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RESUMO

Introducdo: A Doenca Cronica Parenquimatosa do Figado (DCPF) compreende
diversas condi¢cbes hepaticas resultantes de diferentes causas. A Sindrome de
Hipertensdo Portal (SHP) é uma complicacdo frequente da DCPF, associada a
hemorragias varicosas e alta morbimortalidade. Este estudo busca entender o perfil
clinico de pacientes com SHP em um centro de referéncia na Bahia e compara-lo com
dados globais. Utilizaremos modelos prognésticos, como o escore de Child-Pugh e o
MELD, para identificar pacientes de alto risco. Os resultados contribuirdo para
melhores praticas clinicas e alocacdo de recursos, visando a prevencao de
hemorragias varicosas. Objetivo: Este estudo tem como objetivo caracterizar o perfil
clinico de pacientes com Sindrome de Hipertensdo Portal atendidos no ambulatorio
de hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos no periodo de 2019 a 2022.
Metodologia: Este estudo observacional de 2019 a 2022 visa caracterizar o perfil
clinico de pacientes com Sindrome de Hipertensdo Portal atendidos no Ambulatoério
de Hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos. A amostra inclui pacientes com
Doenga Crénica Parenquimatosa do Figado, com idade = 18 anos. Os dados foram
coletados nos prontuarios dos pacientes por meio de um formulario especifico. As
variaveis analisadas incluem idade, sexo, etiologia da doenca hepatica, escores de
gravidade (CHILD e MELD), presenca de carcinoma hepatocelular e terapia profilatica
para sangramento varicoso. O estudo foi conduzido com aprovacdo ética e 0s
resultados contribuirdo para uma melhor compreensédo do perfil clinico de pacientes
com Sindrome de Hipertensdo Portal. Resultados: Foram coletados dados de 25
pacientes. A faixa etaria mais prevalente foi 57-66 anos (48%), com predominancia de
pacientes do sexo masculino (76%). Doenca Alcodlica do Figado foi a etiologia mais
comum da Doenca Crbnica Parenquimatosa do Figado (31%), seguida por
Esquistossomose e Doenca Nao Alcoodlica Gordurosa do Figado, ambas com 11%.
Em 27% dos casos, a etiologia ndo foi informada. Na escala de Child-Pugh, a classe
B foi a mais frequente (32%), com uma pontuacédo de 8 pontos sendo comum. No
escore MELD, 20% dos pacientes foram classificados como risco moderado, e 16%
como risco significativo. A presenca de Carcinoma Hepatocelular (CHC) associado a
Doenca Cronica Parenquimatosa do Figado foi observada em 72% dos casos.
Betabloqueadores foram a terapia profilatica primaria mais utilizada (80%), com
Carvedilol 3,125 mg sendo a dosagem predominante (50%), seguida por Propranolol
40 mg (20%). Conclusao: Este estudo forneceu informagdes valiosas sobre o perfil
clinico de pacientes com Doenc¢a Cronica Parenquimatosa do Figado (DCPF). Os
resultados destacaram a complexidade e diversidade da doenca, contribuindo para
uma compreensao mais aprofundada. Esses achados tém 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 politicas de saude voltadas
para essa populacao.

Palavras-chave: Perfil Clinico, Doenga Cronica de Figado, Hospital de Referéncia



Ribeiro, J.V.L; Gotardo, D.R.M. Clinical Profile of Patients with Chronic Liver
Disease Treated at a Reference Hospital in Salvador, BA. [Monography]. Salvador
— BA: Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica. 2023.

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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SUMARIO

1. INTRODUGAO ....cooieieeeeeeeee e, 5
2 0] =1 = 1 LY/ TSP 7
3. REVISAO DE LITERATURA .....ooviiiteeee et ee ettt 8
A, METODOS... ..o ittt ettt ettt et e et et esaeeteeaeeaeeeees 15
ST =1 U I 72 510 1 J 18
B. DISCUSSAOD ...ttt ettt eae e e, 21
7. CONCLUSAOD ... .ottt ettt ettt 23
8. CRONOGRAMA .......ooeiteeeee ettt ettt ettt 24
9. ORCAMENTO ... .ottt ettt ettt e et e e 25
10. REFERENCIAS ...ttt ettt 26
I | =5 (@ 1 N 28

12. ANEXO B ..o 33



1. INTRODUCAO

A Doenca Cronica Parenquimatosa do Figado (DCPF) configura-se como inflamacéo
e fibrose decorrentes de lesdo hepétical. Tal lesdo pode ocorrer por diferentes
mecanismos, como por infecgcdo por virus da hepatite B e C, doenca hepatica
alcoolica, doenca hepatica gordurosa nao alcéolica, doencas hepaticas autoimunes e
doencas hereditarias!?. A incidéncia de cada etiologia varia entre os paises e regiées
e também depende de fatores como sexo, etnia e condicdes socioecondmicas?3. A
DCPF, em seu estagio final denominado cirrose, pode se apresentar como
compensada ou descompensada, a qual pode ser precipitada por infec¢des, trombose

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

A Sindrome de Hipertensao Portal (SHP), juntamente com a insuficiéncia hepética, é
uma das consequéncias da DCPF, sendo que 90% dos pacientes cirréticos
eventualmente desenvolvem a SHP?*. Além disso, configura, em conjunto com o
sangramento de varizes esofégicas, a maior causa de morbimortalidade em pacientes
cirréticos*. A SHP é decorrente de um aumento da resisténcia ao fluxo portal, devido
a alterac6es anatomofuncionais na circulacdo intra-hepatica, e de um aumento do
influxo venoso portal por conta da vasodilatacdo esplancnica e aumento do débito
cardiaco*. Essa sindrome é definida como sendo um aumento do gradiente de
pressao entre a circulacdo portal e a circulacao sistémica que, em individuos normais,
é de 1-5 mmHg, e na cirrose compensada, o gradiente é entre 6-10 mmHg*. Assim,
em valores acima de 10 mmHg, jA se observam complicacbes clinicamente
significativas da SHP*. Tais complicacGes sdo a ascite, a encefalopatia hepatica, a
hemorragia varicosa e infec¢des bacterianas, sendo a hemorragia varicosa, dentre

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

Com a finalidade de prevenir hemorragia digestiva alta varicosa, sdo necessarias
terapias primarias®. Dessa forma, apdés uma estabilizacdo hemodinamica inicial do
paciente, faz-se uso de agentes vasoativos, antibidticos, transfusdo sanguinea e
endoscopia®. No que tange a profilaxia farmacolégica, s&o utilizados
preferencialmente B-bloqueadores adrenérgicos ndo seletivos, em especial o

Propranolol e o Nadolol®. Com relacéo a profilaxia endoscépica, a medida prioritaria é



a realizacdo de ligadura endoscopica de varizes, a qual apresenta menor incidéncia

de efeitos colaterais quando comparada a escleroterapia endoscépica®.

Para identificar pacientes de alto risco e prever risco de mortalidade, foram propostos
modelos progndsticos, dos quais 0os mais utilizados sdo o escore de Child-Pugh e o
Model for End-Stage Liver Disease (MELD)®°. O modelo de Child-Pugh foi proposto
inicialmente a fim de predizer o risco de hemorragia varicosa em pacientes submetidos
a cirurgia de derivacdo portossistémica e inclui ascite, encefalopatia hepatica,
bilirrubina total, albumina e tempo de protrombina ou razdo normalizada internacional
(INR)®. J& o MELD foi criado para predizer a sobrevivéncia de pacientes submetidos
a derivacao intra-hepética portossistémica transjugular (TIPS) e engloba bilirrubina
total, creatinina e INR®. Esse modelo, ademais, é importante para priorizar candidatos

ao transplante hepatico®.

Dada a grande demanda de pacientes no Centro de Hemorragia Digestiva (CHD) e
Ambulatério de Hepatologia e Hepatites Virais do Hospital Geral Roberto Santos
(HGRS), o qual é referéncia na area de gastroenterologia e hepatologia no estado da
Bahia, e considerando as varias formas de apresentacdo da DCPF e medidas
profilaticas para sangramento varicoso, torna-se essencial o entendimento do perfil
clinico e epidemioldgico dos pacientes atendidos nesse centro de referéncia. Assim,
através da compreensdo desse tema ou da obtencdo desse perfil, também sera
possivel o estabelecimento de condutas diagndsticas e terapéuticas mais adequadas
aos enfermos e, consequentemente, aumento da disponibilidade de tais recursos para
a populacéo. Dessa forma, o presente estudo foi guiado pela seguinte pergunta de
pesquisa: o perfil clinico de pacientes com Sindrome de Hipertensdo Portal atendidos
no Hospital Geral Roberto Santos é igual ao levantado pelos dados da literatura

mundial?



2. OBJETIVO

2.1 OBJETIVO GERAL

Caracterizar o perfil clinico dos pacientes com Sindrome de Hipertensao Portal
atendidos no ambulatorio de hepatologia do Hospital Geral Roberto Santos no periodo
de 2019 a 2022.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Verificar os escores de gravidade de doenca hepatica nesse grupo de pacientes
(CHILD-PUGH e MELD).

- Identificar a prevaléncia de complicacfes clinicas da cirrose hepatica nesse grupo

de pacientes.

- Identificar a terapia primaria e profilatica de hemorragia digestiva alta varicosa nesse

grupo de pacientes.



3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 CONCEITO

A SHP é uma das consequéncias da DCPF, sendo definida como um aumento de
pressdo entre a circulacdo portal e a circulacdo sistémica para valores acima de 6
mmHg*1°, Valores entre 6-10 mmHg, entretanto, configuram uma cirrose
compensada, ao passo que valores acima de 10 mmHg j& indicam presenca de
complicagbes da SHP*0, Além disso, a probabilidade de sobrevida em pacientes
cirréticos com gradiente de pressado venosa hepatica (GPVH) acima de 16 mmHg é
abaixo de 70% em relacdo aqueles que possuem GPVH abaixo desses valores*1°.

Tal probabilidade também estéa relacionada com o escore prognéstico Child-Pugh*1°.

3.2 EPIDEMIOLOGIA

A DCPF representa um grande motivo de preocupacédo de saude publica globalmente,
apresentando mais de 800 milhdes de pessoas afetadas e uma taxa de mortalidade
de cerca de 2 milhdes de morte por ano?. Nos Estados Unidos, a prevaléncia de cirrose
é de 0,27%, contabilizando mais de 600.000 pacientes afetados, sendo que, quando

descompensada, é responsavel por 1 milhdo de mortes no mundo todo?.

Aproximadamente 50% dos pacientes cirréticos desenvolvem  varizes
gastroesofagicas, sendo que as varizes gastricas estdo presentes em 5-33% dos
pacientes com SHP e de 9-36% dos pacientes apresentam varizes de alto risco para
sangramento!l. Além disso, a SHP é responsavel por aproximadamente 150.000

mortes por ano na Europa, mortalidade comparavel com a do cancer de mama??.

3.2 FISIOPATOLOGIA

A SHP pode ocorrer devido a um aumento da resisténcia vascular portal e/ou a um
aumento do influxo venoso portal®. A resisténcia vascular é diretamente proporcional
ao comprimento do vaso e a viscosidade sanguinea e € inversamente proporcional a
guarta poténcia do diametro do vaso ou a soma da &rea transversal dos sinusoides

hepaticos®. Essa area é reduzida por conta de alteracdes anatomofuncionais da



circulacao intra-hepatica as quais podem ser divididas em dois componentes: um
componente estrutural e um componente dindmico®. O primeiro diz respeito a
deposicao de colageno, fibrose hepética e presenca de ndédulos que provocam uma
distorcdo da anatomia vascular hepatica e aumentam a rigidez do figado, a
capilarizacéo dos sinusoides e a oclusédo vascular®?®, Ressalta-se que um dos fatores
causais importantes de remodelamento vascular € a trombose microvascular,
responsavel por causar areas de extincédo e colapso do parénquima hepatico, o que
pode ser agravado pela acdo das células estreladas hepaticas (CEH) e pela deposicao
de matriz extracelular®?>. O componente dinamico esta relacionado com a acéo de
miofibroblastos e contracdo das CEH, levando a um aumento do ténus vascular
hepatico®>2?°. Ademais, o aumento da resisténcia é agravado também por desequilibrio
entre uma diminui¢do de vasodilatadores, como o éxido nitrico (NO), e um aumento
de vasoconstritores, tais quais a norepinefrina, a angiotensina-2, a endotelina e o

tromboxano A2525,

Por outro lado, um aumento do influxo venoso portal s6 contribui para a ocorréncia de
SHP guando a elevacdo da GVPH é associada a angiogénese causada por fator de
crescimento endotelial e ao aparecimento de colaterais portossistémicas®. Tal
aumento do influxo venoso portal é decorrente de uma superproducédo local de
vasodilatadores, especialmente do NO, juntamente com a hipocontratilidade

vascular®.

3.3 CLASSIFICACAO
3.3.1 SHP pré-hepética

Possui, como etiologias, a trombose da veia esplénica, a trombose da veia porta, a
esplenomegalia macica (também chamada de sindrome de Banti) e a cavernomatose

da veia porta®s.
3.3.2 SHP intra-hepéatica

Pode decorrer de etiologias pré sinusoidais, tais quais a esquistossomose e a fibrose
hepatica congénita, de etiologias sinusoidais, como a cirrose hepatica e a hepatite
cronica, e de etiologias pos sinusoidais, a exemplo da obstrucdo sinusoidal hepatica

(ou sindrome veno-oclusiva)*s.
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3.3.3 SHP pos-hepatica

Decorre da Sindrome de Budd-Chiari, de malformacdes congénitas da veia cava
inferior e de etiologias cardiacas, tais quais a miocardiopatia restritiva, a pericardite

constritiva e a insuficiéncia cardiaca congestiva grave®.

3.4 DIAGNOSTICO

Para diagnostico da SHP, deve-se observar se existem manifestacdes clinicas
aparentes, além da realizacdo de um exame fisico completo e boa anamnese, a qual
deve buscar por uso abusivo de alcool, contato com virus da hepatite e/ou area
endémica para esquistossomose, histéria de transfusdo sanguinea, uso de drogas
injetaveis e hepatotdxicas, antecedentes sexuais e historico de infeccdo umbilical
perinatal, sepse abdominal ou estado de hipercoagubilidade!®2°. No exame fisico,
deve-se procurar pela presenca de colaterais, sendo o sinal classico chamado de

caput medusae?s,

Apesar disso, na maioria das vezes é necessario lancar mdo de uma endoscopia
digestiva alta para diagnéstico da SHP, em que € possivel observar diretamente as
varizes gastroesofagicas'®. Alguns outros exames invasivos podem ser feitos, como:
() arteriografia seletiva de tronco celiaco, que permite a visualizagédo do sistema porta;
(I) portografia transparieto-hepatica, a qual permite a afericdo da GVPH de forma
direta, mas apresenta altos riscos de hemorragia; e (lll) a supra-hepatografia, que
permite a afericdo da pressdo das veias intra-hepaticas®?>. Como métodos néo
invasivos, destacam-se a ultrassonografia com Doppler e a ressonancia magnética,
0s quais possibilitam a visualizacao de trombos e fluxo sanguineo no sistema venoso

portalt3:25,

3.5 MODELOS PROGNOSTICOS

A fim de prever risco de mortalidade em pacientes com doencga hepatica, sdo utilizados
dois modelos progndésticos®®. O primeiro deles é o escore de Child-Pugh (Tabela 1),
que inclui ascite, encefalopatia hepatica, bilirrubina total, albumina e tempo de

protrombina ou raz&o normalizada internacional (INR)?®.
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Tabela 1 (adaptada) — Escore de Child-Pugh

Critério 1 ponto 2 pontos 3 pontos

Bilirrubina

M
(S

2-3 =3
total (mg/dl)

Albumina

>3.5 2.8-35 <2.
sérica (g/dl)
TP (s) /INR 1-3/<1.7 4-6/1.7-2.3 >6/>2.3
Ascite Nenhuma Leve Moderada / Grave
Encefalopatia Grau I-1I (ou suprimida Grau III-IV  (ou
. Nenhuma ) .
hepatica com medicacido) refrataria)

Desse modo, os pacientes podem ser divididos em trés classes conforme a pontuagao

gue recebem da seguinte forma:

Classe A (5 a 6 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 100% e 85%, respectivamente!?.
Classe B (7 a 9 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 81% e 57%, respectivamente?l?.
Classe C (10 a 15 pontos): sobrevida em 1 e 2 anos de 45% e 35%, respectivamente!?.

Ja4 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)]
+ 6,431

3.6 MANIFESTACOES CLINICAS E COMPLICACOES

A SHP é, na maioria das vezes, assintomatica, de tal forma que suas manifestacdes

clinicas estéo fortemente associadas com suas complicacdes, sendo elas?'s:
3.6.1 Varizes gastroesofagicas e hemorragia varicosa

A SHP ocasiona um aumento no fluxo colateral portossistémico com o intuito de
descomprimir o sistema venoso portal'®>. Sendo assim, o local mais clinicamente
relevante desses colaterais portossistémicos se da entre o esodfago distal e o

estbmago proximal, promovendo a formacé&o das varizes gastroesofagicas (presentes
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em aproximadamente 20% dos pacientes com SHP)!®, 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 grandes'®. O sangramento de varizes normalmente se apresenta com

hematémese recorrente e auséncia de dor?>.

7

Para todos os pacientes cirréticos, é recomendada a realizagdo da
esofagogastroduodenoscopia com a finalidade de identificar o risco de hemorragia

varicosa e guiar a melhor conduta profilatica*®.

3.6.2 Ascite

A ascite é o acumulo patoldgico de fluido na cavidade peritoneal decorrente de SHP
e expansdo do volume plasmatico'®. Isso ocorre porque a vasodilatagéo esplancnica
e a vasodilatacdo arterial sistémica observaveis na SHP levam a uma reducédo no
volume arterial efetivo, promovendo a ativacdo de mecanismos de retencdo de sodio,
como o sistema renina-angiotensina-aldosterona, o sistema nervoso simpatico e o
hormonio antidiurético®®. Isso leva a retencdo de agua e soédio que causa as
manifestacdes clinicas da ascite, tal qual a distensdo abdominal®®. Para diagnéstico
conclusivo da ascite, deve ser feita uma ultrassonografia abdominal, que detecta a
presenca de pelo menos 100 mL de fluido intrabdominal'®. Esse exame também pode
ser util para identificacdo de outros sinais da SHP, a exemplo da esplenomegalia e

trombose de veia hepatica quando realizada com o recurso de Doppler?®.

3.6.3 Encefalopatia hepatica

A insuficiéncia hepatica, desestruturagdo arquitetural do figado, presenca de
circulacdo colateral e anastomoses permitem que proteinas de origem intestinal
cheguem a circulagcdo sistémica e causem alteracbes neuropsiquiatricas no
individuo'®. Essas manifestagdes ocorrem em uma taxa de cerca de 2 a 3% ao ano e
podem ser graduadas em: alteracdes do nivel de consciéncia e comportamento (grau
[); confusdo, comportamento bizarro e desorientagéo (grau ll); letargia e desorientagéo
(grau 1ll); e coma (grau V). E importante notar, ao exame fisico, a presenca de

tremor distal (asterixe) e halito hepatico!’.
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3.7 TRATAMENTO DA HEMORRAGIA VARICOSA
3.7.1 Tratamento profilatico

Com o intuito de manter a GPVH abaixo de 12 mmHg, sdo utilizadas medidas
medicamentosas'®??, Tais medidas sdo os B-bloqueadores ndo seletivos, dos quais
0s principais sao o propanolol (20 a 40 mg/dia duas vezes) e o nadolol (40 mg em

dose Unica)!s.
3.7.2 Tratamento medicamentoso

Em casos de hemorragia varicosa de urgéncia, € necessaria a infusao de cristaloides
e hemoderivados para recuperar a perda volémica'®. Deve-se iniciar também
vasodilatadores esplancnicos, sendo os principais a terlipressina, a somatostatina e o
octreotide®s.

3.7.3 Tratamento endoscopico

A hemorragia varicosa pode ser controlada endoscopicamente por meio de algumas
modalidades: a escleroterapia, a ligadura elastica endoscoOpica, a técnica por
utilizacdo de adesivo tecidual e o tamponamento com baldo de Sengstaken-

Blackmorel1.13,

A escleroterapia é realizada com injecdo de substancias esclerosantes nas varizes ou
proximo a elas, como o etanol absoluto, a etanolamina a 5% e o cloreto de sédio a
3,5%, de modo que consegue controlar 62-100% dos sangramentos ativos'l:13,
Apresenta, como possiveis complicacdes, a dor retroesternal, disfagia transitéria,

febre, bacteremia transitéria e perfuracdo esofagical®*3,

A ligadura elastica endoscoépica se da pela oclusdo mecanica do foco hemorragico
das varizes, com taxa de controle de hemorragia varicosa de 86-92% e possuindo,
como complicacdes: dor toracica, disfagia, odinofagia, ulceracdo e estenose do

esofagol1s,

A técnica por utilizacdo de adesivo tecidual promove tamponamento do local de
sangramento, tendo uma taxa de controle de hemorragia varicosa de 84-100%1327, As
complicagbes possiveis incluem: ressangramento, ulceras, embolizacdo, sepse,

necrose isquémica e formacéo de fistulas3?’.
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Por fim, o tamponamento com baldo de Sengstaken-Blackmore é feito com a
passagem de um cateter com um baldo, através da via aérea superior, até o limen
esofagico, onde sédo insuflados 60 mL de ar no baldo''*3, Com isso, h4 compresséo
das veias e consequente tamponamento do foco hemorragico!®. Dentre suas
complicacfes, destacam-se: a pneumonia por aspiracdo, obstrucdo das vias aéreas e

lesdes no esbdfago?s.
3.7.4 Tratamento por derivagdo intra-hepética portossistémica transjugular (TIPS)

Consiste na introducédo de uma proétese vascular através da veia jugular até o figado,
funcionando como uma ligagédo entre o ramo intra-hepatico da veia porta e as veias

hepaticas13.
3.7.5 Tratamento cirdrgico

E realizado por meio da derivacéo de fluxo, sendo a técnica de anastomose portocava
a mais utilizada3. Apesar de possibilitar o controle da hemorragia varicosa e prevenir
ressangramentos, é menos utilizada hoje em dia devido ao surgimento do tratamento

endoscoépicol !, Sua complicacdo mais comum é a encefalopatia hepatica®13.
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4. METODOS

4.1 Desenho do Estudo

Trata-se de um estudo cujos dados foram coletados de 2019 a 2022, observacional,
primario quanto a origem dos dados e de unidade individuada. Além disso, € um

estudo clinico transversal, dispondo de analise descritiva.

4.2 Selecao de Amostra
4.2.1 Critérios de Incluséo

Foram incluidos todos os pacientes atendidos no Ambulatério de Hepatologia e
Hepatites Virais do Hospital Geral Roberto Santos (HGRS), previamente
diagnosticados com Hipertensédo Portal, de etiologia Doenc¢a Cronica Parenquimatosa

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

4.2.2 Critérios de Exclusao

Foram excluidos os pacientes que possuem diagndstico de trombose de origem
inflamatéria ndo hepatica, neoplasia invasiva ndo associada ao carcinoma

hepatocelular, e pacientes nédo cirréticos.

4.2.3 Instrumentos de Coleta

Formuléario (Anexo A).

- 1. Identificacao

- 2. Autoclassificacao

- 3. Exame fisico no momento da avaliacdo
- 4. Medicacgbes em uso

- 5. Antecedentes médicos e habitos de vida
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- 6. Marcadores sorologicos

- 7. Exames laboratoriais

4.2.4 Variaveis

- [dade

- Sexo

- Etiologia da doenca hepatica

- Critérios de gravidade da doenca hepética (CHILD e MELD)
- Presencga ou n&o de carcinoma hepatocelular associado

- Tipo de terapia profilatica para sangramento varicoso

4.3 Coleta de Dados

Foram avaliados os prontudrios dos pacientes que preencheram os critérios de
inclusdo. O local escolhido para coleta e tabulacdo dos dados foi o Hospital Geral
Roberto Santos (HGRS), no Centro de Hemorragia Digestiva (CHD) e Ambulatério de
Hepatologia e Hepatites Virais. A coleta e tabulagdo dos dados foram sistematizados

perante formularios padronizados presentes no HGRS (Anexo A).

4.4 Aspectos Eticos

Haja visto que o engajamento ético é inerente ao desenvolvimento cientifico, esse
estudo esta de acordo com a Resolucdo 466/12 do Conselho Nacional de Saude
(CNS), a qual zela pela legitimidade das informacodes, privacidade e sigilo, de forma
gue os beneficios sejam prevalentes sobre os riscos e/ou desconfortos previsiveis.
Por se tratar de uma pesquisa cujos dados foram coletados a partir de prontuarios,
traz riscos minimos. Apesar de ndao haver beneficios diretos para a populacéo,
contribuird para uma melhor compreensdo acerca do desenvolvimento da SHP,
ajudando na prevencdo de possiveis fatores predisponentes, nesses e em futuros

pacientes. O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
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do HGRS com o NUumero do Parecer 5.449.872 e CAAE 33752920.6.0000.5028, no
dia 6 de junho de 2022 (Anexo B).

4.5 Andlise Estatistica

O armazenamento dos dados foi feito em Microsoft Excel versdo 2019, bem como
todas as variaveis utilizadas. As variaveis categoricas foram apresentadas em
nameros absolutos de percentual e, as numéricas continuas em médias e desvio
padrdo ou medianas com intervalo interquartil, conforme tipo de distribuicdo normal
ou nao normal. A fim de verificar se a distribuicdo da variavel idade € normal ou ndo
normal, foi utilizado o grafico Q-Q plot, o qual verificou que, de fato, a distribuicdo é
normal (IC = 95%, p < 0,05). Para andlise dos dados, foram feitos tabelas e graficos
no Microsoft Excel.

4.6 Resultados Esperados

O perfil clinico dos pacientes analisados no estudo serd semelhante ao dos atendidos
em outras unidades de saude do Nordeste ou teremos amostras diferentes daquelas

atendidas em outros estados da regido.
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5. RESULTADOS

Foram coletados dados de 25 pacientes, conforme Tabela 1. A partir disso, observou-
se que a faixa etéria de 57-66 anos foi a mais prevalente (48%), seguida do grupo
entre 47-56 anos de idade (20%). Quanto ao sexo, 0s pacientes do sexo masculino

predominaram (76%).

Tabela 1 — Caracterizagdo demogréfica da amostra do estudo. Salvador, Bahia. 2023

Variaveis n %

Faixa etaria (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 Gréfico 1, observou-se que a maior dos pacientes com SHP eram
portadores de Doenca Alcoodlica do Figado (31%). Em menor numero, ficaram os
pacientes com Esquistossomose (11%) e com Doenca Nao Alcodlica Gordurosa do
Figado (11%). Ressalta-se que 27% dos pacientes nao tiveram a etiologia de sua
DCPF informada.

Grafico 1 — Etiologia da DCPF. Salvador, Bahia. 2023

% de pacientes com SHP por
. . m Hepatite C
etiologia

Doenga Alcodlica do Figado
Doenga N&o Alcodlica
Gordurosa do Figado
Esquistossomose

Colangite Biliar Primaria

Colangite Biliar Secundaria

m Colangite Esclerosante

® Sindrome de Budd-Chiari
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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 ndo possuiam dados acerca do escore disponiveis.

Tabela 2 — Pontuacao no escore de Child-Pugh. Salvador, Bahia. 2023

Classe Pontuacéo

>

5 3
6 2
7 3
8 5
9 -
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%) nao tinha dados informados.

Tabela 3 — Pontuacgao na escala de MELD. Salvador, Bahia. 2023

Classificacéao Risco de mortalidade em trés meses

2 Baixo
s voderaco
4 Significativo
0 Ao

Na Tabela 4, fica evidente que boa parte dos pacientes apresentou CHC associado a
DCPF (72%). 16% da amostra ndo tinha dados disponiveis.

Tabela 4 — Presenca ou ndo de CHC associado. Salvador, Bahia. 2023

Presenca de CHC n %

Sim 3 12
Nao 18 72
Sem dado 4 16

A maior parte dos pacientes utilizou betablogueador como medida profilatica primaria

(80%)), tal como € possivel observar na Tabela 5.

Uso de Beta-Bloqueador n %
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Sim 20 80
: 20

Tabela 5 — Uso ou ndo de betabloqueador. Salvador, Bahia. 2023

Quanto a dosagem de cada betablogueador especifico, 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

nao teve a dose informada.
Tabela 6 — Dosagem de cada betabloqueador. Salvador, Bahia. 2023

Betabloqueador Dosagem n %

c dilol 3,125 mg 10 50
arveaiio 6,25 mg 2 10
20 mg 1 5

Propranolol 40 mg 4 20
80 mg 1 5
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6. DISCUSSAO

A andlise dos resultados obtidos neste estudo enfatiza a relevancia fundamental da

pesquisa sobre o perfil clinico de pacientes com DCPF.

Nesse sentido, o presente estudo demonstra que a faixa etaria mais acometida pela
DCPF é de 47-56 anos de idade e a maior prevaléncia é entre individuos do sexo
masculino, o que corrobora com os dados trazidos por um estudo populacional
desenvolvido por Scaglione et al (2015)*. Isso pode ser justificado por dois fatores:
(1) as células hepaticas, com o decorrer do tempo, sdo afetadas por diversos agentes
estressores 0s quais as tornam mais susceptiveis ao desenvolvimento de doencas
cronicas®®; e (2) os individuos do sexo masculino tendem a apresentar mais
comportamentos de alto risco, como etilismo, tabagismo e alimentacdo

desbalanceada, além de questdes hormonais?.

Quanto a prevaléncia das etiologias de DCPF, foi encontrado que a Doenca Alcodlica
do Figado é a mais predominante. Globalmente, de acordo com uma revisao
sistematica feita por Alberts et al (2022)?1, os virus das hepatites B e C sdo as causas
mais prevalentes de DCPF. No entanto, esse mesmo trabalho sugere que a Doenca
Alcodlica do Figado é a etiologia hegemdnica no nosso pais, corroborando com o0s
dados levantados por este estudo?l. No contexto nacional, € importante ressaltar que
a esquistossomose desempenha um papel significativo como causa subjacente de
DCPF, o que a diferencia de muitos outros paises ao redor do mundo??. Isso se deve
as més condicdes socioecondmicas e de saneamento basico, as quais predispdem
ao surgimento de corpos d’agua adequados para o crescimento e proliferacdo do

hospedeiro intermediario da doenca??.

As taxas de mortalidade brasileiras mostram que boa parte dos individuos 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)?4. Essa situacédo pode ser explicada pela
ampla gama de manifestacdes clinicas da DCPF e pela sua tendéncia a ser

frequentemente diagnosticada em estagios avancados?.

A associacgao significativa entre a presenca de CHC e DCPF foi observada em 72%

dos casos, 0 que esta em consonancia com os resultados apresentados por Fattovich
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et al (2004)26. Essa correlacdo pode ser justificada pelo fato de que o figado cirrético
passa por processos de fibrose, inflamacédo crénica e apresenta um ciclo de
regeneracdo celular descontrolado, o que predispde ao desenvolvimento de
malignidades®.

A escolha de Propranolol e Carvedilol como medidas preventivas primarias para o
sangramento de varizes esofagicas, feita para a maioria dos pacientes, esta
respaldada pela literatura internacional®. Isso se justifica devido a comprovada eficacia
desses farmacos B-bloqueadores néo seletivos, que atuam por meio de mecanismos
gue incluem vasoconstricdo esplancnica e, no caso do Carvedilol, vasodilatacédo
sinusoidal’’. Esses efeitos sdo fundamentais na prevencdo de episodios

hemorragicos®?’.

Esse estudo possui algumas limitacBes, sendo que uma das principais € o tamanho
da amostra, que foi relativamente pequeno. Isso pode limitar a generalizagcdo dos
resultados para uma populacdo mais ampla de pacientes com DCPF. Outra limitagcao
significativa foi a falta de informacfes completas nos prontuarios dos pacientes. Essa
lacuna de dados pode ter impactado a precisdo das analises e a compreensao
abrangente do perfil clinico desses pacientes. E importante mencionar que 0s
pacientes incluidos neste estudo foram selecionados a partir de um Unico hospital de
referéncia, o que pode introduzir um viés de selecdo, jA que o0s pacientes que
procuram esse hospital podem nao ser representativos da populacdo em geral com
DCPF. O design retrospectivo deste estudo também apresenta suas limitacdes, uma
vez que dependeu da disponibilidade e qualidade dos dados nos prontuarios médicos.
Informacdes ausentes ou imprecisas podem ter influenciado os resultados. Além
disso, este estudo se concentrou em um conjunto especifico de variaveis clinicas e
demograficas. A falta de consideracéo de outras variaveis potencialmente relevantes,
como habitos de vida, historico familiar e acesso a cuidados médicos, pode limitar a
compreensdo completa do perfil clinico dos pacientes. Devido as limitacdes
mencionadas, os resultados deste estudo devem ser interpretados com cautela, e sua

aplicacao a outras populagcdes ou contextos clinicos deve ser feita com prudéncia.
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7. CONCLUSAO

Neste estudo, foi conduzida uma analise abrangente do perfil clinico de pacientes com
DCPF. Os resultados destacaram a complexidade e a diversidade dessa doenca,
corroborando achados anteriores da literatura. Ao examinar variaveis como idade,
sexo, etiologia da doenca hepatica, critérios de gravidade, presenca de carcinoma
hepatocelular associado e o tipo de terapia profilatica primaria utilizada, foram obtidos
insights valiosos sobre a apresentacéo clinica e as caracteristicas dessa populacéo.
Ademais, foram identificadas correlagdes significativas entre variaveis-chave,
fornecendo uma visdo mais detalhada dos fatores de risco e dos desafios enfrentados

por esses pacientes.

Os resultados apresentados neste estudo tém o potencial de informar decisbes
clinicas e estratégias de atendimento a pacientes com doenca crbnica de figado,
contribuindo para a melhoria dos cuidados médicos e a qualidade de vida desses
individuos. Além disso, a pesquisa pode servir como base para futuros estudos
epidemioldgicos e clinicos, auxiliando na identificacdo de &reas de pesquisa adicionais

e na implementacao de politicas de saude voltadas para essa populacao.



8. CRONOGRAMA

Etapa

Revisao de literatura
Submissao/aprovaciao CEP
Coleta de dados

Analise de dados
Publicacao de dados

Inicio
03/marco/2020
07/maio/2020
01/junho/2020
01/maio/2022
01/junho/2023

Término
30/marco/2020
07/maio/2020
31/junho/2022
01/maio/2023
30/junho/2023
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9. ORCAMENTO

OBJETO

CONJUNTO DE PAPEL A4
CANETAS
CARTUCHO PARA
IMPRESSORA
IMPRESSORA
COMPUTADOR
ALIMENTACAO

TRANSPORTE
INVESTIMENTO TOTAL

QUANTIDADE TUNIDADE

5 RS 15,00

10 RS 1,00

3 RS 86,00
1 RS 780.00
2 RS 2.000,00
40 RS 10,00
40 RS 3.20

VALOR
TOTAL
RS 75,00
RS 10,00
RS 258,00

RS 780.00
RS 4.000,00
RS 400,00

RS 128,00
RS 5.651.00

25



26
10. REFERENCIAS

1. TSOCHATZIS, E. A.; BOSCH, J.; BURROUGHS, A. K. Liver cirrhosis. The
Lancet, v. 383, n. 9930, p. 1749-1761, 2014.

2. PAROLA, M.; PINZANI, M. Liver fibrosis: Pathophysiology, pathogenetic targets
and clinical issues. Molecular Aspects of Medicine, v. 65, n. July 2018, p. 37-55,
2019.

3. MARCELLIN, P.; KUTALA, B. K. Liver diseases: A major, neglected global
public health problem requiring urgent actions and large-scale screening. Liver
International, v. 38, n. December 2017, p. 2-6, 2018.

4. GUNARATHNE, L. S. et al. Cirrhotic portal hypertension: From pathophysiology
to novel therapeutics. World Journal of Gastroenterology, v. 26, n. 40, p. 6111—
6140, 2020.

5. ENGELMANN, C. et al. Pathophysiology of decompensated cirrhosis: Portal
hypertension, circulatory dysfunction, inflammation, metabolism and mitochondrial
dysfunction. Journal of Hepatology, v. 75, p. S49-S66, 2021.

6. EDELSON, J.; BASSO, J. E.; ROCKEY, D. C. Updated strategies in the
management of acute variceal haemorrhage. Current Opinion in Gastroenterology,
v. 37,n. 3, p. 167-172, 2021.

7. SIMONETTO, D. A.; SHAH, V. H. Primary prophylaxis of esophageal variceal
bleeding. Clinical Liver Disease, v. 1, n. 5, p. 147-150, 2012.

8. RUF, A.; DIRCHWOLF, M.; FREEMAN, R. B. From Child-Pugh to MELD score
and beyond: Taking a walk down memory lane. Annals of Hepatology, v. 27, n. 1, p.
100535, 2022.

9. PENG, Y.; QI, X.; GUO, X. Child-pugh versus MELD score for the assessment
of prognosis in liver cirrhosis a systematic review and meta-analysis of observational
studies. Medicine (United States), v. 95, n. 8, p. 1-29, 2016.

10. CARDENAS, A.. GINES, P. Portal hypertension. Current Opinion in
Gastroenterology, v. 25, n. 3, p. 195-201, 2009.

11. Khan AG, Sarin iSK, Le Mair AW. World Gastroenterology Organisation
Practice Guidelines Varizes esofagicas [Internet]. [cited 2022 Nov 12]. Available from:
http://www.worldgastroenterology.org/UserFiles/file/guidelines/esophagealvaricesport
uguese-2014.pdf

12. BOSCH, J.; IWAKIRI, Y. The portal hypertension syndrome: etiology,
classification, relevance, and animal models. Hepatology International, v. 12, 2018.

13. VECCHI, I. C. et al. Hipertensao Portal Uma Revisédo De Literatura. Brazilian
Journal of Surgery and Clinical Research - BJSCR, v. 7, n. 1, p. 45-49, 2014.

14. KIM, K. M. et al. Child-Pugh, MELD, MELD-Na, and ALBI scores: which liver
function models best predicts prognosis for HCC patient with ascites? Scandinavian



27

Journal of Gastroenterology, v. 55, n. 8, p. 951-957, 2020.

15. SIMONETTO, D. A;; LIU, M.; KAMATH, P. S. Portal Hypertension and Related
Complications: Diagnosis and Management. Mayo Clinic Proceedings, v. 94, n. 4, p.
714-726, 2019.

16. FESTI, D. et al. Hepatic encephalopathy. Recenti Progressi in Medicina, v.
107, n. 7, p. 378-385, 2016.

17. HADJIHAMBI, A. et al. Hepatic encephalopathy: a critical current review.
Hepatology International, v. 12, p. 135-147, 2018.

18. SCAGLIONE, S. et al. The epidemiology of cirrhosis in the United States a
population-based study. Journal of Clinical Gastroenterology, v. 49, n. 8, p. 690—
696, 2015.

19. RADONJIC, T. et al. Aging of Liver in Its Different Diseases. International
Journal of Molecular Sciences, v. 23, n. 21, 2022.

20. SEPANLOU, S. G. et al. The global, regional, and national burden of cirrhosis
by cause in 195 countries and territoriais, 1990-2017: a systematic analysis for the
Global Burden of Disease Study 2017. The Lancet Gastroenterology and
Hepatology, v. 5, n. 3, p. 245-266, 2020.

21. ALBERTS, C. J. et al. Worldwide prevalence of hepatitis B virus and hepatitis C
virus among patients with cirrhosis at country, region, and global levels: a systematic
review. The Lancet Gastroenterology and Hepatology, v. 7, n. 8, p. 724-735, 2022.

22. SMITH, A.; BAUMGARTNER, K.; BOSITIS, C. Cirrhosis: Diagnosis and
Management. American Family Physician, v. 100, n. 12, p. 759-770, 2019.

23. VITORINO, R. et al. Esquistossomose mansoénica: diagnostico, tratamento,
epidemiologia, profilaxia e controle. Revista Brasileira de Clinica Médica, v. 10, n.
1, p. 39-45, 2012.

24. AL KAABI, H. et al. Clinical Characteristics, Etiology, and Prognostic Scores in
Patients with Acute Decompensated Liver Cirrhosis. Journal of Clinical Medicine, v.
12, n. 17, 2023.

25.  YOUNG GEONG, G.; HYUNG KANG, S.; MIN LEE, C. An updated review on
the epidemiology, pathophysiology, etiology, and diagnosis of liver cirrhosis.
Preprints, 2019.

26. FATTOVICH, G. et al. Hepatocellular Carcinoma in Cirrhosis: Incidence and
Risk Factors. Gastroenterology, v. 127, n. 5, p. 35-50, 2004.

27. DE FRANCHIS, R. et al. Expanding consensus in portal hypertension Report of
the Baveno VI Consensus Workshop: Stratifying risk and individualizing care for portal
hypertension. Journal of Hepatology, v. 63, p. 743-752, 2015.



11. ANEXO A

Ficha de acompanhamento ambulatorial (ambulatério de hepatologias e

hepatites virais)

1. IDENTIFICACAO
REGISTRO/E-SUS: N° Cartio-SUS:

28

Nome

Nome da mie:

Idade (anos): Sexo: ( )M ( )F Estado Civil:

Data de Nascunento:

Profissao:

MNatmralidade: Procedéncia:

Endereco:

Cidade Estado:

Telefones:

Notificagio compulsoria: ( ) Sim ( ) Nio N° SINAN:

2. AUTOCLASSIFICACAO
( )Branco ( )Pardo ( ) Negro ( ) Outro:

3. EXAME FISICO NO MOMENTO DA AVALIACAO
Sinais Vitais: FC: bpm FR: ipm PS: mmHg Temperatura:
°C Altura: m Peso: Kg IMC: Kg/nr
Ictericia? ( ) Sum ( ) Nio
Ascite? ( ) Sim ( )Nio—( ) Leve ( ) Moderada ( ) Intensa ( ) Refrataria ao tratamento
Edema em extremidades? ( ) Sium ( ) Nao
Rarefacdo de pélos distal? { ) Sim ( ) Nao
Entema palmar? ( ) Sim ( ) Nao
Baqueteamento digital? { ) Sim ( ) Nao

Ginecomastia? ( ) Sim ( ) Nao



Telangiectasias? ( ) Sim ( ) Nao

Crrculagio colateral? ( ) Sum ( ) Nao

Baco palpavel? ( ) Sum ( ) Nao

Figado palpavel? ( ) Sium ( ) Nio — Hepatimeina:
WVanzes de esofago? ( ) Sum ( ) Nio

Derrame pleural? ( ) Sum ( ) Nao
Encefalopatia { ) 5im { ) Nao; Grau:

4. MEDICACOES EM USO
(Nome/Dose/Via de administracio/Tempo de uso)
Beta-bloqueador? ( ) Sim ( ) Nio

Nome: Dose: Via de Administragdo:

mas);
Diurético? ( ) Sim ( ) Ndo

Nome: Dose: Via de Administragdo.
anes);
Outros
Nome: Dose: Via de Administragdo:
anes).

5. ANTECEDENTES MEDICOS E HABITOS DE VIDA

Comorbidades:
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Tempo de Uso fem

Tempo de Uso (em

Tempo de Uso fem

( YHAS ( )DM1( ) DM2 ( ) Obesidade ( ) Pneumopatia ( ) Nefropatia ( ) Tireoidopatia ( )

Doenca Reumatica
{ ) Outras; se sim. qual(is)?

{ ) Cirurgia Prévia; se sim, qual(is)?

( ) Alergia; se sim, qual(is)?

Epidemiologia Positiva:

{ ) Doenca de Chagas ( ) Esquistossomose
Fatores de Risco:

Enlismo: ( ) Sim ( ) Nao

Quantidade em gramas:

{ ) Atmal — Tempo de uso: { ) Passado — Tempo de uso:



30

Tempo de abstinéncia:

Dose (g etanol/dia):
Tabagismo: ( ) Sim ( ) Nio
{ JAtal ( ) Passado — Tempo de abstinéncia: N°macos/ano:

{ ) Compartilhou perfuro-cortantes? ( ) Sim ( ) Nio — Quando? Qual?
{ ) Tem tatuagem/piercing? { ) Sim ( ) Nio — Quando?
( ) Ja foi hemotransfundido (antenior a 1995)7 ( ) Sum ( ) Nao — Quando?
{ ) Fez tratamento dentario? ( ) S5im{ ) Nio — Quando?
{ ) Foi receptor de orgaos? ( ) Sim ( ) Nao — Quando?
Qual?
{ JFazuso de chas? { ) Sim { ) Nao— Qual(is)?

6. MARCADORES SOROLOGICOS

Data Data Data

AgHBS

Anti-HBS

Anti-HBC [5G

Anti-HBC IgM

HBE-Ag

Anti-HBE

Anti-HCV

HiVl1e2

HTLV1e2

HVA IgM

HVA IgG

VDRL

FAN

LEM-1

Anti-Muisculo Liso

Anti-Mitocondria

P-ANCA




7. EXAMES LABORATORIAIS
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Data

Data

Data

HT/HB

Leucograma

NEBT

LY

Plaquetas

AST

AIT

GGT

FA

Bilirmubinas totais

BD/EI

Proteinas totais /
Albuming

Ureia / Creatinina

Sodio (Na)

Potassio (K)

TSH/T4 livre

Alfa-fetoproteina

Ferritina

Sat. Transfernina

Amilase/lipase

Acido trico
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Glicenua jejum

Colesterol total

HDL-C

LDL-C

Tniglicerideos
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12. ANEXO B

HOSPITAL GERAL ROBERTO ‘W
SANTOS - BA

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADDSE DO PROJETO DE PESGLUISA
Tl & : Perfll dce m slndnme de hi {71 um &l de referénda
Pasquisa ﬂew pestanisdn ponal hospd

Pesquisador: Lournanne Mascimenio Cavalcanis

Area Temathca:

Versao- 4

CAAE- 33700 E.0000. 5026

Institulgio Proponents: Hospital Geral Roberto Santcs - BA
Pafrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADDE DO PARECER
Mimero do Parscer 5449372

Apresentagso do Projeto:
Estudo retrospective obsenvadional em pacientes dagnosticados com HipertensSo Portal. Coleta de dados
em formulanos padronizados pelo Hospital Geral Rooerto Santos (HGRS), no Cantro e Hemamagla
Digesttva (CHD) & Ambulatdno de Hepatologla & Hepatites Virals.

Objather da Pesgulaa:

Caracierizar parfl epidemicidgics, clinlco & endoscopion 005 Dacienss Som a Sindrome de Hipertensdo
Portal &m um hospital de referénda e Salvador-BA

Avallagso dos RIscos & Bonencios:

Riscos:

Os paricipantes serdo previamente esclarecidos 50bre 3 natureza da pesquisa, seus obiethvos, metodos,
benefidos previstos, polendals nscos & INCAMmados. SeU consentmenio & |lvre & esciareciio, sxplictado
pela assinatura do Termo de Consentimento Informade, @ sua parfcipacio @ gratuta. Trata-se de uma
pesquisa com rscos minimes, pols os dados sario coletados a partir da analise de pronfuarnos.
Bereflcos:

M0 haverd banefico dreto para 3 populacio sstudada, entnetanio, DOoonionara melhor compresnsS0 dos
fatores predisponentes para o desanvolvimenio da Sindrome de Hipertens3o Portal, contribuindo para
esclaredimentn da Imporanda da prevencdo desses falores, nesies & em

Ervdefers. Exbwde do Sabosrs, m'n”

Halrddo:! Ewxbwcde do Ssbosm CEF: 41 185008

UF: B8 Munbpde  EaLW AU

Talwfona: (71 510F-F10 Fax: (FIPASAT-3a0 E-madi: cossg be@gmail con
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fuiuros: pacienies. O estudo o6k de acondo com 3 Resolucdo 466112 do Conselho Madonal de Salde
(CNS), todos o5 preceios elcos estabeleckos serlo respaiiados no que se refere 3 zelar pela legimidade
s Irfornaches, pala pivacdads 2 sigho QUanG Necsssano BUSSaNED SSmpre qUe o5 benefesios selam
PrEVGEEIES S0OM2 05 5006 &'0U desconforios presisivels. Visto gue, o engajamento &tico & nerenie ao
desemenivimenia clentifico. O estudd s2r@ encaminhado ao Comitd de Etica & Pesquisa do Hospital Geal
Foberto Samos.

Comentarios e Conslderagies sobre 3 Peaquisa

Trata-5e 02 um protoonio Apraciand antenonmente @ Que apresantou 35 Saguintes pencendas:

- 05 autores solicitam dispensa de TCLE, com a |ustificativa desarita na carta resposta anexada porem na
EEEEAD FEC0s & Denaficios afima que "Cs parficipantes serdo previamente sscdareddos sobre 3 nalureza da
PESOUISA, S2US DDIRIVDS, MEtdos, Denerlics previstos, potendials Nscos e INGAMOas. Seu consentments
& e 2 esclarecido, expiciado pela assinatura do Termo de Consentimento Informada, e sua participagio
& gratula". Dessa manselra, solictamns que 52)am comigiios 05 NECOS Dara quUe 0E Mesmos estejam de
acordo com 3 |ustificativa da dispensa do TCLE e, além disso, descrevam de forma clara gualks medidas
serdo tomadas para minlmizar estes dscos pobenclals.

Consldaragies s0bra on Tamos de apres:nta;o obrigatora:
vide Ista de conslusles ou pendencias;

Recomendagias:
Enviar relabirios pamcials (3 cada D6 meses) 2 inal da pesquisa, confonme recomendagio do COMEP.

Conclesdes ou Pendénclas o Lista de Inadequagies:

Aps analise do protocolo da pesquisa, CONEINEEMOS qUE 3 MEsMa enconira-52 de 3cio COm 3 resolucio
n.456M2 do COMEP e, porianio, APRCAVADA

Conzlderagiies Finale & criteno do CEP:

Eafls parecer fod slaborado baseado Nos documentos abalxo reacionades:

T Coxcasrmento Arguiea Posiagem Autor SHuEg0
) | | Do P | S A0ET0
00 [Projeio ROJETD 1525385 pdf TE0533d

Erderex>.  Exbwde do Sabosien, mT
Harrn! Ewiwds do Setonm CEF: 47180005
UF: B8 BMonbeipele S WO

TabrPona: {11 (31 00-P10 Fae! [/ [EIEP-EE E-fabll: ooz Sgrs beafgmmil com
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Prai=fo Cetalnado HCEEI:em-au Poral_|LAGHU Ahalizmds | 26052082 Cammen Samos|  Aceio

Brochura _CORRIGICD: pof 185253 | da Siveira

In

'%&dﬂ.‘ Hp=fensag Poral_ LAGHU_PIElZa00 | Jo0w202 | Mary Canmen Sanios| Ao

Brochura _CORRNEI00. dom 152314 |da Sivelm

HnEsligagr

Duiros Fesp0sa_Parecer_Gav 0124 pdl IEOS072 | Mary Carmen Sanine| Ao
15708 |da Sivelm

Proj=io Detalnado ! (H Poral_ | ACGHU Ahalizads | 050472002 iCarmen Samns| Ao

Brochura D4 D4 2EP doc 1X53:35 |da Siveim

In

# CEp _resposia_4_oog 1110 TET | DANIEL S0UZK B
12538 | SILVEIRA

Proi=io Detalnado ! (H Poral LAGHU Ahalizads | 07082000 iCarmen Samos|  Acsio

Brochura _CORRIGIDD 5475 pdf 132522 |da Siveia

In

Tﬁ%%ﬂdﬂ.‘ Hp=iensal Poral_[AGHU_AIElzans | 00 oaona) | WMary Camnen Sanins | Acsio

Brochura _CORRMSIDG 5225 oo 132244 | da Siveia

Jnvesligadr

Proisfo Detainado ! | Hpsriensao Poral LAGHU Ahalzada| 17062020 | Loudamne Ao

Brochura it 3137 | Massmenio

investigador Cavglcanie

Proj=ao Detainaan ! | Hipsensas Portal | AGHU AhEizada) 170602020 | Lounanne ALEin

Brochura oo Hr24s | Massmento

Investigadar Cawalzants

Foifa die Rosin FR_Louiamne 5285, pdf 17062030 | Louriamne Ao
195724 | Wascmento

| Caualcante

[Proeio Deianado | | Hpeiensad_Poral_LRsH oo T | Mary Cammnen Sanins | Aceio

Brochura 2110202 | da Siveira

Jnvesligadr

Proj=io D=tainado /! | Hipsiensao Portal | AGHU pdf OTOS2020 | Mary Cammen Samos|  Acsin

Brochura 2110338 |da Sivelm

linvesligador

SHuagso do Parscar:

Agemivada

Neceesita Apreciagio da COMEP:
k]

Errdeps. Dabmia do Sebosics, m'n®
Hairea: Exireds do Sefomrm CEF. 41185008
WUF: =55 Wunledpde: Al VAU

TwbrPona: /1210 =210 Fae /1 E3E-HEEE E-mall! e Sgm befgmmil com
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SALVADCR, 06 de Junhio de 2022
Azsinado por
Jorgs Luls Motta dos Anpoa
(Coordanador]a))
Erdereps.  Esbmly oo Ssboeics, m®
Balrea: Ewtraca do Sebopis CEF: 41 186000
UF: &Ba Munbciple:  SALYADOR
Talafona: (7131 07-F510 Fax: (T1IASE7-428 E-mall: can g befgmal com

Sl L oE o

36



