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RESUMO 

Introdução: A Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado (DCPF) compreende 
diversas condições hepáticas resultantes de diferentes causas. A Síndrome de 
Hipertensão Portal (SHP) é uma complicação frequente da DCPF, associada a 
hemorragias varicosas e alta morbimortalidade. Este estudo busca entender o perfil 
clínico de pacientes com SHP em um centro de referência na Bahia e compará-lo com 
dados globais. Utilizaremos modelos prognósticos, como o escore de Child-Pugh e o 
MELD, para identificar pacientes de alto risco. Os resultados contribuirão para 
melhores práticas clínicas e alocação de recursos, visando a prevenção de 
hemorragias varicosas. Objetivo: Este estudo tem como objetivo caracterizar o perfil 
clínico de pacientes com Síndrome de Hipertensão Portal atendidos no ambulatório 
de hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos no período de 2019 a 2022. 
Metodologia: Este estudo observacional de 2019 a 2022 visa caracterizar o perfil 
clínico de pacientes com Síndrome de Hipertensão Portal atendidos no Ambulatório 
de Hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos. A amostra inclui pacientes com 
Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado, com idade ≥ 18 anos. Os dados foram 
coletados nos prontuários dos pacientes por meio de um formulário específico. As 
variáveis analisadas incluem idade, sexo, etiologia da doença hepática, escores de 
gravidade (CHILD e MELD), presença de carcinoma hepatocelular e terapia profilática 
para sangramento varicoso. O estudo foi conduzido com aprovação ética e os 
resultados contribuirão para uma melhor compreensão do perfil clínico de pacientes 
com Síndrome de Hipertensão Portal. Resultados: Foram coletados dados de 25 
pacientes. A faixa etária mais prevalente foi 57-66 anos (48%), com predominância de 
pacientes do sexo masculino (76%). Doença Alcoólica do Fígado foi a etiologia mais 
comum da Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado (31%), seguida por 
Esquistossomose e Doença Não Alcoólica Gordurosa do Fígado, ambas com 11%. 
Em 27% dos casos, a etiologia não foi informada. Na escala de Child-Pugh, a classe 
B foi a mais frequente (32%), com uma pontuação de 8 pontos sendo comum. No 
escore MELD, 20% dos pacientes foram classificados como risco moderado, e 16% 
como risco significativo. A presença de Carcinoma Hepatocelular (CHC) associado à 
Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado foi observada em 72% dos casos. 
Betabloqueadores foram a terapia profilática primária mais utilizada (80%), com 
Carvedilol 3,125 mg sendo a dosagem predominante (50%), seguida por Propranolol 
40 mg (20%). Conclusão: Este estudo forneceu informações valiosas sobre o perfil 
clínico de pacientes com Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado (DCPF). Os 
resultados destacaram a complexidade e diversidade da doença, contribuindo para 
uma compreensão mais aprofundada. Esses achados têm o potencial de melhorar os 
cuidados médicos e a qualidade de vida dos pacientes com DCPF. Além disso, essa 
pesquisa pode servir como base para futuros estudos e políticas de saúde voltadas 
para essa população. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Chronic Parenchymal Liver Disease (CPLD) encompasses various liver 

conditions resulting from different causes. Portal Hypertension Syndrome (PHS) is a 

frequent complication of CPLD, associated with variceal bleeding and high morbidity. 

This study aims to understand the clinical profile of patients with PHS at a reference 

center in Bahia and compare it with global data. Prognostic models, such as the Child-

Pugh and MELD scores, are used to identify high-risk patients. The results contribute 

to better clinical practices and resource allocation for variceal bleeding prevention. 

Objective: This study characterizes the clinical profile of patients with Portal 

Hypertension Syndrome treated at the hepatology outpatient clinic of Hospital Geral 

Roberto Santos from 2019 to 2022. Methodology: This observational study from 2019 

to 2022 characterizes the clinical profile of patients with Portal Hypertension Syndrome 

treated at the Hepatology Outpatient Clinic of Hospital Geral Roberto Santos. The 

sample includes patients with Chronic Parenchymal Liver Disease, aged ≥ 18 years. 

Data were collected from patients' medical records using a specific form. Analyzed 

variables include age, gender, etiology of liver disease, severity scores (CHILD and 

MELD), presence of hepatocellular carcinoma, and prophylactic therapy for variceal 

bleeding. The study was conducted with ethical approval. Results: Data from 25 

patients were collected. The most prevalent age group was 57-66 years (48%), with a 

male predominance (76%). Alcoholic Liver Disease was the most common etiology of 

Chronic Parenchymal Liver Disease (31%). In the Child-Pugh scale, class B was the 

most frequent (32%), with a common score of 8 points. In the MELD score, 20% of 

patients were classified as having moderate risk, and 16% as having significant risk. 

Hepatocellular carcinoma (HCC) associated with Chronic Parenchymal Liver Disease 

was observed in 72% of cases. Beta-blockers were the most commonly used primary 

prophylactic therapy (80%). Conclusion: This study provides valuable insights into the 

clinical profile of patients with Chronic Parenchymal Liver Disease (CPLD). The results 

emphasize the complexity and diversity of the disease, contributing to a deeper 

understanding. Insights into variables such as age, gender, etiology of liver disease, 

severity criteria, presence of hepatocellular carcinoma, and primary prophylactic 

therapy are crucial for guiding clinical practice. These findings have the potential to 

improve medical care and the quality of life of patients with CPLD. Additionally, this 

research can serve as a foundation for future studies and health policies focused on 

this population. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Doença Crônica Parenquimatosa do Fígado (DCPF) configura-se como inflamação 

e fibrose decorrentes de lesão hepática1. Tal lesão pode ocorrer por diferentes 

mecanismos, como por infecção por vírus da hepatite B e C, doença hepática 

alcóolica, doença hepática gordurosa não alcóolica, doenças hepáticas autoimunes e 

doenças hereditárias1,2. A incidência de cada etiologia varia entre os países e regiões 

e também depende de fatores como sexo, etnia e condições socioeconômicas2,3. A 

DCPF, em seu estágio final denominado cirrose, pode se apresentar como 

compensada ou descompensada, a qual pode ser precipitada por infecções, trombose 

de veia porta, cirurgia e carcinoma hepatocelular (CHC)1. 

A Síndrome de Hipertensão Portal (SHP), juntamente com a insuficiência hepática, é 

uma das consequências da DCPF, sendo que 90% dos pacientes cirróticos 

eventualmente desenvolvem a SHP4. Além disso, configura, em conjunto com o 

sangramento de varizes esofágicas, a maior causa de morbimortalidade em pacientes 

cirróticos4. A SHP é decorrente de um aumento da resistência ao fluxo portal, devido 

a alterações anatomofuncionais na circulação intra-hepática, e de um aumento do 

influxo venoso portal por conta da vasodilatação esplâncnica e aumento do débito 

cardíaco4. Essa síndrome é definida como sendo um aumento do gradiente de 

pressão entre a circulação portal e a circulação sistêmica que, em indivíduos normais, 

é de 1-5 mmHg, e na cirrose compensada, o gradiente é entre 6-10 mmHg4. Assim, 

em valores acima de 10 mmHg, já se observam complicações clinicamente 

significativas da SHP4. Tais complicações são a ascite, a encefalopatia hepática, a 

hemorragia varicosa e infecções bacterianas, sendo a hemorragia varicosa, dentre 

essas, a maior causa de mortalidade nos pacientes (25-50%)4,5. 

Com a finalidade de prevenir hemorragia digestiva alta varicosa, são necessárias 

terapias primárias6. Dessa forma, após uma estabilização hemodinâmica inicial do 

paciente, faz-se uso de agentes vasoativos, antibióticos, transfusão sanguínea e 

endoscopia5. No que tange à profilaxia farmacológica, são utilizados 

preferencialmente β-bloqueadores adrenérgicos não seletivos, em especial o 

Propranolol e o Nadolol6. Com relação à profilaxia endoscópica, a medida prioritária é 
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a realização de ligadura endoscópica de varizes, a qual apresenta menor incidência 

de efeitos colaterais quando comparada à escleroterapia endoscópica6. 

Para identificar pacientes de alto risco e prever risco de mortalidade, foram propostos 

modelos prognósticos, dos quais os mais utilizados são o escore de Child-Pugh e o 

Model for End-Stage Liver Disease (MELD)8,9. O modelo de Child-Pugh foi proposto 

inicialmente a fim de predizer o risco de hemorragia varicosa em pacientes submetidos 

à cirurgia de derivação portossistêmica e inclui ascite, encefalopatia hepática, 

bilirrubina total, albumina e tempo de protrombina ou razão normalizada internacional 

(INR)9. Já o MELD foi criado para predizer a sobrevivência de pacientes submetidos 

à derivação intra-hepática portossistêmica transjugular (TIPS) e engloba bilirrubina 

total, creatinina e INR9. Esse modelo, ademais, é importante para priorizar candidatos 

ao transplante hepático9. 

Dada a grande demanda de pacientes no Centro de Hemorragia Digestiva (CHD) e 

Ambulatório de Hepatologia e Hepatites Virais do Hospital Geral Roberto Santos 

(HGRS), o qual é referência na área de gastroenterologia e hepatologia no estado da 

Bahia, e considerando as várias formas de apresentação da DCPF e medidas 

profiláticas para sangramento varicoso, torna-se essencial o entendimento do perfil 

clínico e epidemiológico dos pacientes atendidos nesse centro de referência. Assim, 

através da compreensão desse tema ou da obtenção desse perfil, também será 

possível o estabelecimento de condutas diagnósticas e terapêuticas mais adequadas 

aos enfermos e, consequentemente, aumento da disponibilidade de tais recursos para 

a população. Dessa forma, o presente estudo foi guiado pela seguinte pergunta de 

pesquisa: o perfil clínico de pacientes com Síndrome de Hipertensão Portal atendidos 

no Hospital Geral Roberto Santos é igual ao levantado pelos dados da literatura 

mundial? 
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2. OBJETIVO 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

Caracterizar o perfil clínico dos pacientes com Síndrome de Hipertensão Portal 

atendidos no ambulatório de hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos no período 

de 2019 a 2022. 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Verificar os escores de gravidade de doença hepática nesse grupo de pacientes 

(CHILD-PUGH e MELD). 

- Identificar a prevalência de complicações clínicas da cirrose hepática nesse grupo 

de pacientes. 

- Identificar a terapia primária e profilática de hemorragia digestiva alta varicosa nesse 

grupo de pacientes. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 CONCEITO 

A SHP é uma das consequências da DCPF, sendo definida como um aumento de 

pressão entre a circulação portal e a circulação sistêmica para valores acima de 6 

mmHg4,10. Valores entre 6-10 mmHg, entretanto, configuram uma cirrose 

compensada, ao passo que valores acima de 10 mmHg já indicam presença de 

complicações da SHP4,10. Além disso, a probabilidade de sobrevida em pacientes 

cirróticos com gradiente de pressão venosa hepática (GPVH) acima de 16 mmHg é 

abaixo de 70% em relação àqueles que possuem GPVH abaixo desses valores4,10. 

Tal probabilidade também está relacionada com o escore prognóstico Child-Pugh4,10. 

 

3.2 EPIDEMIOLOGIA 

A DCPF representa um grande motivo de preocupação de saúde pública globalmente, 

apresentando mais de 800 milhões de pessoas afetadas e uma taxa de mortalidade 

de cerca de 2 milhões de morte por ano2. Nos Estados Unidos, a prevalência de cirrose 

é de 0,27%, contabilizando mais de 600.000 pacientes afetados, sendo que, quando 

descompensada, é responsável por 1 milhão de mortes no mundo todo2. 

Aproximadamente 50% dos pacientes cirróticos desenvolvem varizes 

gastroesofágicas, sendo que as varizes gástricas estão presentes em 5-33% dos 

pacientes com SHP e de 9-36% dos pacientes apresentam varizes de alto risco para 

sangramento11. Além disso, a SHP é responsável por aproximadamente 150.000 

mortes por ano na Europa, mortalidade comparável com a do câncer de mama12. 

 

3.2 FISIOPATOLOGIA 

A SHP pode ocorrer devido a um aumento da resistência vascular portal e/ou a um 

aumento do influxo venoso portal4. A resistência vascular é diretamente proporcional 

ao comprimento do vaso e à viscosidade sanguínea e é inversamente proporcional à 

quarta potência do diâmetro do vaso ou a soma da área transversal dos sinusoides 

hepáticos5. Essa área é reduzida por conta de alterações anatomofuncionais da 
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circulação intra-hepática as quais podem ser divididas em dois componentes: um 

componente estrutural e um componente dinâmico5. O primeiro diz respeito à 

deposição de colágeno, fibrose hepática e presença de nódulos que provocam uma 

distorção da anatomia vascular hepática e aumentam a rigidez do fígado, a 

capilarização dos sinusoides e a oclusão vascular5,25. Ressalta-se que um dos fatores 

causais importantes de remodelamento vascular é a trombose microvascular, 

responsável por causar áreas de extinção e colapso do parênquima hepático, o que 

pode ser agravado pela ação das células estreladas hepáticas (CEH) e pela deposição 

de matriz extracelular5,25. O componente dinâmico está relacionado com a ação de 

miofibroblastos e contração das CEH, levando a um aumento do tônus vascular 

hepático5,25. Ademais, o aumento da resistência é agravado também por desequilíbrio 

entre uma diminuição de vasodilatadores, como o óxido nítrico (NO), e um aumento 

de vasoconstritores, tais quais a norepinefrina, a angiotensina-2, a endotelina e o 

tromboxano A25,25. 

Por outro lado, um aumento do influxo venoso portal só contribui para a ocorrência de 

SHP quando a elevação da GVPH é associada à angiogênese causada por fator de 

crescimento endotelial e ao aparecimento de colaterais portossistêmicas5. Tal 

aumento do influxo venoso portal é decorrente de uma superprodução local de 

vasodilatadores, especialmente do NO, juntamente com a hipocontratilidade 

vascular5. 

 

3.3 CLASSIFICAÇÃO 

3.3.1 SHP pré-hepática 

Possui, como etiologias, a trombose da veia esplênica, a trombose da veia porta, a 

esplenomegalia maciça (também chamada de síndrome de Banti) e a cavernomatose 

da veia porta13. 

3.3.2 SHP intra-hepática 

Pode decorrer de etiologias pré sinusoidais, tais quais a esquistossomose e a fibrose 

hepática congênita, de etiologias sinusoidais, como a cirrose hepática e a hepatite 

crônica, e de etiologias pós sinusoidais, a exemplo da obstrução sinusoidal hepática 

(ou síndrome veno-oclusiva)13. 
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3.3.3 SHP pós-hepática 

Decorre da Síndrome de Budd-Chiari, de malformações congênitas da veia cava 

inferior e de etiologias cardíacas, tais quais a miocardiopatia restritiva, a pericardite 

constritiva e a insuficiência cardíaca congestiva grave13. 

 

3.4 DIAGNÓSTICO 

Para diagnóstico da SHP, deve-se observar se existem manifestações clínicas 

aparentes, além da realização de um exame físico completo e boa anamnese, a qual 

deve buscar por uso abusivo de álcool, contato com vírus da hepatite e/ou área 

endêmica para esquistossomose, história de transfusão sanguínea, uso de drogas 

injetáveis e hepatotóxicas, antecedentes sexuais e histórico de infecção umbilical 

perinatal, sepse abdominal ou estado de hipercoagubilidade13,25. No exame físico, 

deve-se procurar pela presença de colaterais, sendo o sinal clássico chamado de 

caput medusae13. 

Apesar disso, na maioria das vezes é necessário lançar mão de uma endoscopia 

digestiva alta para diagnóstico da SHP, em que é possível observar diretamente as 

varizes gastroesofágicas13. Alguns outros exames invasivos podem ser feitos, como: 

(I) arteriografia seletiva de tronco celíaco, que permite a visualização do sistema porta; 

(II) portografia transparieto-hepática, a qual permite a aferição da GVPH de forma 

direta, mas apresenta altos riscos de hemorragia; e (III) a supra-hepatografia, que 

permite a aferição da pressão das veias intra-hepáticas13,25. Como métodos não 

invasivos, destacam-se a ultrassonografia com Doppler e a ressonância magnética, 

os quais possibilitam a visualização de trombos e fluxo sanguíneo no sistema venoso 

portal13,25. 

 

3.5 MODELOS PROGNÓSTICOS 

A fim de prever risco de mortalidade em pacientes com doença hepática, são utilizados 

dois modelos prognósticos8,9. O primeiro deles é o escore de Child-Pugh (Tabela 1), 

que inclui ascite, encefalopatia hepática, bilirrubina total, albumina e tempo de 

protrombina ou razão normalizada internacional (INR)9. 
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Tabela 1 (adaptada) – Escore de Child-Pugh 

 

Desse modo, os pacientes podem ser divididos em três classes conforme a pontuação 

que recebem da seguinte forma: 

Classe A (5 a 6 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 100% e 85%, respectivamente11. 

Classe B (7 a 9 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 81% e 57%, respectivamente11. 

Classe C (10 a 15 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 45% e 35%, respectivamente11. 

Já o MELD inclui bilirrubina total, creatinina e INR. Pode ser calculado da seguinte 

forma: 

3,78[Ln bilirrubina sérica (mg/dL)] + 11,2[Ln INR] + 9,57[Ln creatinina sérica (mg/dL)] 

+ 6,4314 

 

3.6 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E COMPLICAÇÕES 

A SHP é, na maioria das vezes, assintomática, de tal forma que suas manifestações 

clínicas estão fortemente associadas com suas complicações, sendo elas13: 

3.6.1 Varizes gastroesofágicas e hemorragia varicosa 

A SHP ocasiona um aumento no fluxo colateral portossistêmico com o intuito de 

descomprimir o sistema venoso portal15. Sendo assim, o local mais clinicamente 

relevante desses colaterais portossistêmicos se dá entre o esôfago distal e o 

estômago proximal, promovendo a formação das varizes gastroesofágicas (presentes 



12 
 

em aproximadamente 20% dos pacientes com SHP)15. Essas varizes podem ser 

classificadas em pequenas (< 5 mm) ou grandes (≥ 5 mm), de modo que o risco de 

sangramento para varizes pequenas é de cerca de 5% ao ano e pode chegar até 15% 

para varizes grandes15. O sangramento de varizes normalmente se apresenta com 

hematêmese recorrente e ausência de dor15. 

Para todos os pacientes cirróticos, é recomendada a realização da 

esofagogastroduodenoscopia com a finalidade de identificar o risco de hemorragia 

varicosa e guiar a melhor conduta profilática15. 

 

3.6.2 Ascite 

A ascite é o acúmulo patológico de fluido na cavidade peritoneal decorrente de SHP 

e expansão do volume plasmático15. Isso ocorre porque a vasodilatação esplâncnica 

e a vasodilatação arterial sistêmica observáveis na SHP levam a uma redução no 

volume arterial efetivo, promovendo a ativação de mecanismos de retenção de sódio, 

como o sistema renina-angiotensina-aldosterona, o sistema nervoso simpático e o 

hormônio antidiurético15. Isso leva à retenção de água e sódio que causa as 

manifestações clínicas da ascite, tal qual a distensão abdominal15. Para diagnóstico 

conclusivo da ascite, deve ser feita uma ultrassonografia abdominal, que detecta a 

presença de pelo menos 100 mL de fluido intrabdominal15. Esse exame também pode 

ser útil para identificação de outros sinais da SHP, a exemplo da esplenomegalia e 

trombose de veia hepática quando realizada com o recurso de Doppler15. 

 

3.6.3 Encefalopatia hepática 

A insuficiência hepática, desestruturação arquitetural do fígado, presença de 

circulação colateral e anastomoses permitem que proteínas de origem intestinal 

cheguem à circulação sistêmica e causem alterações neuropsiquiátricas no 

indivíduo16. Essas manifestações ocorrem em uma taxa de cerca de 2 a 3% ao ano e 

podem ser graduadas em: alterações do nível de consciência e comportamento (grau 

I); confusão, comportamento bizarro e desorientação (grau II); letargia e desorientação 

(grau III); e coma (grau IV)17. É importante notar, ao exame físico, a presença de 

tremor distal (asterixe) e hálito hepático17. 
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3.7 TRATAMENTO DA HEMORRAGIA VARICOSA 

3.7.1 Tratamento profilático 

Com o intuito de manter a GPVH abaixo de 12 mmHg, são utilizadas medidas 

medicamentosas13,22. Tais medidas são os β-bloqueadores não seletivos, dos quais 

os principais são o propanolol (20 a 40 mg/dia duas vezes) e o nadolol (40 mg em 

dose única)13. 

3.7.2 Tratamento medicamentoso 

Em casos de hemorragia varicosa de urgência, é necessária a infusão de cristaloides 

e hemoderivados para recuperar a perda volêmica13. Deve-se iniciar também 

vasodilatadores esplâncnicos, sendo os principais a terlipressina, a somatostatina e o 

octreotide13. 

3.7.3 Tratamento endoscópico 

A hemorragia varicosa pode ser controlada endoscopicamente por meio de algumas 

modalidades: a escleroterapia, a ligadura elástica endoscópica, a técnica por 

utilização de adesivo tecidual e o tamponamento com balão de Sengstaken-

Blackmore11,13. 

A escleroterapia é realizada com injeção de substâncias esclerosantes nas varizes ou 

próximo a elas, como o etanol absoluto, a etanolamina a 5% e o cloreto de sódio a 

3,5%, de modo que consegue controlar 62-100% dos sangramentos ativos11,13. 

Apresenta, como possíveis complicações, a dor retroesternal, disfagia transitória, 

febre, bacteremia transitória e perfuração esofágica11,13. 

A ligadura elástica endoscópica se dá pela oclusão mecânica do foco hemorrágico 

das varizes, com taxa de controle de hemorragia varicosa de 86-92% e possuindo, 

como complicações: dor torácica, disfagia, odinofagia, ulceração e estenose do 

esôfago11,13. 

A técnica por utilização de adesivo tecidual promove tamponamento do local de 

sangramento, tendo uma taxa de controle de hemorragia varicosa de 84-100%13,27. As 

complicações possíveis incluem: ressangramento, úlceras, embolização, sepse, 

necrose isquêmica e formação de fístulas13,27. 
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Por fim, o tamponamento com balão de Sengstaken-Blackmore é feito com a 

passagem de um cateter com um balão, através da via aérea superior, até o lúmen 

esofágico, onde são insuflados 60 mL de ar no balão11,13. Com isso, há compressão 

das veias e consequente tamponamento do foco hemorrágico13. Dentre suas 

complicações, destacam-se: a pneumonia por aspiração, obstrução das vias aéreas e 

lesões no esôfago13. 

3.7.4 Tratamento por derivação intra-hepática portossistêmica transjugular (TIPS) 

Consiste na introdução de uma prótese vascular através da veia jugular até o fígado, 

funcionando como uma ligação entre o ramo intra-hepático da veia porta e as veias 

hepáticas11,13. 

3.7.5 Tratamento cirúrgico 

É realizado por meio da derivação de fluxo, sendo a técnica de anastomose portocava 

a mais utilizada1,13. Apesar de possibilitar o controle da hemorragia varicosa e prevenir 

ressangramentos, é menos utilizada hoje em dia devido ao surgimento do tratamento 

endoscópico1,13. Sua complicação mais comum é a encefalopatia hepática1,13. 
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4. MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do Estudo 

Trata-se de um estudo cujos dados foram coletados de 2019 a 2022, observacional, 

primário quanto à origem dos dados e de unidade individuada. Além disso, é um 

estudo clínico transversal, dispondo de análise descritiva. 

 

4.2 Seleção de Amostra 

4.2.1 Critérios de Inclusão 

Foram incluídos todos os pacientes atendidos no Ambulatório de Hepatologia e 

Hepatites Virais do Hospital Geral Roberto Santos (HGRS), previamente 

diagnosticados com Hipertensão Portal, de etiologia Doença Crônica Parenquimatosa 

do Fígado, com idade igual ou superior a 18 anos. 

 

4.2.2 Critérios de Exclusão 

Foram excluídos os pacientes que possuem diagnóstico de trombose de origem 

inflamatória não hepática, neoplasia invasiva não associada ao carcinoma 

hepatocelular, e pacientes não cirróticos. 

 

4.2.3 Instrumentos de Coleta 

Formulário (Anexo A). 

- 1. Identificação 

- 2. Autoclassificação 

- 3. Exame físico no momento da avaliação 

- 4. Medicações em uso 

- 5. Antecedentes médicos e hábitos de vida 
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- 6. Marcadores sorológicos 

- 7. Exames laboratoriais 

 

4.2.4 Variáveis 

- Idade 

- Sexo 

- Etiologia da doença hepática 

- Critérios de gravidade da doença hepática (CHILD e MELD) 

- Presença ou não de carcinoma hepatocelular associado 

- Tipo de terapia profilática para sangramento varicoso 

 

4.3 Coleta de Dados 

Foram avaliados os prontuários dos pacientes que preencheram os critérios de 

inclusão. O local escolhido para coleta e tabulação dos dados foi o Hospital Geral 

Roberto Santos (HGRS), no Centro de Hemorragia Digestiva (CHD) e Ambulatório de 

Hepatologia e Hepatites Virais. A coleta e tabulação dos dados foram sistematizados 

perante formulários padronizados presentes no HGRS (Anexo A). 

 

4.4 Aspectos Éticos 

Haja visto que o engajamento ético é inerente ao desenvolvimento científico, esse 

estudo está de acordo com a Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde 

(CNS), a qual zela pela legitimidade das informações, privacidade e sigilo, de forma 

que os benefícios sejam prevalentes sobre os riscos e/ou desconfortos previsíveis. 

Por se tratar de uma pesquisa cujos dados foram coletados a partir de prontuários, 

traz riscos mínimos. Apesar de não haver benefícios diretos para a população, 

contribuirá para uma melhor compreensão acerca do desenvolvimento da SHP, 

ajudando na prevenção de possíveis fatores predisponentes, nesses e em futuros 

pacientes. O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
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do HGRS com o Número do Parecer 5.449.872 e CAAE 33752920.6.0000.5028, no 

dia 6 de junho de 2022 (Anexo B). 

 

4.5 Análise Estatística 

O armazenamento dos dados foi feito em Microsoft Excel versão 2019, bem como 

todas as variáveis utilizadas. As variáveis categóricas foram apresentadas em 

números absolutos de percentual e, as numéricas contínuas em médias e desvio 

padrão ou medianas com intervalo interquartil, conforme tipo de distribuição normal 

ou não normal. A fim de verificar se a distribuição da variável idade é normal ou não 

normal, foi utilizado o gráfico Q-Q plot, o qual verificou que, de fato, a distribuição é 

normal (IC = 95%, p < 0,05). Para análise dos dados, foram feitos tabelas e gráficos 

no Microsoft Excel. 

 

4.6 Resultados Esperados 

O perfil clínico dos pacientes analisados no estudo será semelhante ao dos atendidos 

em outras unidades de saúde do Nordeste ou teremos amostras diferentes daquelas 

atendidas em outros estados da região. 
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5. RESULTADOS 

 

Foram coletados dados de 25 pacientes, conforme Tabela 1. A partir disso, observou-

se que a faixa etária de 57-66 anos foi a mais prevalente (48%), seguida do grupo 

entre 47-56 anos de idade (20%). Quanto ao sexo, os pacientes do sexo masculino 

predominaram (76%). 

Tabela 1 – Caracterização demográfica da amostra do estudo. Salvador, Bahia. 2023 

Variáveis n % 

Faixa etária (anos):  36-46 3 12 

47-56 5 20 

57-66 12 48 

67-76 4 16 

77-86 1 4 

Sexo: Masculino 19 76 

Feminino 6 24 

 

Conforme dados do Gráfico 1, observou-se que a maior dos pacientes com SHP eram 

portadores de Doença Alcoólica do Fígado (31%). Em menor número, ficaram os 

pacientes com Esquistossomose (11%) e com Doença Não Alcoólica Gordurosa do 

Fígado (11%). Ressalta-se que 27% dos pacientes não tiveram a etiologia de sua 

DCPF informada. 

Gráfico 1 – Etiologia da DCPF. Salvador, Bahia. 2023 

 

 

4%

31%

11%11%
4%

4%
4%
4%

27%

% de pacientes com SHP por 
etiologia

Hepatite C

Doença Alcoólica do Fígado

Doença Não Alcoólica
Gordurosa do Fígado
Esquistossomose

Colangite Biliar Primária

Colangite Biliar Secundária

Colangite Esclerosante

Síndrome de Budd-Chiari



19 
 

Na escala de Child-Pugh vista na Tabela 2, a maior parte dos pacientes ficou na classe 

B (32%), dos quais 5 obtiveram 8 pontos e 3 obtiveram 7 pontos. Os 12 restantes da 

amostra não possuíam dados acerca do escore disponíveis. 

Tabela 2 – Pontuação no escore de Child-Pugh. Salvador, Bahia. 2023 

Classe Pontuação n 

A 
5 3 

6 2 

B 

7 3 

8 5 

9 ― 

C 10 - 15 ― 

 

Como mostrado na Tabela 2, 20% dos pacientes foram classificados como possuindo 

risco moderado e 16% como risco significativo. O restante dos 13 pacientes da 

amostra (52%) não tinha dados informados. 

Tabela 3 – Pontuação na escala de MELD. Salvador, Bahia. 2023 

Classificação n Risco de mortalidade em três meses 

6 a 9 2 Baixo 

10 a 14 5 Moderado 

15 a 19 4 Significativo 

20 ou mais 0 Alto 

 

Na Tabela 4, fica evidente que boa parte dos pacientes apresentou CHC associado à 

DCPF (72%). 16% da amostra não tinha dados disponíveis. 

Tabela 4 – Presença ou não de CHC associado. Salvador, Bahia. 2023 

Presença de CHC n % 

Sim 3 12 

Não 18 72 

Sem dado 4 16 

 

A maior parte dos pacientes utilizou betabloqueador como medida profilática primária 

(80%), tal como é possível observar na Tabela 5. 

Uso de Beta-Bloqueador n % 
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Tabela 5 – Uso ou não de betabloqueador. Salvador, Bahia. 2023 

 

Quanto à dosagem de cada betabloqueador específico, de acordo com a Tabela 6, 

metade dos pacientes utilizou Carvedilol 3,125 mg (50%) e uma boa parte fazia uso 

de Propranolol 40 mg (20%). Nota-se que 1 dos pacientes que tomavam Propranolol 

não teve a dose informada. 

Tabela 6 – Dosagem de cada betabloqueador. Salvador, Bahia. 2023 

Betabloqueador Dosagem n % 

Carvedilol 
3,125 mg 10 50 

6,25 mg 2 10 

Propranolol 

20 mg 1 5 

40 mg 4 20 

80 mg 1 5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sim 20 80 

Não 5 20 
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6. DISCUSSÃO 

 

A análise dos resultados obtidos neste estudo enfatiza a relevância fundamental da 

pesquisa sobre o perfil clínico de pacientes com DCPF. 

Nesse sentido, o presente estudo demonstra que a faixa etária mais acometida pela 

DCPF é de 47-56 anos de idade e a maior prevalência é entre indivíduos do sexo 

masculino, o que corrobora com os dados trazidos por um estudo populacional 

desenvolvido por Scaglione et al (2015)18. Isso pode ser justificado por dois fatores: 

(1) as células hepáticas, com o decorrer do tempo, são afetadas por diversos agentes 

estressores os quais as tornam mais susceptíveis ao desenvolvimento de doenças 

crônicas19; e (2) os indivíduos do sexo masculino tendem a apresentar mais 

comportamentos de alto risco, como etilismo, tabagismo e alimentação 

desbalanceada, além de questões hormonais20. 

Quanto à prevalência das etiologias de DCPF, foi encontrado que a Doença Alcoólica 

do Fígado é a mais predominante. Globalmente, de acordo com uma revisão 

sistemática feita por Alberts et al (2022)21, os vírus das hepatites B e C são as causas 

mais prevalentes de DCPF. No entanto, esse mesmo trabalho sugere que a Doença 

Alcoólica do Fígado é a etiologia hegemônica no nosso país, corroborando com os 

dados levantados por este estudo21. No contexto nacional, é importante ressaltar que 

a esquistossomose desempenha um papel significativo como causa subjacente de 

DCPF, o que a diferencia de muitos outros países ao redor do mundo22. Isso se deve 

às más condições socioeconômicas e de saneamento básico, as quais predispõem 

ao surgimento de corpos d’água adequados para o crescimento e proliferação do 

hospedeiro intermediário da doença23. 

As taxas de mortalidade brasileiras mostram que boa parte dos indivíduos apresenta 

taxas de sobrevida entre 81% e 57% e risco moderado ou significativo, tal qual traz 

um estudo realizado por Al Kaabi et al (2023)24. Essa situação pode ser explicada pela 

ampla gama de manifestações clínicas da DCPF e pela sua tendência a ser 

frequentemente diagnosticada em estágios avançados25. 

A associação significativa entre a presença de CHC e DCPF foi observada em 72% 

dos casos, o que está em consonância com os resultados apresentados por Fattovich 
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et al (2004)26. Essa correlação pode ser justificada pelo fato de que o fígado cirrótico 

passa por processos de fibrose, inflamação crônica e apresenta um ciclo de 

regeneração celular descontrolado, o que predispõe ao desenvolvimento de 

malignidades5. 

A escolha de Propranolol e Carvedilol como medidas preventivas primárias para o 

sangramento de varizes esofágicas, feita para a maioria dos pacientes, está 

respaldada pela literatura internacional6. Isso se justifica devido à comprovada eficácia 

desses fármacos β-bloqueadores não seletivos, que atuam por meio de mecanismos 

que incluem vasoconstrição esplâncnica e, no caso do Carvedilol, vasodilatação 

sinusoidal27. Esses efeitos são fundamentais na prevenção de episódios 

hemorrágicos6,27. 

Esse estudo possui algumas limitações, sendo que uma das principais é o tamanho 

da amostra, que foi relativamente pequeno. Isso pode limitar a generalização dos 

resultados para uma população mais ampla de pacientes com DCPF. Outra limitação 

significativa foi a falta de informações completas nos prontuários dos pacientes. Essa 

lacuna de dados pode ter impactado a precisão das análises e a compreensão 

abrangente do perfil clínico desses pacientes. É importante mencionar que os 

pacientes incluídos neste estudo foram selecionados a partir de um único hospital de 

referência, o que pode introduzir um viés de seleção, já que os pacientes que 

procuram esse hospital podem não ser representativos da população em geral com 

DCPF. O design retrospectivo deste estudo também apresenta suas limitações, uma 

vez que dependeu da disponibilidade e qualidade dos dados nos prontuários médicos. 

Informações ausentes ou imprecisas podem ter influenciado os resultados. Além 

disso, este estudo se concentrou em um conjunto específico de variáveis clínicas e 

demográficas. A falta de consideração de outras variáveis potencialmente relevantes, 

como hábitos de vida, histórico familiar e acesso a cuidados médicos, pode limitar a 

compreensão completa do perfil clínico dos pacientes. Devido às limitações 

mencionadas, os resultados deste estudo devem ser interpretados com cautela, e sua 

aplicação a outras populações ou contextos clínicos deve ser feita com prudência. 
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7. CONCLUSÃO 

 

Neste estudo, foi conduzida uma análise abrangente do perfil clínico de pacientes com 

DCPF. Os resultados destacaram a complexidade e a diversidade dessa doença, 

corroborando achados anteriores da literatura. Ao examinar variáveis como idade, 

sexo, etiologia da doença hepática, critérios de gravidade, presença de carcinoma 

hepatocelular associado e o tipo de terapia profilática primária utilizada, foram obtidos 

insights valiosos sobre a apresentação clínica e as características dessa população. 

Ademais, foram identificadas correlações significativas entre variáveis-chave, 

fornecendo uma visão mais detalhada dos fatores de risco e dos desafios enfrentados 

por esses pacientes. 

Os resultados apresentados neste estudo têm o potencial de informar decisões 

clínicas e estratégias de atendimento a pacientes com doença crônica de fígado, 

contribuindo para a melhoria dos cuidados médicos e a qualidade de vida desses 

indivíduos. Além disso, a pesquisa pode servir como base para futuros estudos 

epidemiológicos e clínicos, auxiliando na identificação de áreas de pesquisa adicionais 

e na implementação de políticas de saúde voltadas para essa população. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 
 

8. CRONOGRAMA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

9. ORÇAMENTO 
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11. ANEXO A 
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12. ANEXO B 

 



34 
 

 

  



35 
 

  



36 
 

 


