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CRITICAL EVALUATION OF SURGICAL TREATMENT OF SCHISTOSOMOTIC
- ~ PORTAL HYPERTENSION )
(AVALIAGAO CRITICA DA CIRURGIA NA HIPERTENSAO PORTAL

ESQUISTOSSOMOTICA)

SALOMAO KELNER
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There are over 100,000 patients affected by schistosomotic portal hypertension, that may
suffer rupture of the esophageal varices. Besides the portal hypertension, local factors must be
emphazised as responsible for the three distal centimeters of the esophagus, called "zona
vulneravel” (vulnerable zone). The beter liver functional reserve of these schistosomotic patients
as compared (o the cirrhofic, present two favorable conditions. (1) beter possibility of conser-
vative treatment during acute hemorrhage; (2) elective surgical treatment may be undergo
without a mandatory step of large portal decompression. The Author only indicate surgical
freatment in patients with hemorrhage anlecedence and his preference consist in splenectomy
plus obliterative suture of the varices af the "vulnerable zone" and when possible, ligature of
left gastric vein also; 358 patients were undergone surgery with operative mortality 3.07%; 347
were followed during 1 fo 25 years; late mortality 8.38%, recurrence hemorrhage 11.58%, none

porto-systemic encephalopaty was observed.
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Apresentaremos uma visao global do as-
sunto e destacaremos os itens de maior inte-
resse, como: estimativa da populagao portado-
ra de hipertensao portal esquistossomotica;
peculiaridades da hipertensio portal na
esquistossomose em relagao as cirroses; evolu-
¢ao das varizes do es6fago; importincia das
causas locais na rotura das varizes;, premissas
na indicagdo cinirgicas; opgoes cirurgicas ja
consagradas.

ESTIMATIVA DA PREVALENCIA

Ndo se dispde de dados atualizados para
estimar a popualagdo esquistossomotica exis-
tente no Brasil. Admite-se que cerca 8.000.000
de individuos sdo infectados pela esquistos-
somose mansonica, concentrados principalmen-
te na area rural do nordeste do Brasil (Freitas,
1972). A dificuldade é ainda maior quando se
pretende avenguar o numero de portadores da
forma avangada da doenga, a hipertensio por-
ta, por esquistossomose hepatoesplénica. Di-
ante da divergéncia entre.as informagoes en-
contradas, pode-se admitir, a titulo precirio,
que 3% da populagao esquistossomotica apre-
senta certo grau de hépato ou esplenomegalia.

O interesse maior para o presente estudo con-
siste em saber o nimero de portadores de hi-
pertensao porta por esquistossomose hepato-
esplénica suscetiveis de sofrer a rotura de
varizes do es6fago.

A hemorragia, hematémese ou melena, ou
hematémese ¢ melena, constitui o quadro dra-
matico e principal preocupagao de clinicos e
cirurgides que se dedicam ao seu estudo, €
para suprir a falta de informagdes, tomamos,
como referéncia, uma amostra de 393 pacien-
tes dessa patologia, submetidos a esplenec-
tomia, em nosso ex-Servigo de Cirurgia Abdo-
minal da Universidade Federal de Pernambuco
e que apresentaram diagnostico histopatologico
de biopsia cirurgica de Fibrose Symmers ex-
clusiva,

Desses 393 pacientes com Fibrose de Sym-
mers, 230 apresentavam antecedentes de rotura

de vanizes do es6fago, perfazendo assim uma
incidéncia de 59% dos casos (Tabela I).

Extrapolando esses dados para o universo
de casos, pode-se admitir, a titulo precario,
que no Brasil existem acima de 100.000 por-
tadores de hipertensao por esquistossomose
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TABELA I

Prevaléncia de hemorragia digestiva alta em pacientes com Fibrose de Symmers

Hemorragia digestiva alta

Histologia hepatica Presenca Auséncia  N©Q Pacientes
Fibrose de Symmers 229 160 389
Fibrose de Symmers + Hepatite Granulomatosa Esquistossomotica 1 3 4
Total 230 (59%) 163 (41%) 393 (10%)
TABELA 11

Estimativa da prevaléncia de esquistossomose mansonica no Brasil
Todas as formas 8.000.000
Forma hépato-esplnica (3%) 240.020
Varizes de esofago inalteradas ou ausentes (41%) 98.400
Varizes de esofago com antecedente hemorragia digestiva alta (59%) 141.600

hepatoesplénica, constituindo alarmante nimero
de pacientes potencialmente candidatos ao tra-
tamento cirargico (Tabela II).

ANATOMIA E FISIOLOGIA DO SISTEMA PORTA

As veias do sistema porta apresentam pe-
culiaridades anatdomicas e fisiologicas em rela-
¢do as da circulagao sistémica e periférica.
Constituem o unico sistema no homem inter-
posto a duas redes capilares: a esplincnica e a
hepatica, atuando como verdadeiro mecanis-
mo de comporta que pode regular a volemia,
aléem da pressiao portal (Fig. 1).

Fig. 1: veias do sistema porta interposto a dois sistemas
capilares: tracto digestivo (proximal) e hepatico (distal).

S30 quatro raizes que vao constituir a veia
porta, sendo, duas principais ¢ duas secunda-
ras. As duas principais, veia mesentérica su-
perior ¢ veia esplénica, se juntam em angulo
agudo para formar o tronco da veia porta. Pela
veia mesentérica superior passa o fluxo de
sangue, procedente do intestino delgado e célon
direito, carreando os nutrientes que vao ser
metabolizados no figado. Pela veia esplénica
passa o sangue rico em O2 procedente do bago
e o sangue de retormo do pancreas, contendo
insulina, glucagon, elementos imprescindiveis
a nutrigao dos hepatocitos.

As velas secundarias s2o a mesentérica
inferior e a gastrica esquerda. A veia
mesentérica inferior, coletora do sangue do
colon esquerdo, apresenta sua importancia por
sediar centenas de Schistosoma adultos vivos,
machos, fémeas e acasalados. O vermes ai
alojados, no que Bezerra Coutinho chama de
coexisténcia de evolugao (homem e parasitos),
podem sobreviver de 25 a 30 ou mais anos.

Os parasitos nao se reproduzem, mas cada
fémea elimina cerca de 300 ovos por dia, dos
quais 25% sao carreados pelo fluxo do sangue
portal, em diregdo ao figado, sem atingi-lo,
porque ficam retidos nas finas ramificagoes
terminais da veia porta, antes de atingir os
sinusoides.

Os vermes mortos, seja por idade avanga-
da, seja pela agao dos esquistossomicidas, tam-
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bém abandonam a veia mesentérica inferior e
sao levados pelo fluxo do sangue portal em
diregdao ao figado até serem retidos, a modali-
dade de émbolos, por intransponibilidade aos
finos didmetros das ramificagdes intra-hepati-
cas da veia porta,

Ao nivel de sua retengio nas finas ramifi-
cagdoes da veia porta, ovos € vermes mortos
provocam uma seqiiéncia de processos reativos
até atingir a etapa de formagio de cicatrizes
idénticas a de qualquer tecido que, em conjun-
to, constituem a Fibrose de Symmers.

A vela gastrica esquerda € a quarta raiz da
veia porta. Drena o sangue da jungio esofago-
gastrica, compreendendo o podlo superior do
estomago, redor da cardia, veias gastricas cur-
tas € tuberositanias que se anastomosam com
as veias do es6fago inferior situadas na cama-
da submucosa e curto segmento na prépria
mucosa, alem de veias periesofiagicas e
paraesofagicas. Essas veias em conjunto, por
intermédio do sistema azigo, desembocam na
vela cava superior, constituindo a conexio
azigo-portal.

Nos ultimos anos, a veia gastrica adquiriu
maior importancia no diagnostico e tratamento
das varizes do es6fago.

E utilizada como via para cateterismo no
diagnostico radiologico e na embolizagio com
“spongostan’” para tratamento de emergéncia
das varizes esofagianas na vigéncia da hemor-
ragia.

A ligadura da veia gastrica esquerda cons-
titei tempo complementar essencial na
descompressao portal seletiva, operagio de
Warren et al. (1967).

FISIOPATOLOGIA

O bloqueio hepitico presinusoidal provo-
cado pela fibrose Symmers é o principal res-
ponsavel pelo desenvolvimento das alteragoes
hemodindmicas que resultam na hipertensio

porta (Fig. 2).

No 1nicio, surge estase do sangue portal
represado, evolvendo para elevagio da pressio
que se propaga para todas as veias do sistema
porta, em vista da peculiaridade de serem
desprovidas de valvulas no individuo adulto,
permitindo assim, o fluxo retrégrado.
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Fig. 2: fisiopatologia da hipertensio portal esquistosso-
motica.

A pressdo portal, normalmente, entre 80 ¢
120 mm de agua, chega a atingir niveis eleva-
dos, porém, antes pode desenvolver a recanali-
zagao da circulagdo colateral entre os sistema
porta e os dois sistemas cavas, superior € in-
ferior.

Na hipertensao porta por longo tempo, as
paredes de suas veias, a semelhanga das vari-
zes dos membros inferiores, progressivamente -
desenvolvem dilatagées, espessamento e alon-
gamento.

A prolongada estase do sangue represado
no sistema porta, associada a hipertensao, sio
as principais causas hemodinidmicas responsa-
veis pelo desenvolvimento da esplenomegalia.

Assim, de um lado, o bago continua rece-
bendo o fluxo da artéria esplénica, enquanto,
do outro lado, a sua circulagao de retorno pela
veia esplénica se depara com o bloqueio cons-
titwido pela estase e hipertensio porta. Nesta
situagdo o bago pode aumentar de até dez, ou
mais vezes, o seu volume normal e freqtiente-
mente desenvolver o hiperesplenismo.

Varizes do esofago — Em decorréncia da
estase e do represamento do sangue portal e
consequente hipertensio porta desenvolve-se,
paralelamente, a circulag@o colateral porta-cava,
principalmente em cinco sitios, sendo, quatro,
com o sistema cava inferior € uma, com o
sistema cava superior (Fig. 3).
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Fig. 3: circulagéo colateral porto-cava desenvolvida na
hipertensao portal esquistossomotica.

A conex3o com a veia cava inferior pro-
cessa-se ao nivel de retroperitonio, reto, canal
de Arantius e veias umbilicais, enquanto o
unico sitio de circulagido colateral com a veia
cava superior, ocorre ao nivel da jungio
esofago-gastrica,

No lado portal desses cinco sitios, as veias
se apresentam dilatadas, por vezes, com carac-
teristicas varicosas, porém nao se tem conhe-
cimento de ocorréncia de rotura em relagio as
da circulagao colateral com a veia cava infe-
rior.

Entretanto, ao nivel da jungio es6fago-gas-
trica ¢ areas proximas, onde se estabelece a
circulagdo colateral entre os sistemas porta e
cava superior, as varizes, ai presentes, sao
suscetivels de rotura e de causar hemorragias,
por vezes macigas.

Este fato suscita trés indagagoes fundamen-
tais para melhor definir a historia natural das
varizes do esdfago nos portadores de esquistos-
somose hépato-esplénica: qual a prevaléncia
de rotura de varizes do es6fago nesses pacien-
tes? por que as varizes sO se€ rompem na jun-
¢ao esdfago-gastrica? qual a sobrevida dos
portadores de varizes do es6fago que sofreram
rotura ¢ hemorragia?

Os autores, em sua maioria, atribuem 3a
hipertensdo porta como causa exclusiva da
rotura de varizes do esdéfago.

Outra versdao, mais abrangente, enfatizada
por Kelner, desde 1957, vem sendo divulgada
em varias publicagdes (Kelner 1959, 1960,
1965, 1978, 1987).
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A ocorréncia de rotura de varizes do
esofago, quase sempre, no mesmo sitio, levou-
nos a considerar a yjungao es6fago-gastrica como
“zona vulneravel” (Tabela III).

TABELA 111

Causas de rotura das varizes do es6fago

Hipertensao Portal

Fatores locais: Zona Vulnerivel

Veias do segmento terminal do es6fago situados na
musoca e, em eventual, protrusio no estdmago.

VYeias varicosas hipertensas expostas a traumatismos
diversos: parada e passagem de alimentos.

Refluxo gastroesofagiano e gastrite.

A contra-prova consiste em que nos quatro
sitios de circulagao colateral porto-cava infe-
rior, onde o regime presorico elevado, também
propagado pela hipertensio porta, por si s,
nao causa rotura de varizes.

No caso, tnexistem outros fatores, além da
hipertensdo porta, que contribuam para tornar
o local vulneravel e em condigoes de causar a
rotura de varizes ai presentes.

Considerando a analogia na disposi¢do
anatdmica, Saad Jr (1981), procurou verificar
s¢ a hipertensdo porta também repercutia so-
bre o plexo retal interno de modo semelhante
ao das veias esb6fago-gastricas, passiveis de
rotura € hemorragias. Em 30 pacientes porta-
dores de varizes do eséfago por hipertensao
porta causada pela esquistossomose hépato-
esplénica ele obteve a pressio das veias situ-
adas no plexo retal interno, acima da linha
pectinea, que levam o sangue para a veia
mesentérica inferior, afluente da veia porta.
Também mediu a pressdo porta, intraopera-
tortamente, através de canulagdo da veia
gastroepiploica direita.

Os resultados mostraram que a média da
pressao porta fo1 de 322 mm de agua, enquan-
to a das veias retais internas situadas acima da
linha pectinea era de 379 mm de agua. Todas
as velas do plexo retal interno estavam dilata-
das, mas, jamais ocorreu referéncia a qualquer
sangramento por rotura das mesmas.

Esses achados s3o bastante sugestivos no
sentido de mostrar que a hipertensao porta,
por si 80, ndo foi1 capaz de romper as veias
retais internas, como ocorre, em situagao ana-
loga, com as veias es6fago-gastricas que se
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rompem pela circunstancia de se encontrarem
em “zona vulneravel”.

A literatura é escassa quanto ao indice de
sobrevida dos portadores que sofreram hemor-
ragia, conseqiientemente a rotura de varizes
do es6fago na esquistossomose hépato-
esplénica.

Em 44 pacientes do mesmo estudo (Kelner
et al., 1964), atendidos na vigéncia do 2° ao
38° surto de hematémese, a hemorragia cessou
espontaneamente.

Embora o estudo compreendesse reduzido
namero de pacientes, observou-se baixa mor-
talidade em decorréncia da hemorragia por
rotura de varnizes do esdéfago na esquistosso-
mose hépato-esplénica, principalmente em
comparagao com a decorrente das curoses.

Zona Vulneravel — As varnizes do eséfago
terminal, ou da jungao esb6fago-gastrica, de-
senvolvem-se, sem duvida, ¢m conseqiiéncia
da hipertensdo portal. Entretanto, a rotura des-
sas varizes, envolve outros fatores associados,
cuyjos conhecimentos poderao contribuir na
escolha de t€cnicas cirurgicas que nao visam,
precipuamente, o aspecto hemodinamico. Nes-
se sentido, desde 1963, chamamos a atenc¢ao
para o que designamos de “zona vulncravel”,
situada nos 2 a 3 centimetros terminais do
eso6fago, onde ocorrem a maioria das roturas
das varizes (Fig. 4). Cerca de 40% de portado-
res de varizes esofagianas ou eséfago-gastri-
cas, por esquistossomose hépato-esplénica,
podem ndo sofrer rotura ao longo da sua vida.
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Fig. 4: "Zona Vulneravel" é o segmentode 2 a 3 cm ao
nivel do es6fago distal onde as veias da submucosa depois
de transfixarem a camada muscularis mucosae passam a
situarem-se na préopna mucosa e desenvolvem blocos
Varcosos.

Este fato orienta a necessidade de ponderar
sobre cuidados ndo cirargicos, no sentido de
prevenir o rompimento das referidas varizes,
como por excmplo, evitar o uso de drogas
trritativas para a mucosa esofago-gastrica.

A hemorragia em aproximadamente 90%
dos casos (Silveira et al., 1982) pode parar
espontaneamente, ou ser coibida por cuidados
médicos ndo cinurgicos e, eventualmente, pelo
tamponamento esofagiano, ou ainda, utilizan-
do a escleroterapia endoscopica das referidas
varizes.

Em 11% dos pacientes atendidos no pri-
metro surto (Kelner et al., 1964), a hemorragia
persistente pode causar a morte por anemia e,
ou mnsuficiéncia hepatica se nao forem subme-
tidos a um tratamento cirargico ou a esclero-
terapia,

A “zona vulneravel” decorre de peculiari-
dade anatdomica da jun¢ao eséfago-gastrica
onde as veias, num trajeto de 2 a 3 cm (Fig.
4), ao inveés da submucosa, acham-se localiza-
das na propria mucosa, geralmente, redundan-
te e, assim, mais exposta, intraluminarmente,
pelo traumatismo causado pela passagem dos
alimentos, ¢ atuagdao local de drogas como
aspirina e anti-inflamatorios (Kelner et al.,
1964), além de eventuais gastrites associadas.

O reconhectmento da “zona wvulneravel”,
onde ocorre a maioria das roturas das varizes
do esdfago, permite optar por uma solugdo
que inclua tratamento local (cirurgta ou
escleroterapia).

Qual é a evolugao das varizes do esofago?
— Cerca de 40% dos portadores de esquistos-
somose hépato-esplénica nao sofrerdo rotura e,
conseqlientemente nao sangrarao, ao longo de
toda sua vida (Fig. 5). De maneira geral, os
portadores de varnizes pequenas raramente san-
gram, ¢ quando ocorrem sangramentos, Sao
discretos € podem ser facilmente coibidos pela
escleroterapia endoscopica,

Os portadores de varizes do eséfago de
tamanho médio ou grande fazem parte dos 60%
que se rompem e implicam em hemorragia.

ApoOs um episodio de hemorragia pode ocor-
rer parada espontinea ou ser cotbida por agao
terapéutica, geralmente por meio de métodos
conservadores. Em dados de vanas amostragens
verificamos que menos de 10% necessitam de
tratamento por meétodos cinirgicos.
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Fig. 5: evolugao das vanzes do eso6tago.

Em outras circunstancias, a hemorragia pode
parar por algum tempo € reaparecer em segui-
da, horas ou dias, ¢ evolver para anemia se
nao se fizer a necessarna reposigao volémica,

Em outras situagoes, apos varios episodios
continuados, o paciente pode evoluir para in-
suficiéncia hepatica, pnincipalmente, se tiver
sofrido hipotensdo prolongada (choque), atin-
gindo o quadro de encefalopatia porto-
sist€mica.

A anemia aguda pode ser revertida pela
utilizagao de sangue total, derivados, etc.

O quadro de encefalopatia é mais grave ¢
a recuperagao do paciente € muito mais dificil.

Peculiaridades das varizes do esofago na
esquistossomose hépato-esplénica — E funda-
mental definir peculiaridades nas varizes do
esofago de esquistossomose hépato-esplénica,
no sentido de diferencta-las das que decorrem

nas cirroses, que exigem cuidados mais agres-
S1VOS.
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Existem vartos pontos em comum, ou
mesmo 1ndiferenciavels, entre as varizes do
esOfago presentes na esquistossomose ou nas
cirroses. O aspecto anatémico e localizagao
das varizes do es6fago sio idénticos. Ambas
sao suscetiveis de rotura e, obviamente, causar
hemorragias, por vezes, macigas, inclusive com
risco de vida para o paciente. Nas duas situa-
¢oes, as varizes do esdéfago apresentam 1dénti-
co aspecto hemodinamico, como 2 propagag¢ao
da hipertensao porta que se desenvolve a partir
de um obstaculo intra-hepatico, impedindo, em
gradagoes variaveis, a chegada de sangue por-
tal para o figado.

Por outro lado, existem caracteristicas evi-
dentes de diferenciagao entre a problematica
das vanizes do es6fago causada pela esquistos-
somose em relagao as das cirroses. Na
esquistossomose, a etiologia é bem diferente e
o grupo de pacientes envolvidos € principal-
mente de adolescentes e adultos jovens e a
doenga, geralmente, tem longa duragido antes
de manifestar-se plenamente na sua forma cli-
nica.

Deve ser enfatizado que a maior diferenci-
acao situa-se no tipo de lesao hepatica, sobre-
tudo no menor grau de comprometimento da
funcionalidade do figado.

A 1nsuficiéncia hepatica menos comprome-
tida assume grande importancia pela determi-
nagao de melhor progndstico e, assim, propor-
ciona condigdoes mais favoraveis na indicagao
e na escolha do tratamento cinirgico, o que
nao acontece em relagao as cirroses.

Ocorre, que o quadro dramatico da hemor-
ragia, causada pela rotura de varizes do
es6fago, ficou fortemente vinculado ao aspec-
to hemodinamico da hipertensdo portal.

Nessas condi¢cdes, ao invés da doenga, a
sindrome de hipertensiao portal passou a servir

de referéncia para onentar o tratamento cirar-
gico e determinar o respectivo progndstico, em

condigdes quase idénticas, para pacientes
cirroticos e esquistossomaoticos.

Esse fato resultou na adogao de uma filo-
sofia cirurgica generalizada dirigida para re-
duzir ou normalizar a pressao do sistema por-
ta, no sentido de aliviar a pressao elevada nas
varizes, principal responsavel pela sua rotura.

A analogia do aspecto hemodinamico ¢ suas
complicagdes, induziram cirurgioes brasileiros,
€m sua maioria, a seguirem a mesma conduta



Mem. Inst. Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, Vol. 87, Suppl. IV, 1992 363

para pacientes de varizes do esdfago decorren-
tes da esquistossomose, ou melhor, portadores
de esquistossomose hépato-esplénica.,

A partir da publicagio de Blakemore em
1945, foram desenvolvidas, progressivamente,
técnicas cirirgicas cada vez mais engenhosas,
quase todas, com o objetivo de reduzir ou
normalizar a pressao portal, através de deriva-
¢oes porto-sistémicas.

A avaliagao dos resultados imediatos e tar-
dios fundamentava-se em dois parimetros de
referéncia, um, hemodinimico ¢ outro, de
natureza clinica. O hemodinamico, visava o
grau de redugao da pressao portal, enquanto, o
clinico, averiguava a cessagao de recidiva das
hemorragias.

Na avaliagao foram subestimadas as condi-
¢oes do paciente e, em especial, a repercussio
sobre o figado, sede principal da doenga.

Ocorreu que, apesar da pressdo portal nor-
malizada e livres de recidivas de hemorragias,
numerosos pacientes progressivamente deteri-
oravam no seu estado geral ¢ vinham a fale-
cer, nao das complicagdes da hipertensio por-
tal, mas, de insuficiéncia hepatica induzida pelo
tratamento cirurgico indicado para baixar a
pressao portal.

Assim, nos ultimos anos, cirurgioes ¢ cli-
nicos vém se deparando com um dilema quan-
to 4 indicagio das derivagdes porto-sistémicas,
principalmente, quando o desvio de sangue
portal € de maior porte.

A denvagao porto-sistémica reduz indubita-
velmente a pressao portal, mas atuwa como
agente “1atrogéntco”, agravando a reserva fun-
cional do figado, ja comprometido pela pro-
pria doenga.

Ha situagdes especiais em que o cirurgiao
¢ impelido a realizar derivagio porto-sistémica
para salvar um paciente cirrotico, na emergén-
cia de varizes sangrantes do es6fago, embora
consciente das implicagées sobre as fungdes
hepaticas.

Em relagdo aos portadores de varizes do
esofago causadas pela esquistossomose, o ci-
rurgido tem condigdes para adotar outra filo-
sofia na conduta terapéutica,

A melhor reserva funcional do figado do
paciente esquistossomotico, em relagao ao cir-
rotico, proporciona vantagens de utilizar técni-

cas sem grande preocupagdo de baixar os ni-
vels pressoricos, alem da posstbilidade de re-
correr a tratamento conservador na vigéncia
da hemorragia, permitindo ao doente ser sub-
metido a cirurgia eletiva.

As divergéncias e contradigoes sobre a
maténa, expressas por numerosos autores, dei-
xam, freqientemente, clinicos e cirurgides,
confusos quanto a indicagao cirurgica.

PREMISSAS NA INDICACAO CIRURGICA

No passado, os pacientes portadores de
esplenomegalia esquistossomaética com, ou sem,
antecedentes de hemorragia digestiva alta ti-
nham, sistematicamente, indicagdes de esple-
nectomia. Nos anos recentes, a maior atencio
no tratamento clinico, corregdes nutricionais,
terapéutica das doengas associadas, utilizagao
de esquistossomicidas mais eficientes e de
menor grau de toxidades e abstengdo do uso
de drogas irritativas para o estdmago dos pa-
cientes permitiram uma reavaliagio do critério
da indicagdo cirurgica.

Nesse sentido estabelecemos um roteiro
expresso em trés premissas;

(1) Cada paciente deve ser encarado como
portador de uma problematica global envol-
vendo a totalidade ou parte dos seguintes as-
pectos: (a) esplenomegalia de volume varia-
vel, eventualmente, associada a hiperesple-
nismo; (b) carga variavel de vermes adultos
(Schistosoma) no sistema porta, principalmen-
te na veia mesenténca inferior; (c) varizes do
esofago ou es6fago-gastricas sem, ou com ante-
cedentes de hemorragia (60%); (d) hipertensio
pulmonar, em grau variavel, podendo atingir
ate 20% dos pacientes, porém, assintomaticos
na matoria dos casos; (¢) deficiéncia nutricional
¢ comprometimento do estado imunolégico em
até 40% dos casos mais avangados (Silveira et
al., 1982); (f) poliparasitose intestinal; (g)
vivéncia em area endémica de esquistossomose.
(2) O substrato da doenga, na forma avancado
da esquistossomose mansénica, localiza-se no
figado e, nesse sentido, deve-se evitar qual-
quer tratamento cirdrgico que venha agravar
as fungoes hepaticas. (3) Na escotha do méto-
do cinirgico para tratamento da esquistos-
somose hépato-esplénica, com antecedentes de
hemorragia, devem ser consideradas, engloba-
damente, as causas responsaveis pela rotura de
varizes do esdfago, entre as quais, o aspecto
hemodinamico € a principal, porém, ndo é a
Unica e nem sempre o mais importante.
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TRATAMENTO CIRURGICO

Estudo critico — Os conhecimentos de fisio-
patologia da hipertensio porta na esquistos-
somose mansonica, com antecedentes de he-
morragia, interpretados diante dos resultados
cirirgicos, ao longo de trés décadas, mostram
resultados insatisfatorios com duas interven-
¢oes largamente utilizadas:; a anastomose por-
to-cava e a esplenectomia exclusiva (Raia et
al., 1988).

A anastomose porto-cava introduzida por
Blakemore, em 1945, iniciou, com grande
entusiasmo, a era das derivagoées porto-
sisttmicas. A intervencao fundamentava-se
exclusivamente, no aspecto hemodinimico e
tinha o objetivo de normalizar a pressao porta
e, com isto, evitar a recidiva de hemorragias
consequientes a rotura de varizes do esofago.

O objetivo hemodinimico era plenamente
atingido. A pressao portal caia e voltava aos
limites da normalidade e os pacientes deixa-
ram de ser acometidos das recidivas de hemor-
ragias, constifuindo os princtpais argumentos
dos defensores da anastomose porto-cava.
Entretanto, os pacientes, passaram a apresen-
tar, em grau variavel, a encefalopatia porto-
sistémica, manifestagdo de insuficiéncia hepa-
tica progressiva, reduzindo, inclusive, a
sobrevida em relagdo a qualguer outra inter-
vengao indicada na hipertensao porta. Assim,
a solucao exclusivamente hemodinamica foi
perdendo os adeptos e, atualmente, € muito
pouco indicada.

A esplenectomia exclusiva foi, ¢ continua
€m NUMErosos centros cirurgicos, a interven-
¢ao mais utilizada na hipertensao porta causa-
da pela esquistossomose hépato-esplénica.
Durante muitos anos, humerosos cirurgioes
realizavam a esplenectomia, mas, nio faziam
a necessaria diferenciagao entre portadores de
esplenomegalia com, ¢ sem antecedentes de
hemorragia.

A esplenectomia apresenta numerosas van-
tagens (Klener, 1959, 1960, 1965, 1987; Kelner
et al., 1982; Kélner & Wanderley, 1963), des-
tacando-se a remogao de um Orgao incémodo
€ a corregao de multiplas alteragoes causadas
pelo eventual hiperesplenismo. Também con-
tribu1 na redugao da hipertensao portal. Em
pesquisa realizada em 32 pacientes portadores
da forma hépato-esplénica da esquistossomose,
Silveira (1980) comprovou estatisticamente a
-redugao na pressao porta de 280,17 para 213,07
mm de agua, em média.
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Assim, a esplenectomia, como intervengao
exclusiva, € insatisfatoria na esplenomegalia
esquistossomotica com antecedentes de hemor-
ragia, em decorréncia de recidiva em cerca de
50% a 60% dos casos. Entretanto, nos porta-
dores sem antecedentes de hemorragia diges-
tiva alta, dentro das premissas referidas, a
esplenectomia exclusiva proporciona resulta-
dos altamente favoraveis.

Existem descrigoes de numerosas técnicas
cinurgicas dirigidas, principalmente, para in-
terromper a circulagio azigo-portal, mas os
seguimentos dos pacientes sdo insuficientes
para recomendar a sua indicag¢io.

O transplante de figado seria teoricamente
a intervengao cirurgica ideal para os portado-
res de hipertensdo porta, uma vez que essa
sindrome decorre das doengas — fibroses e cir-
roses — situadas no figado. No caso, duas ra-
zoes fundamentais afastam a recomendacao do
transplante hepatico: (1) é intervengao de alto
custo € exige equipes € equipamentos espe-
cializados, além das conhecidas dificuldades
na obtengio de doadores; (2) dispomos de
op¢Oes cimirgicas, embora nao curativas, em
condigdes de proporcionar aos pacientes, razo-
avel quahdade de vida e boa sobrevida.

Foge a finalidade deste trabalho, a discus-
sao sobre a filtragdo extracorporea do sangue -
para remog¢ao de Schistosoma mansoni em
portadores de esplenomegalia esquistossomo-
tica (Silveira, 1976; Araujo, 1978; Domingues,
1980; Domingues et al., 1983). Seria indicada
para casos de superinfestagao parasitaria, mas
a tecnica constitut sobrecarga operatoria e ja
existem medicamentos especificos com boa
agao terapéutica € sem causar efeitos colaterais
ou complicagoes significativas.

Nestas condigdes, restam trés opgoes cirur-
gicas como as mais recomendaveis na esquis-
tossomose hépato-esplénica com antecedentes
de hemorragia: (a) esplenectomia associada a
anastomose espleno-renal; (b) descompressio
portal seletiva por anastomose espleno-renal
distal com preservagdo do bago; (c) esplenec-
tomta associada a ligadura intraesofagiana de
varizes do es6fago, ou outra modalidade de
desvascularizagao es6fago-gastrica,

Esplenectomia associada a anastomose

| esplenorenal (Fig. 6) — Em 1949, Linton, no

tratamento da hipertensdo porta causada pelas
cirroses, miciou a'era da esplenectomia asso-
ciada a anastomose espleno-renal. Justificava



Mem. Inst. Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, Vol. 87, Suppl. IV, 1992 365

a intervengao em dois fundamentos: associar
as vantagens da esplenectomia a queda da

hipertensao alcangada pela anastomose, porém
sem deixar o figado totalmente desprovido da
circulagdo portal.

A

/\

Fig. 6: esplenectomia associada a anastomose venosa
espleno-renal.

Por analogia, a anastomose espleno-renal
também passou a ser utilizada na esquistos-
somose hépato-esplénica,

Sdo duas as principais criticas sobre a in-
tervengao: quando distal, a anastomose, geral-
mente, provoca trombose ¢ os resultados pas-
sam a ser como se fossem simples esplenec-
tomia. A anastomose, quando muito proximal,
implica em efeitos semelhantes a4 anastomose
porto-cava, com aparecimento de manifesta-
¢oes clinicas de insuficiéncia hepatica.

Descompressao portal seletiva por anasto-
mose espleno-renal distal com preservagdo do
bago — Operagdo de Warren. Trata-se de téc-
nica mntroduzida e desenvolvida por Warren et
al. (1967) e divulgada, no Brasil por Raia
(1978). Apresenta duplo objetivo: aliviar sele-
tivamente a hipertensio ao nivel da jungio
esOGfago-gastrica, mediante desvio do fluxo pro-
cedente do bago e do corpo do pancreas e, ao
mesmo tempo, manter o fluxo para o figado
do sangue procedente da veia mesentérica
supertor (Fig. 7).

Fig. 7: anastomose venosa espleno-renal distal com pre-
servagao do bago mais ligadura da veia gastrica esquerda
— Operagao de Warren.

A operagao de Warren compreende a secgio
distal da veia esplénica e sua anastomose tér-
mino-lateral com a veia renal esquerda. Pre-
serva 0 bago que continua recebendo o fluxo
artenal e, assim, contribui para manter o fluxo
venoso desviado pela anastomose. A interven-
¢ao inclui, ainda, a ligadura da veia gastrica
esquerda, principal alimentadora das varizes
do esbéfago, ¢ deve ser realizada ao nivel de
sua desembocadura na borda esquerda da por-
¢ao proximal da veia porta, ou borda superior
da porg¢ao terminal da veia esplénica. Nem
sempre € viavel. A preservagio do bago pode
implicar em efeitos antagdnicos. Depois da
intervengao, o bago reduz significativamente
de volume e contribui na defesa imunolégica.
Entretanto, na esquistossomose hépato-esplé-
nica, a conservagdo do bago, em alguns casas,
pode determinar aparecimento de ictericia,
conforme trabalhos de Caetano, referidos em

relagio as anastomoses porto-cava (Silva,
1961). !

A operagdo de Warren apresenta uma téc-
nica muito engenhosa, reduz grande parte da
pressao porta ¢, a0 mMeSmo tempo, preserva
parte do fluxo do sangue porta para o figado.
Exige equipamento-de hemodinimica, nem
sempre viavel para;aparelhar hospitais rurais
do nordeste do Brasil, onde se concentra maior
namero de pacientes portadores da esquistos-
somose hépato-esplénica.

Ultimamente surgiram algumas referéncias

insatisfatorias com a intervencio de Warren
(Raia et al., 1985).
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Ligadura intraesofagiana de varizes do
esofago associada a esplenectomia (Figs. 8, 9,
10, 11) — A associagao das duas intervengoes
fo1 por nos sistematizada para a forma hépato-
esplénica da esquistossomose mansonica, com
antecedentes de hemorragia. O seu emprego
também pode ser indicado para as varizes
esofagianas causadas pelas cirroses.

\\im,

(o

« \,..5\ el

Fig. 8: esquema do chuleio ancorado e obliterativo do
bloco varicoso mediano, dire¢ao caudal.

|lr¢H“I £,

Fig. 9: esquema de trés blocos vancosos obliterativos por
chuleios ancorados nas duas diregoes.

rI“H |f
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A intervengdo, segundo a nossa interpreta-
¢ao, fundamenta-se na associag¢ao dos benefi-
clos da esplenectomia com um tratamento lo-
cal das varizes ao nivel do que designamos de
“zona wvulneravel”, onde se processam, na
majoria dos casos, a rotura dessas varizes.

Essa concepgao de tratamento local dis-
pensa a extensa mntervengao, de multiplas liga-
duras, com o objetivo de proceder a desvascula-
rizagao azigo-portal, divulgada por Allison
(1959), Sugura & Futagawa (1973) e outros.

A ligadura intraesofagiana de jvarizes do
esOfago, inspirada em Boerema (1949) e Crile
(1950), segundo nossa modificagao ¢ padroni-
zagao técnicas, visa bloguear as varizes na
“zona vulneravel” abrangendo o eséfago ter-
minal € as pregas da mucosa gastrica proximas
a jungdo esb6fago-gastrica.

Uma eventual recidiva de hemorragia, pode
ser tratada com a escleroterapia de varizes
residuais e, excepcionalmente, se necessaria,
outra intervengao de ligaduras das vanzes, no
caso, por via toracica.

Também julgamos adequada a complemen-
tagdo da ligadura de varizes e esplenectomia,
a ligadura da veia gastrica esquerda, principal
responsavel pela presenga das varizes do
esofago.

Em estudo retrospectivo (Kelner et al.,
1982) de 358 pacientes esquistossomoticos,
forma hépato-esplénica, com antecedentes de
hemorragia, compreendendo um seguimento de
1 a 25 anos, foi assinalado uma mortalidade
operatoria de 3,07%; tardia de 8,38%; e a global
de 11,45% (41 pacientes). O indice de recidi-
va entre 347 pacientes que sobreviveram ao
ato cirurgico for 11,58%, dos quais seis vie-
ram a falecer em decorréncia de hemorragias
recidivantes. Isto ocorreu quando ainda nao se
praticava rotineiramente a escleroterapia
endoscopica. Em nenhum paciente foi assina-
lado qualquer manifestagdo de agravamento da
insuficiéncia hepatica e, de maneira geral,
observou-se melhor qualidade de vida.,

A técnica desta intervengao acha-se descri-
ta em varias publicagoes (Kelner, 1959, 1960,
1965, 1978; Kelner et al., 1982; Kelner &
Wanderley Fo, 1963; Silveira, 1976).

Nenhuma dessas trés opgdes cirurgicas
descritas ¢é curativa; sdo todas palativas,
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Fig. 11: 0 mesmo caso da Fig. anterior apés a sutura obliterativa dos blocos varicosos.

por¢m, associadas a tratamento clinico e Em relagdo a esquistossomose mansonica,
curdados gerais poderdo proporcionar aos  clinicos, cirurgides, patologistas € outros espe-
pacicntes razoavel qualidade de vida por lon-  cialistas envolvidos na 4rca da saide devem
gOs anos. ficar alertas jd se trata de um problema de
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Saude Publica dentro de um contexto médico-
social.
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