangiiineo real (SWAIN, 1986). Diversos es-
tudos prospectivos confirmaram a importancia do “vaso visivel ndo sangrante” ou “coagulo

sentinela”, como indicador de recorréncia do sangramento (STOREY, 1981; WARA,
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1985b; HELDWEIN, 1989; LIN, 1990b, FREEMAN, 1993). Entretanto, existe alguma
discordancia acerca da correta nomenclatura para a descri¢do deste sinal , preferindo-se
descrever como “protuberéncia pigmentada”. (CONSENSUS CONFERENCE, 1989).

Acredita-se que o sangramento seja decorrente da ruptura de um vaso na base da ul-
Cera, apresentando uma seqiiéncia de eventos que deve ser avaliada no momento da endos-
copia podendo ser identificado da seguinte forma (ASGE, 1992):

a) presenca de sangramento ativo na forma de sangramento arterial em jato ou tipo
porejamento de sangue;

b) pelos estigmas de sangramento recente, como a presenga de vaso visivel ou protuberancia
pigmentada, coagulo vermelho aderido, coagulo escuro ou manchas pigmentadas planas na
base da tlcera;

¢) pela auséncia de estigma de sangramento na lesdo.

Os sinais endoscopicos especificos, conhecidos como “estigmas de sangramento
fecente”, ajudam a prever a probabilidade de recorréncia da hemorragia em uma tlcera e
influenciam na decisio terapéutica, tanto endoscopica como cirurgica (DUDNICK,1991).
Estes estigmas sio detectados , mais freqiientemente, quando a endoscopia é realizada den-
tro de 12 horas da admisséo hospitalar (ASGE 1981¢).

Em geral, admite-se que a lesio que apresente base clara ou contendo manchas
pigmentadas planas apresenta risco pequeno de ressangramento (5% a 10%); nos casos de
coagulo vermelho aderido a taxa de ressangramento fica em torno de 20 a 30%; ja vaso visi-
vel nao-sangrante varia de 40 a 50%, no sangramento tipo porejamento varia de 75 a 85 %;
€Nquanto que no sangramento em jato varia de 80 a 100% (DUDNICK, 1991; FREEMAN,

1991; SUGAWA,1992; ZUCARO, 1993).



27

Esta Classificagdo de acordo com a atividade do sangramento est4 resumida no Qua-
dro 4,

Forrest Atividade do sangramento

Ia - Sangramento em jato (“spurting”)

Ib - Sangramento tipo porejamenmto (“oozing”)
IIa - Vaso visivel ou protuberancia pigmentada
IIb - Coagulo vermelho

Ilc - Coagulo escuro ou mancha pigmentada plana
III - Auséncia de estigma de sangramento

Quadro 4. Classificacdo de Forrest modificada (Kohler,1991a)

O sangramento tende a ser mais grave, de dificil controle € com maior taxa de res -
Sangramento nas ulceras localizadas na pequena curvatura alta do corpo géstrico, no ter-
ritdrio dos ramos da artéria gastrica esquerda e na face infero-posterior do bulbo duodenal,
territério dos ramos da artéria gastroduodenal, que sdo vasos calibrosos (CONSENSUS
DEVELOPMENT PANEL,1990; FREEMAN, 1991; SUGAWA, 1992).

As ulceras gastricas e duodenais maiores que 2 cm também apresentam maior taxa

de ressangramento (BRULLET, 1991; LIN 1994).

1.2.2.1 Helicobacter pylori

Diversos estudos tém mostrado associagdo entre a presenca da bactéria Helicobacter
Pylori e o desenvolvimento de doenga péptica gastrica e duodenal . Cerca de 70% dos pa -
cientes com tlcera gastrica estdo infectados por esta bactéria, sendo que o uso de AINE n#o
aumenta a susceptibilidade a infecgdo(GRAHAN apud SUNG,1995).Sabe-se que a erradica-
¢do do H. pylori pode resultar, na maioria dos pacientes, na cura da doenga; logo a sua

Presenca constitui fator limitante a eficacia do tratamento. Dessa forma, a erradica¢do altera

FAGULOAL T 0 1 DDA
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a histéria natural da doenga, reduzindo a recorréncia e, provavelmente, as complicacdes.
Cerca de 2 a 3% dos pacientes com tlcera duodenal no tratada desenvolvem uma compli-
Cagdo a cada ano ; aproximadamente 20% apresentam uma complica¢do durante a sua vida.
A hemorragia ¢ a complicagdo mais comum, enquanto a perfuragdo e a obstrugdo ocorrem
em menos de 5% dos casos.

Diversos autores tém tentado estabelecer o papel do Helicobacter pylori no
sangramento, avaliando se a elimina¢do da infec¢do implicara na diminui¢do da incidéncia
desta complicagio tanto na ulcera gastrica como na duodenal (RUBIN,1991; BELL,1993;
LABENZ,1994; SUNG, 1995). Recomenda-se que pacientes com tlcera, portadores de H.
pylori, realizem tratamento com agentes antimicrobianos em associagdo com drogas anti-
Secretoras, no momento do diagnostico ou na recidiva (NIH CONSENSUS

CONFERENCE, 1994).

1.3 TERAPEUTICA ENDOSCOPICA

Existem diversas modalidades endoscépicas para a hemostasia das lesdes ulceradas
gastroduodenais sangrantes.Atualmente dispdem-se de métodos térmicos, métodos de inje-
¢do, agentes topicos e métodos mecanicos (SUGAWA, 1992).
L.3.1 Técnicas térmicas- Os dispositivos térmicos utilizam a geragio de calor para obter a
hemostasia. Esse calor produz edema tecidual, desnaturagéo proteica, encolhimento e contra-
¢d0 dos vasos sangiiineos, assim como a dessecagio tecidual. Existem vérios dispositivos
térmicos como a sonda monopolar, bipolar e aquecedores como o “ heater probe”

(FULLARTON,199Oa;LIN 1990a),a fotocoagulagdo a laser (COTTON,1990; PETERSON,
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1990a) e um outro dispositivo térmico utilizado experimentalmente que € a coagulagdo por

microondas mas que necessita outros estudos para avaliar resultados (PANES,1991;

KALABAKAS, 1993).

L.3.2 Técnica injetdvel- Utiliza a injegdo de substancias esclerosantes e vasoativas.O con-
trole da hemorragia se processa por dois mecanismos:

a) mecénico- através da compressdo do vaso pelo volume de substéncia injetada na submu-
C0sa, ao redor do vaso;

b) quimico- pela trombose, inflamagio e esclerose vascular .

A téenica e 0 volume da substancia injetada variam conforme o tipo de solugdio escolhida.
Utiliza-se um cateter plastico com uma agulha retratil de 3 a 5 mm de comprimento,de
calibre de 23 a 25 gauge. A substancia ¢ injetada em 3 ou 4 quadrantes , ao redor do vaso g,
as vezes, sobre 0 vaso sangiiineo exposto. O volume injetado varia para cada solug¢do, ndo
devendo ser excessivo, para evitar a ampliagio do dano tecidual. Entre as solugdes utilizadas
dispdem-se de : solugdo salina hipertdnica a 3,6%, solugdo glicosada hipertdnica a 50% |,
adrenalina 1:1000, polidocanol, etanolamina, trombina e 4lcool absoluto podem ser usadas
isoladamente (CHUNG, 1988; ACALOVSCHI, 1990) ou em associag@o (PANES,1990;
MORETO, 1992; CHUNG, 1993; LIN, 1993b). O temor de que a terapia com injegdo
endoscopica possa dificultar a cicatrizagio parece infundado. Um estudo recente examinou
€Ssa questdo e ndo encontrou diferengas significativas nas taxas de cicatriza¢do das ulceras
€ntre os pacientes tratados clinicamente e aqueles que haviam recebido inje¢do de adrenalina
associada a etanolamina (RAJGOPAL, 1991). Por ser um método mais simples e menos dis-

pendioso para se obter hemostasia difundiu-se rapidamente, constituindo-se como primeira
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escolha de tratamento pela maioria dos endoscopistas (STEELE, 1991; OXNER, 1992;
SUGAWA, 1992; LIN , 1993b).

1.3.3 Agentes topicos- Teoricamente, os agentes tOpicos s3o interessantes por causarem
minimo dano tecidual, atingirem lesdes difusas do trato gastro intestinal e por exigirem me-
nor precisdo na localizagdo do foco de sangramento.Utilizam-se fatores coagulantes, colas
teciduais a base de cianoacrilato, pastas fluidas metalicas (tamponamento ferromagnético) e
hemostaticos colagenos microcristalinos. Infelizmente, ainda ndo se alcangaram resultados
animadores com tais substancias (JIRANEK,1990; PEURA, 1990; SUGAWA,1992; BERG,
1994),

1.3.4 Métodos mecinicos- O uso de clipes metélicos sobre os vasos expostos sangrantes,
utilizando-se um. aplicador especial através do canal de bidpsia do endoscopio, tém obtido
bons resultados (BINMOELLER, 1993). O uso de um baldo para a hemostasia por tampo-
namento de lesGes duodenais, ndo se constitui ainda, um tratamento seguro. Ja a sutura he-
licoidal, com material absorvivel, parece ser uma opgdo promissora, mas ainda ndo testada

(JIRANEK,1990; SUGAWA,1992)

1.4 COMPARACAO DOS METODOS HEMOSTATICOS

Ja que os investigadores demonstraram que a hemostasia endoscopica é benéfica pa-
Ta 0 paciente com hemorragia digestiva , procurou-se determinar qual a melhor modalidade .
Ha iniimeros trabalhos comparando os métodos térmicos com o tratamento injetavel, para
isto levaram-se em conta fatores como: eficacia, seguranga, custo e facilidade de execucéo

(HUI, 1991; SUGAWA, 1992; GUPTA,1994).
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Os estudos comparando o tratamento injetavel usando diversas solugdes, aos
métodos de coagulagdo térmica e laser, ndo demonstraram vantagens ou melhores resulta-
dos na hemostasia, no ressangramento, na necessidade de transfusdo de sangue apos o tra-
tamento, na duragdo e custo da hospitalizagdo, na taxa de cirurgia e de mortalidade entre os
grupos (LIN, 1990a; LAINE,1990; HUL1991; WARING, 1991, GUPTA, 1994).

Em um ensaio clinico randomizado, compararou-se a inje¢do de alcool absoluto e a
sonda aquecedora (“heater probe”) em 78 pacientes com hemorragia digestiva por tlcera
péptica. As taxas de sucesso inicial e final na hemostasia foi melhor no grupo da sonda
aquecedora, mas a taxa de ressangramento foi semelhante nos dois grupos (LIN,1988).
Quando se comparou injegio de adrenalina com a sonda aquecedora, observaram-se
resultados parecidos, concluindo-se que ambas sdo técnicas eficazes (CHUNG, 1991) ;
quando associadas mostraram redugfo na taxa de ressangramento (TEKANT, 1995).

Ha trabalhos comparando os métodos térmicos de hemostasia entre si. RUTGERTS
€ colaboradores (1986) compararam o laser Nd:YAG com a eletrocoagulagdo multipolar
apos injecdo de adrenalina, tendo obtido resultados semelhantes (SUGAWA , 1992). A
Comparagdo entre o laser Nd:YAG com a sonda bipolar e o “heater probe” mostrou uma
taxa de ressangramento, tempo de hospitalizagio e necessidade de cirurgia de urgéncia
semelhantes (HUI ,1991).

Em uma meta-andlise comparando-se as diversas formas de tratamento endoscopico
hemostatico concluiu-se que os métodos térmicos de contato (eletrocoagulagdo mono e bi-
polar e “heater probe”), laser e escleroterapia diminuiram significativamente a taxa de res-

Sangramento e de cirurgia, quando analisados separadamente. A redug@o na taxa de morta-
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lidade foi semelhante nas trés modalidades, observando-se uma diminuigdo estatisticamente
significante apenas na terapéutica com laser (COOK, 1992).
O Quadro 5. mostra os resultados de diversos trabalhos e as respectivas taxas de

hemostasia utizando métodos hemostaticos disponiveis:

Método/Autor Sucesso do tratamento
endoscopico hemostatico (%)

Nd:YAG laser
Swain et al. 86
Krejs et al. 67
Matthewson et al. 81
Coagulagdo Multipolar
Laine et al. 82
Waring et al. 73
“Heater probe”
Lin et al. 88
Matthewson et al. 66
Tratamento injetavel (escleroterapia)
Lin et al. 83
Laine 94
Waring et al 84
Panes et al 89

Quadro 5. Sucesso da terapética endoscopica hemostatica
na ulcera péptica. Adaptado: Zuccaro 1993

1.5 OPCOES DE TRATAMENTQ

Diversas drogas foram testadas no tratamento especifico das tlceras sangrantes in -
cluindo antiacidos, antagonistas dos receptores Hz, omeprazole, sucralfate, vasopressina,
SOmatostatina, cido tranexamico e as prostaglandinas ndo mostrando efetividade na pre-

vengdo do ressangramento. O objetivo do tratamento farmacologico das ulceras sangrantes ¢
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controlar a hemorragia, através da redugdo do o fluxo sangiiineo géstrico ou pela estabi-
lizagdo do coagulo (DUDNICK, 1991).

O advento da endoscopia intervencionista permitiu o desenvolvimento de inumeras
técnicas de hemostasia das lesdes sangrantes do tubo digestivo. O endoscopista tem que es-
colher entre diversas modalidades disponiveis para cessar a hemorragia, porém o mais
importante ¢ decidir quando e quais lesdes devem ser tratadas, principalmente pelo fato de
80 a 90% das ulceras cessarem espontaneamente 0 sangramento. Assim, a endoscop.ia de
urgéncia e a escleroterapia endoscopica ficam restritas a pacientes com hemorragia digestiva
alta com repercussio hemodinimica significativa (BORNMAN, 1985) ou naqueles casos
com risco clinico evidente ou na presenga de sangramento ativo ou estigma de sangramento
recente (PETERSON,1990a).

O tratamento endoscopico tem como objetivo parar o sangramento € prevenir o
reéssangramento, controlando o dano tecidual e evitando a necrose extensa que aumentam o
risco de complicagdes. A remogdo de coagulos aderidos através da irrigagdo com baixa
Pressdo esta indicada nos pacientes com sangramento ativo ou no ressangramento. Apos a
remo¢do o endoscopista deve estar preparado para a intervengdo; desta forma o
procedimento deve ser realizado por profissional experiente e familiarizado com a técnica
especifica . O risco de desencadear sangramento com a escleroterapia é variavel, podendo
chegar a 20%, mas , em geral , controlado pelo proprio tratamento programado
(CONSENSUS CONFERENCE, 1989).

O principal efeito da endoscopia terapéutica parece ser a redugdo do nimero de ope-
ragdes de emergéncia necessarias para controlar a hemorragia. A mortalidade na cirurgia de

emergeéncia para a tlcera hemorragica € elevada e qualquer meio de reduzir a necessidade de
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tal procedimento tera, provavelmente, um efeito benéfico na sobrevivéncia (DUDNICK,
1991).

Nos casos cirurgicos o momento adequado para a intervengdo deve ser determinado,
pois tanto o tratamento clinico prolongado como a cirurgia em um momento inapropriado
podem acarretar alta morbidez e mortalidade.

O primeiro relato sobre o valor da presenga de uma equipe médica treinada para o
atendimento dos pacientes com hemorragia digestiva foi descrita por TANNER e
DESMOND em 1950, que relataram uma mortalidade de 11% em um periodo de 9 anos.
Em um estudo prospectivo por 10 anos (1972-1982) observou-se uma redu¢io na
mortalidade clinica e cirtrgica atribuida a maior experiéncia médica e pelo estabelecimento
de uma estratégié no atendimento dos doentes (HUNT, 1984). Em algumas séries a mor-
talidade dos pacientes tratados cirurgicamente foi o dobro daquela observada em pacientes

tratados clinicamente.Talvez, em parte, isso esteja relacionado a0 momento da intervengéo

cirirgica (ZUCKERMAN, 1991).
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2.0BJETIVOS

2.1 __OBJETIVO GERAL

Caracterizar endoscopicamente a apresentagdo da hemorragia digestiva alta em
pacientes com ulcera péptica gastroduodenal em pacientes internados no Hospital de

Clinicas de Porto Alegre (HCPA).

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1 Medira prevaléncia das lesdes ulceradas sangrantes gastricas e duodenais em pacien-

tes internados no HCPA, por hemorragia digestiva.

2.2.2  Determinar o valor progndstico dos fatores clinicos e endoscépicos na evolugao dos

pacientes estudados.

2.2.3  Avaliar o resultado da terapéutica endoscOpica na hemostasia das lesdes ulceradas

Sangrantes, na taxa de ressangramento e sobre a mortalidade dos pacientes estudados.
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3. CASUISTICA E METODOS

3.1 CASUISTICA

No periodo de janeiro a outubro de 1994, foram estudados 94 pacientes, que apre-
sentaram hemorragia digestiva causadas por ulceras gastricas e /ou duodenais que interna-
ram através do Servigo de Emergéncia do HCPA.Todos os pacientes admitidos no hospital
ficaram internados no Servigo de Emergéncia, no andar clinico ou cirirgico ou ainda ho
CTI do HCPA, aos cuidados dos médicos do Servigo de Gastroenterologia, em regime de
consultoria.

Foram considerados Critérios de Inclusdo todos os pacientes que apresentaram san -
gramento digestivo por ulcera péptica gastroduodenal diagnosticado por endoscopia
digestiva alta, maiores de 18 anos, que concordaram em participar do estudo, através de um
termo de consentimento assinado pelo paciente ou familiar responsével (Anexo2).

Foram considerados Fatores de Exclusdo os pacientes que se negaram a realizar en -
doscopia digestiva ou assinar o termo de consentimento; pacientes com sangramento diges-
tivo alto de origem variceal (esofagica ou géstrica) ou por lesGes de outra natureza; aqueles
pacientes que apresentassem contra-indicagdes para o exame endoscopico ou que j4 tives -
sém se submetido a tratamento por hemorragia digestiva nos ltimos trinta dias. Neste estu-
do foram excluidos da amostra 20% de pacientes com varizes esofagogastricas sangrantes e
11% por lesdes agudas da mucosa gastroduodenal. Nenhum paciente se recusou a assinar o
termo de consentimento ou submeter-se a endoscopia digestiva.

Este trabalho foi submetido a apreciagdo do Grupo de Pesquisa e Pés-Graduagio do
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Hospital de Clinicas de Porto Alegre sendo aprovada a sua execugdo pelas Comissées Cien-

tifica e de Etica .

3.2 DELINEAMENTOQ DA PESQUISA

O estudo apresentou um delineamento tipo ensaio ndo-controlado.O eixo de selegdo
foi completo e o eixo de temporalidade contemporaneo.O fator em estudo foi o tratamento
endoscopico e o desfecho foi a hemostasia das lesdes ulceradas sangrantes géstricas e

duodenais. A unidade de pesquisa foi individual.

3.3 VARIAVEIS EM ESTUDO E LOGISTICA

Todos os pacientes foram avaliados dentro das primeiras 24 horas de internagdo. As
infOrmag:Ges obtidas foram anotadas numa ficha de dados, onde constavam dados clinicos,
laboratoriais,endoscépicos e evolutivos (anexo 1).

Previamente a este trabalho foi realizado um estudo-piloto para se testar a
aplicabilidade do questionario e para se avaliar e corrigir erros ou potenciais vicios de
selecdo e aferigiio dos dados. Foi realizado treinamento de 3 alunos de graduagdo do curso
de Medicina da UFRGS, salientando-se os objetivos do trabalho e ensinando o correto
preenchimento da ficha de dados descrita acima. Neste estudo-piloto foram avaliados todos
0S pacientes com hemorragia digestiva que foram admitidos na sala de emergéncia do
HCPA durante 0 més de dezembro de 1994, num total de 19 pacientes, sendo dado énfase

a0 correto preenchimento da ficha de dados, sendo que tais pacientes ndo foram incluidos no

presente estudo.
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As variaveis foram aferidas pelo mestrando e pelos 3 alunos de graduagdo. Estes
alunos ficaram responséveis pela colheita e registro de dados clinicos e laboratoriais no
momento da internagdo dos pacientes, enquanto o autor revisou os dados clinicos e colheu
os dados endoscdpicos e evolutivos durante o periodo de internagdo e no ambulatério apos

a alta hospitalar.

3.3.1 DADOS GERAIS

Realizou-se a pesquisa de dados de identificagdo do paciente como nome, idade
(anos), sexo (masculino ou feminino), cor (branca, preta ou outra), endereco e telefone de

contato, namero de registro no hospital, data e hora da internagdo.

3.3.2 DADOS CLINICOS

Em relaggo a forma de apresentagdo do sangramento, avaliou-se:
HEMATEMESE: caracterizada pela presenga de vomitos com eliminagio de contetdo com
sangue vivo e/ou tipo borra de café. Perguntando-se sobre o dia e hora de inicio desta mani-
festagdio.
MELENA: caracterizada como evacuagdo de fezes amolecidas, escuras e fétidas, perguntan-
do-se o dia e a hora do inicio deste sinal.
ENTERORRAGIA: caracterizada como evacuacdo com elimina¢do de sangue vivo pelo & -
nus, perguntando-se o dia e a hora do inicio do sangramento.
AVALIAGCAO HEMODINAMICA: Em relagdo as condigdes hemodinimicas do paciente
na admissio foram avaliadas as medidas pressoricas arteriais (mmHg) e freqiiéncia cardiaca

(batimentos por minuto).
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Em relagdo aos habitos e drogas utilizadas pelos pacientes, avaliou-se:
TABAGISMO : perguntou-se sobre o habito de fumar cigarros ou assemelhados, sobre o
tempo de uso e a quantidade consumida por dia. Considerou-se tabagista o individuo que
fez uso, continuado ou intermitente, de tabaco nos altimos dez anos.

CONSUMO DE ALCOOL : questionou-se sobre o periodo e volume ingerido de bebidas
alcodlicas. Foi denominado habito de beber positivo a ingestdo diaria de bebidas alcodlicas
de forma sistematica nos tltimos doze meses.

USO DE DROGAS: perguntou-se sobre o uso de medicamentos, nos tltimos 7 dias, tais co-
mo o 4cido acetilsalicilico (AAS), antiinflamatorios ndo-esterdides (AINE), corticosterdides
€ anticoagulantes, verificando-se a dosagem diaria utilizada.

HISTORIA PREVIA DE DOENGA PEPTICA E/OU DE HEMORRAGIA DIGESTIVA :
questionou-se sobre episddios semelhantes de sangramento ou diagndstico de ulcera no
passado.

DOENCAS ASSOCIADAS: questionou-se sobre a presen¢a de doengas associadas tais
Como a Hipertensdo Arterial Sistémica , Cardiopatia Isquémica , Diabete Mellitus, Doenca
Broncopulmonar Obstrutiva Créonica, Insuficiéncia Renal Cronica, Neoplasias, Coagulopa-
tias, entre outras. Foram divididas da seguinte forma: pacientes com doengas cardiolégicas,
com doengas pneumologicas e com outras doengas.

TEMPO DE PERMANENCIA HOSPITALAR: avaliou-se a duragdo da internagdo desde a

admissdo hospitalar até a assinatura da alta hospitalar, considerando-se o namero de dias

internados,

L pACULD ST T UhIRA
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TRANSFUSAO SANGUINEA: avaliou-se o niimero de pacientes submetidos a transfusio
sangiiinea, nimero de unidades recebidas pelo paciente, tipo de composto administrado

durante o periodo de internagdo.

3.3.3 DADOS LABORATORIAIS

Em relagdo a avaliagdo laboratorial foram medidos os niveis do hematécrito (%) e de
hemoglobina (g/dl) no momento da admissdo do paciente e ap6s de 12 em 12 horas, nas pri-
meiras 72 horas para controle da parada do sangramento. Na suspeita de persisténcia do
sangramento o controle era feito por mais tempo, até a estabilizagdo hemodinidmica.
Também foram realizadas contagem de plaquetas, do tempo de protrombina (s) e KTTP (s),
no momento da admissdo hospitalar. Todos os exames laboratoriais foram realizados no
Laboratorio de Hematologia e Bioquimica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, com

amostras de sangue venoso.

3.3.4 DADOS ENDOSCOPICOS.

Durante o exame endoscopico avaliaram-se as seguintes varidvies:
LOCALIZACAO DA ULCERA: Identificagio da tlcera sangrante no estdmago, no
duodeno ou em ambos os segmentos do tubo digestivo.
NUMERO DE LESOES: Determina¢do da quantidade de lesdes ulceradas tanto no

estdmago como no duodeno.
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POSICAO DA LESAO: Localiza¢@o anatomica da tlcera no estdmago, no duodeno ou em

ambos segmentos.
TAMANHO DA LESAO: Medida aproximada da tlcera gastrica e/ou duodenal

-

comparando-se com o tamanho de uma pinga de bidpsia aberta, que no seu maior eixo mede

0,4 cm.

ATIVIDADE DO SANGRAMENTO: Determinagio da atividade do sangramento da tilcera

através da Classificagdo Endoscépica de Forrest modificada, tanto das lesdes gastricas como

nas duodenais.

PRESENCA DO Helicobacter pylori : Determinagio da presenca desta bactéria na mucosa

gastrica, obtida pela colheita de biopsia de 2 fragmentos da pequena e da grande curvatura

do estdmago, através do exame anatomopatoldgico.

INTERVALO DA ENDOSCOPIA: Aferigio do intervalo de tempo entre a admissdo

hospitalar e 0 momento da realizagdo do procedimento endoscopico, medido em horas.
Todos os exames foram realizados por membros do Servigo de Gastroenterologia do

HCPA, no Centro Cirargico Ambulatorial, com a presenca do mestrando para a aferi¢do dos

dados. Foi utilizado o seguinte instrumental:

a) endoscopio da marca Pentax FG - 34JH, com as seguintes caracteristicas técnicas: apare-

lho de visdo frontal, com angulo de visdo de 105 graus, diametro do tubo de inser¢éo 11,5

mm, didmetro do canal de aspiragdo de 3,5mm , sistema de lavagem acoplado a tubo de

irrigacdo do campo de trabalho e da lente Optica.

b) fonte de luz fria, com ldmpada halogena de 25 Watts.
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¢) Cateter de escleroterapia endoscopica de polietileno com didmetro externo de 7 French e
cateter interno de 4 French com agulha acoplada de 3 mm de comprimento e calibre de 23
gauge, retratil , da marca Wilson Cook.

d) Férceps de bidpsia tipo FB 25K, da marca Olympus.

3.3.5 MODALIDADES TERAPEUTICAS

A opgdo terapéutica oferecida para cada paciente da amostra seguiu os seguintes
critérios:
a) Tratamento Endoscépico - Consiste em injetar uma solugdo padrdo na submucosa, utili -
zando se um cateter de polietileno com agulha injetora retrétil, descrita anteriormente.
b) Tratamento Conservador - Consiste em conduta expectante, sendo empregada nos casos
de lesdes ulcerada com base escura ou com manchas pigmentadas planas (Forrest Ilc) e le-
sOes com base limpa, sem estigma de sangramento (Forrest ITI).
¢) Tratamento Cirargico - Indicado em lesdes ulceradas localizadas na parede posterior do
bulbo duodenal e na pequena curvatura alta do corpo gastrico , com sangramento ativo
(Forrest Ia e Ib) e nos casos onde ndo haja condigdes técnicas ao tratamento endoscdpico
(como o acesso a lesdo) ou por falha desse tratamento, ou seja, nos casos onde houve

ressangramento apds duas tentativas de tratamento endoscépico.
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3.4 ANALISE ESTATISTICA

Para a realiza¢do das analises estatisticas as variaveis foram agrupadas ou desmem-
bradas e apds renomeadas,pois, em sua apresentago original, ndo poderia ser realizado tra-
tamento estatistico para avaliar o risco de cada grupo especifico e ndo de uma variavel iso-
ladamente. Exemplo: quanto a forma de apresentagdo da hemorragia podia ser por hema-
témese, tipo sangue vivo ou tipo borra de café, por melena ou por enterorragia. O objetivo
era avaliar o risco de ressangramento de cada uma dessas formas de apresentacdo e ndo a
associagdo entre elas.

O programa de computador ou “software”utilizado como banco de dados na colheita
foi o Epi-Info, versdo 5.01b e para a analise estatistica descritiva e inferencial foi utilizado o
programa SPSS ( Statistical Package for Social Science) e o “soffware” SAS (Statistical

Analysis System).

3.4.1 CALCULO DO "n"

O niimero de pacientes a serem estudados para o calculo da prevaléncia foi de 94
pacientes, sendo definido de acordo com a prevaléncia de casos de hemorragia digestiva no
HCPA , observada no estudo-piloto e calculada por estatistico do Grupo de Pesquisa e Pos-
Graduagdo do HCPA. O nivel de significancia (alfa) foi igual a 5% e a diferenga maxima
aceitavel foi de 5% entre a real proporgdo. Este nimero foi recalculado no quarto més de
estudo, sendo definido em 71 pacientes mas considerou-se para efeitos deste trabalho, o

valor achado inicialmente. Para a realizagdo deste calculo foi utilizada a seguinte formula;
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N.Z’a2. p(1-p)

fi= =71

N.€ +Z%: p(l-p)
Onde: N => tamanho da populagdo (N=961)
Z 4» => valor da normal padronizada
a=0,05 —| Z,,=1,96 p=50/961=0,052
p => propor¢do de individuos com o evento na
populagéo, sobre o total de individuos.

€ => erro maximo aceitavel (A= 8 =¢=0,05)

3.4.2 ESTATISTICA DESCRITIVA E INFERENCIAL

Na andlise descritiva das variaveis categoricas foi realizado o calculo de freqiiéncia e
para as variaveis continuas foram calculadas medidas de tendéncia central como a média e
medidas de variabilidade como desvio-padrdo. As tabelas A e B listam as variaveis categdri-

Cas e continuas respectivamente.



Tabela A - Listagem das variaveis categoricas

Nome da variavel Significado

-Sexo Masculino ou feminino

-Cor Etnia

-DPPrévia Historia prévia de tlcera
péptica

-SDPrévio Episddio anterior de san-
gramento digestivo alto.

-Tabagismo Habito de fumar

-AAS Uso de acido acetilsalicilico

-AINE Uso de antiinflamatodrio nao-

) esterdide

-Alcool Habito de ingerir bebidas al-
coolicas

-Corticoide Uso de corticoides

-Cérdio Histéria prévia de cardiopatia

-Pneumo Historia prévia de pneumopatia

-Outras doengas
-Total doengas
-Internagdo

-Hemacias
-Num-Ulceras
-Pos-Estomago
-Pos-Duodeno
-Forrest-Estdmago

-Forrest-Duodeno

-Escleroterapia
-Helicobacter pylori

-Ressangramento7 dias
-Obito

Historia prévia de outras doengas
Total de doengas associadas
Localiza¢do do paciente no HCPA
(emergéncia, CTI, andar clinico)
Unidades de sangue transfundidas
Numero total de lesdes ulceradas
Posigdo da ulcera no estomago
Posicdo da tlcera no duodeno
Classificagdo de Forrest nas le-
sdes gastricas

Classificagdo de Forrest nas le-
sdes duodenais

Tratamento injetavel hemostatico
Presenca de H. pylori a bidpsia
Ressangramento em até 7 dias
Obitos durante o estudo

45
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Tabela B. Listagem de variaveis continuas

Nome da variavel

Significado

-Idade Idade do paciente

-PAS Pressdo Arterial Sistolica

-PAD Pressdo Arterial Diastélica

-FC Freqiiéncia Cardiaca

-Ht Nivel do hematdcrito na admissdo
-Hb Nivel de hemoglobina na admissdo
-Cigarro/dia Consumo de cigarros por dia
-Dose AAS Dose de acido acetilssalicilico
-Dose AINE Dose de antiinflamatorio

-Dose Alcool Dose de bebida alcodlica

-Dose Cortic Dose de corticoide

-Num Hemadcias

Quantidade de unidades de san-
gue transfundidas

- t Intern Duragdo da internagdo hospitalar

-Intervalo Intervalo entre a admissdo e a
realizagdo da endoscopia

-Tam Est Tamanho da tlcera gastrica

-Tam Duod Tamanho da tlcera duodenal

Tabela C - Listagem das variaveis derivadas (dicotomizadas)

-Idadecat Idade dos pacintes acima e abaixo
dos 60 anos

-Hbcat Concentragdo da hemoglobina maior
ou menor que 2 g/dl

-Tam-E Tamanho da tlcera maior ou menor
que 2 cm

-Tam -D Tamanho da tlcera maior ou menor
que 2 cm

Na anélise inferencial foi utilizada analise univariada.A anélise univariada foi usada
para verificar a associagdo entre o desfecho (hemostasia/ressangramento) e as varidveis
categoricas, através do teste do qui-quadrado ( chi-square), com indice de corre¢do de

Yates. Nos casos em que a fregiiéncia esperada (nas tabelas 2 por 2) era menor do que 5,
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em mais de 20% das caselas, foi utilizado o teste exato de Fisher. Nas varigveis continuas foi
utilizado o teste ndo-paramétrico de Mann-Whitney, para verificar se as médias diferiam

entre si de acordo com o desfecho (hemostasia /ressangramento).

3.5 AVALIACAQ DO TRATAMENTO E EVOLUCAO:

Todos os pacientes submetidos a tratamento endoscopico permaneceram internados,
no minimo por 72 horas no HCPA, para a avaliagdo das condigdes hemodindmicas.

Os pacientes que apresentaram, apds a realizagdio da endoscopia , manifestagdes
como: hematémese, melena persistente, enterorragia, hipotensdo e/ou taquicardia ou ainda
queda de 2 g/dl ou mais na taxa de hemoglobina em 12 horas foram incluidos no grupo
ressangramento. Nesses casos foi realizada nova endoscopia diagndstica com escolha da
melhor opgdo terapéutica, de acordo com os critérios ja descritos. Os pacientes que néo
apresentaram as manifestagdes acima descritas e mantiveram-se estaveis clinica e
laboratorialmente foram incluidos no grupo hemostasia.

Todos os pacientes foram avaliados pelo mestrando no ambulatério de Gastroen-
terologia do HCPA uma semana apos a alta hospitalar . Foi marcada endoscopia de controle
em 30 dias para avaliagio do tratamento, para obtengio de biopsia da lesdo nos casos de
Ulcera géstrica e para a pesquisa do Helicobacter pylori por bidpsia antral em todos os
casos estudados. Nos casos de ulcera duodenal ou de tlcera géstrica sem sinal de
sangramento ativo, a pesquisa da bactéria foi feita no momento da realizagdo da primeira
endoscopia. A pesquisa do Helicobacter pylori foi feita através da obtengio de 2 fragmentos

do antro (pequena e grande curvatura) para a posterior andlise histologica através da



48

coloragdo de Giemsa. Todos as amostras foram analisadas no Servico de Anatomia
Patologica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. O acompanhamento ambulatorial foi
mantido até a comprovagdo da completa cicatrizagio da ulcera e/ou a melhora clinica dos
pacientes.
A justificativa para a realizagdo de uma nova endoscopia esta embasada nos seguintes fatos:
a) nos casos de tilcera gastrica é sempre necesséria a determinagéo da natureza benigna ou
maligna da lesdo, feita através da obtencdo de bidpsias das margens da lesdo. Na presenca
de ulceras sangrantes evita-se a colheita de material para avaliagdo anatomopatolégica, pois
pode desencadear sangramento devido a friabilidade da mucosa e muitas vezes ndo ser pos-
sivel essa colheita nas margens da lesdo, pois a visualizagdo adequada fica prejudicada pela
presenca de sangue ou de coagulos aderidos a mucosa, ocasionando diagndsticos errdneos.
Além disso no cancer gastrico precoce , tipo Ilc+III, que é o mais freqiientemente encon-
trado, o tecido neoplasico encontra-se na area deprimida , necessitando-se multiplas biop-
sias.
b) € muito importante avaliar o estagio da cicatrizagdo da ulcera, pois no caso de uma cica-
triz vermelha (Classificagio de Sakita) o diagnostico diferencial entre neoplasia e sifilis
gastrica deve ser feito. Além do adenocarcinoma, o linfoma gastrico também pode mani-
festar-se por sangramento digestivo.
Assim, uma diminuigdo no tamanho da lesdo sob tratamento clinico nio constitui sinal de
benignidade como se acreditava ha alguns anos atras ( MODENA, 1994).

Todos os pacientes usaram durante a internagéio e apds a alta hospitalar cimetidina
400 mg 2 vezes por dia, que é a medicagdo antiulcerosa padronizada no HCPA . Na ausén-

cia do Helicobacter pylori, visto ao exame anitomopatolégico, este tratamento foi mantido
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por 8 semanas e apds foi instituido o tratamento de manutengdo usando-se 400 mg de
cimetidina a noite. Nos pacientes portadores do Helicobacter pylori os medicamentos foram
omeprazole 40 mg por dia e amoxacilina 500mg de 6/6 horas, durante 14 dias, para a

erradicagdo desta bactéria.

4.RESULTADOS

Dos 94 pacientes estudados, 88 (93,6%) ndo apresentaram novo sangramento e 6
pacientes (6,4%) ressangraram em até 7 dias da admissdo hospitalar. Destes 6 pacientes que
ressangraram, 5 (83,34%) obtiveram hemostasia através de nova escleroterapia, sendo que
apenas 1 paciente (16,7 % ) necessitou cirurgia por falha do tratamento endoscépico.

Neste estudo 52 pacientes (55,3%) realizaram escleroterapia endoscopica, em 41
(43,6%) optou-se por conduta conservadora e em 1 paciente (1,1%) realizou-se cirurgia,
como se observa na Tabela 01. N#o se realizou analise estatistica entre os métodos de
tratamento, pois a decisdo adotada para cada paciente foi baseada em critérios clinicos e

£ . . ) ~ i ~
endoscdpicos definidos previamente, ndo podendo ser comparada por ndo ser uma decisdo

aleatdria,

Tabela 01. Comparagio entre os grupos em relagdo a escleroterapia endoscépica.

variavel Intotal | hemostasia | ressangramento

Escleroterapia sim 52 47 (90,4%) 5(9,6%)
# ndo 42  41(97,6%) 1(2,4%)

# varidvel categdrica
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Durante o periodo de estudo , 88 pacientes (93,6%) evoluiram bem e 6 pacientes
(6,4%) evoluiram ao Obito, sendo 1 paciente (16,67%) durante o primeiro més de
internago e os 5 pacientes restantes (83,34%) ap6s a alta hospitalar, por complica¢des das

suas doengas de base, o que pode ser observado na Tabela 02.

Tabela 02. Comparagao entre os grupos em relagdo a evolugéo durante a internagdo.

variavel |ntotal| hemostasia | ressangramento | significancia
Obito#  sim 6 5 (83,3%) 1(16,7%) NS
ndo 88 83 (94,3%) 5 (5,7%) (p=0,33)

# varidvel categorica

A partir das informagdes registradas na ficha dos pacientes avaliaram-se os dados
clinicos, laboratoriais, endoscopicos e evolutivos comparando-se o grupo da hemostasia

com o do ressangramento e os resultados sio demonstrados a seguir.

4.1 DADOS CLINICOS

Em relagdo ao sexo e a etnia, ndo houve diferenga estatistica no grupo hemostasia e

NO grupo ressangramento . Esses resultados estdo demonstrados na tabela 03.

Tabela 03. Comparagdo entre os grupos em relagio ao sexo e etnia

variavel | n total | hemostasia | ressangramento | significancia
S€x0 # masc 76 (80,9%) 71(93,4%) 5 (6,6%) NS
fem  18(19,1%) 17 (94,4%) 1 (5,6%) (p=1,0)
cor #
caucasiano 77 (81,9%) 72 (93,5%) 5 (6,5%) NS
ndo caucasiano 17 (18,1%) 16 (93,3%) 1(7,7%) (p=1,0)

# variavel categorica
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A média de idade no grupo estudado foi de 52,8 (19 a 88 anos) com desvio-padréo

de 17,2 anos, ndo havendo diferenca estatistica entre os grupos, conforme Tabela 04.

Tabela 04. Média e desvio-padréo entre os grupos em relagdo a idade.

varidvel | total |hemostasia |ressangramento | significincia
Idade média 52,8 53,0 49,8 NS
#H dp 17,2 17,5 11,9 (p=0,727)

## variavel continua

A histéria prévia de doenga péptica ocorreu em 60 pacientes (63,8%) , sendo que 34

pacientes ndo apresentavam tlcera péptica no passado (36,2%), como é visto na Tabela 05.

Tabela 05. Comparagéo entre grupos em relagdo a histdria
de doenga péptica prévia.

variavel | ntotal| hemostasia | ressangramento | significincia
dpprévia# sim 60 55 (91.7%) 5 (8.3%) NS
n3o 34 33 (97,1%) 1(2,9%) P=1,0)

# variavel categdrica

A histéria de sangramento digestivo alto no passado ocorreu em 40 pacientes

(42,6%), enquanto 54 pacientes (57,4%) nunca haviam apresentado hemorragia digestiva,

conforme a Tabela 06,

Tabela 06. Comparagio entre os grupos em relagdo ao sangramento digestivo prévio

variavel Intotal | hemostasia |ressangramento | significancia
sdprévio # sim 40 37 (92,5%) 3 (7,5%) NS
ndo 64 51 (94,4%) 3 (5,6%) (P=1,0)

# variavel categorica
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Trinta e nove pacientes (41,5%) eram tabagistas, enquanto 55 pacientes nio eram
tabagistas (58,5%) ou haviam parado de fumar hd mais de dez anos. Nos fumantes a média
foi de 20,31 (2-60 cigarros por dia) e desvio-padrdo de 14,26 cigarros por dia. Esses resul-

tados sdo demonstrados nas Tabelas 07 e 08.

Tabela 07. Comparagéo entre os grupos em relagdo ao habito de fumar.

variavel | ntotal | hemostasia |ressangramento| significincia
tabagismo # sim 39 35 (89,7%) 4 (10,3%) NS
ndo 55 53 (96,4%) 2 (3,6%) (p=0,202)

# variavel categorica

Tabela 08. Média e desvio-padrdo entre os grupos em relagéo
ao consumo didrio de cigarros.

variavel |total | hemostasia | ressangramento| significincia
Cigarro/dia
## média 20,3 19,6 26,7 NS

dp 14,3 13,7 19,7 (p=0,085)

## variavel continua

O 4cido acetilsalicilico foi usado em 47 pacientes (50%), sendo que 47 pacientes
(50%) ndo utilizaram esta droga nos tltimos 7 dias 4 admissdo hospitalar, ndo havendo dife-
renga significativa, conforme é visto na Tabela 09. A dose média utilizada foi de 872,4 mg
(100-3000 mg por dia) e desvio-padrdo de 681,65 mg por dia.

Tabela 09. Comparagdo entre os grupos em relagio ao uso de acido

acetilsalicilico(AAS)
variavel ntotal | hemostasia |ressangramento | significincia
AAS#  sim 47 44 (93,6%) 3 (6,4%) NS
ndo 47 44 (93,6%) 3 (6,4%) (P=1,0)

# variavel categorica
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O uso de antiinflamatdrios ndo-esterdides (AINE) ocorreu em 22 pacientes (23,4%),
sendo que 72 pacientes (76,6%) ndo haviam usado na semana prévia a internag¢do, ndo se
- observando diferenca estatisticamente significativa, como se observa na Tabela 10. A dose

média usada foi de 159,3 mg (20-800 mg por dia) e desvio-padrdo de 173,67 mg por dia.

Tabela 10. Comparagdo entre os grupos em relagdo ao uso de AINE.

variavel | ntotal| hemostasia |ressangramento | significancia
AINE #  sim 22 21 (95,5%) 1 (4,5%) NS
ndo 2 67 (93,1%) 5 (6,9%) (P=1,0)

# variavel categorica

Quatro pacientes (4,3%) usavam corticoides diariamente e 90 pacientes (95,7%) nio
utilizaram este medicamento, N&o se observando diferenga estatistica, conforme demonstra
a Tabela 11. A dose média entre os usudrios foi de 10 mg (5-20 mg por dia) e desvio-padrio

de 7,07 mg por dia.

Tabela 11. Comparagdo entre os grupos em relagdo ao uso de corticdides.

variavel Intotal | hemostasia | ressangramento | significancia
Corticoide # sim 4 4 (100%) 0(0%) NS
ndo 90 84 (93,3%) 6 (6,7%) (P=1,0)

# variavel categérica

O habito de ingerir bebidas alcodlicas diariamente ocorreu em 20 pacientes (21,3%)

e 74 pacientes (78,7%) ndo bebiam diariamente, ndo havendo diferenca estatistica, como é

visto na Tabela 12.
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Tabela 12. Comparagdo entre os grupos em relagdo ao uso de bebidas alcodlicas.

variavel |ntotal | hemostasia | ressangramento | significincia
Alcool # sim 20 19 (95%) 1(5%) NS
nio 74 69 (93,2%) 5 (6,8%) (P=1,0)

# variavel categdrica

A historia prévia de doenga cardiologica ocorreu em 32 pacientes (34%), sendo que
62 pacientes (66%) ndo eram cardiopatas.

A presenga de doenga pulmonar ocorreu em 19 pacientes (20,2%), enquanto 75 pa-
cientes (79,8%) ndo apresentaram pneumopatias.

Vinte e sete pacientes (28,7%) apresentaram outras doengas, sendo que 67 pacientes
(71,3%) ndo apresentaram doengas associadas, excluidas as de origem cardiolégica e pul-
monar,

Considerando-se a presenga de doenga prévia associada ao episddio de hemorragia
digestiva, observou-se que 41 pacientes (43,6%) ndo apresentavam outras doengas, 27 paci-
entes (28,7%) apresentavam uma doenga associada e 25 pacientes (26,6%) apresentavam
duas ou mais doengas associadas.

A Tabela 13 apresenta os resultados em relagdo as doengas cardiologicas, respirato-
rias, outras doengas e quanto & presenga ou a auséncia de todas as doengas associadas,
sendo que ndo se observou diferenga estatisticamente significativa entre os grupos

hemostasia e no grupo ressangramento .



55

Tabela 13. Comparagio entre os grupos em relagdo a presenga de doengas associadas

variavel Intotal| hemostasia | ressangramento | significancia
Cardio sim 32 30 (93,8%) 2 (6,3%) NS
# nfo 62 58 (93,5%) 4 (6,5%) (p=1,0)
Pneumo sim 18 17 (94,4%) 1 (5,6%) NS
#
ndo 76 71 (93,4%) 5 (6,6%) (r=1,0)
outras doengas
# sim 28 27 (96,4%) 1(3,6%) NS
nio 66 61 (92,4%) 5(7,6%) (p=0,67)
total doengas
# sim 41 38 (92,7%) 3(7,3%) NS
nido 53 50 (94,3%) 3 (5,7%) (p=0,876)

# varidvel categorica

Quanto a forma de apresentagdio do sangramento, 43 pacientes (45,7%) apresenta-

ram hematémese tipo borra-de-café, com ou sem a presenga de melena. Em 11 pacientes

(11,7%) a hematémese foi com sangue vivo, com ou sem melena associada. Quarenta pa-

cientes ( 42,6% ) apresentaram somente melena, como pode ser visto na Tabela 14.

Tabela 14. Comparag@o entre os grupos quanto a apresentagdo do sangramento.

variavel

| ntotal | hemostasia | ressangramento | significancia
apresentacio #
hem.borra/caf¢ 43 40 (93,0%) 3 (7,0%) NS
hem.sangue vivo 11 11 (100%) 0(0%) (p=1,0)
melena 40 37 (92,5%) 3 (7,5%)

# variavel categérica

Em relagdo aos niveis pressoricos dos pacientes, no momento da admissdo hospita-

lar observou-se que a média da pressdo arterial sistolica foi de 114,8 (60-180 mm Hg)eo
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desvio-padrdo de 22,55 mmHg. A média da pressdo arterial diastolica foi de 71,75 (30-
120mmHg) e o desvio-padrio de 15,73 mmHg.

No grupo estudado, a média da freqiiéncia cardiaca foi de 93,2 (60-160 batimentos
por minuto) e o desvio-padrdo de 16,6 batimentos por minuto.

Tanto em relagdo aos niveis pressoricos quanto a freqiiéncia cardiaca ndo se obser-

vou diferenga estatistica, como pode ser visto na Tabela 15.

Tabela 15. Média e desvio-padrio em relagdo a pressdo sistolica, pressio
diastdlica e freqiiéncia cardiaca.

variavel | total | hemostasia | ressangramento | significancia
PAS  média 114,8 114,8 113,3 NS

#it dp 22.5 22,7 21,6 (p=0,975)

PAD média 71,7 71,9 68,3 NS

#it dp 15,7 15,9 13,3 (p=0,4217)

FC média 93,2 92,7 99,6 NS

it dp 16,6 16,6 15,3 (p=0,113)

## variavel continua

Na avaliagdo laboratorial na admissdo dos pacientes o nivel do hematécrito foi em
média de 27,7 (10-48mg%) e o desvio-padrdo de 7,78mg%. A média da concentracdo da

hemoglobina 9,0 (3,1-16,4¢/dl) e o desvio-padrio de 2,61g/dl, ndo se observou diferenga
estatistica destas variaveis, como ¢ visto na Tabela 16.

Tabela 16. Média e desvio-padréio em relagdo aos niveis de hematdcrito e hemoglobina.

varidvel ntotal| hemostasia | rcssangramento | significincia
Ht ## média 2.7 28,1 21,8 NS

dp 77 7,7 6,6 (p=0,076)
Hb ## média 9,0 9,1 i NS

dp 2,61 2,6 2,3 (p=0,098)

## variavel continua
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Dos 94 pacientes, 51(54,3%) receberam transfusdo de concentrado de hemacias e 43
‘pacientes (45,7%) ndo necessitaram transfusdo, observando diferenca estatistica (p=0,03)* ,
conforme € visto na Tabela 17. A média de unidades de concentrado de hemacias foi de 3,02

(1-15 unidades), com desvio-padrdo de 2,15 unidades.

Tabela 17.Comparagéo entre grupos em relagéo a transfusdo de sangue.

varidvel |ntotal| hemostasia | ressangramento | significncia
Hemacias #sim 51 45 (88,2%) 6 (11,8%) *
ndo 43 43 (100%) 0(0%) (p=0,03)

# variavel categorica

e LA A AL W A A

4.2 DADOS ENDOSCOPICOS

O intervalo entre a admissdo hospitalar e a realizagdo da endoscopia foi em média de

9,7 horas (1-24 horas) e desvio-padrio de 7,4 horas, conforme a Tabela 18.

Tabela 18. Média e desvio-padrdo em relagio ao intervalo para a realizagio da
endoscopia de urgéncia.

varidvel |total | hemostasia | ressangramento | significncia
Intervalo média 9,7 9,8 9.7 NS
# o 74 8,7 7,35 (p=10,516)

## variavel continua

Quanto ao numero de ticeras nos 94 pacientes observaram-se 67 pacientes com
uma lesdo (71,3%), 16 pacientes com duas lesdes (17%) e 11 pacientes com trés ou mais

lesdes ulceradas (11,7%), conforme a Tabela 19.
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Tabela 19.Comparagdo entre os grupos em relagio ao numero de tlceras
gatricas e duodenais .

variavel ntotal| hemostasia | ressangramento | significincia

Num.ulceras #

1 lesdo 67 62 (92,5%)  5(7,5%)
2 lesdes 16 15(93,8%)  1(6,3%) NS
3ou+lesdes 11 11(100%)  0(0%) (p=0,669 )

# variavel categérica

Nos 52 casos em que se realizou escleroterapia endoscopica utilizou-se, em 27 casos
(51,9%) , solugdo de adrenalina 1:1000 diluida em glicose 50%, com média de 11,37 ml e
desvio-padrdo de 4,71 ml da solugdo e apds o alcool sobre o ponto sangrante. Em 25 casos
(48,1%) empregou-se apenas alcool absoluto utilizando-se em média 1,56 ml e desvio- pa-
drdo de 0,64 ml.

No que se refere a posigio da ulcera no estdmago ndo se observou diferenga estatis-
ticamente significativa (p=0,094) no grupo em que ocorreu hemeostasia e no grupo com
ressangramento. Quanto a posigéo da tlcera duodenal em relagdo ao ressangramento hou-
ve diferenga estatisticamente significativa (p=0,003)* nas lesdes situadas na transigdo do
bulbo para a segunda por¢do do duodeno, o que pode ser observado na Tabela 20.

Tabela 20. Comparagio entre os grupos em relag@o a localizagdo das ulceras
gastricas e duodenais (n=99).

variavel |ntotal | hemostasia |ressangramento| significAncia
PosEst #

1. canal pilérico 4 4 (100%) 0(0%)

2.reg. antral 34 33 (97,1%) 1 (2,9%) NS
3.reg.corporal 4 4 (100%) 0(0%) (p=0.094)
4.incisura ang, 4 3 (75%) 1 (25%)

5. kissing ulcers 2 1 (50%) 1 (50%)

PosDuod #

1. bulbo 38 38 (100%) 0(0%)

2.kissing ulcers 5 5 (100%) 0 (0%) 3

3.trans.bulbo/d2 8 5 (62,5%) 3(37,5%) (p=0,003)
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Dos 94 pacientes,72 (76,6%) realizaram bidpsia para pesquisa de Helicobacter
pylori e 22 (23,4%) nio realizaram biopsia. No grupo que coletou material,dos 72 pacientes
tes , 55 (76,4%) eram portadores da bactéria e 17 pacientes (23,6%) nio portavam a bacté-
ria; ndo se observando diferenca estatistica, conforme mostra a Tabela 21.

Tabela 21. Comparagéo entre os grupos em relagdo a presenga do H.pilory

varidvel |ntotal| hemostasia | ressangramento | significincia
H.pylori #
presente 55 51 (92,7%) 4 (4,5%)
ausente 17 16 (94,1%) 1 (5,9%) N_S
censurado 22 21(95,5%)  1(4,5%) (p=1,0)

# varidvel categdrica

Em rélag:ﬁo ao tamanho das lesGes ulceradas se observou que, em média, as ulceras
gastricas eram maiores (2,5 cm) no grupo que ressangrou quando comparadas ao grupo da
hemostasia (1,4 cm) com uma diferenga estatistica limitrofe ou borderline (p=0,0562)*. Nas
Ulceras duodenais ocorreu o mesmo, pois as lesdes que ressangraram eram maiores (1,5 cm)
que as do grupo que nio ressangrou (0,8 cm) , mas sem diferenga estatisticamente
significativa (p=0,3426),conforme se observa na Tabela 22.

Tabela 22. Média e desvio-padrio dos grupos em relagéo ao tamanho das lesdes
ulceradas gastricas e duodenais.

variavel | total | hemostasia |ressangramento | significincia
TamEst média 1,47 1,4 2 0.0562 *
## dp 1,1 1,0 0,86 borderline
TamDuod média 0,87 0,80 15 N826
#it dp 053 0,45 1,3 0,34

## variavel continua
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Quando foi feita a avaliagdo do total de lesdes ulceradas em toda a amostra de pa-
cientes observou-se que, em relagdo a posi¢do da ulcera no estdmago, ndo houve diferenca
estatisticamente significativa (p=0,061) em relagdo ao grupo hemostasia e no grupo
ressangramento. Ja nas leses duodenais houve diferenga estatistica entre os pacientes que
ressangraram (p=0,0018) em relagdo ao grupo que parou o sangramento. A distribuicio das
lesdes, conforme a sua localizagdo, esta detalhada nas tabelas 23 e 24 .

Tabela 23. Localiza¢do das lesdes ulceradas gastricas

localizagdo | lesdio 1 | lesdo2 | lesio 3 | subtotal
canal pildrico 4 0 0 4
antro - peq.curvatura 29 + 6 0 35
par.anterior 5 6 1 12
par.posterior 0 2 2 4
COrpo-  peq.curvatura 1 2 1 4
grd.curvatura 1 0 0 1
par.posterior 2 1 0 3
incisura angularis 4+ 0 1 3
kissing ulcers 2% 1 0 3
TOTAL 48 18 5 71

+ Casos que ressangraram

Tabela 24. Localizagdo das lesdes ulceradas duodenais.

localizagfio | lesdo 1 | lesdo2 | lesdo 3 | subtotal
Bulbo

- par.anterior 25 4 0 29

- par.posterior 4 1 1 6

- face superior 7 3 0 10

- face inferior ) 2 1 d
kissing ulcers 5 0 1 6
Transi¢do bulbo/D2 §+++ 0 0 8
TOTAL 51 10 3 64

+ €asos que ressangraram
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Quanto a Classificagdo Endoscopica de Forrest, relacionada com atividade do san-
gramento,observou a seguinte freqiiéncia de distribuigdo das lesdes gastricas e duodenais,
conforme € visto na Tabela 25.

Tabela 25. Comparagao entre grupos conforme a Classificagio de Forrest.

variavel |n total| hemostasia | ressangramento | significincia
Forrest Est
# Ia 0 0 (0%) 0(0%)
Ib 5 5 (100%) 0(0%)
Ila 19 17 (89,5%) 2 (10,5%) NS
IIb 4 3 (75,0%) 1 (25,0%) (p=0,428)
Iic 1 1 (100%) 0(0%)
I 19 19 (100%) 0 (0%)
ForrestDuod
# Ia 4 3 (75,0%) 1 (25%)
Ib 8 8 (100%) 0 (0 %)
Ila 18 16 (88,9%) 2 (11,1%) NS
IIb 2 2 (100%) 0(0%) (p=0,23)
IIc 0 0 (0%) 0 (0%)
III 18 18 (100%) 0(0%)

# varidvel categdrica

4.3 DADOS DE EVOLUCAO

A duragdo da hospitalizagio dos 94 pacientes, no servico de emergéncia, andar cli-
nico ou centro de tratamento intensivo foi em média de 5,77 dias (1-77dias) com desvio-
padréo de 10,9 dias, conforme pode ser visto na Tabela 26.

Em relagdo a duragdo da internagio observou-se que houve diferenga entre a média
do grupo que ressangrou (16 dias) em relagdo ao que ndo ressangrou (5,08 dias) , no teste

de Mann-Whitney (p=0,0349)*.
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Tabela 26. Média e desvio-padrdo em relagdo a duragdo da internagio(dias)

variavel Intotal| hemostasia | ressangramento | significincia

t Internagio i
## média 5,27 5,08 16,0
dp 10,9 8,95 26,0 (p=0,0349)

## variavel continua

Durante o periodo de internagdio 75 pacientes(79,8%) permaneceram no Servigo de
Emergéncia, 17 pacientes (18,1%) internaram no Centro de Tratamento Intensivo (CTI) e 2
pacientes (2,1%) em andar clinico, ndo se observando diferenga estatisticamente

significativa, conforme visto na Tabela 27.

Tabela 27. Comparagdo entre os grupos em relagdo ao local de internago.

varidvel Intotal| hemostasia | ressangramento | significAncia
Internagio
# 1-Emerg 75 72 (96,0%) 3 (4,0%)
2-CTI 17 15 (88,3%) 2 (11,7%) NS
3-Andar 2 1 (50,0%) 1 (50,0%) (p=0,09)

# variavel categérica

4.5 VARIAVEIS DERIVADAS

Algumas variaveis continuas como a idade, a concentra¢do do hematocrito, a con-
centragdo da hemoglobina e o tamanho das tlceras géstricas e duodenais foram transforma-
das em variaveis dicotdmicas para comparag@o entre o grupo hemostasia e ressangramen-

to , através do teste exato de Fischer, sendo observados o seguinte:
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4.5.1 DADOS CLINICOS

Quanto a idade dos pacientes ndo houve diferenca estatisticamente significativa nos
pacientes com menos de 60 anos ou com 60 anos ou mais no que se refere a evolugdo para a

‘hemostasia ou ressangramento (p=0,41), conforme a Tabela 28.

Tabela 28. Comparagdo entre grupos de acordo com a idade

variavel |ntotal| hemostasia | ressangramento | significincia
Idadecat <60 60 55 (91,7%) 5 (8,3%) NS
#i# >60 34 33 (97,1%) 1(2,9%) (p=0,41)

##t# variavel dicotomizada

Em relagdo a concentragio de hemoglobina houve diferenga estatisticamente signifi-
cativa nos pécientes com niveis menores ou igual a 6 g/dl, quando foram comparados aos
pacientes com niveis maiores de 6g / dl  (p=0,033)* em relagdo ao desfecho
(ressangramento), como pode ser observado na Tabela 29. Os pacientes com hemoglobina
menor ou igual a 6 g/dl tiveram uma razio de chance ( odds ratio) de 7,8 indicando que
estes pacientes apresentam uma chance 7,8 vezes maior de ressangrar que 0 grupo com uma

taxa de hemoglobina superior a 6 g/dl.

Tabela 29. Comparagio entre os grupos de acordo com nivel de hemoglobina.

variavel ntotal| hemostasia | ressangramento| significancia
Hbcat <6 13 10 (76,9%) 3 (23,1%) *
Hith >6 81 78 (96,3%) 1 (3,7%) (p=0,033)

### variavel dicotomizada
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'4.5.2 DADOS ENDOSCOPICOS

Quanto ao tamanho das lesdes ulceradas ndo houve diferenca estatistica significativa
nas ulceras gastricas (p=0,086) quando compararam-se as lesdes com 2 cm de extensio com
as lesdes maiores de 2 cm, tanto no grupo hemostasia como no grupo ressangramento. O
mesmo ocorreu nas ulceras duodenais (p=0,006) como pode ser observado na Tabela 30.

Tabela 30. Comparagio entre grupos em relagdo ao tamanho das
ulceras gastricas e duodenais.

variavel | total | hemostasia | ressangramento | significAncia
Tam-E <2 39 38 (97,4%) 1(2,6%) NS

HH# >2 9 7 (77,8%) 2 (22,2%) (p=0,086)
Tam-D <2 49 47 (95,9%) 2 (4,1%) NS

didia >2 1 0 (0%) 1 (100%) (p=0,06)

### variavel dicotomizada

5.DISCUSSAO

5.1 ULCERA PEPTICA SANGRANTE

5.1.1 FATORES DE RISCO E MORBI-MORTALIDADE.

O sangramento digestivo decorrente da doenca péptica continua sendo um grande
problema de saude publica, representando cerca da metade de todos os casos de hemorragia
digestiva , nos Estados Unidos (LAINE, 1995).

A taxa de mortalidade tém variado de 6 a 10%, chegando em alguns trabalhos a mais
de 30%, mas n3o ha dados que indiquem se essa € a taxa de mortalidade intra-hospitalar ou
a taxa obtida no seguimento (follow-up) dos pacientes .Talvez uma das provaveis razdes

para essa discrepancia seja a variabilidade e a ndo-homogeneidade do grupo de pacientes
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estudados (PIMPL , 1987). Nestes estudos incluem-se pacientes cujo sangramento cessa
espontaneamente € outros com sangramento persistente numa populagdo de pacientes
idosos. Existem, pelo menos, duas provaveis explicagdes para a manutengdo desta taxa de
mortalidade. A primeira € que a idade e a prevaléncia de doengas concomitantes, ambas im-
portantes fatores progndsticos de mortalidade, continuam aumentando entre pacientes com
‘hemorragia digestiva alta. Dessa forma, j& que as pessoas estdo vivendo por mais tempo e
que o envelhecimento esta associado a doengas cronicas, a taxa de mortalidade pode real-
mente ter permanecido estavel por décadas, apesar dos progressos na assisténcia médica.
Além disto , os pacientes com sangramento digestivo, em geral, ndo morrem por exsangiii-
nagao, mas por descompensagdo de doengas concomitantes. A segunda provavel causa é a
de que as téqnicas endoscopicas de controle da hemostasia das ulceras, ainda ndo estavam
disponiveis até recentemente (DUDNICK, 1991; LAINE, 1994a) .

A partir da década de 80 o desenvolvimento e a validagdo de técnicas hemostaticas
endoscdpicas proporcionou uma nova visio ao tratamento da doenga péptica sangrante, pois
a endoscopia, até entdo, era um recurso apenas diagndstico(FREEMAN,1991;
LAINE,1995a).

Ha diversos estudos clinicos e experimentais demonstrando a presenga de um grupo
de pacientes de alto risco para o ressangramento. Os riscos estdo associados a gravidade do
episddio do sangramento, as condi¢bes clinicas e aos achados endoscopicos da lesdo
causadora do sangramento. Deve-se tentar definir em quais situagdes o tratamento
endoscopico hemostatico deve ser realizado. Para isto deve-se ter uma estratégia de

avaliagdo, visto que a hemorragia digestiva alta aguda ainda apresenta desafios no
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tratamento destes pacientes, tendo, a endoscopia digestiva, um papel fundamental na

avaliagdo e na resolugio bem sucedida desses desafios (GOUSTOUT, 1995).

3.1.2 ABORDAGEM DO PACIENTE COM SANGRAMENTO DIGESTIVO

E necessario uma abordagem organizada do paciente com hemorragia digestiva, pois
a atencdo aos problemas clinicos, a realizagdo de um diagndstico confidvel e de um plano de
acdo bem definido conduzem a um resultado favoravel na evolugdo do sangramento
digestivo ( SANDERSON, 1990; FREEMAN, 1991; GOUSTOUT,1995). Provavelmente,
nenhum fator isolado pode ser responsabilizado como causador da alta mortalidade
associada ao sangramento digestivo, sendo importante uma estratégia na avaliacdo dos
pacientes de alto risco (HUNT,1984)

A abordagem “pré-endoscopica” permite a obtengdo de dados a respeito da duragdo,
da gravidade e da atividade do sangramento. A impressdo diagndstica que se forma vai in -
fluenciar a tomada de medidas de ressuscitagdo, medidas profilaticas e a selegdo de equipa-

mentos endoscopicos para procedimentos diagnsticos e terapéuticos (FREEMAN, 1991;

GOUSTOUT, 1995),

3.1.3 FISIOPATOLOGIA DO SANGRAMENTO DIGESTIVO

Na histéria natural da hemorragia por ulcera péptica o significado da presenga do es-
tigma de sangramento recente depende do momento em que se realiza a endoscopia, da ati -

vidade do sangramento e do nimero de episodios de ressangramento. O sangramento ocorre
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em decorréncia da erosdo de um vaso na base da tlcera, geralmente de origem arterial
(SWAIN,1990). Um esquema evolutivo do sangramento por ulcera foi elaborado, observan-
do-se os seguintes eventos: presenga de sangramento arterial, sendo que no ponto de san-
gramento identifica-se um coagulo vermelho contiguo a um vaso visivel ou coagulo
sentinela na base, que eventualmente, se desloca. Inicialmente, o coagulo é fresco, de cor
vermelha, tornando-se mais escuro com o tempo, por mudanga na cor da hemoglobina. Pos-
teriormente , as hemacias sdo lisadas, restando tampdes brancos de fibrina e plaquetas. Na
evolugdo, este tampao desaparece durante o processo de cicatrizagdo (JOHNSTON_, 1990).
O intervalo de tempo até o desaparecimento destes estigmas varia de acordo com fase em
jue se encontram nesse processo. Um vaso visivel leva cerca de 4,1 +/- 2,1 dias para
Jesaparecer, enquanto o coagulo vermelho e as manchas pigmentadas levam menos tempo,
2,4 +/- 0,8 dias e 2,4 +/- 1,3 dias respectivamente. Além disso, este tempo independe da
dade, sexo, historia de tabagismo, histdria prévia de doenga péptica, doenga concomitante,

ocalizaggo da tlcera, e terapéutica endoscopica (YANG,1994).

5.1.4 LIMITACOES E CONTRA-INDICACOES AQ TRATAMENTQO

Uma situagdo controversa ocorre nos pacientes com ulceras localizadas em
erritorios de artérias calibrosas, como no caso das ulceras da parede posterior do bulbo
luodenal onde a artéria gastroduodenal pode ser a fonte de sangramento e nas lesdes
ocalizadas na pequena curvatura do corpo gastrico onde a artéria gastrica esquerda irriga a
egido. Nessas situagdes, a terapéutica endoscopica deve ser evitada, pois pode desencadear

‘angramento torrencial incontrolavel, pelo dificil acesso a lesdo. Além disso, ha maior ten-
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déncia ao ressangramento das tlceras nessas dreas (CONSENSUS CONFERENCE, 1989;
BRULLET, 1991 ). Os defensores do tratamento endoscopico nesses casos alegam que as
sondas hemostaticas endoscopicas como o “heater probe” ou eletrocoagulagio bipolar séo
efetivas na hemostasia de lesdes com vasos com didmetro menor de 2 mm.

Alguns trabalhos demonstram que os endoscopistas estdo freqlientemente
equivocados na localizagdo de uma tlcera no bulbo duodenal (STRAKER, 1992) e também
costumam superestimar o tamanho das lesdes e dos vasos sob visdo endoscopica
( MARGULIES , 1993; VAKIL, 1994).

O vaso aparentemente visivel nem sempre é um vaso sangiiineo real, pois em apenas
10 das 27 dtlceras estudadas foi possivel demonstrar um vaso proeminente ao exame
anatomopatolégico.Os outros eram coagulos em continuidade com a superficie da tlcera ou
uma expansdo vascular. O estudo angiografico posterior demonstrou que o ramo arterial
que cruza a base da lesdo (protuberancia pigmentada), na maioria dos casos, tem alteragGes
patologicas como  arterite (83%) e dilatagio aneurismal (52%) (SWAIN 1986).

Outra questdo controversa é a duvida sobre até que ponto a presenca de
protuberancias pigmentadas ¢ capaz de prever a recorréncia da hemorragia, ja que a
prevaléncia relatada na literatura varia de 6 a 48% e o indice de recidiva de sangramento
também varia de 0 a 81%. Isto ocorre, possivelmente, pela disparidade na definigio deste
achado endoscopico (WARA, 1985b; LIN,1990b; GARRIGUES,1992; FREEMAN, 1993,
LAINE, 1993b, 1994b). Descreve-se que as protuberancias pigmentadas vermelhas, azuis e
plrpuras estdo associadas a um maior risco de ressangramento, at¢ mesmo quando nio
estdo sangrando por ocasido da endoscopia. Ndo hé conhecimento da importancia de uma

protuberancia branca ou preta aderida a base da lesdo (JOHNSTON,1990).
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Em um estudo utilizando sondas Doppler via endoscopica, um vaso visivel ou um
coagulo fresco com sinal Doppler positivo ressangrava em 73% dos casos, enquanto as
lesdes Doppler negativas somente em 13% dos casos (BECKLY apud FREEMAN,1991).
Entretanto, em um estudo comparando aspecto visual da lesdo a endoscopia com a imagem
do vaso através de um detector transendoscopico com efeito Doppler demonstrou acuracia
semelhante entre os métodos (FULLARTON, 1990). Tais resultados podem traduzir a
pouca experiéncia com este novo método (SILVERSTEIN, 1993). Posteriormente, em
outro trabalho utilizando sonda Doppler para o planejamento terapéutico endoscdpico, a
taxa de ressangramento foi 8% no grupo Doppler positivo e de 0 % no grupo Doppler
negativo (KOHLER, 1991b, 1993).

Oufro fator a ser avaliado, além da cor da protuberancia pigmentada, ¢ o seu

tamanho, pois quanto maior o tamanho do vaso exposto, maior a taxa de ressangramento

(LIN, 1994),

5.1.5 RESSANGRAMENTO

O ressangramento apds a hemostasia endoscpica ocorre em até 20% dos casos. A
‘epetigdo da escleroterapia para o ressangramento obtém hemostasia permanente em 50%
los casos, a outra metade, ou seja 10% de todos os pacientes tratados originalmente, ainda
>odem necessitar de tratamento cirargico (LAINE,1995a). Como a chance de ressan-
Jramento € maior nas primeiras 48 a 72 horas ¢ justificavel a permanéncia desses pacientes

»ara observagdo hospitalar (GOUSTOUT, 1995).
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5.1.6 REVISAQ ENDOSCOPICA

Alguns autores sugerem revisdo endoscopica em 24 horas nos pacientes em que foi
realizado a escleroterapia para obter hemostasia, argumentando que aqueles que apresenta-
rem persisténcia de sangramento poderdo submeter-se & uma nova intervengio (CHUNG,
1988; STEELE, 1991). Outros sugerem que a repeti¢do da endoscopia seria benéfica apenas
num subgrupo de pacientes com alto risco de ressangramento, entretanto nfo se -observou
;beneﬂcios desta revisdo (VILLANUEVA , 1994) desaconselhando-se o uso rotineiro desta
pratica. Em que se pese a relagdo custo-beneficio a melhor estratégia € ainda o seguimento
rigoroso dos pacientes e a repeticdo da endoscopia naqueles com evidéncias clinicas de

ressangramento (LAINE,1995a).

3.2 METODOLOGIA

3.2.1 DADOS GERAIS

O delineamento escolhido para este estudo foi o ensaio ndo-controlado. A op¢do por
um estudo ndo-controlado se deve ao fato que ndo seria ético comparar um método terapéu-
tico, como a escleroterapia endoscopica , que, segundo uma meta-analise (COOK,1992),
diminui a morbi-mortalidade dos pacientes com um tratamento conservador expectante, que
acarretaria riscos ao grupo controle.

Procurou-se, através de critérios de selegdo, estudar individuos adultos, optando-se

por pacientes acima de 18 anos que pudesem assinar termo de consentimento por apresen-



71

tarem maioridade do ponto de vista legal, além do fato de nem sempre estar presente na sala
de emergéncia um responsavel para assinar tal termo. Além disso, estd bem demonstrado
que a mortalidade devida as tlceras sangrantes aumenta com a idade (PETERSON,1990b).
ALLAN (1976) revisou a idade dos pacientes em 24 séries publicadas entre 1921 e 1973,
divididos em trés periodos de tempo, observando uma tendéncia progressiva dos pacientes
acima de 60 anos a apresentarem hemorragia digestiva alta .

Excluiram-se do estudo os pacientes que apresentassem qualquer tipo de tratamento
prévio por sangramento digestivo ou que estivesse internado por outra doenga no momento
do sangramento, para se evitar um vicio de sele¢do. Quando o sangramento comega du -
rante a interna¢do ha maior mortalidade em comparagéo aos casos onde a hemorragia foi o
evento que motivou a internagdo (PETERSON, 1990c).

Neste trabalho, o objetivo de caracterizar a forma de apresentagdo do sangramento
foi para verificar se havia diferenca na evolugdo e no prognodstico dos pacientes que
apresentaram apenas melena comparando-se com aqueles que tiveram hematémese e/ou
enterorragia, pois a mortalidade dos pacientes com hematémese tende a ser maior como foi
descrito por WARA (1985a).

A avaliagdo da perda volémica de acordo com a manifestagdo clinica teve como ob-
jetivo determinar o impacto na evolugdo e na mortalidade dos pacientes.O estado hemodina-
mico é o melhor indicador da gravidade do sangramento, pois muitas vezes a histdria clinica
¢ falha ou de dificil obtengdo e também pelo fato do nivel do hematdcrito so retratar a
realidade da perda apos 12 a 24 horas da hemorragia (FREEMAN,1991). A instabilidade

hemodinamica e hipotensdo indicam perda maciga de sangue, estando relacionada a maior
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mortalidade, quando comparada a individuos com sangramento digestivo sem hipotenséo ou
somente com taquicardia (BORNMAN, 1985).

Investigou-se também a utilizagdo de drogas como o dlcool e o tabaco pelos pacien-
tes com intuito de determinar se o0 uso recente constitui risco para o ressangramento. O ta-
bagismo estd associado a cicatrizagdo mais lenta das Ulceras géstricas e duodenais bem
como a recorréncia destas ultimas, tendo um efeito dose-dependente sobre a recorréncia
(MERTZ, 1991). O uso de bebidas alcodlicas antecedendo ao episédio de hemorragia ndo
foi um fator de risco para o ressangramento nos estudos que avaliaram as diversas causas
de hemorragia digestiva , pois € provavel que a causa do sangramento tenha sido a gastrite
erosiva, que apresenta baixo indice de ressangramento (MORGAN,1977; MACLEOD,
1982).

Outras drogas investigadas que constituem fatores de risco sdo os salicilatos (AAS) e
os antiinflamatérios ndo-esteroides(AINE). A associagdo entre AINE e ulcera péptica é
dramética, estando estes implicados como fatores etiolégicos da doenga péptica e de suas
complicag¢des, principalmente o sangramento.Deve-se salientar que ha pelo menos 2 tipos de
lesdo produzidas pelos AINE: 1) lesdes agudas da mucosa, como ulceragdes e hemorragias,

2) lesdes cronicas.
Além disso, mais de 60% de todos usudrios dessas drogas apresentam dano gastroduodenal
silencioso, que consiste em hemorragia intramural e erosdes. A lesdo aguda da mucosa esta
relacionada a um efeito local. Estudos em animais tém demonstrado que a aspirina, que é um
acido fraco, penetra rapidamente no epitélio gastrico, em ambiente 4cido.Uma vez no
interior da célula epitelial, a aspirina é desacetilada em salicilato, que produz lesdo direta. A

aspirina em concentragdes séricas equivalentes as de salicilato causa uma redugdo de 90% na
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concentragdo de prostaglandinas e lesdo da mucosa gastrica e duodenal . A formagdo de
tlceras e suas complicagdes sdo provavelmente associadas ao efeito sistémico desses medi-
camentos. O uso de aspirina com revestimento entérico ou o0 uso de antiinflamatdrios
parenterais produzem ulceras e sangramento gastrointestinal cronicos (MERTZ, 1991).
Estima-se que a prevaléncia da doenga péptica cronica em pacientes que usem, por longo
tempo, tais medicagdes seja de 10 a 30%, correspondendo de 10 a 30 vezes mais que a
populagdo geral (LOEB, 1992). A aspirina aumenta o risco de ulcera gastrica em todas as
idades, enquanto outros antiinflamatérios nio-esteréides (AINE) aumentam o risco de
tlceras gastricas, em pacientes acima de 65 anos, dependendo da raga e da historia prévia de
doenga péptica (GABRIEL,1991; SCHUBERT, 1993).

Outras drogas pesquisadas foram os corticdides, que durante décadas, eram conside-
rados causadores de doenga péptica por alguns autores, mas observou-se que seu uso isola-
do ndo aumenta o risco de ulceras ou sangramento (LAINE, 1994a).

O uso de anticoagulantes como o warfarin também ndo acarreta aumento
significativo no risco de sangramento por ulceras, quando comparado ao placebo (PIPER,
1991; LAINE, 1994a).

A presenga de doengas concomitantes influenciou a evolugdo e a mortalidade em
pacientes com sangramento digestivo e por essa razio procurou-se investigar se esta alta
morbi-mortalidade estava associada a uma situagdo especifica ou a um grupo de doengas.
Foi demonstrado, em amplo estudo realizado pela American Society for Gastrointestinal
Endoscopy (ASGE,1981b), que a presenca de uma afec¢do associada aumentava o risco de
mortalidade em cada categoria de doenga, sendo observada uma mortalidade de 2,6% nos

pacientes sem doeng¢a concomitante, chegando a 47,1% naqueles com cinco ou seis doengas
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associadas. Em estudo realizado posteriormente demonstrou-se que a presenga de doencas
concomitantes foi a principal causa de 6bito, ficando em 69,7% nos pa- cientes com
hemorragia digestiva alta (GILBERT, 1990).

Aqueles pacientes com histdria de ulcera e hemorragia digestiva alta prévias foram
investigados com objetivo de avaliar o impacto destas varidveis na sua evolugdo. MADSEN
(1994) observou que a taxa de recorréncia do sangramento foi maior nos pacientes com
historia prévia de tlcera sangrante. Alguns trabalhos demonstraram que estes fatores nio
influenciaram o prognostico da hemorragia com etiologias variadas (ASGE, 1981b;
MACLEOD, 1982),

Divide-se a doenga ulcerosa péptica em trés grupos etiologicos (MERTZ, 1991):

a) lesdes decorrentes da hipersecregdo acida observada na Sindrome de Zollinger-Ellison.

b) lesdes causadas pelos antiinflamatdrios nfo-esterdides (AINE)

¢) lesdes associadas a infec¢do pelo Helicobacter pylori.

Dentre os aspectos fisiopatologicas implicados na génese da ulcera péptica esta o acido clo-
ridrico.Este 4cido é necessario para o desenvolvimento da tlcera, sendo que a supressdo 4ci-
da obtida com diversos medicamentos conduz a cicatriza¢do e a diminui¢do da recidiva. O
acido isoladamente, exceto nos estados hipersecretdrios, ndo causa a tlcera (MERTZ, 1991;
LAINE, 1995a). A presenga do Helicobacter pylori e o uso de AINE constituem fatores de
risco de hemorragia mas ndo parecem ser multiplicativos em pacientes idosos (CULLEN,
1994). A erradicagdo do H. pylori em pacientes com ulcera resulta numa taxa de recorréncia
de 0 a 10% (RAUWS,1990; NIH CONSENSUS CONFERENCE, 1994; LABENZ, 1994),
estando indicada a erradica¢do da bactéria em pacientes com ulceras sangrantes e infecgdo

coexistente, pois estudos preliminares indicam que tal conduta € igualmente eficiente na
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prevengdo da recorréncia da dulcera bem como do ressangramento digestivo
(GRAHAN,1993; ADAMEK,1994; ROKKAS, 1995; JASPERSEN, 1995). A controvérsia,
atualmente gira em torno da necessidade de manutengdo de terapia antisecretoria em
pacientes com lesdes sangrantes, apds a erradicac@o desta bactéria (LAINE, 1995b).

No nosso estudo, a avaliagdo da prevaléncia do Helicobacter pylori foi feita pelo
exame anatomopatoldgico da bidpsia endoscdpica obtida pela colheita de 2 fragmentos da
pequena e grande curvatura no antro gastrico. Em todos os casos de ulcera duodenal e nos
pacientes com ulcera gastrica sem sinal de sangramento ativo a pesquisa da bactéria era
feita no momento da realizagdo da primeira endoscopia. Nos casos de sangramento ativo de
lesdes gastricas a colheita era feita 30 dias apds, quando o paciente realizava endoscopia de
controle para confirmagdo da natureza benigna da lesdo e para avaliagdo da cicatrizagdo da
tlcera. Isso pode ter originado falso-negativos, ja que estes pacientes estavam em uso de
bloqueadores H,. Além disso, alguns pacientes ndo retornaram para acompanhamento
ambulatorial, ndo realizando endoscopia de controle, sendo considerados perdidos

(censurados) na analise estatistica ( FLETCHNER, 1991b).

5.2.2 INDICACOES CLINICAS AQO TRATAMENTOQ ENDOSCOPICO

Pacientes com hemorragia grave que apresentavam instabilidade hemodinamica,
hematémese com sangue fresco ou coagulado, presenga de sangue “vivo” na sonda naso-
gastrica, enterorragia volumosa, necessidade de transfusdo sangiiinea e hemorragia persis-
tente ou recorrente no hospital tém um pior progndstico com maior taxa de ressangramen-

to, duragdo da hospitalizagdo, necessidade de cirurgia e mortalidade. Pacientes acima de 60
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anos com outras doengas associadas, principalmente aqueles que estavam hospitalizados
quando iniciou o sangramento, t€ém uma mortalidade mais alta, estando indicado o trata-
mento intervencional caso apresentem achados sugestivos de sangramento ativo ou recente

na endoscopia (ASGE, 1981b; PETERSON, 1990b; GILBERT, 1990).
5.2.3 ACHADOS ENDOSCOPICOS INDICATIVOS DE TRATAMENTO

No que se refere aos achados endoscOpicos a maioria dos autores descreve que o
tratamento hemostatico nas ulceras deve ser aplicado nos casos de sangramento ativo ou
estigma de sangramento recente. Nestes casos, baseando-se na Classificagdo de Forrest ,
seriam passiveis de tratamento endoscopico aqueles pacientes com lesdes que apresentarem:
a) sangramento em jato (Forrest Ia),

b) sangramento tipo porejamento (Forrest Ib),
c) lesdes que apresentem vaso visivel ou protuberancia pigmentada na base (Forrest Ila).

Ainda ha controvérsias entre os autores a respeito dos coagulos aderidos & base da
lesdo (Forrest IIb). A prevaléncia e a taxa de ressangramento relatada nas lesdes com
coagulos variam amplamente nos trabalhos. As possiveis explicagdes para esta variabilidade
podem ser por:

1. diferenga no tempo para a realizagdo da endoscopia,
2. variagdo na defini¢do de codgulos aderidos a base da tlcera,
3. diferentes técnicas para remogdo dos coagulos que varia desde a instilagdo de agua até a

remog¢do com instrumentos como a pinga de bidpsia ou a alga de polipectomia.
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Em relagdo as lesdes com coagulos escuros ou manchas pigmentadas planas na base
(Forrest Ilc) e nas lesdes com base limpa (Forrest I11) ndo é necessario o tratamento endos-
copico (SUGAWA,1992; LAINE,1995a).

Além disto, os pacientes que apresentam baixo risco para 0 ressangramento podem
alimentar-se precocemente recebendo alta hospitalar mais rapida, imediatamente apos a
estabilizagdo hemodinamica (LAINE, 1992).

Os pacientes submetidos a tratamento endoscopico neste trabalho foram aqueles com
sangramento ativo (Forrest Ia e Ib) ou com estigma de sangramento recente (Forrest Ila e
IIb) e nos demais casos (Forrest Ilc e III) o tratamento foi conservador.

O tipo de tratamento endoscdpico utilizado neste trabalho foi a escleroterapia, por
ser tecnicamente mais facil, acessivel, além de um custo baixo (CHUNG, 1991;
DUHAMEL, 1991; OXNER 1992 ). A solugdo inicialmente utilizada foi de adrenalina
1:1000 diluida em solugdo glicosada 50% . A técnica utilizada foi a injegdo da solugdo de
adrenalina em 4 quadrantes, ao redor do vaso, nos casos de sangramento ativo em jato
(Forrest Ia), ou tipo porejamento de sangue do centro da lesdo (Forrest Ib), até a parada do
sangramento. Nos casos de lesdes com estigma de sangramento recente como a
protuberancia pigmentada (vaso visivel) na base da tlcera (Forrest Ila) ou o coagulo
vermelho aderido (Forrest I1b) utilizou-se a mesma técnica.

Em todos os casos em que se identificava o ponto sangrante na base da ulcera
injetava-se alcool absoluto 98 o .O alcool era injetado ao redor do vaso e no seu interior,
utilizando-se cerca de 0,5 ml em cada ponto, usando-se no maximo 2 ml por lesao .

A escolha destas solugdes teve como objetivos:
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a) obter edema com compressdo mecanica da lesdo através da inje¢do na submucosa de
solu¢do de adrenalina diluida em glicose hipertonica, além da vasoconstricgdo produzida
pelo farmaco.
b) agdo quimica induzida pelo dlcool absoluto causando desidratag@o e posterior trombose,
inflamagdo e esclerose vascular ( LIN, 1991;1993a; DUDNICK,1991).

Estudos em animais demonstram que ha um efeito tamponante local resultante da te-
rapia injetavel da solu¢do de adrenalina que leva 4 hemostasia precoce. Apds ha um efeito

hemostatico prolongado provocado pela agdo vasoconstritora da adrenalina associada ao

tamponamento local (PINKAS, 1995).

5.3 RESULTADOS

5.3.1 DADOS GERAIS

Considerando-se a evolugdo da doenga ulcerosa péptica pode-se observar que alguns
aspectos epidemiolégicos foram paulatinamente se modificando. A ulcera gastroduodenal
era considerada rara no século XIX, tornando-se mais evidente durante o inicio do século
XX. Evidentemente nesta época ndo se dispunha de métodos diagnosticos precisos. Inicial-
mente descreve-se o predominio da tlcera duodenal, havendo um declinio na incidéncia,
provavelmente devido a morte e ao envelhecimento desse grupo populacional. Talvez as
pessoas nascidas na virada do século estivessem expostas a fatores ambientais que as
colocavam sob risco de desenvolver a doenga péptica durante toda a vida. Embora as
modifica¢des nos critérios diagnosticos, normas de internag@o e a maior disponibilidade de

recursos diagnosticos possam ter contribuido para o aparente declinio na incidéncia,
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pesquisadores mais cuidadosos acreditam na real reducgdo da tlcera duodenal. As alteragdes
na incidéncia da tlcera géstrica foram influenciadas provavelmente pelo envelhecimento da
populagdo e pela utilizagdo de medicagdes ulcerogénicas. Mesmo antes do advento dos
bloqueadores H, | quando havia apenas antiacidos e dietas de valor cientifico questionavel,
relatava-se a diminui¢do das complicagdes da doenga péptica , do numero de cirurgias e da
taxa de mortalidade (KATZ,1991).

A predominancia da ulcera duodenal sobre a gastrica modificou-se na maioria dos
paises ocidentais, 0 mesmo ocorrendo com o tipo de paciente afetado.(SUSSER, 1962).

Ha 20 anos o principal objetivo no tratamento da tlcera consistia em acelerar sua
cicatrizacio. Hoje, passou a ser extremamente facil, na maioria das condi¢bes, obter a
cicatrizagdo das tlceras gastricas e duodenais com diversos tipos de medicamentos. Portanto
a énfase se desviou corretamente para a prevengdo da lesdo da mucosa gastroduodenal (que
pode se atribuida com freqiiéncia ao uso de AINE) , assim como para a preveng¢do de recidi-
vas e de complicagdes como o sangramento digestivo (McQUAID,1992).

Neste estudo observou-se que 69 pacientes (73,4%) fizeram uso de aspirina e/ou
AINE (47 e 22 pacientes respectivamente) previamente ao episodio de sangramento. Em
relag@o a infecgdo pelo Helicobacter pylori observou-se que dos 72 pacientes dos quais se
obteve biopsia, 55 (76,4%) apresentavam a bactéria e 17 (23,6%) ndo apresentavam
infec¢do, sendo que em 22 pacientes ndo foi colhido material (dados censurados). Desta for-
ma, a incidéncia da ulcera parece ser bimodal estando implicados o uso de AINE e a
infec¢do pelo Helicobacter pylori ( KATZ,1991).

Em relagdo a faixa etaria observou-se que a maioria dos pacientes situava-se abaixo

de 60 anos(63,8%) e o restante (36,2%) situavam-se acima dos 60 anos. Em alguns
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trabalhos observa-se que cerca de 70% dos pacientes hospitalizados por complicagdes da
doenga péptica tém mais de 60 anos, além do que 81% dos dbitos por ulcera ocorre em
pacientes acima dos 65 anos. Esta tendéncia pode ser justificada pelo aumento do nimero de
idosos na populagdo devido ao incremento da expectativa de vida e também ao maior risco
de doenga péptica com o aumento da idade (GILINSKY,1990). Isso pode ter levado a um
incremento de até 30% na taxa de mortalidade em pacientes idosos (PIMPL,1987). Esta
populagdo esta mais exposta a riscos devido ao maior consumo de AINE, provavelmente o
fator de risco mais importante, além de observar-se alteragdes no fluxo sangiiineo e na
estrutura gastrica com o envelhecimento (GILINSKY, 1990). Além disso no passado, a alta
prevaléncia de doengas associadas em idosos determinava maior risco nas cirurgias de
urgéncia decorrentes de complicagdes pds-operatorias. Esses fatores , mais do que a idade
per se, possivelmente, possam ser responsabilizados pela maior mortalidade nesta faixa
etaria ( PETERSON, 1990b).0 consumo de AINE ndo age como um fator de risco
independente, constituindo-se risco quando associado com outros fatores (CHOUDARI,
1995).

No presente estudo observou-se um predominio do sexo masculino (80,9%), numa
propor¢do de 4 homens para 1 mulher. Quanto a prevaléncia da doenga péptica a relagdo
homem / mulher caiu de 2,8 em 1958 para 1,0 em 1981 ( National Center for Health
Statistics apud KURATA,1985). Em relagdo ao ressangramento nio se observa diferenga
significativa entre os sexos (MACLEOD, 1982), detectando-se diferengas de acordo com a
faixa etaria. O aumento desproporcional nas hospitalizagdes, perfuracdes e mortalidade
observada nas mulheres acima dos 65 anos ¢ ainda inexplicavel, mas pode ser atribuida ao

aumento no consumo de cigarros entre as mulheres, maior consumo de AINE, diferencas



81

sexuais em relagdo a longevidade e a perda da citoprote¢do hormonalmente mediada apds a
menopausa ( KURATA, 1985).

Quanto ao uso de bebidas alcodlicas, ndo se identificou maior risco entre os usuarios
em relagdo ao desfecho, quando comparada ao abstémios, apesar da baixa freqiiéncia obser-
vada (21,3%). Os pacientes em uso de corticdide e de anti-coagulantes apresentaram resul-
tados semelhantes.

Neste estudo, embora a maioria dos pacientes (63,8%) apresentasse historia prévia
de doenga péptica, em 57,4% dos casos a hemorragia digestiva atual ocorreu pela primeira
vez na vida desses pacientes.

Apesar de ser descrito que a forma de apresentagdo do sangramento digestivo possa
ser determinante de um pior prognostico (NORTHFIELD,1971; WARA, 1985a), ndo se
observou diferenga entre o grupo hemostasia e o grupo ressangramento.

Neste estudo observou-se que 28,7% tinham uma doenga associada e 26,6% duas ou
mais doengas associadas ( cardioldgicas, pneumologicas , entre outras), ndo se observando
impacto sobre a mortalidade. PIMPL (1987) observou um aumento na taxa de mortalidade
nos pacientes que apresentaram mais do que quatro doengas concomitantes.

Em relagdo ao estado hemodindmico ndo se observaram diferengas significativas
entre o0 grupo hemostasia e o grupo ressangramento. Isto em parte pode ser explicado
por uma falha na aferi¢do (FLETCHNER,1993a), pois na maioria das vezes em que o grupo
de alunos realizavam a colheita e registro dos dados clinicos os pacientes ja haviam sido
atendidos pela equipe de emergéncia e as medidas de ressuscitagdo e os cuidados clinicos ja

haviam sido realizados, logo as medidas da freqiiéncia cardiaca e pressdo diastdlica e
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sistolica ndo eram fiéis e os dados de admissdo muitas vezes ndo eram registrados
adequadamente no prontudrio dos pacientes .

Em relagdo ao niveis de hemoglobina os pacientes que apresentaram niveis meno-
res ou iguais a 6 g/dl apresentaram maior risco de ressangramento (p=0,033)* , tendo 7,8
vezes mais chance (odds ratio) de novo sangramento que o grupo com hemoglobina maior
que 6 g/dl; semelhante ao que € descrito na literatura (LAINE, 1993a). Desta forma obser -
vou-se também diferenga estatisticamente significativa (p=0,03)* quanto & necessidade de
transfusdo sangiiinea no grupo ressangramento quando comparado ao grupo hemostasia,
sendo transfundida em média 3,0 unidades de concentrado de hemdcias, com desvio- padréo
de 2,15 unidades.

Acredita-se que a endoscopia deva ser realizada o mais precocemente possivel, pre-
ferentemente nas primeiras 24 horas da admissdo hospitalar, assim que as medidas de res-
suscitagdo garantirem seguranga ao paciente. Isto permite descobrir a fonte real do sangra-
mento e sua atividade, possibilitando um diagndstico mais confidvel e permitindo o planeja-
mento terapéutico. O intervalo entre a admissdo e a realizagdo da endoscopia foi em média
9,7 horas com desvio-padrao de 7.4 horas.

Os pacientes que apresentaram ressangramento necessitaram um tempo de interna-
¢d0 mais prolongado (2,9 dias), quando comparados ao grupo em que se obteve hemos-
tasia (1,9 dias), detectando-se diferenga estatisticamente significativa (p= 0,0349)*.

Nos 94 pacientes estudados observou-se um discreto predominio de lesdes gastricas
(71) em relagdo as ulceras duodenais (64), sendo que 67 pacientes apresentavam uma lesdo,

16 pacientes duas lesdes e 11 pacientes trés ou mais lesdes. Observou-se no estdmago que
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51 ulceras (71,8%) localizavam-se na regido antral e no duodeno 50 (78,1%) encontravam-
se no bulbo.

Em relagdo ao tamanho das tlceras houve uma tendéncia das lesdes gastricas que res
sangraram serem maiores (média de 2,5 cm) quando comparadas ao grupo hemostasia
(média de 1,4 cm), havendo uma diferenga estatistica limitrofe ou borderline (p= 0,056).
Nas tlceras duodenais observou-se tal tendéncia sendo que as lesdes que ressagraram eram
maiores(média 1,5 cm) que as do grupo em que houve hemostasia (0,8 cm) , mas sem se
observar diferenca estatisticamente significativa (p=0,3426). Cita-se na literatura que as
tilceras maiores que 2 cm tem maior chance de ressangramento (BRULLET,1991). Isto
pode causar um potencial vicio de afericdo, pois a medida do tamanho das ulceras foi
realizada através da comparagdo do tamanho da lesdo com o tamanho da pinga de bidpsia,
inferindo-se um valor. Segundo MARGULIES e colaboradores (1994), em geral, os
endoscopistas tendem a superestimar o tamanho das leses examinadas.

Apesar de se descrever maior risco de ressangramento nas lesdes duodenais locali-
zadas na parede posterior do bulbo, 0 que se observou é que houve um nimero significativo
de ressangramento nas lesdes localizadas na transi¢do do bulbo para a segunda porgédo
duodenal. Isto ocorreu, possivelmente pelo dificil acesso endoscopico para a realizagdo da
escleroterapia, por ser um angulo, ndo permitindo adequada visualizagdo e pelo edema
provocado na regido apds o procedimento, ndo se obtendo hemostasia completa. Nos trés
casos em que houve ressangramento obteve-se hemostasia com nova escleroterapia. Nos
pacientes com ulcera gastrica observou-se ressangramento em trés casos. Em dois casos
obteve-se sucesso na hemostasia, mas em um caso houve novo sangramento, sendo indica-

do tratamento cirurgico. Este foi o unico caso que evoluiu ao Obito durante o periodo de
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internagdo, por complicagdes pos-operatorias . Apds a alta hospitalar, durante o seguimento
dos pacientes, ocorreram mais 5 6bitos, todos relacionados as suas doengas de base . Esses
dados foram obtidos através de contato telefonico com os pacientes que ndo compareceram
no ambulatorio para acompanhamento ou por informagdes de seus familiares. O quadro 6

lista as causas de Obitos observadas durante o estudo.

paciente  idade causa mortis

1-AB.S.* 61 anos Septicemia

2-T.P.P. ** 84 anos Septicemia + Cardiopatia.Isquémica

3-JP.L. ** 73 anos Acidente Vascular Cerebral

4-S.C.S. ** 87 anos Infarto Agudo do Miocérdio

5-F.G.R. ** 71 anos Choque cardiogénico+ Taquicardia
ventricular

* ()bito durante a internagdo - complicages pds-operatorias
** Obito apos alta hospitalar
Quadro 6. Listagem das causas dos 6bitos
Atualmente € possivel obter-se hemostasia inicial em mais de 90% dos pacientes com
tlceras pépticas sangrantes. Desta forma, o desafio € tentarmos identificar qual a melhor
conduta em cada paciente, apos obtida a hemostasia, definindo um grupo de pacientes com
baixo e alto risco para que se melhore o prognostico diminuindo-se a taxa de ressangra-

mento € a mortalidade (SAEED, 1995).
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6.CONCLUSOES

Foi observada a presenga de uma propor¢do de0,0387 pacientes com ulceras
gastricas e duodenais sangrantes entre os pacientes que internaram no HCPA durante o
periodo de estudo, o que d4 uma prevaléncia de 387 casos por 10.000 pacientes.

As variaveis que constituiram fator de risco clinico para o ressangramento com
diferenga estatisticamente significativa foram: a) taxa de concentragdo de hemoglobina, pois
0s pacientes que apresentaram niveis menores que 6 md/dl tiveram maior taxa de
ressangramento (p=0,033)*, quando comparados ao grupo de pacientes que na admissdo
apresentaram uma concentragdo maior que 6 mg/dl ; b) o grupo que teve um novo episodio
de sangramento apds o tratamento endoscdpico hemostatico necessitou submeter-se mais a
transfusdo sangiiinea (p= 0,03)*, que o grupo que obteve-se hemostasia; ¢) o tempo de
internagdo hospitalar foi maior no grupo que ressangrou (p=0,0349)*quando comparado ao
grupo com hemostasia apds a escleroterapia endoscdpica.

A localizagdo da lesdo no duodeno foi uma das variaveis endoscépicas que demons-
trou diferenga estatisticamente significativa no grupo que ressangrou quando comparada ao
grupo da hemostasia, pois as lesdes localizadas na transigdo do bulbo para a segunda porgéo
do duodeno tiveram maior taxa de ressangramento (p= 0,003).Em relagdo ao tamanho das
Glceras géstricas observou-se que, em média, as lesdes no grupo que ressangrou eram
maiores quando comparadas ao grupo da hemostasia com uma diferenga estatitica limitrofe
(borderline) com p=0,0562.

Nao se observou diferenga estatisticamente significativa nas outras variaveis clinicas
e endoscopicas analisadas.

Nio se pode avaliar a taxa de mortalidade no grupo de pacientes estudados, pois

apenas um paciente do grupo evoluiu ao o6bito.

i“w

l

| FACULD DL« 1YWRICINA



HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE (ANEXO 1)
SERVICO DE GASTROENTEROLOGIA
CURSO DE POS-GRADUACAO - GASTROENTEROLOGIA

FICHA DE COLETA DE DADOS - AVALIAGAO DA TERAPEUTICA ENDOSCOPICA
E DO PROGNOSTICO DAS LESOES GASTRO-DUODENAIS SANGRANTES.

I-IDENTIFICAGAO:

Protocolo no. Nome: Registro
Idade: anos  Sexo: (1) masc Cor: (1) Branca (2) Preta (3) Outra
(2) fem
Datadenasc._ /[ __
Data:__ / _/ . Horade Chegada.__h___ min
Enderego: . Fone:

Entrevistador:

II-QUADRO CLINICO:

A)Apresentacao: Hematémese (1) Borra de café
(2) Sangue vivo

Melena(3)
Enterorragia(4)
Outra(5)
Sonda Naso-Gastrica (6) ( )sim - Retorno ( )Sanguinolento
( )Borraceo
( )Limpido
()nao
B)Inicio do sangramento: horas. C)Sinais vitais: TA=__/____mmHg.
FC=___bpm.
IlI-FATORES DE RISCO:
A) Drogas:USO NOS ULTIMOS 7 DIAS
(1) AAS mg/dia
(2)AINE Nome comercial: Dose.____compr/dia.
(3)Anti-coagulante Nome comercial Dose: compr/dia.
(4)Alcool Tipo ( )Cerveja
( )Vinho
( )Destilados(Cachaga,vodka,whisky)
Consumo:'
(5)Corticdide Nome: Dose: mg/dia.
B)Doenga Péptica Prévia (1)sim C)Sangramento Digestivo Prévio (1)sim
(2)nao (2)ndo
D)Tabagismo:(1)sim n..cig/dia Tempo

(2)ndo



E)Doencgas Associadas: (1)Cardiopatia isquémica (7)Neoplasia

(2)H.A.S. (8)Diabete Mellitus
(3)L.R.C. (9)D.B.P.O.C.
(4)Coagulopatia (10)Outra
(5)Hepatopatia Cronica (11)Maisdeuma___ /__/
(6)Hipertensao Portal (12)Nenhuma
F)Manejo inicial: Solugdo infundida (1)S.F. 0,9%
(2)S.G. 5% mi
(3)Sol.Gelat.3% mi
(4)Conc.Hem. Unid.
(5)Sangue Total Unid.
(6)Outros
G)Numero de Unidades de Sangue transfundidas (1)conc.hem. ___ U/dia.

(2)sangue total U/dia

HI-AVALIAGAO LABORATORIAL:

| 1 dia | 2dia | 3dia | tProtrombina=___%(__s)
data I I I | KTTP=___seg
Ht(%) | | | |  Plaquetas=
| | | I
Hb(mgrdl) | I | I
| | | I
IV-DADOS ENDOSCOPICOS NA URGENCIA:
Data:_/_/ . Hora.__h__ min.
A)Estémago: A.1) Localizagao:
A.2) Forrest:
A.3)Tamanho.___cm
B)Duodeno: B.1)Localizagao:
B.2)Forrest:
B.3)Tamanho:__cm
V-TERAPEUTICA: (1)Endoscopica Sol.Injetada: Vol: mi

(2)Cirurgica Tipo:

(3)Conservadora

VI-EVOLUGAO:7 DIAS (1)Sem intercorréncias

30 DIAS (1)Sem intercorréncias

(2)Ressangramento dias/___horas apés FEGD do dia

Hora:__h__min.

/

(2)Ressangramento dias/___ horas apos FEGD do dia__/_/__

(3)Obito Dia_/_J__.

AN

(3)Obito Diai__/_/__ Hora:__h__min
LAUDO ENDOSCOPICO DE CONTROLE:
CONCLUSAO:
A.P:

Helicobacter pylori(1)sim
(2)ndo
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(ANEXO 2)
TERMO DE CONSENTIMENTO PARA PESQUISA EM PACIENTES.

Gostariamos de explicar para vocé alguns aspectos do trabalho de pesquisa que
estamos fazendo e entdo perguntar-lhe se nos ajudard com a sua participagéo.
O sangramento digestivo € uma causa comum de internag¢@o hospitalar de urgéncia,
estando associada a um risco de complicagdes sérias ,inclusive risco de vida.Neste hospi-
tal ,nds utilizamos todos os tratamentos habituais disponiveis para o controle do sangra -
mento e de suas eventuais complicagdes.A avaliagdo das condi¢des clinicas do paciente e a
realiza¢do de exames no momento da admiss@o no hospital sdo muito importantes para o
diagndstico e para a escolha do tratamento mais adequado.
O objetivo deste trabalho é identificar em que condigdes clinicas os pacientes,com
hemorragia digestiva,chegam ao hospital,quais as causas mais freqiientes de sangramento,
se os exames realizados conseguem identificar os pacientes com maiores riscos e aqueles
que necessitam tratamento endoscopico e/ou cirurgico.No caso dos pacientes que apresenta
rem lesGes com sangramento ativo ou com risco potencial de sangramento no momento do
exame serdo submetidos a tratamento endoscopico , com injegdes de solugdes sobre as le -
sdes ,que podem levar a parada do sangramento,prevenir o risco de ressangramento, evitar
transfusdes sangiiineas,além de cirurgias de urgéncia:diminuindo os riscos destes pacientes.

Os procedimentos realizados na pesquisa constam de: uma entrevista que coletara
dados referentes as suas condi¢des de saude,coleta de sangue através de pun¢do com agu -
lha para avaliagdo laboratorial e a realizagdo da endoscopia digestiva.Desses exames os que
podem eventualmente apresentar riscos sdo as pungdes com agulha que podem ocasionar
algum desconforto doloroso durante a coleta e a endoscopia digestiva que sera sempre
realizada quando o paciente apresentar condigdes clinicas adequadas , em sala com profis-
sionais (médico e de enfermagem) treinados,para evitar potenciais riscos como: complica-
¢Oes respiratdrias decorrentes das medicagdes sedativas usadas antes da endoscopia ou pe-
la aspiragdo de sangue e/ou conteudo géstrico para o pulmdo durante o exame e pelo even-
tual desconforto ocasionado pelo instrumento durante a realizagdo da endoscopia . Podera
ser necessaria a realizagdo de uma endoscopia de controle,cerca de 30 dias apds o episodio
de sangramento,no caso de uma ulcera no estomago,para se avaliar o tipo de lesdo, através
de coleta de biopsia com avaliagdo anatomo-patoldgica e se houve cicatrizagdo apds inicia-
do o tratamento com medicagdes .

Eu, ,fui informado dos objetivos especifica-
dos acima e da justificativa desta pesquisa,de forma clara e detalhada.Recebi informagdes
especificas sobre cada procedimento que estarei envolvido,dos dos desconfortos ou riscos
previstos,tanto como dos beneficios esperados.Todas as minhas dividas foram respondidas
com clareza e sei que poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além
disso,sei que novas informagdes obtidas durante o estudo,me serdo fornecidas e que terei
liberdade de retirar meu consentimento de participagdo na pesquisa, face a estas informa -
¢oes. O profissional ,certificou-me de que as informagdes
por mim fornecidas terdo carater confidencial.Fui informado de que caso existam danos a
minha saude,causados diretamente pela pesquisa terei direito de a tratamento médico e in -
denizagdo , conforme estabelece a lei. Também sei que caso existam gastos adicionais ,estes
serdo absorvidos pelo orgamento da pesquisa.

(PACIENTE)

(INVESTIGADOR)
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SUMMARY

Hemorrhage ia a common complication of the peptic ulcer disease which has been
increasing in frequency and seriousness due to several endoscopic and clinical risk factors ,
being a frequent cause of emergency hospital admission with high mortality rate.

The aims of the present work were: to estimate the prevalence of gastric and
duodenal ulcer bleeding, to determine the prognostic value of the endoscopic and clinical
factors under study and to evaluate the result of the sclerotherapy in the hemostasis of
ulcers, in the rebleeding rate and in the mortality rate of the patients.

From January to October 1994, we analysed 94 patients who are admitted to the

“Hospital de Clinicas de Porto Alegre” (HCPA), Porto Alegre, Brazil, due to episodes of
upper gastrointestinal bleeding, diagnosed trhough gastrointestinal endoscopy.

The analysis of the patients consisted of obtained general information regarding the
age, sex and ethnic origin and other information such as the way bleeding present itself;
hemodynamic evaluation; smoking; alcohol intake; use of drugs; previous history of peptic
disease and gastrointestinal hemorrhage; presence of associated diseases; laboratory data
upon admission; permanence in hospital,and the necessity of blood transfusion. Factors such
as localisation, position, size and number of gastric and duodenal ulcers; bleeding activity
(Forrest Classification); presence of Helicobacter pylori and interval between admission and
procedure, were evaluated among the endoscopic variables.

The conclusions for the present work are described as folows:

-A proportion of 0,0387 was observed during this study, giving rise to a prevalence of 387

cases per 10,000 patients admitted to the HCPA with gastric and duodenal bleeding ulcers.
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The variables which constituted clinical risk factors to rebleeding with statistically
significant difference were: a) concentration of hemoglobin as patients showing levels below
6 g/dl had a higher rebleeding rate (p=0,033) when compared to the group of patients
which, upon their admission, showed a concentration higher than 6 g/dl (p=0,03); b)the
group which had a new bleeding episode, after the hemosatic endoscopic treatment, has
submitted a higher amount of blood transfusion than the group which benefited from
hemostasis; c¢) the permanence in hospital was longer in the group which rebled (p=0,0349)
when compared to the group with hemostasis after endoscopic sclerotherapy.
The localisation of the lesion in the duodenum was one of the endoscopic variables which
demonstrated statistically significant difference in the group which rebled when compared to
the hemostasis group, because the lesion located in the transition of the bulb to the second
portion of duodenum had a higher rebleeding rate (p=0,003). With respect to the size of
gastric ulcers it has been observed that, in average, the size of the lesions in the rebleeding
group was bigger when compared to the hemostasis group with a borderline statistic
difference (p=0,0562).

No significant difference was observed neither in the other clinical and endoscopic

variables nor in the mortality rate.



