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ARTIGO DE ATUALIZAÇÃO

Tratamento cirúrgico da hipertensão porta na esquistossomose mansoni

Surgical treatment of  portal hypertension in schistosomiasis mansoni

Andy Petroianu1

Resumo  Define-se a hipertensão porta pela presença de um gradiente de pressão venosa hepática superior
a 5mmHg. Ela é causada geralmente pelo aumento da resistência do leito vascular porta-hepático em decorrência
de obstrução ao fluxo sanguíneo. Nas formas graves da esquistossomose há aumento progressivo da pressão
porta e o desenvolvimento de varizes nos órgãos intra-abdominais, no retroperitônio e na parede do abdômen.
A principal complicação desse processo é o sangramento digestivo, proveniente, na maioria dos casos, das
varizes esofágicas e gástricas. Para o tratamento, diversos procedimentos clínicos (propranolol, somatostatina
e octeotrida), endoscópicos (escleroterapia, clipes e ligaduras de varizes), vasculares (TIPS – shunt intra-
hepático transjugular portasistêmico) e cirúrgicos (derivações portassistêmicas e desconexões portavarizes)
têm sido propostos. Neste artigo, o autor apresenta revisão crítica sobre os vários tratamentos propostos,
enfatizando os procedimentos cirúrgicos.
Palavras-chaves: Esquistossomose mansoni. Hipertensão porta. Sangramento de varizes.

Abstract Portal hypertension is defined by an hepatic venous pressure gradient greater than 5mmHg. It is
usually caused by an increase in resistance in the portal-hepatic vascular bed due to obstruction to flow. The
severe forms of schistosomiasis usually evolve with portal hypertension, esophageal, intraabdominal,
retroperitoneal and abdominal wall varices. Massive bleeding due to esophageal or gastric variceal rupture is
the major complication of portal hypertension in schistosomiasis. In regard to treatment, clinical (propranolol,
somatostain, octreotide), endoscopic (sclerotherapy, clips and ligature of varices), vascular (TIPS – transjugular
intrahepatic portosystemic shunt) and surgical (portosystemic shunts and portovariceal disconnection)
approaches have been tried to decrease portal hypertension and prevent bleeding. In the present review the
author discusses the subject emphasizing the surgical procedures.
Key-words: Schistosomiasis mansoni. Portal hypertension. Variceal hemorrhage.
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A hipertensão porta não é uma doença em si;
representa, na verdade, complicação de várias doenças.
Entre as afecções que podem cursar com hipertensão do
sistema porta, destacam-se a cirrose, a forma hepática
ou hepatoesplênica da esquistossomose, neoplasias do
fígado, das vias biliares ou do pâncreas, fenômenos
tromboembólicos da veia porta e moléstias supra-
hepáticas, como insuficiência cardíaca direita e oclusão
da veia cava inferior, por trombos ou tumores. Há ainda
muitas outras moléstias que podem dificultar o fluxo da
veia porta e provocar aumento da pressão em todo sistema
venoso que aflui para esse vaso e não possui válvulas.

Por serem doenças diferentes e, geralmente,
constituírem síndromes, as suas manifestações também

variam consideravelmente entre si, ainda mais quando
podem associar-se a outras afecções e incidirem em
faixas etárias específicas.  Diante dessa diversidade
nosológica, há muitas opções terapêuticas, de acordo
com sua causa, estádio e estado geral do doente. Seria,
portanto, inapropriado, padronizar o tratamento de
qualquer dessas afecções e menos adequado ainda
extrapolar os bons resultados obtidos no tratamento de
uma doença para outra16.

Na realidade, a hipertensão porta raramente
necessita ser tratada. Apesar de todo o sistema venoso
que drena para a veia porta encontrar-se hipertenso
são poucas as repercussões funcionais. Há dilatação e
tortuosidade em grande parte dessas veias, desde as
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esofágicas e gástricas até as retais superiores, também
conhecidas como hemorroidárias internas. Além das
varizes presentes em todo o sistema digestório, há
neoformações venosas e varicosidades no pedículo
esplênico, em torno do baço, em todo o retroperitônio e
na parede abdominal anterior.

Ainda em decorrência dessa hipertensão, forma-se
intensa trama venosa que conecta as circulações
porta e sistêmica ou cava. Entre essas derivações
portassistêmicas sobressaem o complexo venoso do
ligamento redondo do fígado (veia umbilical na fase
embrionáriofetal), a região esofagogástrica (que passa a
drenar para o sistema ázigo e, subseqüentemente, para
a cava superior), o sistema venoso retal (que drena as
retais superiores - porta - para as retais inferiores - cava
inferior). Apesar de o aspecto dessa circulação mostrar-
se anômala, raramente registram-se complicações.

A complicação mais grave é a hemorragia, que
ocorre em menos de 10%  dos doentes e tem sido mais
encontrada no esôfago inferior e na parte alta do
estômago (cárdia e fundo). Não há explicação definitiva
para o sangramento surgir especificamente nessa
região, já que todo o sistema porta encontra-se

hipertenso e há locais, como o reto, cuja pressão pode
ser até maior durante o esforço evacuatório. Ainda em
relação às hemorroidas internas, deve-se ressaltar que,
além da elevada pressão, elas estão sujeitas a trauma
pela passagem das fezes, eventualmente endurecidas
e, ainda assim, elas não sangram.

Acredita-se que a hemorragia esofagogástrica
provenha, não diretamente das varizes maiores mas
de vasos menores que se formam em decorrência
da hipertensão. Essas veias neoformadas ou
neodesenvolvidas possuem parede mais frágil e, em
sua maioria, localizam-se sobre os troncos venosos
principais gastroesofágicos. Ao ocorrer a ruptura da
parede vascular de uma dessas varizes menores, abre-
se a via de escape sangüíneo que pode se estender
até uma variz maior e levar a  hemorragia de vulto.

Excepcionalmente, ocorre sangramento de variz intra-
abdominal peritoneal, do pedículo hepático ou periesplênico.
É de se esperar que o trauma abdominal também possa
ser responsável pelo sangramento de variz ou mesmo do
baço, que assume proporções mais avantajadas. Entretanto,
os registros de hemorragia livre na cavidade abdominal ou
de hematomas são raros.

HIPERTENSÃO PORTA NA ESQUISTOSSOMOSE

A hipertensão porta na esquistossomose decorre da
deposição dos ovos nos ramos intra-hepáticos da veia
porta. Esse fato ocorre quando o indivíduo foi parasitado
por esquistossomas dos dois sexos. A oclusão porta
também pode ser provocada pelo próprio parasita vivo
ou principalmente morto, nos casos de infestação maciça.
O esquistossoma e seus ovos podem localizar-se
exclusivamente no fígado, mas, nos casos mais graves,
eles também são encontrados no baço, nos pulmões e
em outras partes do sistema porta. A doença pode ser
estadiada como formas hepática, hepatoesplênica,
hepatopulmonar ou hepatoesplenopulmonar, cada uma
delas com suas peculiaridades clínicas8. As derivações
naturais portassistêmicas podem levar os parasitas e
seus ovos para outros locais do organismo26.

O tempo de vida do esquistossoma pode aproximar-se
de vinte anos, porém, por meio de reinfestações, o indivíduo

tem a sua moléstia agravada durante toda a vida.
Quanto maior for a infestação e a deposição de ovos,
mais intensa será a oclusão venosa e mais grave a
hipertensão porta. Com o tempo, o calibre das varizes
aumenta e o risco de hemorragia também.  A
presença de varizes, mesmo de calibre maior, não
prenuncia o advento de hemorragia. As varizes,
mesmo de grande calibre, raramente sangram45.

O diagnóstico de esquistossomose não exclui a
concomitância de outras hepatopatias, como a cirrose
alcoólica ou as hepatites virais. Na esquistossomose
hepática, ocorre fibrose do fígado e, na forma
hepatoesplênica, fibrose periportal e aumento do
baço, sem que esse quadro evolua para cirrose8.
Portanto, ao se verificar a presença de cirrose, deve-
se buscar a sua causa em outra etiologia, não
esquistossomótica.

TRATAMENTO  DA  HIPERTENSÃO  PORTA ESQUISTOSSOMÁTICA

A esquistossomose ativa deve ser tratada com
medicamentos. As drogas mais eficazes são a
oxamniquine e o praziquantel. É interessante observar
que o tratamento clínico bem sucedido, reduz o risco

de hemorragia decorrente das varizes. Acredita-se que,
mesmo nos casos de fibrose intensa do fígado, há
reabsorção de fibras colágenas e, portanto, diminuição
da hipertensão porta (Figura 1).

TRATAMENTO  CLÍNICO

A terapêutica cl ínica específ ica para o
sangramento visa ao aumento da capacidade do leito
vascular esplâncnico, por meio de medicamentos,
como os bloqueadores beta-adrenérgicos
(propranolol - 40 a 360mg/dia), somatostatina -
250µg/h e octreotidas - 100µg a cada 8 horas33.
Esses tratamentos justificam-se pela própria evolução

natural da hipertensão porta, que aumenta o
cont inente venoso abdominal mediante o
desenvolvimento de rede venosa ampla e de calibre
progressivamente maior. Os inconvenientes da
terapêutica clínica são a sua eficácia apenas nos
sangramentos menos intensos e a sua limitação ao
tempo em que o medicamento é utilizado.
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TRATAMENTO  ENDOSCÓPICO

A hemorragia proveniente de varizes esofágicas
pode ser controlada por via endoscópica. Esse método
foi realizado pela primeira vez, por Boerema  em 1949.
A injeção de substâncias esclerosantes, como etanol
absoluto, etanolamina a 5% e cloreto de sódio a 3,5%,
dentro da variz ou perivascular tem sido muito eficaz.
Mais recentemente, a aplicação de clipes vasculares e
de ligadura elástica ganharam a preferência de vários
endoscopistas. Entretanto, esses métodos também não
são novos, pois Crile já havia proposto a ligadura
endoscópica de varizes, em 195017 33.

Quando o sangramento provém das varizes de fundo
gástrico, o seu controle, pela via endoscópica, revela-
se difícil. As ligaduras elásticas e a injeção da cola de

cianoacrilato exige técnica mais apurada e seus
resultados mostram-se menos eficazes do que os
obtidos no tratamento das varizes esofágicas. Há,
também, o risco de a injeção de cola danificar o aparelho
de endoscopia.

A terapêutica endoscópica, à semelhança do que
ocorre com o tratamento clínico, promove melhora
temporária e requer múltiplas sessões de esclerose para
reduzir as varizes esofágicas. Há ainda a possibilidade
de a oclusão das varizes esofágicas elevarem a pressão
no leito vascular gástrico, aumentando o calibre das
varizes do estômago e elevando o risco de sangramento
em  território gástrico de difícil controle por outro meio
que não seja o cirúrgico15 50.

TRATAMENTO  ENDOVASCULAR  (TIPS)

Outra alternativa conservadora de controlar o
sangramento é a introdução de  prótese vascular, através
da veia jugular, até o interior do fígado, objetivando conectar
um ramo intra-hepático da veia porta com um afluente das
veias hepáticas que drenam para a cava inferior (Figura 2).

Esse método, concebido por Rosch e colaboradores em
1969, recebeu o nome de TIPS (transjugular intrahepatic
portosystemic shunt ) e tem sido usado nos centros maiores
que dispõem da prótese e de equipamento de imagem
apropriado para a sua colocação9 11.

 
HISTÓRIA  PRÉVIA  DE  HEMORRAGIA  

DIGESTIVA  ALTA   POR  HIPERTENSÃO PORTA  

Avaliar  tratamento 
farmacológico                             
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• Ausência  de  contra-indicações 

• Aderência 
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nitrovasodilatador 

Contra-indicações 

TRATAMENTO  ENDOSCÓPICO 

• Escleroterapia 

• Ligadura  elástica 

CIRURGIA  DE  
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PORTA 
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TIPS 
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Boa  resposta 

Figura 1 -  Fluxograma sobre o tratamento da hemorragia digestiva alta  por hipertensão porta.
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Trata-se de procedimento dispendioso;  a sua eficácia
não ultrapassa alguns poucos anos, tendo que ser trocada.
A colocação de nova prótese  requer equipe médica
experiente e a segunda prótese possui durabilidade ainda
menor. Outro inconveniente ao se colocar a prótese é a
possível lesão de ductos biliares, resultando em hemobilia

o que pode reduzir o tempo de perviedade da prótese a
poucas semanas ou meses9 11. Portanto, tal terapêutica,
aplicável aos casos de cirrose avançada, em pacientes
inscritos em programas de transplante de fígado ou que
tenham expectativa de vida pequena, não é aconselhável
na hipertensão porta esquistossomática.

Figura 2 – TIPS = shunt porta-sistêmico intra-hepático transjugular. Uma agulha é introduzida na veia hepática até se
atingir um ramo venoso principal da veia porta colocando-se, a seguir, um fio guia. Cria-se o  trajeto no parênquima
hepático através da dilatação de um balão e coloca-se  prótese de metal criando a derivação.

veia hepática

veia porta

varizes

veia hepática

veia porta

varizes

veia hepática

veia portaveia porta

veia hepática varizes

TRATAMENTO  CIRÚRGICO

A terapêutica cirúrgica tem por objetivo tratar e
prevenir o sangramento. Quanto aos casos de
hemorragia intra-abdominal, o tratamento consiste
apenas na transfixação ou colocação de clipes no vaso
que esteja sangrando. Esse procedimento pode ser
realizado por laparotomia ou, mais recentemente, por
via laparoscópica e não constitui motivo de controvérsia
médica.

Em hipertensão porta, há diversas situações que
podem levar à necessidade de operar o doente. Todavia
a indicação cirúrgica deve ser ponderada com base no

estado clínico do paciente e em conhecimentos
científicos atualizados sobre a doença e as diferentes
opções terapêuticas.

Hemorragia: durante muitos anos prevaleceu o
conceito de que varizes esofágicas e gástricas de calibre
maior sempre iriam sangrar e que, portanto, a indicação
cirúrgica aplicava-se a todos os casos. Entretanto,
estudos bem conduzidos mostraram que, mesmo os
pacientes portadores de grandes varizes, raramente
apresentavam hemorragia digestiva. A possibilidade
torna-se ainda menor quando o parasita é erradicado
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pelo tratamento clínico eficaz. As varizes persistem pelo
resto da vida assim como a hipertensão porta, mas o
sangramento não ocorre. Dessa forma, apenas a
presença de varizes não constitui indicação cirúrgica.

Por outro lado, se o paciente apresenta episódio de
hemorragia comprovadamente proveniente de variz
esofágica ou gástrica, a possibilidade de novo sangramento
é grande. Tendo em vista a gravidade de cada hemorragia,
que pode levar à morte pelo próprio sangramento ou em
decorrência de suas complicações, o paciente que sangrou
deve ser tratado adequadamente.

A maioria das hemorragias em hipertensão porta
esquistossomática ocorre em adultos jovens sem outras
doenças. Sendo indivíduos hígidos, eles toleram bem o ato
operatório, que pode lhes conceder resolução duradoura e
geralmente definitiva para essa complicação de sua
moléstia. Por outro lado, se houver risco cirúrgico maior,
em doentes idosos ou que sejam portadores de outras
afecções graves, pode-se optar por tratamentos alternativos,
como o endoscópico. A terapêutica alternativa também deve
ser indicada nos casos em que a hemorragia de grande
vulto agravou as condições gerais do paciente de tal forma
que o risco cirúrgico tornou-se elevado, ou quando não
houver equipe cirúrgica com experiência para tratar esse
tipo de afecção.

Há ainda doentes que recusam o ato operatório ou
proíbem a transfusão sangüínea. Nesses casos, se não
houver risco de morte iminente, o médico deve respeitar
a vontade do paciente e oferecer os tratamentos
alternativos.  Já em situação de emergência, o cirurgião
tem a obrigação e o amparo legal para submeter o
paciente ao procedimento cirúrgico necessário com o
objetivo de interromper a hemorragia.

Esplenomegalia  e  pancitopenia:  a esplenomegalia
não constitui indicação cirúrgica. Na forma hepatoesplênica
da esquistossomose o baço cresce, mas mantém as suas
funções normais. Nesse sentido, destaca-se seu papel
de armazenamento dos elementos sangüíneos, com
conseqüente redução do número de leucócitos e plaquetas
circulantes. Esse fato não deve ser confundido com
hiperesplenismo, no qual há  disfunção esplênica, com
destruição indiscriminada dos elementos sangüíneos.

Na esplenomegalia congestiva, apesar da
pancitopenia, os elementos sangüíneos não são
destruídos, mas apenas armazenados em maior número
no baço. Em caso de necessidade, como acontece na
vigência de infecção aguda ou no trauma com
hemorragia maior, o baço libera os elementos
sangüíneos na quantidade necessária. Dessa forma,
em presença de sepse, há leucocitose com o número
total e diferencial dos leucócitos semelhante ao
encontrado na população geral. Por isso,  os pacientes
com esquistossomose não apresentam fenômenos
sépticos mais freqüentes do que  o encontrado em
indivíduos normais10 32 40 44.

Também não há registro de discrasia sangüínea,
com distúrbios de coagulação em pacientes

esquistossomáticos, apesar de seu coagulograma
mostrar-se alterado tanto no número de plaquetas quanto
no RNI e nos tempos de protrombina e tromboplastina
parcial. Não é raro operarem-se doentes com menos de
20.000 plaquetas/mm3 , tempo de protrombina abaixo de
50% e RNI acima de 2, sem aumento do sangramento
operatório. Nesses casos, não há necessidade de
transfusão de plaquetas e a administração de vitamina K
altera pouco o coagulograma.

O autor deste artigo já realizou esplenectomia subtotal
e desconexão portavarizes, sem intercorrências, em
paciente portadora de esquistossomose e esplenomegalia,
com 8.000 plaquetas/mm3  e tempo de protrombina de
38%. Apesar de surpreendente, essa característica
dos esquistossomáticos, já tornou-se familiar aos
hematologistas e aos médicos que cuidam desses doentes.

Em contrapartida, quando a esplenomegalia
responsabiliza-se pela anemia grave, há indicação para
cirurgia esplenorredutora ou de descompressão venosa
esplênica. Ao contrário de vários animais que, em caso
de necessidade, liberam hemácias para a circulação
sangüínea, o baço humano não possui essa característica.
Nesses pacientes, o baço retém as hemácias sem destruí-
las por um período médio de 120 dias, que é o tempo de
vida eritrocitário, e, somente ao iniciarem suas alterações
bioquímicas de membrana, os macrófagos esplênicos as
fagocitam.

Cirurgia  profilática: as indicações cirúrgicas de mais
difícil decisão são as que envolvem aspectos
socioeconômicos e culturais. A esquistossomose
acomete populações mais pobres e do meio rural. As
condições habitacionais de muitos pacientes são
precárias, sem recursos de comunicação e de transporte
para centro médico bem equipados para oferecer
tratamento adequado em caso de complicação da
hipertensão porta. Portanto, se houver hemorragia
volumosa, há grande risco de morte.

Cabe, pois, considerar a indicação cirúrgica
profilática. O paciente deve ser esclarecido sobre a sua
doença, utilizando a linguagem coloquial que ele
compreenda bem. Após serem respondidas todas as
dúvidas deve-se discutir a possibilidade de ele ser
operado. Há doentes que preferem mudar da região rural
para uma cidade que possua recursos médicos
suficientes para tratá-lo. Nesses casos, contra-indica-
se a operação profilática.

Há portadores de hipertensão porta esquistossomática
que residem em grandes centros urbanos e solicitam o
tratamento cirúrgico, mesmo sem  indicação formal. O
pedido do doente se deve, na maioria das vezes, à
esplenomegalia. O desconforto provocado pelo baço de
grandes dimensões, as limitações às atividades físicas e,
principalmente, as dificuldades profissionais, inclusive de
conseguir emprego, faz com que o paciente solicite o
tratamento operatório. Outro motivo de requisitar-se a
cirurgia profilática é a preocupação com o sangramento,
com risco de morte. Nesses casos, quando o médico
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percebe que o paciente encontra-se determinado e
disposto a correr os riscos inerentes ao procedimento
cirúrgico, é pertinente atendê-lo e operá-lo eletivamente.

Objetivos da cirurgia: a cirurgia de hipertensão
porta visa controlar os mecanismos envolvidos no
sangramento das varizes e da anemia por represamento
sangüíneo exagerado dentro do baço. No caso da
hipertensão porta da cirrose, há a alternativa do
transplante hepático, que, de fato, trata a hepatopatia e
suas conseqüências4 24 60. Contudo, essa operação não
se aplica à forma hepática da esquistossomose, em que
a função do fígado mantém-se preservada, portanto,
não havendo motivo para o fígado ser substituído.

O princípio cirúrgico fundamenta-se em dois
parâmetros maiores que sustentam todas as operações
para sangramento digestivo decorrente de varizes
esofágicas e gástricas: reduzir a pressão dentro do
sistema porta ou nas varizes e interromper o fluxo porta
para o território das varizes. Ambos os procedimentos
apresentam vantagens e são passivos de complicações.

Redução  pressórica  intravascular: apesar de não
se conhecer a fisiopatologia do sangramento pelas
varizes, não há dúvida de que a hipertensão porta
possui papel destacado nesse evento. O organismo
procura compensar todos os seus desequilíbrios e a
diferença pressórica entre os dois sistemas vasculares
do abdome - cava e porta -, por meio de múltiplas
mudanças morfológicas tendendo ao equilíbrio
funcional.

Princípios  fisiológicos  de  compensação: as duas
formas que o organismo dispõe para reduzir a pressão
porta são o aumento do continente venoso e o
desenvolvimento de derivações venosas do fluxo porta
para a circulação sistêmica. A ampliação da trama
vascular ocorre com o aumento do calibre de todos os
afluentes da porta, desde as menores vênulas até suas
veias principais. A estase vascular promove a redução
da drenagem do líquido intersticial para os capilares
venosos, provocando congestão sangüínea em todo o
sistema digestório pré-hepático e no baço. Essa
situação manifesta-se com esplenomegalia e
repercussões nos órgãos digestórios.

A segunda maneira de aliviar a hipertensão porta
se faz através de derivações do sangue porta, com
abertura ou desenvolvimento de fluxos sangüíneos para
territórios que normalmente não recebem o sangue
porta. Entre essas derivações estão as conexões entre
os dois plexos venosos retais, do superior para o inferior;
as derivações mesentericocava, esplenorrenal e
portassistêmica de todo plexo retroperitoneal. Através
do ligamento redondo do fígado, o sangue porta é
desviado para a circulação sistêmica da parede anterior
do abdome e, por último, o sangue da região
esofagogástrica é parcialmente drenado para as veias
ázigo e hemiázigo do tórax que são tributárias da cava
superior. Outra derivação do fluxo porta para a cava
superior ocorre pelo sistema intersticial que aumenta

em muito a drenagem para o sistema linfático do fluido
que deveria ser captado pelos capilares porta.

Aplicação  cirúrgica: a cirurgia segue a orientação
natural de redução pressórica no sistema porta. As
derivações venosas são possíveis de serem
confeccionadas em maior número e com calibres mais
amplos, por meio cirúrgico.

A primeira derivação portacava foi realizada
experimentalmente por Eck,  em 1877, apenas como
ensaio de fisiologia. Essa operação, que recebeu o
nome de fístula de Eck, passou a ser aplicada no
tratamento da hipertensão porta por Vidal e Angers,
em 1903, sem muito sucesso. Outros cirurgiões
realizaram essa operação, porém somente após os
trabalhos de Whipple, e Blakemore e Lord,  em 1945,
esse procedimento passou a ser utilizado em cirróticos,
com resultados melhores5 6 27 63. Essa anastomose, que
pode ser término-lateral ou látero-lateral direta e por
interposição de prótese, resolve completamente a
hipertensão porta de origem hepática e pré-hepática.

Entretanto o amplo desvio de sangue provoca
complicações graves sobre o fígado, o sistema
cardiopulmonar e o encéfalo. O fígado necessita do
sangue porta, não apenas para metabolizar o fluido
digestório, mas também para a própria sobrevivência
do hepatócito, pois ao redor de 70% do sangue hepático
provém da veia porta, enquanto apenas 30% da artéria
hepática. Assim, ao derivar grande parte do sangue
porta para a cava, ocorrerá insuficiência hepática e
desenvolvimento ou agravamento da cirrose hepática,
com todas as repercussões orgânicas decorrentes
desse evento patológico. Na forma hepática da
esquistossomose, o fígado, apesar da intensa fibrose,
mantém a função preservada. Contudo, após a
derivação portassistêmica cirúrgica, pode ocorrer
progressiva insuficiência do órgão em decorrência de
sua cirrotização.

Ao derivar grande quantidade de sangue da
circulação porta para a cava, ocorrerá aumento súbito
da volemia nas câmaras direitas do coração e,
conseqüentemente, no pulmão. Em pacientes jovens e
com a função cardiopulmonar normal, essa sobrecarga
sangüínea é bem tolerada, porém, se houver afecção
miocárdica, esse evento poderá cursar com insuficiência
cardíaca que poderá variar desde lentamente
progressiva ou culminar em quadro agudo de extrema
gravidade. Não são raros os casos em que há a
necessidade de se reoperar o doente de urgência para
desfazer a anastomose, mesmo com o risco de
sangramento digestivo alto imediato48 54 .

Em relação aos pulmões, deve-se ressaltar a forma
pulmonar da esquistossomose, que pode evoluir com
restrições vasculares. Dessa forma, a sobrecarga
volêmica aos pulmões, em decorrência da derivação
portacava, poderá provocar congestão pulmonar grave
e progressiva, com risco inclusive à vida do doente48 54.
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Um outro aspecto negativo das derivações
portassistêmicas é a encefalopatia. Essa afecção
acomete mais freqüentemente os pacientes acima dos
40 anos de idade e os que apresentaram distúrbios
neurológicos prévios. Essa enfermidade caracteriza-se
por cefaléia intensa e distúrbios de comportamento,
principalmente após refeições ricas em proteína animal.
Sua fisiopatologia ainda permanece obscura, mas entre
as hipóteses mais prováveis há o efeito adverso
provocado por substâncias alimentares absorvidas e
que alcançam o cérebro sem serem previamente
processadas pelo fígado. Outra possibilidade é a
elevação da osmolaridade sangüínea pelos metabólitos
alimentares. Essa complicação pode ser intensa e
resultar em qualidade de vida insuportável, que requeira
nova cirurgia para desfazer a anastomose18 53 54.

Com o objetivo de reduzir os efeitos adversos das
anastomoses portacava amplas foram desenvolvidas
derivações alternativas entre veias do sistema porta e
o sistema cava. Entre essas operações destaca-se a
derivação mesentericocava com interposição de
prótese, idealizada pelo Professor João Baptista
Resende Alves, na Faculdade de Medicina da UFMG e
realizada por ele a partir da década de 1950. Outras
derivações são a esplenorrenal proximal, idealizada por
Blalock e realizada em 1946, a esplenocava, de Raia e
Silva (1975), a gástrica esquerda-cava, proposta por
Moreno Gonzalez (1978), e, mais recentemente, a
mesentericorrenal realizada pelo Professor Alcino
Lázaro da Silva, em 19911 2 7 19 20 21 22 23 27 29 46 52 55.

Todas essas derivações reduzem a pressão no
sistema porta, porém em níveis menos eficazes do que
a portacava. As complicações descritas para as
anastomoses portacava também ocorrem quando se
realizam as derivações alternativas, em intensidade e
freqüência menores. No caso da derivação esplenorrenal
proximal, outro inconveniente é a esplenectomia total,
que retira um órgão de grande importância funcional e
que não está doente, mas apenas sofre a conseqüência
da dificuldade de sua drenagem sangüínea.

Para evitar esse inconveniente, idealizamos, em 1979,
a esplenectomia subtotal, preservando apenas o pólo
superior do baço suprido pelos vasos esplenogástricos12.
Essa operação permite que a veia esplênica seja
anastomosada à veia renal esquerda, sem a perda do
baço. Contudo, as outras complicações das anastomoses
portassistêmicas persistem34 35 36 38 39 41 42 43 54.

Na última década, a derivação portacava com
interposição de prótese voltou a ser utilizada em
hipertensão porta em cirróticos. São doentes
geralmente inscritos para transplante hepático e nos
quais essa derivação, além de tratar o sangramento,
também facilita a operação, ao drenar o sangue
mesentérico enquanto se opera o fígado. O
inconveniente dessa cirurgia deve-se à utilização de
próteses de menor calibre, para reduzir as complicações
já descritas, mas que obstruem com maior facilidade,

não sendo indicadas para tratamentos de longo prazo,
como é o caso da esquistossomose, que requer conduta
cirúrgica, se possível, definitiva.

Em 1967, de maneira independente, Teixeira et al58 e
Warren et al62 propuseram uma outra alternativa de derivar
o sangue, a anastomose esplenorrenal distal58 61 62. Em vez
de reduzir a pressão porta, desviando parte do sangue
desse vaso ou de seus afluentes, nessa operação ocorre a
diminuição pressórica nas varizes do fundo gástrico e do
esôfago inferior. Ao seccionar-se a veia esplênica próximo
à veia porta e confeccionar-se sua anastomose com a veia
renal esquerda, o sangue esplênico em vez de drenar para
a porta, drena para a circulação sistêmica, cuja pressão é
muito mais baixa. Com isso, a pressão intra-esplênica torna-
se menor e o baço reduz o seu tamanho. Através dos vasos
esplenogástricos, que conectam o fundo do estômago ao
pólo superior do baço há a derivação do sangue do território
das varizes para dentro do baço e deste, pela veia esplênica,
para a veia renal e cava inferior. Com essa derivação, os
níveis pressóricos esofagogástricos tornam-se menores e
reduz-se o risco de sangramento54.

A maior vantagem dessa operação é manter-se o
baço, com todas as suas funções, principalmente a de
defesa orgânica. Outra qualidade desse procedimento
é a manutenção da pressão no sistema porta, não
prejudicando, assim, a irrigação hepática e permitindo
que o sangue mesentérico drene todo para o fígado.
Dessa forma, o risco de encefalopatia é menor, apesar
de manter-se presente. Todavia, essa operação, por
aumentar o afluxo sangüíneo cardiopulmonar, também
pode acompanhar-se de insuficiência cardíaca e de
congestão pulmonar. Outro inconveniente é a pressão
sangüínea na anastomose, que é menor do que nas
derivações portassistêmicas, aumentando o risco de
obstrução anastomótica3 20 49 54.

Como o sangue esplênico é todo desviado para a
circulação sistêmica, muitos dos doentes submetidos a
essa derivação passam a apresentar icterícia
permanente. Esse sinal decorre da bilirrubina indireta,
que é formada nos macrófagos esplênicos e,
normalmente, segue para o fígado, onde é conjugada
em bilirrubina direta. Com a interrupção do fluxo
espleno-hepático, a bilirrubina indireta segue para a
circulação sistêmica. Além da icterícia, que pode
incomodar seu portador, não se conhecem outras
complicações decorrentes desse fenômeno.

Ainda sem explicação definitiva, constata-se que grande
número dos doentes submetidos à derivação esplenorrenal
distal desenvolvem ascite volumosa no período pós-
operatório imediato. Essa complicação geralmente regride
em poucos meses, porém pode persistir por tempo
prolongado. Acredita-se que a ascite se deva ao desarranjo
no sistema de drenagem linfática decorrente das múltiplas
ligaduras de ductos linfáticos durante a mobilização das
veias esplênica e renal. Essas ligaduras devem ser
cuidadosas, pois, caso contrário, haverá grande derrame
de linfa, provocando o quadro de quiloperitônio.
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INTERRUPÇÃO DO FLUXO PARA AS VARIZES ESOFÁGICAS E GÁSTRICAS

O primeiro procedimento que interrompeu parte do
fluxo porta para o território das varizes foi a esplenectomia.
Na realidade, essa operação havia sido proposta e
realizada em decorrência do desconforto provocado pela
esplenomegalia e por se acreditar que ela era responsável
pelo sangramento. Os bons resultados obtidos em parte
dos doentes fez com que a retirada completa do baço se
tornasse  tratamento de rotina na hipertensão porta,
independente de sua etiologia.

Ao se verificar que o crescimento do baço não mostrava
relação com a hemorragia das varizes, considerou-se que
o sangramento seria controlado pela diminuição pressórica
na veia porta, já que aproximadamente 30% do sangue
venoso que aflui ao fígado provém do baço. Dessa forma,
a hipertensão porta seria reduzida em 30%. Entretanto,
essa afirmação também era incorreta, pois tal diminuição
pressórica, quando ocorria, era transitória. Após a
esplenectomia, o afluxo de sangue arterial para as vísceras
abdominais redistribuía-se e, em curto período, a veia porta
voltava a receber dos órgãos digestórios volume de sangue
semelhante ao fluxo prévio à retirada do baço.

Posteriormente, compreendeu-se que o sangramento
das varizes cessava não pela redução dos níveis
pressóricos do sistema porta, mas por interrupção parcial
do afluxo sangüíneo à região esofagogástrica pelos vasos
esplenogástricos e pelos vasos curtos, afluentes da veia
esplênica, e que eram ligados durante a esplenectomia.
Portanto, essa cirurgia desconectava o sistema porta das
varizes em sua parte esquerda30. Por ser apenas uma
desconexão parcial, muitos doentes voltavam a sangrar.

Uma outra complicação da esplenectomia advém
da ligadura da veia esplênica. Com a interrupção do
fluxo sangüíneo nesse vaso, forma-se trombo de
dimensões variáveis, que pode permanecer apenas
junto à ligadura ou estender-se por toda a veia e,
eventualmente, até progredir para dentro da porta,
agravando a hipertensão. Na maioria das vezes, essa
trombose regride espontaneamente em menos de seis
meses. Uma situação mais grave ocorre, quando o
trombo cresce para dentro das veias mesentéricas
inferior e superior. Tal complicação pode provocar angina
abdominal durante vários meses e, ocasionalmente,
evoluir com necrose mesentérica3 47 52 55.

No final da década de 1950, começaram, em
diversos países, inclusive no Brasil, com Lemos-Torres,
Bernardes de Oliveira, Degni, Hassab e Couto Jr, entre
outros, os estudos voltados à desconexão venosa entre
o sistema porta e a região esofagogástrica, de onde
provinha a maior parte das hemorragias. O
procedimento recebeu o nome de desconexão porta-
ázigo ou azigoporta59. Todavia, esse nome revela-se
inadequado, já que não há como desconectar esses
dois sistemas venosos diante da ampla rede vascular
que os conecta, no diafragma, pelo retroperitônio e
mediastino posterior, além de drenagens viscerais
torácicas e abdominais para ambos os sistemas. A

denominação mais apropriada é desconexão
portavarizes, pois o procedimento, na verdade, reduz o
fluxo sangüíneo entre o sistema porta hepático e a
região das varizes esofágicas e gástricas.

Essa operação consiste em l igar todas as
ve ias  periesofágicas e perigástricas craniais,
complementando o procedimento com a sutura das
varizes que percorrem o esôfago inferior, a cárdia, o
fundo gástrico e o corpo do estômago17 31. Alguns
cirurgiões, a partir de Sugiura e Futugawa, em 1973,
passaram a acrescentar a esse procedimento a secção
completa do esôfago e subseqüente anastomose
esofágica, para interromper o fluxo para as varizes
torácicas57. A esplenectomia faz parte tradicionalmente
da desconexão, por causa da veia esplênica e de seus
afluentes provenientes do estômago: vasos gástricos
curtos, veia gastro-omental esquerda e vasos
esplenogástricos54 56.

Em alguns casos, o baço é rodeado de grande trama
de varizes, que se estende por todos os seus ligamentos.
Esses vasos fazem parte das vias portafugas para a
circulação sistêmica e são úteis para reduzir a pressão porta.
Nessa situação, prefere-se evitar a esplenectomia, não
apenas pela grande dificuldade técnica, devido ao risco de
sangramento de difícil controle, mas também para preservar
essa via portafuga e o próprio baço. Em outros casos as
dimensões do baço mostram-se reduzidas, mesmo com
níveis pressóricos elevados, não justificando a
esplenectomia, já que o sistema porta não fez desse órgão
uma via de represamento ou fuga sangüínea. Quando não
se puder ou não se justificar a esplenectomia, mostra-se
útil, ao menos, ligar a artéria esplênica que irá reduzir
consideravelmente a pressão intra-esplênica e,
indiretamente, diminuirá a pressão no território
esofagogástrico.

Em estudos que desenvolvemos a partir de 1979,
observamos que os vasos esplenogástricos constituíam,
de fato, uma segunda circulação do baço, independente
de seu pedículo vascular. A drenagem dos vasos
esplenogástricos para a veia esplênica era facultativa e
indireta, através de vasos intermediários intra e extra-
esplênicos42. Graças a esse conhecimento passamos a
realizar a esplenectomia subtotal, na qual preservamos
apenas o pólo superior do baço suprido pelos vasos
esplenogástricos e removemos o restante do órgão, após
a ligadura de seu pedículo vascular37. Por esse
procedimento, o pólo superior esplênico torna-se um
órgão anexo ao fundo gástrico sem relação com a veia
esplênica, portanto, sem transmitir à região das varizes
a pressão porta38. Dessa maneira, preserva-se a função
esplênica por meio de parte do baço e não há
contraposição aos princípios da desconexão para tratar
a hipertensão porta39 43.

Atualmente, consideramos o melhor tratamento
cirúrgico para hipertensão porta o procedimento que
consiste em:
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- esplenectomia subtotal;

- ligadura de todos os vasos da parede posterior do
estômago, principalmente a veia gástrica esquerda e
a chamada veia gástrica posterior13;

- ligadura da veia gástrica direita (pilórica);

- ligadura dos vasos da curvatura menor do estômago
acima da incisura angular;

- ligadura completa de todos os vasos que envolvem a
cárdia e o esôfago abdominal;

- abertura longitudinal da parede anterior do estômago,
seguindo a orientação de um cateter nasogástrico, e
sutura contínua de todas as varizes gástricas até o
esôfago distal.

A desconexão portavarizes interrompe o fluxo
venoso, entre o território porta, em hipertensão, e a

região das varizes que mais sangram nessa afecção. Esse
bloqueio cranial ao sangue porta faz com que novas vias
portafugas sejam criadas em sentido caudal do abdome e
também no retroperitônio. A gastropatia hipertensiva
também pode ser beneficiada por esse procedimento, por
que há redução do aporte de sangue porta para o estômago.
Outra vantagem dessa operação consiste em não diminuir
o fluxo venoso para o fígado. Não havendo derivação
sangüínea portassistêmica, evita-se a sobrecarga volêmica
cardiopulmonar e previne-se a encefalopatia.

A recidiva do sangramento, a longo prazo, constitui
o principal inconveniente da desconexão, pelo
desenvolvimento de novas vias portafugas em direção
ao estômago e esôfago inferior. Consideramos essa
possibilidade mais provável quando realizou-se a
desconexão de forma tecnicamente incompleta.

OPERAÇÕES  MAIORES

Em algumas situações excepcionais, as derivações
venosas e as desconexões são insuficientes para
interromper o sangramento de grandes varizes que
percorrem todo o esôfago e grande parte do estômago.
Nessa situação, felizmente rara, para salvar a vida do
doente, podem-se realizar procedimentos mais agressivos
como a substituição do esôfago inferior por alça jejunal

(operação de Merendino, proposta para o tratamento da
hipertensão porta por Nachalas, em 1956, ou esofagectomia
total, ou ainda esofagogastrectomia, seguidas de
interposição colônica28 . Essas cirurgias, por seu porte, em
doentes debilitados pelo sangramento, acompanham-se de
elevada mortalidade, mas podem representar a única
alternativa de interromper o sangramento.

VIDEOCIRURGIA

Desde o fim da década de 1980, a cirurgia pela via
laparoscópica vem ganhando terreno na prática
cirúrgica. A via de acesso menor permite que o doente
tenha recuperação pós-operatória mais favorável e seu
retorno às atividades normais em prazo menor. Deve-
se, entretanto, considerar que a via laparoscópica é
apenas o acesso para o procedimento operatório, que
precisa seguir todos os princípios terapêuticos da
doença que esteja sendo abordada.

Um outro aspecto fundamental é a limitação dessa
via em algumas afecções. Diante de tais empecilhos
ou quando houver qualquer complicação que dificulte

o prosseguimento da cirurgia pela via laparoscópica,
deve-se converter imediatamente a operação para a via
aberta tradicional.

Na hipertensão porta, já existem algumas
publicações preliminares que mostram ser factível a
ligadura da artéria esplênica e a desconexão
portavarizes externa do esôfago abdominal e estômago,
pela via laparoscópica. Realiza-se também a
esplenectomia quando o baço não estiver muito
aumentado ou rodeado por grande quantidade de
varizes. Esse procedimento, por ser incompleto, é útil
apenas nos casos menos graves25.

CIRURGIA DE URGÊNCIA

Em presença de sangramento intenso e com
repercussões hemodinâmicas graves, é preferível não
operar o doente de imediato, pois o risco operatório
torna-se muito elevado. Deve-se tentar inicialmente
coibir a hemorragia com medicamentos (beta-
bloqueadores, somatostatina e octreotida) e esclerose
endoscópica. Se essa conduta revelar-se insuficiente
ou indisponível, pode-se passar o balão de Sengstaken-
Blakemore, por um tempo não superior a 24 horas3 4.

Enquanto se tenta interromper o sangramento por
meio de medidas conservadoras, o paciente deve ser
compensado em seus distúrbios hematológicos, com
transfusões de hemácias, administração de vitamina K,
a cada 12 horas e, se necessário, transfusões de
plaquetas e fatores de coagulação isolados ou diluídos

em plasma fresco. A parte bioquímica também deve ser
tratada, principalmente com respeito às alterações
hidroeletrolíticas. Impõe-se ainda verificar o estado funcional
do rim para propor o tratamento necessário.

Logo que o paciente estabilizar-se, deve-se
programar a cirurgia definitiva, de acordo com a conduta
da equipe médica que assumir o caso. Se o paciente
continuar sangrando ou não se puder estabilizar suas
condições gerais por meios conservadores, a operação
impõe-se no menor prazo possível.

O tratamento cirúrgico de urgência tem o objetivo
maior de manter o paciente vivo. Para isso, o cirurgião
deve limitar o procedimento aos conhecimentos que já
possua e sobre os quais tem maior domínio. De
imediato, o estômago deve ser amplamente aberto
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longitudinalmente para remover todos os coágulos e, com
fio 0 de absorção lenta, suturar as varizes sangrantes,
com delicadeza, para não agravar o sangramento. Após
a interrupção da hemorragia, deve-se suturar as demais
varizes intragástricas e esofágicas distais. Em seguida,

impõe-se suturar o estômago, decidir, ouvindo-se o
anestesiologista, pelo prosseguimento da cirurgia e optar
pela desconexão ou derivação, ou a interrupção do ato
operatório para estabilizar melhor o paciente e reoperá-
lo eletivamente em melhores condições.

PERIOPERATÓRIO

O pré e o pós-operatório das cirurgias eletivas para
tratar a hipertensão porta esquistossomática, em geral,
não requerem cuidados especiais além dos habituais
nas operações abdominais maiores.

Pré-operatório: os exames pré-operatórios são os
rotineiros e incluem o perfil hematológico e o
coagulograma. Deve-se ter em mente que a leucopenia,
a trombocitopenia e a elevação do tempo de protrombina
são comuns e não apresentam repercussão clínica maior,
nem requerem preparo especial. Muitas vezes, para
tranqüilidade da equipe cirúrgica e anestesiológica,
reservam-se concentrados de plaquetas e até fatores de
coagulação para o ato operatório. Todavia, esses
elementos raramente são utilizados, pois o paciente não
apresenta distúrbios de coagulação durante as cirurgias.

Na parte bioquímica, deve-se conhecer a glicemia,
o valor da creatinina, para se ter certeza da boa função
renal, e a albumina, para ter a garantia de uma boa
reserva nutricional, que terá de compensar as
repercussões do trauma operatório. Cabe ressaltar que
toda operação maior repercute  desfavoravelmente
sobre as reservas orgânicas, utilizando por completo o
glicogênio armazenado e reduzindo os valores da
albumina. Por isso, em cirurgia eletiva, é importante
reforçar o aporte nutricional dos pacientes, elevando
as reservas de glicogênio e os valores da albumina.

Os cuidados pré-operatórios imediatos são os
rotineiros das operações abdominais maiores e incluem
jejum, cateterização venosa central, cateterização
vesical e antibioticoprofilaxia, dentro da rotina hospitalar.
Se for indicada a esplenectomia total impõe-se a
vacinação prévia múltipla, tendo especial atenção para
os diplococos pulmonares e meníngeos, além dos
hemófilos. A passagem de cateter nasogástrico mostra-
se indispensável para esvaziar o estômago e facilitar
as operações, independente da cirurgia escolhida. Não
há risco real de que essa cateterização possa provocar
sangramento das varizes, apesar de alguns profissionais
temerem essa possibilidade. Ao final da cirurgia, esse
cateter pode ser retirado.

Pós-operatório: todas as operações abdominais de
grande porte requerem cuidados especiais por seu
elevado potencial de complicações graves e, por vezes,
despercebidas precocemente. Desde o primeiro dia pós-
operatório, o paciente deve ser examinado com atenção
e demoradamente em busca de alguma alteração,
principalmente abdominal e torácica. Exames
complementares, incluindo o hemograma, o ionograma
(sódio, potássio e cálcio), glicemia, creatinina e albumina
sérica trazem informações úteis sobre as repercussões

do trauma operatório e a resposta endocrinometabólica
do doente. A radiografia de tórax também complementa
a ausculta pulmonar; deve-se manter o sinal de alerta
para a presença de atelectasia, congestão
parenquimatosa e, eventualmente, derrames cavitários.

O paciente deve ser examinado pelo cirurgião
responsável pelo procedimento operatório várias vezes
ao dia, para detectar, o mais precocemente possível,
complicações pós-operatórias. Todos os distúrbios
observados aos exames físico e complementar devem
ser corrigidos de imediato.

A mobilização do paciente deve ocorrer tão logo o
paciente tenha condições de se levantar, para evitar
fenômenos tromboembólicos. Entre os dados vitais,
destaca-se a febre, que a maioria dos doentes
apresenta. De início, convém pesquisar a presença de
atelectasia ou sepse pulmonar, infecção urinária ou de
ferida operatória e a presença de abscesso intra-
abdominal. Descartadas as afecções pirogênicas
evidentes, atribui-se a febre à resposta orgânica ao
trauma, principalmente se houve manipulação do baço
(ligadura da artéria esplênica, esplenectomias parciais
ou totais e auto-implante esplênico). Qualquer operação
que envolva esse órgão pode evoluir, no pós-operatório,
com febre persistente por até três meses, sem
repercussão orgânica maior.

Os pacientes submetidos a operações sobre o baço
apresentam com certa freqüência, coleções líquidas no
hipocôndrio esquerdo. Na maioria das vezes, eles
representam acúmulos serossangüíneos e não devem
ser confundidos com abscesso subfrênico. Há  risco ao
puncionar-se a coleção líquida estéril que, geralmente,
desaparece espontaneamente. A punção e drenagem
de tais coleções podem evoluir com abscessos
subfrênicos, por vezes de difícil tratamento.

A hemorragia abdominal e, mais especificamente,
digestiva alta é outra complicação que pode ocorrer no
pós-operatório de hipertensão porta. No caso de
sangramento por deficiência de hemostasia cirúrgica,
o paciente deve ser reoperado de imediato e ligar, com
cuidado, os vasos sangrantes. Não se justificam
procedimentos conservadores, com reposição volêmica,
transfusões, administração de fatores de coagulação
ou uso de medicamentos nessas situações.

Quanto à hemorragia digestiva, a endoscopia
mostra-se decisiva na definição da causa do
sangramento. Trata-se de sangramento pelas  varizes,
erosão aguda da mucosa gastroduodenal, ou  úlcera
péptica que foi ativada pelo ato operatório? No caso
das varizes, a esclerose endoscópica revela-se
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suficiente para interromper o sangramento, já que a
cirurgia reduziu a pressão na região esofagogástrica,
permitindo que a endoscopia seja mais eficaz. As outras
causas de hemorragia são controladas por meio de
inibidores da bomba de prótons na mucosa gástrica.

No pós-operatório de derivações portassistêmicas,
podem ser detectadas complicações cardiopulmonares
de intensidade variável. Se houver sinais de
descompensação aguda cardiopulmonar, impõe-se a
reoperação, para desfazer a derivação vascular e
complementar o procedimento com desconexão
portavarizes14 51.

A dieta dos pacientes deve ser reintroduzida ao se
perceber o retorno do peristaltismo eficaz, em torno do
terceiro dia de pós-operatório. Não é necessário o
escalonamento dietético, iniciando com líquido e
progredindo diariamente até a dieta completa. Pode-se
oferecer desde o início o alimento que o paciente
solicitar e com o qual ele se sentir mais confortável.

No período pós-prandial, os pacientes com trombose
esplenoporta e esplenomesentérica apresentam dor de
intensidade variável. Nesses casos, são indicadas
refeições em menor quantidade e divididas ao longo
do dia. Esses doentes devem ingerir grande quantidade
de líquidos, para prevenir hemoconcentração, que pode
piorar a trombose. Os pacientes devem ser orientados

a procurar o hospital se houver piora da dor para
investigar-se a possibilidade de isquemia mesentérica.
Nessa situação, cabe a angiografia e, nos casos mais
graves, a laparotomia.

Outra causa de dor abdominal decorre de isquemia
do baço, nos casos de ligadura exclusiva da artéria
esplênica. Essa dor é mais acentuada no hipocôndrio
esquerdo e irradia-se para o dorso e ombro esquerdo.
Indica-se apenas tratamento sintomático durante o
período em que persistir a dor que pode estender-se a
poucos meses.

No acompanhamento pós-operatório tardio, o
paciente deve submeter-se a endoscopias anuais. Muitas
vezes as varizes persistem por tempo prolongado, porém
sem sinais de sangramento. Ainda não há explicação
para a persistência varicosa em alguns casos, enquanto,
em outros, há o completo desaparecimento das varizes.
O mais importante é que o paciente não tenha a
recorrência da hemorragia39 41 43.

Dentro de protocolos específicos, o baço pode ser
estudado por meio de ultra-som, tomografia
computadorizada e cintilografia com tecnécio, para
avaliar suas dimensões e função fagocitária. Exames
hematológico e imunológico (contagem de linfócitos e
dosagem de imunoglobulinas) completam a
investigação da função esplênica36 40.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As múltiplas alternativas de abordagem da
hipertensão porta revelam a insatisfação em relação
às opções terapêuticas  existentes. Portanto, ainda não
há indícios de que uma conduta definitiva melhor para
o paciente venha dominar as demais.

O médico experiente deve personalizar as opções
terapêuticas. Outros fatores importantes na escolha do

melhor procedimento, incluem: a infra-estrutura do seu
hospital e o estado geral do paciente no momento da
decisão. Todo paciente com hipertensão porta
esquistossomática e que necessita de tratamento
cirúrgico deve ser considerado como portador de doença
grave e ser tratado como tal.
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