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2. Refluxo gastro-esofágico (RGE)
• EDA não é obrigatória para diagnóstico
• EDA tem especificidade elevada para RGE se esofagite 


e classificação de Los Angeles


• Guidelines 2013: só repetir EDA se:
Controlo de Barrett
Sintomas de novo/refractários à terapêutica


Grau C e D de los Angeles após 8 semanas de IBP?
Sim, como fazíamos.


Controlos endoscópicos: esófago


Am J Gastro 2013







2. Esófago de Barrett
Rastreio se RGE >5 a 10 anos, obesidade, > 50 anos,        
sexo masculino


Controlos endoscópicos: esófago


Am J Gastro 2013


Indefinido/ sem 
displasia


Displasia alto 
grau/ neoplasia


Displasia 
baixo grau


Feito diagnóstico histológico ( 2 em 2cm, 4 quadrantes)


6 meses – sem 
displasia


3 em 3 anos


Tratar


(3 meses se não 
erradicar DAG)


6 meses


(terapêutica?)                      
anual


Risco anual ADC                    0,25%                       8%


13,5%/ano para 
DAG







3. Cirrose hepática 


Controlos endoscópicos: esófago


EDA inicial para estadiamento: presença de varizes 
esofágicas?


SIM NÃO


pequenas repetir após 3 anos


Fazer EDA aquando de descompensações hepáticas;          
neste caso passa a anual


Após HDA » erradicação e anual


grandes


Sem ß-bloqueante                  
2 em 2 anos


se ß-bloqueante:                   
não é necessária  


vigilância


se ß-bloqueante (CTP B/C 
ou riscos):  não necessária 


vigilância


se laqueação: esquema da 
erradicação







1. Gastrite 


• Gastrite atrófica e metaplasia intestinal são lesões 
pré-cancerigenas » estadiar para programar follow up


• Gastrite não atrófica não implica follow up!


• Guidelines bem definidas para população excepto
familiares 1º grau com neoplasia gástrica. Têm:


Gastrite Hp (+) – OR1,93
Metaplasia intestinal – 1,98


Atrofia – OR 2,2


Controlos endoscópicos: estômago







Controlos endoscópicos: estômago


Risco anual neoplasia


7%                         25%







1. Gastrite 
• Se gastrite Hp (+): erradicar !


regressão da gastrite não atrófica        
regressão parcial gastrite atrófica
atraso na progressão metaplasia


• Controlo de erradicação Hp é por teste respiratório e 
não EDA  


• Controlo endoscópico se para biópsia para TSA do 
Hp após falência de 2ª linha terapêutica


Controlos endoscópicos: estômago







2. Úlceras gástricas 
. Repetir EDA sempre após HDA por úlcera? NÃO


Controlos endoscópicos: estômago


HDA » ÚLCERA GÁSTRICA » TRATAMENTO ENDOSCOPICO


SUSPEITA grande curvatura, incisura, gigante, bordos 
irregulares, sem AINE’s)


SIM


BIÓPSIAS (1ª EDA ou second look)


NÃO  


NÃO BIOPSIA


MUITOS FALSOS NEGATIVOS 
Problema de amostragem


0,8 a 4,3% de neoplasias  
pós ulcera benigna!!!!


Repetir  à semana 6 se:                
Familiar com neoplasia gástrica, 


idade mais de 50 anos, sem toma 
de AINE’s, >2cm, se gastrite 


atrófica, sem úlcera duodenal


Repetir se sintomas







3. Hemorragia por úlcera  
. Fazer second look endoscopy (às 24h) ?


Decisão do endoscopista:
• Se não visualizada toda a mucosa e dúvidas se causa 


foi identificada
• Terapêutica sub-óptima? Não usada terapêutica


mecânica ou termocoaptação?


Se evidência de melenas ou SNG com sangue após
hemorragia parada é uma nova EDA (não second look!)


Controlos endoscópicos: estômago







4. Cirurgia por úlcera gástrica complicada  
• Tem de haver uma EDA para estadiar se:


H. pylori, gastrite atrófica ou metaplasia intestinal


• Não há esquemas de vigilância propostos


Risco 0,8 a 8,9% de neoplasia gástrica 
Fazer 15 a 20 anos após cirurgia


Limiar para endoscopia: baixo


Controlos endoscópicos: estômago







5. Pólipos gástricos
• Hiperplásicos: sem potencial maligno significativo
Remover? Analisar?
Sem follow up após ressecção


• Adenomatosos
Displasia baixo grau: 1 ano » se normal: 3 a 5 anos
Displasia alto grau e early gastric cancer : 6 meses 


Controlos endoscópicos: estômago







6. Neoplasia gástrica
• Risco familiar: quem controlar?
• Após QT neo-adjuvante?
• Após cirurgia?


Controlos endoscópicos: estômago







Controlos endoscópicos: estômago


6. Neoplasia gástrica risco familiar
1. Cancro gástrico difuso


EDA  aos 40 ou 5 anos antes do 
caso familiar mais novo


Anual


Narrow band imaging - NBI


30min


30 biópsias aleatórias







6. Neoplasia gástrica risco familiar
2. Síndrome Peutz Jeghers
EDA aos 8 anos: 2 em 2 anos se pólipos


3.   Síndrome de Lynch
EDA aos30 anos » anual ou 2 em 2 anos
Não consensual: só se caso familiar de neoplasia gástrica


4. Polipose adenomatosa familiar (PAF) e MUTYH
EDA aos 25 anos: score pólipos duodeno                                     
(Spigelman score: 0,I-5A; II-3A; III-1 a 2 A; IV-cirurgia)


Tamanho, número, histologia e displasia
http://www.nature.com/ajg/journal/v100/n1/fig_tab/ajg20057t1.html


Controlos endoscópicos: estômago







6. Neoplasia gástrica 
• Após QT neo-adjuvante?
Correlação entre downstaging e sobrevivência
Franca redução de acuidade diagnóstica T (47%) e N (39%) 


Controlos endoscópicos: estômago







6. Neoplasia gástrica
• Controlos após cirurgia?


FOLLOW UP ENDOSCÓPICO SEM BENEFÍCIO 
DEMONSTRADO NA SOBREVIVÊNCIA


SEM RECOMENDAÇÕES CONSENSUAIS


Controlos endoscópicos: estômago







6. Neoplasia gástrica
• Controlos após cirurgia?
1. Vigiar o coto/estômago anualmente: 
Gastrectomia sub-total 
Ressecção early gastric cancer: risco anual 9% (síncronos) 


e 3,5% (metácronos)


2. Gastrectomia total: apenas EDA para complicações


Controlos endoscópicos: estômago


Dig Surg 2013







Controlos endoscópicos: estômago







6. Neoplasia gástrica
• Controlos após cirurgia?


Controlos endoscópicos: estômago







1. Neoplasia colo-rectal
• Controlos após cirurgia?
É consensual que: 


Se cirurgia por oclusão:
colonoscopia total 3 a 6 meses após intervenção


para excluir lesões síncronas


Controlos endoscópicos: cólon e recto







1. Neoplasia
• Controlos após cirurgia?
É consensual que: 


Controlos por endoscopia: 
identificar lesões metácronas e recidiva na anastomose


Controlos endoscópicos: cólon e recto


Não é consensual
Que esquema de vigilância efectuar!!! 


(anual vs 3 a 5 anos sem diferença sobrevivência)


Lesões metácronas Recidiva anastomose
1,5 a 3% 3 a 5 anos pós cirurgia mais no ADC recto e sem RT


50% ocorre até 2 anos pós 
cirurgia


80% até 2,5 anos pós 
cirurgia







1. Neoplasia
• Controlos após cirurgia?


Controlos endoscópicos: colon e recto


Estádio Particularidades das sociedades
Estádio I NCCN,ASCO: colonoscopia intervalar (5-10 anos)


ESMO: esquema de II e III
Estádio II,III Esquemas individualizados
Estádio IV NCCN: esquema de II e III


ESMO, ASCO sem recomendações







1. Neoplasia
• Controlos após cirurgia?


Controlos endoscópicos: colon e recto


controlo
ASCO Colonoscopia 1 ano após cirurgia


• normal: 5 / 5 A
• mediante achados


Rectosigmoidoscopia 6/6M: rectal, sem RT, 3 a 5 anos
NCCN Colonoscopia 1 ano após cirurgia


• sem adenoma avançado : 3 A »5 A
• com adenoma avançado: 1 A


Rectosigmoidoscopia 6/6M: recto RAR/TA, 3 a 5 anos
ESMO Colonoscopia 1 ano após cirurgia


• normal: 3 / 3 a 5/5 anos
• mediante achados


Colonoscopia total 5 / 5 A no recto







2. Pólipos
• Vigilância depende de:
1. Características do pólipo (número, tamanho, anatomia 


patológica)
Alto risco: viloso, displasia alto grau, ≥ 10mm, ≥ 3


Baixo risco: tubulares, <10mm, <3


2. Da colonoscopia ( entubação cecal? Taxa de detecção de 
adenomas? preparação adequada?)


3. Do contexto clínico (DII?,…)


Controlos endoscópicos: colon e recto







2. Pólipos
• Pólipo hiperplásico é um pólipo serreado! 


Controlos endoscópicos: colon e recto


Pólipos serreados


Serreado


tradicional


Serreado


filiforme


Serreado


séssil


Hiperplásico











2. Pólipos
• Pólipo hiperplásico é um pólipo serreado! 


Aspectos favoráveis:
No recto sigmoide e com menos de 10mm, 
Desaparecimento com insuflação
NBI compatível


• Pólipo hiperplásico com mais de 10mm ou no cólon 
proximal à sigmoide » tratar como adenoma/pólipo 
serreado séssil (PSS)


Controlos endoscópicos: colon e recto


Potencial maligno !!!!!







2. Pólipos
• Pólipo hiperplásico com >10mm ou no cólon proximal à 


sigmoide» tratar como adenoma/PSS
Remover todos os proximais


No recto-sigmoide remover se >5mm


• Adenoma/PSS e adenoma serreado tradicional (AST) mais 
comuns:
Cólon direito, mulheres, tabagismo, obesidade
Adenoma/PSS >10mm e proximal: 


Risco 2 a 5x superior para tumores síncronos 


Controlos endoscópicos: colon e recto







Controlos endoscópicos: colon e recto


2. Pólipos Vias carcinogénese diferentes nos serreados







2. Pólipos: Guidelines AGA 2012 e ESGE 2013


Controlos endoscópicos: colon e recto


Achado Controlo


Sem pólipos 10 anos
Qq número pólipos hiperplásicos recto e 


sigmoide <10mm
10 anos


<3 adenomas tubulares, < 10mm 5 a 10 anos


Adenomas risco alto


3 a 10 adenomas tubulares e <10mm 3 anos 
≥1 adenoma tubular e > 10mm 3 anos


Adenoma viloso 3 anos
Qualquer grau de displasia 3 anos


> 10 adenomas < 3 anos
US Multi-Society Task Force guidelines 2012; ESGE guidelines GI End 2013







2. Pólipos


Controlos endoscópicos: colon e recto


Achado Controlo


Lesões serreadas


Adenoma/PSS <10mm sem displasia 5 anos
Adenoma/PSS com > 10mm 3 anos
Adenoma/PSS com displasia
(qualquer tamanho ou local) 3 anos


AST 3 anos
Polipose serreada 1 ano
Polipose serreada


≥ 5 pólipos proximais à sigmoide com ≥ 2 com >10mm


≥ 20 proximais à sigmoide


qq número se FDR com polipose serreada







2. Pólipos
• >10 adenomas - encaminhar para estudo genético (ESGE)
• Adenoma alto risco - se o controlo for normal » 5 anos


Controlos endoscópicos: colon e recto







Recomendações mais específicas: US expert consensus


Controlos endoscópicos: colon e recto


Achado Controlo


Lesões serreadas


<3 Adenoma/PSS ou ATS <10mm sem displasia 5 anos
1 Adenoma/PSS ou AST com > 10mm 3 anos
≥3 Adenoma/PSS ou AST com < 10mm 3 anos


≥ 2 Adenoma /PSS  com > 10mm 1- 3 anos
Adenoma/PSS com displasia
(qualquer tamanho ou local) 1-3 anos


Polipose serreada 1 ano


Pólipos hiperplásicos proximais à sigmoide


≤ 3 hiperplásicos e com ≤ 5mm 10 anos
≥  4 hiperplásicos ou com ≥ 5mm 5 anos


Expert Consensus 2013, GI End 2013







• Controlo de 5 em 5 anos em familiares com FDR com
polipose serreada


(a partir 40 anos ou
10 anos antes do diagnóstico no doente mais novo)


• Remover todos pólipos serreados proximais à sigmoide
• Remover pólipos serreados rectosigmoide >5mm
• Controlo 3 a 6 meses: margens não livres ou piece -meal


Controlos endoscópicos: colon e recto


Expert Consensus 2013, Gastroint End 2013


2. Pólipos







2. Pólipos
Quando parar controlo?
• 80 anos definitivamente pára
• Se tempo de vida <10 anos – sem benefício no controlo 


pós polipectomia
• 75 a 85 anos – se colonoscopia prévia normal - pára


se achados mas bom estado geral - fazer


Controlos endoscópicos: colon e recto







2. Pólipos
Quando parar controlo?


Controlos endoscópicos: colon e recto







2. Pólipos
Quando antecipar?
• Preparação:
Não permite identificar lesões 5 a 10mm - 1 ano?
permite identificar lesões 5 a 10 mm - 5 anos?
• Após colonoscopia total e IH fecal/PSOF:
ESGE contra testes fecais intervalares
1. Se feito e positivo – avaliar a colonoscopia prévia e 


factores de risco do doente
2. AGA: se positivo e >5 anos após colonoscopia - repete 


colonoscopia
• Sinais de alarme, estilo de vida, toma de AINE’s
Não há dados para recomendação


Controlos endoscópicos: colon e recto







2. Pólipos
• Vigilância com colonoscopia esquerda só se:


Para avaliar margens de lesão ressecada se o restante colon
tiver sido avaliado até ao cego e o intervalo de vigilância
estiver adequado!!!


Controlos endoscópicos: colon e recto


Importância crescente de colonoscopia total porque:


Lesões serreadas são as menos detectadas


São mais proximais


Variabilidade na detecção de 5 a18x vs 3 x para adenomas! 


Overlap entre cancros intervalares e lesões serreadas







3. Controlos em populações com risco CCR acrescido


Controlos endoscópicos: colon e recto


DII: após 8 anos de doença » controlo regular 


Até 2 factores risco      
3 a 4 anos


3 ou 4 factores risco      
1 a 2 anos


Colangite esclerosante primária (CEP) anual


Factores risco:   
Doença extensa, activa, 
CCR na família, pólipos 


inflamatórios (BSG: 
estenose e displasia) 


Pós colectomia:                                        
anual se CEP,CCR/displasia, mucosa C                     


de 5 em 5 anos os restantes casos            


E1                                   
(proctite ulcerosa)


Risco 0% CCR                            
não controlo periódico  


.







3. Controlos em populações com risco de CCR acrescido


Controlos endoscópicos: colon e recto


Patologia Colonoscopia index controlo
Polipose serreada 40A ou 10A antes do mais 


familiar mais novo
5/5A


Síndrome Lynch 20 - 25A ou 30 A(MSH6) 2/2A
P. adenomatosa
familiar (PAF)


10 A - rectosigmoidoscopia 2/2A até 40A
3/3A até 50 A 


(parar?)
PAF operada coto rectal


Ileo anal
3/3M


6 – 12M (1/1 A)
PAF atenuada 18 A- colonoscopia 2/2 A
MUTYH 18 A - colonoscopia 2/ 2 A
Peutz Jeghers 18 A - colonoscopia 2/2 A
Polipose juvenil 15 A- colonoscopia 2/2 A







3. Controlos em populações com risco de CCR acrescido


Controlos endoscópicos: cólon e recto


Patologia Colonoscopia
index Controlo


Acromegália 40 A IGF N, sem achados: 5-10 A
IGF elevado, adenoma: 3 A


Ureterogastroe
nterostomias 10 A após cirurgia Rectosigmoidoscopia anual


Pós radiação Crianças: aos 35 A
Adultos: 10 A depois Mediante os achados


Cowden
Ruvacalba Riley
Gardner
Turcot
Cronkite - Canada
Ataxia telangiectasia


Risco aumentado de CCR 
sem esquemas definidos







4. Controlos colonoscopicos com técnicas específicas
Colonoscopia ( “white light high definition”) ou 


cromoendoscopia convencional/virtual (NBI, AFI, Iscan, 
FICE, Confocal)?


ESGE 2014 guidelines


Controlos endoscópicos: cólon e recto







4. Controlos colonoscopicos com técnicas específicas
Colonoscopia ( “white light high definition”) ou 


cromoendoscopia convencional/virtual (NBI, AFI, Iscan, 
FICE, Confocal)?


ESGE 2014 guidelines


Controlos endoscópicos: cólon e recto











Controlos endoscópicos







Controlos endoscópicos







Controlos endoscópicos
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Hemorragia digestiva alta
em doente com hipertensão portal


Catarina Lima Vieira
Valência de Gastrenterologia - CHBM


da urgência à enfermaria







Identificação 


• A.J.M.T. , ♂, 37 anos, caucasiano


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


Antecedentes pessoais


• Cirrose hepática alcoólica - Child-Pugh C


• Hipertensão portal (rotura de varizes esofágicas)


• Alcoolismo crónico : >200g/dia


• Medicado com -bloqueante  


• Seguido em consulta de Gastrenterologia  







Doença actual


• Hematemeses + hematoquésias


• FC 130 bpm,  PAS 100 mmHg


• Hb 10 g/dL  6 g/dL (VGM 90,2 fL; HGM 32pg) » 9UCE


• Perfusão ev de octreótido ev + pantoprazol 


• Piperacilina-tazobactan 4,5g, 6h/6h


1ª  EDA


C
H


M
T


Varizes esofágicas (VE) grandes: hemorragia em jacto
Esclerose - Polidocanol a 2%, 8cc – não eficaz
Balão de Sengstaken-Blakemore


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







Doença actual 


• Sedado, ventilado, PA: 120/80 mmHg   FC: 120 bpm


• Ictérico, ACP e abdómen sem alterações


U
C


IG
EH


 -H
SM


U
C


IG
EH


 -
H


SM


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


• AST 409 UI/L, ALT 151 UI/L, GT 1184 UI/L


INR 2,06; albumina 2,0 g/dL, Bil tot 10,6mg/dL


Creatinina 1,3 mg/dL; ureia 46 mg/dL


Child-Pugh C 12 pontos ; MELD 23 pontos


• Hepatite alcoólica (Índice de Maddrey = 63)







2ª  EDA


VE grandes (3 cordões), sem hemorragia activa.


2 pontos brancos, junto à TEG (anterior esclerose?)


Laqueação elástica (LE)


U
C


IG
EH


 -
H


SM


• SNG ( da sonda) 1000 cc sangue vivo


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







• Eco-doppler abdominal


Evolução


U
C


IG
EH


 -
H


SM


• Eixo espleno portal permeável
• Sem nodulos hepáticos
• Sem ascite 


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







• ENG com sangue (<200cc/dia) às 48h


3 ª  EDA 


Evolução


Esófago: VE grandes desde os 20 cm : duas escaras de
laqueação às 3h, a mais distal com coágulo aderente.


Gastropatia hipertensiva portal ligeira.


13.09


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







4ª EDA


Injecção de 
cianoacrilato


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







Resumo


• ♂, 37 anos


• Cirrose hepática alcoólica Child-Pugh C


• 11 a 19.09.2009: HDA grave com rotura de VE


• 9 U CE, VMI, IRA, hepatite alcoólica + isquémica


• Esclerose de VE + Balão de SB + Laqueação de VE


• 1ª recidiva hemorrágica: escara de LE


• 23 a 27.09.2009: 2ª recidiva de rotura de VE


• Terapêutica endoscópica com cianocrilato


• 01.10.2009: febre, sépsis e 3ª recidiva hemorrágica grave
OPÇÕES TERAPÊUTICAS?


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







2º Reinternamento


Terlipressina 2mg, 4h/4h


VE grandes, 2 escaras ulceradas, exteriorização da cola e


hemorragia cataclísmica do ponto distal.


Sonda de Sengstaken-Blakemore
Insuflação dos 2 balões


5ª EDA


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







U
C


IG
EH


 -
H


SM


04.10


TIPS







O QUE RETER ?


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







A) Terapêutica da HDA na cirrose hepática – episódio agudo


1. Estabilizar: volémia, suporte transfusional e coagulação


2. Antibioterapia


3. Terapêutica médica


4. Terapêutica endoscópica                                                              


Laqueação, esclerose, balão Sengstaken-Blakemore, stents


5. Tratamento da hipertensão portal                                                 


TIPS


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







Factores de prognóstico da mortalidade na cirrose hepática


• Gravidade da função hepática (Child-Pugh, MELD)


• Hemorragia activa na endoscopia


• Gravidade da hemorragia inicial


• Gravidade da hipertensão portal (GPHP > 20 mmHg)


• Infecções


• Lesão renal aguda


• Trombose da veia porta e/ou Carcinoma hepato-celular


• ALT


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







Consensos para o tratamento da hipertensão portal
1986 - Groningen


1990 - Baveno I


1995 - Baveno II


1996 - EUA


2000 - Stressa Baveno III


2005 - Baveno IV


2007- Atlanta


2010 - BAVENO V


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







I – Estabilização


Entubação nasogástrica


• Em todos doentes com suspeita de hemorragia digestiva


• Não entubar na suspeita de RVE? MITO !!!


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







Hemorragia digestiva e hipertensão portal


I – Estabilização


Entubação nasogástrica


ENG com sangue:


Mais EDA e mais 
precoces, correlação 
com lesões de risco 


(OR2,69)







I – Estabilização


Reposição de volume


• Manter perfusão tecidular


• Reposição conservadora 


• Comorbilidades


Hemoglobina 7 a 8 g/dL


Hematócrito 24%


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







A transfusão moderada:


↑ estabilidade hemodinâmica;  ↑ a sobrevivência


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







I – Estabilização


Reposição de volume


• Vantagens de atitude restritiva !!!


só transfundir se Hb < 7g/dL » alvo 7 - 9g/dL


Sobrecarga » impede o reflexo vasoconstritor esplâncnico


» impede a formação/estabilidade de coágulos


» altera propriedades pro-coagulantes


» reacções, complicações cardio-pulmonares


Hemorragia digestiva e hipertensão portal



















Hemorragia digestiva e hipertensão portal


American Association of Blood Banks (AABB) 2012


• UCI e hemodinâmicamente estáveis: transfusão se Hb≤7g/dL.


• Pós-cirurgia: considerar transfusão se Hb≤8g/dL ou guiada
pelos sintomas.


Qualidade de evidência: alta
Força de recomendação: forte


• Internados, hemodinâmicamente estáveis, com doença
cardíaca prévia » política restritiva:


transfundir se Hb ≤ 8g/dL ou guiada pelos sintomas


Qualidade de evidência: moderada
Força de recomendação: fraca







I – Estabilização


Reposição de factores de coagulação/plaquetas


• Sem indicação para correcção ( 5; D)


• TP/INR mau indicador da coagulação na cirrose hepática
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I – Estabilização


Reposição de factores de coagulação/plaquetas


Recombinant factor VIIa for variceal bleeding in patients with advanced cirrhosis.  


Bosch J. et al., Hepat 2008
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I – Estabilização


Antibioterapia profilática na hemorragia: papel da infecção


Bernard et al., Gastroenterology 1995
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I – Estabilização


Antibioterapia profilática na hemorragia







Norfloxacina 400mg 
12h/12h vs 


ceftriaxone 1g/dia, 


7 dias
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I – Estabilização


Antibioterapia profilática na hemorragia


• Profilaxia desde a admissão durante 7 dias (1 a; A)


• Quinolonas (1b; A)


• Cefalosporina (1b; A) : 
Profilaxia prévia com quinolonas


Ou resistência elevada


Cirrose hepática: CTP > 8pts


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


Ciprofloxacina ev 200mg 2x dia » norfloxacina 400mg/dia oral


Ceftriaxone ev 1g 1x dia; se suspeita de infecção: 2g/dia







I – Estabilização


Encefalopatia hepática


Na prática


controlo do factor precipitante!!!


manter trânsito, acelerar eliminação de melenas


lactulose 1 saqueta de 8 em 8 horas


enema limpeza se não evacuar


rifaximina 1200mg/dia


• Sem evidência que sustente terapêutica (5; D) :
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II – Prognóstico 


• Child-Pugh classe C


• GPP ≥ 20 mmHg


• Hemorragia activa na endoscopia


• Child-Pugh classe C


• MELD ≥ 18


• Ineficácia terapêutica ou recidiva


Falência terapêutica ao 5º dia


Mortalidade às 6 semanas
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III – “Timing” para endoscopia 


• O mais cedo possível até 12 horas após admissão: (5;D)
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III – “Timing” para endoscopia 


• Pro-cinéticos: eritromicina 250mg ev de 8 em 8horas 


metoclopramida 10mg ev de 8 em 8 horas
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IV – Tratamento farmacológico


• Iniciar de imediato, antes de endoscopia (1b; A)


• Fármacos vasoactivos em combinação com terapêutica


endoscópica


Terlipressina


Somatostatina


Octreótido


• Durante 5 dias.
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IV – Tratamento farmacológico 


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


Terlipressina Somatostatina Octreótido
Efeito prolongado (4h) Curto Curto (10min)


4h/4h
>70Kg - 2mg; 


70 a 50Kg -1,5mg;
<50Kg - 1mg


Bólus e perfusão
250mcg»250mcg/h


Bólus e perfusão
50mcg»50mcg/h


taquifilaxia
↑sobrevivência * (SHR!)
↓pressão variz 25% Sem efeito


↓20% HVPG - 36% ↓20% HVPG – 5% ↑dose » não ↓ HVPG


Mais custo-eficaz **
mortalidade associada a r. adversas vs placebo é igual


*Cochrane 2003; **Burroughs et al, An econominc evaluation of vasoactive agents, Cur Med Op 2007







IV – Tratamento farmacológico


Gonzalez et al, Ann Intern Med 2008


IV – Tratamento farmacológico : risco de recidiva
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IV – Tratamento farmacológico : mortalidade
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IV – Tratamento farmacológico


• Somatostatina e terlipressina em dose alta


»  ↓GPP e ↑ a % de resposta hemodinâmica (p< 0,001)


• > resposta com a terlipressina Villanueva et al, Am J Gastroenterol 2005


: doses elevadas
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IV – Tratamento farmacológico 
Terlipressina
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IV – Tratamento farmacológico 


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


Terlipressina Octreótido
1mg 12e 100mcg 3,67 e


(60Kg) -1,5mg 18e Bólus 50mcg 1,83 e
12 horas - 3 tomas 54e 50mcg/h 


600/50 a 4cc/h
12horas - 22e


EDA até 12h 
1,5mg 4/4h, 5d


2»1mg 4/4h, 5d


1,5»1mg de 4/4h, 5d


18x6x5 = 
540e


72+36+288
=396e


54+36+288
= 378e


ritmo perfusão 
igual 5d 221,8 e 


<1% pára por R. adversas







IV – Tratamento farmacológico 


Reacções adversas terlipressina
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IV – Tratamento farmacológico


• Além da suspeita de hemorragia por hipertensão portal


(variz esofágica, gástrica, ectópica, gastropatia)


• IBP perfusão 80mg/50cc a 5cc hora


Doente pode ter outra causa para a hemorragia!


(escara de LE


Úlcera, angiodisplasia, GAVE, esofagite, Mallory Weiss)


Até à endoscopia = vasopressor + IBP
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V – Tratamento endoscópico
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V – Tratamento endoscópico


• Esclerose de varizes


polidocanol 1%,


oleato de etanolamina


• Laqueação elástica
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V – Tratamento endoscópico : terapêutica combinada


Lo et al., Gut, 2009


Recidiva precoce
• Terlipressina (5 d)            15%


• Terlipressina (2 d) + LE     0%


Falência terapêutica
• Terlipressina (5 d)            24%


• Terlipressina (2 d) + LE   2%


Complicações / sobrevivência


às 6 semanas - semelhante
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Se


Hemorragia digestiva e hipertensão portal


1. HDA activa na EDA ou recidiva»duplicar dose vasopressor


2. Hemorragia difícil controlo, recidiva,…


Agravamento da hipertensão portal?


CHC, trombose eixo espleno-portal?


Ecodoppler durante internamento por hemorragia varicosa


3. Varizes gástricas isoladas e do fundo


trombose da veia esplénica? 







V – Tratamento endoscópico


• Terapêutica se HDA documentada 
por varizes


• VE: laqueação elástica (LE), ou 
esclerose se LE difícil (1b; A)


• N-butil-cianoacrilato nas varizes 
gástricas isoladas (1b; A) e nas 
gástricas do fundo (5; D)


• Varizes esofago-gástricas: LE ou 
N-butil-cianoacrilato (5; D) 
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LE


“cola”


“cola”







VI – Tamponamento esofágico


• “Ponte temporária” para tratamento definitivo 


da hipertensão portal,


máximo de 24 horas,


numa unidade de cuidados intensivos ( 5; D)
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VII – Stents metálicos auto-expansíveis


• Sem evidência sustentada para a recomendação (4; C)


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







TIPS







VIII– Early TIPS ( 72 horas)


• Nos doentes com elevado risco de falência terapêutica


após terapêutica farmacológica e endoscópica


Child-Pugh classe C <14 pontos


Child-Pugh classe B com hemorragia activa
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IX – Tratamento da recidiva


• Persistência de hemorragia após terapêutica médica e


endoscópica:


TIPS cobertos de PTFE (2b; B)


• Recidiva até ao 5º dia:


2ª tentativa de terapêutica endoscópica;


se grave, considerar TIPS (2b; B)
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X – Outras causas de hemorragia por hipertensão portal


• Gastropatia de hipertensão portal - se grave: APC; TIPS;


não antrectomia


Utilidade de vasopressor?


• Varizes ectópicas - N-butil-cianoacrilato


Efectuar em todas as situações de hemorragia digestiva 


(varicosa ou não) profilaxia antibiótica no doente cirrótico
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Mensagem


• Estabilização e monitorização precoces:  risco recidiva


• Despiste de infecção e antibioterapia profilática


• Suspeita de HDA num doente cirrótico


 iniciar terapêutica farmacológica vasopressora e IBP


• EDA terapêutica dentro de 12 horas


• Na falência terapêutica: TIPS precoce
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B) Profilaxia secundária da HDA varicosa no doente cirrótico


Quando para iniciar?


• O mais cedo possível após 6 dias após HD (5; D)
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B) Profilaxia secundária da HD varicosa no doente cirrótico


Que terapêutica? Varizes esofágicas


• Combinada: LE + ß-bloqueante não selectivo (1 a; A)


• Resposta hemodinâmica associada a <% recidiva e >
sobrevivência (1 a; A)


• Associação de MNI a ß-bloqueante pode aumentar resposta
hemodinâmica nos não respondedores ( 5; D)
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B) Profilaxia secundária da HD varicosa no doente cirrótico


Que terapêutica?


• Se LE não possível: MNI + ß-bloqueante (1 a ; A)


• ß bloqueante contra-indicados: LE (5; D)


Hemorragia digestiva e hipertensão portal







B) Profilaxia secundária da HD varicosa no doente cirrótico


• Falha da profilaxia: TIPS com stent coberto com PTFE;


se TIPS não possível, shunt cirúrgico 


em Child Pugh A ou B ( 2b; B)


TIPS ponte para transplante hepático ( 4; C)


Falência da profilaxia secundária: terapêutica
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Doente com HDA  e suspeita de HTP


PROTOCOLO: HDA e Hipertensão Portal
Historia RVE; estigmas 


DHC; encefalopatia; ascite1. ENG e lavagem com SF
2. Hemograma, coag., creat., ureia, iono., PCR, AST, 


ALT, bil total,GGT, albumina, troponina, urinaII
3. Hemocultura, urocultura, paracentese diagnóstica 


e cultura. Rx torax, GSA


Se Hb<7g/dL ,  hipotensão 
ou sintomática » UCE


Fibrinogenio, plaq., PFC só
se HDA activa grave


4. Terlipressina ev 4/4h+IBP 80mg, 80/50»5cc/h
(<50 Kg -1mg; 50-70Kg- 1,5mg; > 70Kg-2mg)


5. ENG com sangue: eritromicina 250mg de 6/6h
ENG até EDA


6. EOT se HDA grave / repercussão hemodinâmica
6. CTP < 9pts - ciprofloxacina ev 200mg 2x dia


CTP ≥ 9pts - ceftriaxone ev 1g/dia


Se patologia cardíaca/ritmo  
HTA /choque séptico:


mudar para somatostatina


7. EDA até 12h após a admissão
Terapêutica de acordo com a causa


8. Dieta líquida às 12h; geral quando sem perdas; 
tiamina e tiapridal se DHC alcoólica;                                          


9. ATB - 7 dias; terlipressina 1mg 4/4h 5 d;                     
10. IBP2x dia 40mg e sucralfato saqueta 6/6h                                 


10. Propranolol ao 6º dia e LE à 4ª semana se RVE                             


SNG pós terapêutica: 
decisão do endoscopista


Ecodoppler abdominal







DOSES
Terlipressina Somatostatina Octreótido


4h/4h:


>70Kg - 2mg; 
70 a 50Kg -1,5mg;


<50Kg - 1mg


Após EDA terapêutica: 
1mg 4/4h, 5 dias


Bólus250mcg e 
perfusão


»250mcg/h


5 dias


Bólus50mcg e 
perfusão
»50mcg/h


5 dias
• IBP 80mg bolus e depois 80mg/ 50 a 5cc/h 


»IBP 40mg, 12/12 h ev até à alta e depois oral
• Sucralfato 1saqueta de 6h/6h
• Child Pugh<9 - 7dias de: ciprofloxacina 200mg ev 2x/dia » via oral:  


norfloxacina 400mg dia
• Child Pugh≥ 9 - 7 dias de: ceftriaxone ev 1 g/dia


PROTOCOLO: HDA e Hipertensão Portal
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• Villanueva et al, Transfusion strategies for Acute Upper Gastrointestinal bleeding. N
Eng Jour Med. Vol 368, 2013
• Bosch et al, Recombinant factor VIIa for variceal bleeding in patients with advanced
cirrhosis, Hepat 2008.
• Effect of antibiotic on survival end evolution of cirrhotic patients with GI bleeding,
Bernard et al., Gastroenterology 1995
• D’Amico et al, Pharmachological treatment of portal hypertension: na evidence based
approach , Seminars in Liver Disease 1999
• Villanueva et al, Hemodynamic effects of terlipressine and high somatostatin use
during acute variceal bleeding in nonresponders to the usual somatostatin dose, Am J
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Colite grave na Urgência


Como abordar?
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Colite


• Inflamação do cólon, com ou sem enterite, 
proctite ou ambas


• DII (doença inflamatória intestinal)


• Colite isquémica


• Colite pseudomembranosa


• Colite infecciosa


• Enterocolite necrotizante/colite alérgica


• Colite secundária a défices imunitários







DII - Epidemiologia


• Prevalência: 400-100.000


• ↑ incidência: 1,5 milhões de doentes


• Gradiente norte-sul


• Países industralizados


• 2 picos incidência: 15-25 anos e 50-60 anos







DII – Etiologia e Patogénese


• Causa desconhecida
• Resposta imunitária anormal a factores 


ambientais (dieta, bactérias), em indivíduos 
geneticamente susceptíveis


• CU (Colite Ulcerosa) – inflamação contínua, 
confinada à mucosa cólica, com envolvimento 
rectal


• DC (Doença de Crohn)– inflamação descontínua e 
transmural em qualquer local do tubo digestivo 
(íleon mais frequente)


• Manifestações extra-intestinais
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Caso Clínico


• Mulher de 19 anos


• Diagnóstico de CU há 4 meses


• 5-ASA durante 3m


• Azatioprina 2,5 mg/kg há 1 mês (TPMT 13,2 mU/L)


• Infecção C. difficile há 3 semanas


–Metronidazol 10 dias


–Melhoria 5-10º dia, depois agravamento


• 22 dejecções sanguinolentas diárias e febre







Recorre ao SU:


• FC 95 bpm, PA 122/78 mmHg, T=38ºC


• Toxina C. difficile: negativa


• Leucócitos 12.200, VS 33, PCR 9,2 g/dL


INTERNAMENTO 


SOBREINFECÇÃO OU REACTIVAÇÃO DA DII?







• Metilprednisolona 60 mg IV/d – sem melhoria


• D2 – EDB: CU grave (Score Mayo 3)


• D3 


15 dejecções/dia


PCR 6,9


Biópsias: sem CMV (IHQ)


Hemoculturas: negativas


Coproculturas: negativas







Opções


• Corticoides: quando e até quando?


• Terapêutica de resgate ?


• Qual a dose/frequência ?


• Como monitorizar nos níveis?


• Cirurgia?


• Prognóstico?


• Quais os riscos/benefícios a longo prazo?







Colite grave - Sintomas


• Diarreia sanguinolenta


• Urgência, tenesmo, incontinência


• Dor abdominal


• Perda de peso


• Sintomas de oclusão


• Massa abdominal (sobretudo na FID)







Colite grave - Sinais de alarme


• Febre > 37.5 oC


• Desidratação


• Taquicárdia (FC > 90), hipotensão


• Dor abdominal e defesa 


• Atenção a megacólon tóxico e perfuração


• Corticoterapia pode mascarar alguns sinais







Colite grave - Outros sinais na DII


• Úlceras da mucosa oral







Colite grave - Outros sinais na DII


• Úlceras da mucosa oral


• Doença perianal 


• Eritema nodoso







Colite grave - Outros sinais na DII


• Úlceras da mucosa oral


• Doença perianal 


• Eritema nodoso


• Pioderma gangrenoso







Colite grave - Outros sinais na DII


• Úlceras da mucosa oral


• Doença perianal 


• Eritema nodoso


• Pioderma gangrenoso


• Doença ocular (uveíte, episclerite)


• Artropatia (carácter inflamatório, grandes e 
pequenas articulações, assimétrica,  não-
deformante)







CU grave


Critérios de TrueLove & Witts


Grave se:
≥6 dej com sangue/dia


+
1 ou mais manifestações sistémicas:


• Hb < 10.5 g/dL
• VS > 30 mm/h
• FC > 90 bpm
• T > 37.5 ºC







Colite grave 
Diagnóstico diferencial


• Infecção bacteriana:
C. difficile, Campylobacter, Salmonella, Shigella, 
E. coli 0157
• Micobactérias (tuberculose intestinal)
• Infecção viral se imunodeprimido (CMV)
• história de viagens recentes: amebíase
• Colite de Crohn
• Isquémia
• Diverticulite e colite interdiverticular







Colite grave
Investigação na admissão 


• Hemograma


• PCR, procalcitonina e VS


• Ureia, creatinina


• Ionograma (Ca, PO4, Mg) e gasimetria


• Glicose


• Albumina


• Hemoculturas


• Coproculturas com toxina de C. difficile (3 
amostras)







Colite grave
Investigação na admissão


Rx abdómen simples em pé:


• procurar colon sem fezes
(indica extensão)


• doença grave:
– parede espessada (edema)


– ilhéus de mucosa


– dilatação do delgado


– dilatação do cólon (>6 cm) 


• Contactar cirurgia se cólon dilatado 
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Colite grave
Investigação na admissão


• Sigmoidoscopia com biópsias SEM
preparação intestinal


– Idealmente nas 24 - 48 h após admissão


– Excluir sobre-infecção bacteriana e viral (CMV)


• EVITAR colonoscopia e enema com bário em 
doentes com suspeita de colite aguda grave







Colite grave
Investigação adicional


• Excluir infecção a CMV se ausência de
resposta (serologia, PCR CMV sangue e
biopsia)


• Investigar obstipação proximal


• NÃO UTILIZAR: loperamida, codeína,
opiáceos, anticolinérgicos, AINEs


Risco de: ileus paralítico, megacólon e 
obstipação proximal 







Colite grave
Medidas terapêuticas


• Reposição de fluidos e electrólitos


• KCl 60 mEq/d e Sulfato Mg


• HBPM para profilaxia tromboembolismo


• Suporte nutricional (entérico + apropriado)


• AB se infecção for considerada


• Corticóides ou 5-ASA tópico se tolerado


• Transfusão para Hb > 8 g/dL


• Abordagem multidisciplinar entre GE e Cirurgia







Colite grave
Monitorização diária


• Estado geral
• Temperatura
• FC 
• Registo de dejecções


• Exame objectivo abdominal:  dor, RHA, 
distensão abdominal, defesa, reacção 
peritoneal


• Número e frequência
• Cor/ sangue
• Volume (registar mesmo


que só sangue/muco)







Colite grave
Monitorização diária


• Hemograma
• Ureia, creatinina, electrólitos (K+,…), pH
• Provas hepáticas (albumina)
• PCR, procalcitonina (marcador de prognóstico 


vital)
• Rx abdómen diário se colite extensa grave 


(febre, taquicárdia) – dilatação cólica? 


↑ FC, temperatura, dor abdominal ou defesa
agravamento ou perfuração? 


investigação urgente e avaliação por cirurgia







CU grave


Critérios de Oxford - Travis (1996)


Após 3 dias  de corticóides EV (metilprednisona
60 mg/dia, hidrocortisona 100 mg 4x/d):


• > 8 dej/ 24h


ou


• > 3 dejecções + PCR > 4,5 (g/dL)


85% de probabilidade de colectomia durante
o internamento







CU grave


Sweden Index - Lindgren (1998)


Após 3 dias  de corticóides EV (metilprednisona,


hidrocortisona):


• Nº dejecções/dia + 0.14 x PCR (mg/L) > 8


72% de probabilidade de colectomia durante o 
internamento 







CU grave
Opções de resgate


Se ausência de melhoria no D3  planear D5!


– Infliximab


ou


–Ciclosporina


ou


–Cirurgia


• Discutir sempre com Gastrenterologista







Indicações para colectomia


• Megacólon tóxico sem melhoria clínica ou 
radiológica em 24 horas


• Perfuração


• Hemorragia digestiva baixa não controlável


• Deterioração clínica em qualquer altura


• Não resposta 3-5 dias de corticóides ev? 







O papel do Infliximab (IFX)


• Qual o racional para o uso de IFX?


• Que benefício a curto prazo?


• Que outcomes a longo prazo?


• É seguro?


• Afecta o outcome de colectomia subsequente?


• Podemos predizer quem vai responder?







O papel do Infliximab (IFX)


• 11 dts com CU grave após 5d corticóides ev


• IFX vs placebo e Endpoint 1º:


Falência à 2ªs:                                                            
não resposta,↑corticóides/imunossupressores, 
colectomia, morte







O papel do Infliximab (IFX)


Taxa de colectomia aos 90 dias







O papel do Infliximab (IFX)


Taxa de colectomia aos 2 anos







O papel do Infliximab (IFX)
Complicações


• Risco possível de linfoma e neoplasias 
↑ se imunossupressores concomitantes


• Complicações infecciosas (bacterias, CMV, 
herpes, VZV, candida)


Graves em 3%
• Reactivação de tuberculose (Mantoux/IGRA 


e Rx tórax antes do tratamento)
• Interacções com tacrolimus / vacinas vivas







O papel do Infliximab
Contraindicações


• Contraindicações
Sepsis 
Provas hepáticas > 3x LSN
Hypersensibilidade
TB activa


• Precauções
TB prévia
Alteração das provas hepáticas
Insuficiência renal
Insuficiência cardíaca







O papel do Infliximab
no outcome da cirurgia


• 413 dtes (156 CU) submetidos a cirurgia
• 101 (16,7%) receberam IFX antes da cirurgia
• idade, co-morbilidade, corticóides semelhantes
• Uso prolongado de corticóides: principal factor de risco


para complicações pós-colectomia







O papel do Infliximab
Factores preditores de resposta?


• Albumina <3 g/dl: 


67% vs 23% colectomia


OR 6.86 (1.03-45.6), p=0.05 


• Sem significado: tabagismo, idade, extensão 
da doença ou frequência das dejecções


• Doses mais elevadas na fase aguda: 10 mg/kg







O papel da ciclosporina


• 2 mg/kg/dia


• Utilizar apenas se coproculturas negativas


• Toxicidade 
– Corticóide IV continuado


– Avaliar Mg+ e colesterol 


– Efeitos adversos (convulsões)


– Atenção aos doentes
• Idosos


• Hipertensos


• Insuficientes renais







O papel da ciclosporina







O papel da ciclosporina


• Experiência de Oxford


–76 dts 1996-2003 follow-up 2.9 anos


–54 com 4mg/kg; 22 receberam 5mg/kg oral


–74% em remissão clínica e tiveram alta


–65% recidivaram no 1º ano e 90% aos 3 
anos


–58% destes submetidos a colectomia aos 7 
anos







O papel da ciclosporina
Efeitos adversos


86 doentes tratados com ciclosporina IV
55%  evitaram colectomia aos 3 anos


3 mortes (3,5%)







O papel da ciclosporina
Estratégia após alta


• Doentes naïve à azatioprina (mais eficaz) 
vs 
refractários à azatioprina (menos eficaz)


• Idealmente  - níveis de TPMT 
• Iniciar azatioprina manutenção
• Suspender ciclosporina após 6-8 semanas
• Follow up precoce para avaliar remissão







Ciclosporina ou Infliximab?


• Nenhum estudo RC demonstrou clara
vantagem de um sobre o outro


• Decisão individual


• Evitar ciclosporina nos doentes com baixo
colesterol, Mg, efeitos neurológicos


• Ciclosporina – apenas se AZA naives







Terceira linha?


• Estudo Francês 2015


• 86 doentes com CU grave
• CiclosporinaIFX


• 60% sobrevida aos 3 m sem colectomia
• 40% sobrevida aos 12 m sem colectomia


• Em casos seleccionados e após discussão com 
doente, GE e cirurgião, uma 3ª linha pode ser
considerada antes da colectomia







Algoritmo
Colite Aguda grave


Confirmar 
gravidade da 


colite


Admissão no 
SU


Tratamento 
urgente


Monitorização 
diária


Investigação 
urgente


Considerar 
diagnósticos 
alternativos


Tratar colite 
lig/moderada


Avaliação 
urgente por 


cirurgia


Megacólon 
tóxico?Corticóides 


contraindicados
ou refractários?


Terapêutica de 2ª 
linha


Não grave


Predizer risco 
de colectomia


Resposta inadequada


D2


CMV
C. Difficile
D. Crohn
Isquémia
…


Contactar
Gastrenterologia







Algoritmo
Colite Aguda grave


Monitorização
diária


D3


D4


D5


Alta
Terapêutica de 


2ª linha


Cirurgia se 
agravamento


Resposta inadequada
Predizer risco 
de colectomia


Sem respostaResposta clínica







Algoritmo
Colite Aguda grave


Reavaliação à S1


Reavaliação à S3


Reavaliação à S12


Recidiva


Pós alta


Recidiva


Corticoides IV +/-
Terapêutica 2ª linha


Corticoides IV +/-
Terapêutica 2ª linha


Terapêutica 
manutenção







Algoritmo
Colite Aguda grave


Terapêutica de 2ª linha


Infliximab


D5-D7


Manter Infliximab


Resposta mantida 
D10-D12


Iniciar/manter AZA


Cirurgia


Cirurgia Ciclosporina


D5-D7


Manter ciclosporina


Resposta mantida 
D10-D12


Alta


Cirurgia


Iniciar em D5 ou mais cedo se 
corticorefractários ou sem 


melhoria
AZA naïve ou não AZA naïve







Algoritmo
Colite Aguda grave


Terapêutica de 2ª linha


Infliximab


Iniciar/manter AZA


Reavaliação clínica e IFX à


S2 e S6 


S12


Cirurgia Ciclosporina


Alta


Reavaliação clínica à


S2 e S6 


S12


Terapêutica de manutenção
RemissãoRemissão


Cirurgia se 
recidiva







Colite grave
Abordagem multidisciplinar


Doente


Gastrenterologia


Medicina


Cirurgia


Enfermagem 
Nutricionista


Farmacêutico


Radiologia


Patologia







TEAM WORK


OBJECTIVE: Save lifes, not colons !








os 3 “A” antes do exame gastrenterológico


antibióticos
anticoagulantes, antiagregantes


5 de Maio de 2015
Catarina Lima Vieira


Valência de Gastrenterologia CHBM







A- Antibióticos pré endoscopia: quando administrar


B- Manejo de terapêutica antiagregante e anticoagulante 
nos actos endoscópicos


os 3 “A” antes do exame gastrenterológico







A- Antibióticos pré endoscopia: ASGE 2014







B- Manejo de terapêutica antiagregante e 
anticoagulante nos actos endoscópicos


Ponderar:
1) Exame de risco hemorrágico: baixo/alto


2) Doente de risco cardiovascular: baixo/moderado a alto


3) Anticoagulação


4) Antiagregação


5) Patologias com risco hemorrágico aumentado


• Contexto: electivo ou urgente


• Contexto: electivo ou urgente


• Contexto: electivo ou urgente







B- Manejo de terapêutica antiagregante e 
anticoagulante nos actos endoscópicos


1) Exame de risco hemorrágico
Procedimentos endoscópicos


Alto risco (>1% até 6% de risco hemorrágico)
• Polipectomia (>10mm) ou ressecção lesões
• Coagulação do Argon Plasma
• Esfincterotomia
• Dilatação pneumática/velas de estenoses (incluindo dilatação de ETE)
• PEG
• Punção por Eco-endoscopia/cistogastrostomia
• Hemostase
• Terapêutica de varizes esofágicas (LE/esclerose)


Baixo risco ( <1% de risco)
• Todos os exames diagnósticos (incluindo biópsias)
• Polipectomia <10mm
• Próteses enterobiliares sem dilatação/ ETE (CPRE)







B- Manejo de terapêutica antiagregante e 
anticoagulante nos actos endoscópicos


2) Doente de risco cardiovascular: baixo/moderado a alto


• a suspensão/substituição depende da doença de base


• o prescritor deve dar indicações gerais sobre os 
riscos/possibilidade de suspensão da medicação 
antiagregante/anticoagulante







Estratificação do risco trombótico
Alto 


Valvulas cardiacas mecânicas
• mitral
• AIT ou AVC <6 meses
Fibrilhação auricular
• score de CHADS* 5 ou 6; 
• AVC ou AIT <3 meses
• Doença valvular reumática
Tromboembolismo venoso
• <3 meses
• Trombofilia grave**


Estratificação do risco trombótico
Moderado


Valvulas cardiacas mecânicas
• aortica e ≥ FA, AVC/AIT, HTA,DM,>75a, ICC
• AIT ou AVC <6 meses
Fibrilhação auricular
• score CHADS de 3 ou 4
Tromboembolismo venoso
• >3 e <12 meses ou recorrente
• Trombofilia não grave***
• neoplasia <6 meses tratamento


Baixo
Valvulas cardiacas mecânicas
• aórtica sem factores risco
Fibrilhação auricular
• score CHADS de 0 a 2 sem AIT/AVC
Tromboembolismo venoso
• >12 meses sem outro factor


*CHADS: congestive heart failure, hypertension, age >65, DM, stroke
**  défice proteina C,S, antitrombina; sindrome fosfolipido ou multiplas
***factor V leiden heterozigotico ou mutação gene protrombina 







Terapêutica substituição para:


• Fibrilhação auricular com
Válvula mecânica, AVC, AIT, tromboembolismo, CHADS ≥4 


Doença valvular: 
Mecânica mitral; mecânica aórtica e FA/ 
tromboembolismo/disfunção ventricular 


esquerda/hipercoagulabilidade/valvula tricúspida
mecânica/múltiplas


• Tromboembolismo venoso
<3 meses e com trombofilia grave


Na dúvida e na ausência de indicação contrária pela cardiologia / 
neurologia fazer sempre substituição da varfarina/acenocumarol


por HBPM


B- Manejo de terapêutica antiagregante
e anticoagulante nos actos endoscópicos







Manejo de anticoagulantes nos actos endoscópicos


Risco aumentado de Hemorragia Digestiva sob ACO 







Manejo de anticoagulantes nos actos endoscópicos


3) Anticoagulação: Varfarina/Acenocumarol : 


• Antagonista (vit K); 
• Início acção 36h; dura 5 d: parar 5 d antes
• HBPM: Toma até 12 h antes do exame
• Re-introduzir mediante indicação de endoscopista; 


sobreposição com HBPM
• Exame electivo e anticoagulação temporária » atrasar exame


Doente\
Procedimento


Risco moderado/alto Risco baixo


Risco alto Suspende e fazer 
terapêutica de substituição


Suspender anticoagulação
INR ideal<1,5


Risco baixo Não suspende Não suspende


• Re-introduzir ? indicação de endoscopista







Manejo de anticoagulantes nos actos endoscópicos


IBP reduz risco associado a toma de ACO







Novos anticoagulantes orais (ACO) de acção directa


Rivaroxabano
Apixabano
Edoxabano


Dabigatrano







Novos ACO de acção directa







Novos ACO de acção directa


Risco 2,6 % vs 2.0% para hemorragia







Novos ACO de acção directa
Mais hemorragia digestiva vs varfarina/HBPM


19RCT; 75 081 dts com hemorragia
OR1,45







Fármaco Acção Tempo
para acção


Semi-vida Controlo? 
Antagonista?


Dabigatran
(Pradaxa)


Inibidor
directo 


trombina


1-3h >80mL/min:14h
<30mL/min:28h


Hemodialise, 
complexo


protrombínico
activo?


Rivaroxabano
(Xarelto)


Inibidor Xa 1-3h >80mL/min:8h
<30mL/min:9,5h


Complexo 
protrombínico


inactivo?
Apixaban
(Eliquis)


Inibidor Xa 1-3h >50mL/min:15h
<50mL/min:18h


Complexo 
protrombínico


inactivo?


• Difícil controlo: parar 48 horas antes? Introduzir 48 horas 
depois?


• Retomar depende do risco hemorrágico versus trombótico


Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos







Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos


• Risco de hemorragia: exame baixo risco 5%; alto risco 20%


• Parar para todos os procedimentos


• Dependente da função renal 


Função 
renal


Procedimento baixo 
risco


Procedimento alto 
risco


>50mL/min Suspende 24h antes
(Não toma o do dia)


Suspende 48h 
antes


30-
50mL/min


Suspende 48h antes Suspende 4d antes


<30mL/min Suspende 72h antes Suspende 5d antes
Retomar 8 horas depois ? 48h depois ?


Manejo difícil 







Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos


• Sem dados prospectivos sobre eficácia de IBP na prevenção de 
hemorragia


• Sem dados de segurança em doentes com hemorragia previa







• Sem dados para os novos ACO


• Seguro usar os antagonistas de vitamina K/HBPM


• TVP 1-25% dos cirroticos


• OR 2.0 TVP nos cirróticos


• progressão da fibrose


• risco de progressão de HTP não cirrótica


Manejo de anticoagulantes nos actos endoscópicos


Doente cirrótico











•


Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos


Novos ACO no doente cirrótico







Anticoagulante oral 
por FA


CTP
A


CTP
B


CTP
C


Rivaroxabano*20mg/d ✔ ✖
contraindicado


✖
contraindicado


Apixabano* caução caução Não
recomendado


Edoxabano ? ? ?
Dabigatrano**300mg/d ✔ ✔ ✔


“Rivaroxaban and apixaban are contraindicated in patients with hepatic 
disease with coagulopathy and increased clinically relevant bleeding risk


Dabigatran* is contraindicated in patients with hepatic impairment or 
liver disease expected to have any impact on survival. Dabigatran is not 


recommended in patients with liver enzymes >2x ULN”


Graff et all clinical pharmacok 2013


Label dos novos ACO na doença hepática crónica







Novos ACO no doente cirrótico


• Per si existe um desequilíbrio imprevisível pro/anticoagulante
• Sem valor real: INR ou contagem plaquetas
• Maior risco de complicações renais


• Estudo prospectivo multicêntrico on going (EASL e VALDIG)


Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos


13 meses
58 dts sem cirrose


17% RA 
16% dts hemorragia


9 meses
34 dts com cirrose


17% RA
14% dts hemorragia







Uso na Gastrenterologia em 2015 ?


• Evitar no doente com antecedentes de hemorragia digestiva


• Não usar no doente com cirrose hepática/HTP não cirrótica
(toxicidade; 


efeitos farmacodinâmica e cinética desconhecidos;


risco de hemorragia e ausência de antagonista)


• Desconhecido o efeito de IBP 


Manejo dos novos ACO nos actos endoscópicos







Manejo de anticoagulantes nos actos endoscópicos


3) Anticoagulação Urgência e Hemorragia


• Risco hemorrágico superior a trombótico?


• Corrigir para exame o mais rápido possível desde que doente 
estável para poder retomar fármacos o mais breve possível


• Varfarina: PFC ou complexo pro-trombínico mais eficazes e 
rápidos que vitamina K


• Se INR 1,3 a 2,7: não atrasar exame; ideal INR< 2,5.


• Reversão HBPM: protamina


• Sem antídoto directo para os novos ACO







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


4) Antiagregação
• AAS (Cartia, Tromalyt):  ponderar parar se exame alto risco e  


múltiplos AINEs


• Dipiridamol (Persantin):  parar se exame alto risco


• Inibidor Gp IIb/IIIa: abciximab, tirofiban


• Inibidor P2Y12: Ticlopidina (Tiklyd, Plaquetal)


Clopidogrel (Plavix)


Prasugrel (Effient)


Ticagrelor (Brillinta)







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


4) Antiagregação
• Inibidor P2Y12:


Procedimento Doente risco 
moderado e alto


Doente risco baixo


Risco alto Suspender se risco 
hemorragico > trombótico;


Substituir por AAS
(Stents coronários: 6-12m 


de DAA)
Os mesmos tempos de 


suspensão*


*Suspender:


Clopidogrel: 5 a 7d
Ticagrelor: 5d
Prasugrel: 7d


Ticlopidina:10-14d


Risco baixo Não suspende Não suspende







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


4) Antiagregação Urgência e hemorragia


• Interromper o fármaco


• Se risco hemorrágico superior ao cardiovascular: transfusão 
de plaquetas, DDAVP.







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


4) Antiagregação Urgência e hemorragia


• Retomar o antiagregante entre 1 a 5 d após hemorragia (não 
parar nalguns casos?)


• Após hemorragia: 
manter o antiagregante reduz a mortalidade mesmo que 


aumente o risco de recidiva hemorrágica


• Ponderar: 
Profilaxia antiagregante 1ª ou 2ª
Gravidade de hemorragia e realização de terapêutica
Discussão gastrenterologia/cardiologia/neurologia







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


Interromper AAS após hemorragia  7x risco evento agudo 
cardiovascular e mortalidade (n=118)


Derogar et al,  Clin Gastroenterol Hepatol 2013







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


4) Antiagregação


• 9 a 14% de recidiva hemorrágica após úlcera péptica sob 
Clopidogrel


• Associar IBP e clopidogrel: parece seguro
Kwok et al, Int J Cardiol 2013


Lima et al, BMC Medicine 2010
Siller-Matula et al, JTH 2010


• Clopidogrel e AAS: IBP reduz risco de hemorragia digestiva


Bhatt et al, NEJM 2010


COGENT TRIAL
3761 doentes


dupla antiagregação (DAA: Clopidogrel+AAS)
Omeprazol vs Placebo Omeprazol







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


Bhatt et al, NEJM 2010


COGENT TRIAL


Eventos GI: IBP 1.1% vs placebo2.9% (HR 0.34; P<0.001)
Hemorragia activa (HR, 0.13; 95% CI, 0.03 to 0.56; P=0.001)







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


Bhatt et al, NEJM 2010


COGENT TRIAL


Sem impacto nos eventos cardiovasculares
IBP4,9% vs Placebo5.7% (p=NS)







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


Deeugenio et al, Pharmacotherapy 2007


Varfarina e DAA  5x risco de hemorragia digestiva







Manejo de antiagregantes nos actos endoscópicos


Anticoagulante 
+


DAA
IBP ou antH2R?


IBP 
✔✔
✔







Manejo electivo de antiagregantes e anticoagulantes







Manejo de antiagregantes e anticoagulantes na urgência







anticoagulantes antiagregantes


Endoscopia Varfarina HBPM Dabiga
trano


Rivaro
Xabano/a
pixabano


AAS Clopidogrel
ticlopidina


Dipirida
mol


Baixo risco Manter Manter
• Exames diagnósticos 
(incluindo biópsias)
• Polipectomia <10mm
• Próteses 
enterobiliares sem:
dilatação/ ETE(CPRE)


Suspender 24horas


Alto risco Manter Manter
•Polipectomia
(>10mm) ou ressecção 
lesões
• APC
• Esfincterotomia 
• Dilatação estenoses
• PEG
• Punção por Eco-
endoscopia/cistogastr
ostomia
• Hemostase
• Terapêutica de 
varizes esofágicas


Parar 5 dias 
(substituir
por HBPM 


se 
necessário)


Parar 
12 


horas 
antes


Suspender mínimo 
3d (72h)


e
efectuar análises 
com função renal 


Excepto
punção 
ecoend,


dilatação 
acalásia, 


EMR, ESD, 
ampuloma


Clopidogrel
7dias


Ticlopidina
10 a 14 dias


Parar 3 
dias (?) 
punção 
ecoend, 


dilatação 
acalásia, 


EMR, 
ESD, 


ampulo
ma


Manejo de antiagregantes e anticoagulantes nos actos endoscópicos











Manejo antiagregantes e anticoagulantes nos actos 
endoscópicos


• Laqueação hemorroidas – suspender todos os 
antiagregantes e anticoagulantes inclusive HBPM, nos 
mesmos tempos dos procedimentos de alto risco 
endoscópico







Patologia e como agir 
Doença de Von Willebrand


• tipo I – suplemento com factor (DDAVP se só diagnostico)
• tipo II e III – sempre suplemento com factor se diagnostico ou terapêutico


Hemofilia A e B
• sempre factor em diagnóstico e terapêutica: níveis de 60 a 100%


Adquiridas
• doença renal crónica/agudizada (urémia): sem prevenção específica


• doença hepática crónica/ falência aguda: anomalias pro e anti-coagulantes
(INR <1,5)


• trombocitopénia: procedimento baixo risco (ter plaquetas >20 000); alto risco 
(>50 000) 


Manejo de antiagregantes e anticoagulantes nos 
actos endoscópicos


4) Populações especiais





