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Resumo

Introducdo. A Lesdo de Dieulafoy é usualmente considerada uma causa rara de hemorragia
digestiva, sendo potencialmente fatal devido a rapida expoliacdo hematica que condiciona. A
terapia endoscopica € normalmente bem-sucedida na hemdstase priméria, mas pouco é
conhecido sobre o melhor tipo de abordagem para estes doentes, bem como a sua eficacia a
longo prazo. No presente artigo procedeu-se ao estudo das caracteristicas clinico-
epidemioldgicas, tratamento e outcome dos doentes tratados numa unidade de cuidados
intensivos.

Métodos. Estudo retrospectivo dos processos clinicos de45 doentes admitidos na Unidade de
Cuidados Intensivos de Gastrenterologia e Hepatologia do Centro Hospitalar Universitario de
Coimbra, entre Agosto de 2006 e Abril de 2013, com o diagnostico de Lesdo de Dieulafoy.
Uma entrevista telefonica foi levada a cabo para determinar a eficicia a longo prazo da
terapéutica instituida.

Resultados. A maioria dos doentes era do sexo masculino, com co-morbilidades significativas
e uma média de idades de 75,84+12,68 (25-92) anos. Apresentaram-se mais comummente por
hematemeses, melenas ou ambas. Foi necessario uma média de 1,40+0,66 (1-4) endoscopias
para o diagnostico da lesdo. A hemdstase endoscopica, preferencialmente mecanica, foi
definitiva em 95,6% dos casos. A recidiva hemorréagica a curto prazo foi maior para 0s
métodos quimicos e térmicos. A taxa de mortalidade foi de 8,9%. Durante um periodo de
seguimento médio de 30,6 meses, nenhum dos doentes reportou recidiva hemorragica.
Conclus@es. A Lesdo de Dieulafoy ndo pode ser considerada uma causa rara de hemorragia
digestiva, sendo a endoscopia altamente bem-sucedida em conseguir hemostase definitiva.
Apesar de 0s métodos mecanicos serem superiores aos restantes no curto prazo, a longo prazo
todas as técnicas tém igual eficacia (100%). A combinacdo de diferentes métodos revelou-se

superior a monoterapia.
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Abstract

Background. Diculafoy’s lesion is habitually considered to be a rare cause of bleeding in the
digestive tract with a striking presentation due to rapid blood loss. Endoscopic therapy is
usually successful at achieving primary hemostasis, but little is known about the best mode of
endoscopic intervention. This article reviewed the clinic-epidemiological features,
management practices and also survival rates of patients treated in an intensive care unit.
Methods. Retrospective study of 45 patients with Dieulafoy’s lesion who were treated at
Unidade de Cuidados Intensivos de Gastrenterologia e Hepatologia do Centro Hospitalar
Universitario de Coimbra, between August 2006 and April 2013. A phone interview was
carried out to access the long-term clinical outcome.

Results. The majority were male patients with significant comorbidities and an average age
75,84+12,68 (25-92) years. Hematemesis, melena or both were the most common presenting
symptoms. The mean number of endoscopies required to establish the diagnosis was
1,40+0,66 (1-4). Endoscopic hemostasis was successful in 95,6% of patients. Endoscopic
mechanical hemostasis was the most used method. Injection or thermal treatment methods
had higher re-bleedind rates. The overall mortality was 8,9%. None of the patients who were
followed up by phone reported recurrent bleeding, in a mean period of 30,6 months.
Conclusions. Dieulafoy’s lesion isn’t an uncommon cause of gastrointestinal bleeding.
Endoscopic therapy is effective in achieving permanent hemostasis. Mechanical hemostatic
methods are more effective short-term. The long-term efficacy is the same for mechanical,
injection and thermal endoscopic methods (100%). Combined endoscopic therapies were

superior when compared with endoscopic monotherapy.
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Introducéo

Gallard descreveu, em 1884,[1] a entidade nosoldgica que viria a ser conhecida como
Leséo de Dieulafoy (LD), em honra ao cirurgido que a caracterizou, baseando-se em material
de autdépsia de 10 doentes que se apresentaram por hematemeses graves devido a uma
hemorragia gastrica, sem evidéncia de ulceracdo. Conclui ndo se tratar de uma Ulcera gastrica
tipica, baptizando-a de exulceratio simplex. [2]

Uma artéria normal do tracto digestivo (TD) vai diminuindo de didmetro & medida que
percorre a parede do orgdo alvo até atingir o calibre caracteristico encontrado na
microvasculatura da mucosa. Diversamente, a LD é uma lesdo vascular descrita como um
vaso histologicamente normal mas que mantém uma dimensdo constante de 1 a 3 mm na
muscularis mucosae, ndo havendo evidéncia de alteracdo estrutural aneurismatica apesar da
fibrose descrita na regido sub-intima da artéria. [3,4] Este vaso andmalo dispde-se
tortuosamente ao longo da submucosa fazendo protusdo no lumen do TD através de uma
solucdo de continuidade de 2 a 5 mm, sem outras alteracBes histologicas identificaveis na
mucosa circundante. [3-5] Arteriosclerose, doencas do tecido conjuntivo e sinais de vasculite
estdo geralmente ausentes.[6]

A LD apresenta-se como uma hemorragia grave do TD, potencialmente mortal e sem
prédromos associado. A elevada mortalidade destas lesdes resulta da perda volémica macica.
[7,8] Os sinais clinicos resultam do acidente hemorragico e da hipovolémia consequente,
sendo os mais frequentes: hematemeses, melenas, hematoquézias, anemia, hipotenséo,
taquicardia e, por ultimo, choque hipovolémico. [4-9]

A endoscopia assume-se como o gold standard para o diagnostico da LD, sendo

necessaria a visualizacdo de uma das caracteristicas descritas na Tabela 1.



Tabela 1 Critérios de Diagndstico Endoscépico para a Lesdo de Dieulafoy [3,6,7,9,10]

e Hemorragia activa, em babamento ou em jacto, com origem num defeito
minimo da mucosa, estando a restante mucosa integra

e Vaso visivel num defeito minimo da mucosa, com ou sem hemorragia
concomitante, sem demais alteragdes

e Coéagulo aderente a lesdo minima da mucosa, na auséncia de outras
alterac0es visiveis

e A lesdo descrita deve ter menos de 3 mm de diametro

Maioritariamente encontrada no estdmago, preferencialmente na pequena curvatura, a
LD dispde-se numa distancia de cerca de 6 cm da jungdo gastro-esofagica em 64 a 95% dos
casos das séries internacionais [3-5] e em cerca de 38% na experiéncia da Unidade de
Cuidados Intensivos de Gastrenterologia e Hepatologia do C.H.U.C(UCIGH). [7] Tem sido
reportada no restante TD, nomeadamente, no eséfago [11], duodeno [12], ileo[13],jejuno [14],
célon [12],recto[15] e canal anal [16]. A identificacdo desta lesdo fora do TD é uma evidéncia
recente, em particular, na arvore bronquica[17] e na bexiga. [18]

Apesar da patogénese da doenca ndo estar completamente esclarecida, existe algum
consenso sobre duas teorias que se fazem valer dos dados demograficas dos estudos
publicados. A primeira, utiliza os casos descritos na populacdo pediatrica para propor uma
base congénita para o aparecimento de uma artéria tortuosa anormalmente préxima da mucosa
e, como tal, com maior predisposicdo para a emergéncia e ruptura.[3,5,19]Por outro lado, a
frequéncia em doentes hospitalizados na altura do episodio indice [12] e o facto de afectar
fundamentalmente a populacéo idosa, frequentemente com maultiplas co-morbilidades, levou a
propostada hipotese degenerativa potenciada pelo stress isquémico, levando a lesGes minor
na mucosa que acabam por expor 0s vasos mais superficiais. [4,5,7,9,12] A evidéncia

internacional, confirmada pelos dados da UCIGH, de que uma grande percentagem dos



doentes estd medicada com anti-inflamatorios ndo esterdides (AINESs),anticoagulantes
(AC)e/ou antiagregantes plaquetares (AG), levou alguns autores a propor uma relacéo causal,
ndo suportada, contudo, pela estatistica internacional. Verifica-se 0 mesmo para 0 consumo de
alcool e tabaco. [3,6,12]

No que concerne aos mecanismos subjacentes ao episodio hemorragico, salientam-se
0S processos mais comummente apontados, baseados em alguma forma de erosdo da mucosa
ou lesdo isquémica que expbe o vaso andmalo ao contetdo luminal, com a consequente
ruptura, como sejam a pulsatibilidade arterial que corrompe o epitélio suprajacente ou a
atrofia da mucosa relacionada com o envelhecimento. [3-6, 20]

A LD é responsavel por cerca de 1 a 2% dos casos de hemorragia digestiva aguda,
considerando-se este valor consequéncia da falta de reconhecimento da lesdo, em detrimento
da sua verdadeira raridade, o que contribui para a sua elevada mortalidade, que desceu de uns
impressionantes 80% para uns significativos 8%, nas Ultimas décadas. Apesar destes valores,
ndo existe consenso sobre o curso terapéutico que garante maior sobrevivéncia.
[4,6,7,9,10,21]

O objectivo deste estudo é fazer uma analise das caracteristicas demograficas e
clinicas dos pacientes que se apresentam por LD na UCIGH, fazendo a comparacdo da

eficacia das varias terapéuticas aplicadas tanto a curto, como a longo prazo.



Métodos

Foi efectuado o estudo retrospectivo dos casos clinicos de 45 doentes internados na
UCIGH, entre Agosto de 2006 e Abril de 2013, com o diagnostico de hemorragia digestiva
aguda devido a LD, estabelecida endoscopicamente pelos critérios expostos na Tabela 1. Ndo
foi feita confirmacdo histoldgica do diagndstico em nenhum dos casos.

A andlise dos processos clinicos teve como proposito o levantamento de informacoes
demograficas, comorbilidades, héabitos medicamentosos, clinica e gravidade do episddio
hemorragico indice, medicacdo de suporte, aspecto endoscoOpico, tipo da terapéutica
hemostatica aplicada e eficacia desta. Considerou-se “hemoéstase primaria” os casos em que
foi conseguido o controlo hemorrégico nas primeiras 24 horas apds admissao, confirmado por
aspirado gastrico normal e/ou estabilidade hemodinamica por, pelo menos, 6 horas. Como
“recidiva hemorragica” contabilizaram-se 0s doentes que, apds hemostase primaria, sofreram
novo episodio hemorragico. A “hemostase secundaria” descreveu-se nas situacdes em que foi
feito o controlo hemorragico da recidiva. A “hemostase final” foi definida como o controlo
definitivo da hemorragia apds aplicacdo dos métodos terapéuticos.

Todos os doentes foram submetidos a investigacdo endoscdpica nas primeiras 24 horas
apo6s admissdo hospitalar, com second-look endoscopy universal as 24 a 72 horas ap0s
intervencdo endoscopica inicial, a excepcdo de 6 casos: 2 que faleceram por hemorragia
incontrolavel apesar da terapéutica endoscépica; 1 doente orientado para a cirurgia por
colecistite aguda e sépsis, acabando por perecer; 1falecido por insuficiéncia respiratéria grave
e pneumonia nosocomial; 2 transferidos para o hospital da zona de residéncia, por se
encontrarem estaveis.

A eficacia a curto prazo foi estabelecida pela comparacdo da percentagem de

ocorréncia de recidiva hemorragica em cada método hemostatico aplicado.



Procedeu-se a realizacdo de uma consulta de seguimento, em média, 76,5+61,18 (4-
196) dias apos a intervencdo primaria, cuja brevidade dependia do estado geral do doente na
altura da alta, com nova avaliacdo endoscopica para casos com sinais ou sintomas de recidiva
hemorragica.

Foi realizada uma entrevista telefonica a 36 doentes para avaliar a eficacia terapéutica
a longo prazo, perfazendo um tempo de acompanhamento médio de 30,61+20,44 (6-90)

Meses.



Resultados

Relativamente as caracteristicas demograficas, co-morbilidades e habitos dos 45
doentes (19 mulheres; 26 homens), verifica-se uma média de idades de 75,84+12,68 anos (25-
92 anos), com um pico de incidéncia na 8%década de vida para 0os homens e na 8% e 92 décadas
para as mulheres, como exposto na Figura 1.Dos casos analisados, 84,4% apresentaram co-
morbilidades significativas (80% com mais do que uma em simultaneo), 20% reportaram
episédios hemorragicos digestivos prévios, nao relacionados com LD. Dos internamentos por
LD na UCIGH, 11,1% ja se encontravam hospitalizados aquando do acidente hemorragico
gue motivou o recurso a unidade. As restantes informacdes podem ser consultadas na Tabela

2. Os doentes estiveram internados uma média de 12,76+54,73 dias (1-371) neste servico.

Figura 1. Distribuicao da LD de acordo com a
década de vida e género

Casos de LD, n

32 42 52 62 72 82 92 102
® Masculino 1 0 0 2 6 9 4 4
B Feminino 0 0 0 1 1 7 7
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Co-morbilidades n

Hipertensao Arterial 20
Diabetes Mellitus 17
Insuficiéncia Cardiaca 16
Dislipidémia 12

Fibrilhagao Auricular 8
Cirrose Hepatica 5
Insuficiéncia Renal Crénica 5
Pneumonia 4
3
3
3
2

Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica
Tuberculose Pulmonar
Hiperuricémia

Gastroenterostomia por UG

Outras Condigoes * 11

Habitos Medicamentosos %

Nao relevantes 37,0
Antiagregantes plaquetares 29,6
Anti-inflamatdrios nao esteroides 33,3
Anticoagulantes 5,6
Inibidores da Secreg¢do Acida 35,6
Habito Tabagico %

Passado 37,8
Activo 24,4
Sem consumo tabagico 37,8
Habito Etilico %

Passado 55,6
Activo 22,2
Sem consumo etilico 22,2

UG — Ulcera géstrica

* Asma, Sindrome Mielodisplasico, Bronquite Cronica, Artrite Reumatoide, Apneia do Sono, Carcinoma
Hepatocelular, Carcinoma Renal, Carcinoma da Bexiga, Carcinoma Ovérico, P6lipos Intestinais, Insuficiéncia
Respiratoria
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No que respeita a apresentacdo clinica, releva-se que 35,6% dos doentes se
encontravam em choque hipovolémico na admissdo, com uma média do valor de
hemoglobina de 5,73+0,97 g/dL (3,0-7,1). A média do valor de hemoglobina, na admissao, de
todos os casos estudados, foi de 8,68+2,84 g/dL (3,0-14,0). Foram administradas uma média
de 2,47+2,01 (0-10) unidades de globulos vermelhos. Os sinais objectivados na historia do
doente foram hematemeses (33,3%), melenas (26,7%), hematemeses e melenas (26,7%),
hematoquézias (4,4%) e rectorragias (8,9%).Historia de anemia crénica foi encontrada em 3%
dos casos. A sintomatologia arrastou-se em media durante 1,56+0,93 (0,5-5) dias, antes de o
doente ser orientado para a UCIGH.

Todos os 45 doentes foram submetidos a investigacdo endoscopica de emergéncia,
dependendo da sua sintomatologia: 40 beneficiaram de endoscopia digestiva alta (EDA), 4 de
colonoscopia e 1 foi sujeito a rectosigmoidoscopia flexivel.

O diagnéstico de LD foi estabelecido no estudo endoscopico de emergéncia em 75,6%
dos casos, sendo necessaria a realizacdo de uma média de 1,40+0,66 (1-4) endoscopias para o
diagnostico definitivo. Em 57,8% dos doentes foram encontradas outras lesées com potencial
sangrante, concomitantes com a LD. Os achados endoscépicos estdo sumariados na Tabela 3
ena Figura 2, 3 e 4. E de salientar que dos 29 casos de LD que foram descritos no estémago, 8

encontravam-se na pequena curvatura.
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Tabela 3 Achados endoscdpicos resultantes do estudo dos 45 doentes admitidos na UCIGH, por LD,

entre 2006 e 2013

Tipo de Hemorragia n %
Vaso Visivel 18 40,0
Babamento 14 31,1
Jacto Pulsatil 7 15,6
Coagulo Aderente 6 13,3
LesGes Associadas n

Ulcera Gastrica 12

Varizes Esofagicas 7

ErosGes Gastricas 6

Bulbopatia 3

Ulcera da Boca Anastomética 1

Gastropatia de Hipertensao 1

Portal

Pélipos do Célon 1

Sem lesdes relatadas 19

Figura 2. Localizagao Lesao Dieulafoy

m Estdbmago (n=29)

= Duodeno (n=9)

= Recto (n=4)

m Estdmago Operado (n=2)

® Justa Anal (n=1)
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Figura 3. Localizagao da LD no
Estomago

M Regido Cardica (n=7)
M Fornix (n=2)
m Corpo (n=15)

M Antro (n=5)

Figura 4. Localizacao no Duodeno

B Bulbo Duodenal (n=6)

B Segunda Porgdo do
Duodeno (n=3)

Para o tratamento da LD optou-se por monoterapia com hemoclips, cianoacrilato ou
adrenalina em 33,3% dos casos, em detrimento da terapia combinada, usada em 66,7% das
intervengdes, com adrenalina e hemoclips, adrenalina e &lcool absoluto, hemoclips e
coagulagdo com argon plasma, adrenalina e coagulagdo com argon plasma ou uma associacao
tripla de adrenalina, &lcool absoluto e hemoclips.

A hemostase primaria foi conseguida em 45 doentes, apresentando uma eficacia de

100%. Houve recidiva hemorrdgica em 6 doentes, dos quais 2 viriam a falecer, sendo os
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restantes tratados com sucesso com a aplicacdo de hemoclips: 3 cuja hemostase inicial tinha

sido com monoterapia com adrenalina e 1 que tinha recebido terapia combinada com

adrenalina e alcool absoluto (Tabela 4).

Tabela 4. Tipo de terapéutica endoscdpica utilizada na hemostase primaria e secundaria.

Hemostase Primadria (45 Tratamento da Recidiva
doentes) Hemorragica (4 doentes) *
n % n %
Monoterapia 15 33,3
Hemoclips 8 17,8
Adrenalina 6 13,3 3 75
Cola de Fibrina 1 0,2
Terapia Combinada 30 66,6
Adrenalina + Hemoclips 17 37,8
Adrenalina + AA 8 17,8 1 25
Adrenalina + AA + 3 6,7
Hemoclips
Hemoclips + CAP 0,2
Adrenalina + CAP 1 0,2

CAP — coagulacdo argon plasma;AA — alcool absoluto * Excluem-se os 2 casos falecidos apds primeira
intervencgéo

Dos doentes falecidos, 1 foi tratado com hemoclips e outro com terapéutica tripla de
adrenalina, &lcool absoluto e hemoclips, aquando da endoscopia de emergéncia. De notar que
0s restantes doentes que também ndo executaram second-look endoscopy tiveram hemostase
primaria de sucesso.

A hemostase final por meios endoscopicos foi conseguida em 95,6% dos casos,
incluindo os 4 doentes que necessitaram de uma segunda intervencéo.

A mortalidade a curto prazo registada neste estudo situa-se nos 8,9% (4 em 45
doentes).Considerando que apenas 2 doentes sucumbiram ao acidente hemorragico indice,
apesar do tratamento endoscopico, pode considerar-se a mortalidade devida a ineficiéncia da
terapéutica endoscopica de 4,4%.

Foi marcada uma consulta de seguimento para os 39 doentes que sobreviveram

76,5£61,18 (4-196) dias apos o episodio hemorragico inicial. Desses, 12 doentes queixaram-
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se de um quadro sugestivo de perdas hematicas cronicas (astenia e fezes escuras) ou
apresentaram anemia microcitica hipocromica nos resultados das analises, tendo sido sujeitos
a novo estudo endoscépico, que ndo revelou recidiva em nenhum dos casos.

Para determinar a eficécia a longo-prazo foi levada a cabo uma entrevista telefonica a
34 doentes(dos 39 iniciais, 4 falecerem por raz6es alheias a hemorragia aguda do TD e foi
impossivel estabelecer contacto telefonico com 1 caso). A eficacia da hemostase a logo prazo
foi de 100% para a totalidade dos inquiridos. O flowchart do curso clinico dos casos

analisados esta apresentado na Figura 4.
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Exame Endoscopico

de Emergéncia por
O L.D. com HP eficaz

n =45

. Recidiva
24h Hemostase Final Hemorragica
n =391 o
n=6

Hemostase
Secundaria com
sucesso

n=4

Falecido devido a
hemorragia

n=2

Second-look
7 2 h endoscopy inocente
n = 392

Consulta de

76 5 diaS Acompanhamento
)
n=39

ntrevista para

acompanhamento de

30,61 meses o

n=343

Figura 4. Flowchart do curso clinico dos 45 casos estudados.HP — Hemostase Primaria

1- Incluindo os 2 casos transferidos para hospital da zona de residéncia e 2 casos falecidos por causas ndo
hemorragicas; 2-Excluindo os 4 casos da nota 1, que ndo fizeram second-look endoscopy; 3-Devido ao
falecimento de 4 doentes e ao facto de 1 estar incontactavel.
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Discussao

Apresentando-se na literatura com multiplas designacGes, entre as quais artéria de
calibre persistente, aneurisma gastrico, arteriosclerose gastrica, malformacéo arteriolar
submucosa ou aneurisma cirsoide [5,22], a LD, atendendo a experiéncia da UCIGH, ¢
responsavel por 3,7% a 4% dos casos de HDA e por 4,2% dos casos de hemorragia digestiva
baixa (HDB). Caso se considerem apenas casos de HDA ndo varicosa, a incidéncia de LD
ascende a 7,6%. [7,9] Estes dados sdo concordantes com a literatura internacional, onde se
responsabiliza a lesdo por 1 a 2% (valores extremos de 0,3 a 6,8%) do total dos casos de
hemorragia digestiva, 0,5 a 14% dos casos de HDA (que ascende a 40%, caso se excluam o0s
casos nao respeitantes a varizes esofagicas) e por cerca de 4% dos casos de HDB, o que
contraria categoricamente a epidemiologia classica desta lesdo, que defendia a sua raridade.
[3-6,23,24]

Apesar dos multiplos casos pediatricos compilados por Senger e Kanthan, [5]ndo
houve um Unico paciente com idade inferior a 25 anos, os quais naturalmente séo
encaminhados para o Hospital Pediatrico.

A demografia desta populacdo com LD é sobreponivel a outros estudos, com a
curiosidade de que a média de idades tem vindo a aumentar progressivamente nesta unidade:
63,8 anos registada entre Marco de 1992 e Fevereiro de 2000, [9]64,7 anos até Setembro de
2006 [7] e 75,8 anos de 2006 a 2013, como esquematizado na Figura 5. Este facto,
conjuntamente com o aumento da incidéncia de co-morbilidades e consumo medicamentoso
(ver Figura 5), pode ser explicado a luz do aumento da esperanca média de vida verificado na
populacdo portuguesa, decorrente, entre outros factores, da eficacia dos cuidados primarios de
salde na manutencdo do estado geral dos doentes atraveés da promocdo de habitos de vida

saudaveis e de um controle mais apertado de parametros biométricos através de uma
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medicacdo mais agressiva. Tal pode ajudar a sustentar a teoria do stress isquémico na
patogénese da doenca. Devido a terapéutica instituida, com a consequente manutencdo da
funcdo cardiovascular, mantém-se a perfusdo tecidular e controla-se a velocidade d8e
progressao da doenga, que acaba por se manifestar mais tardiamente, devido a inevitavel

degenerescéncia senil.

Figura 5. Evolucao de parametros demograficos,
co-morbilidades, medica¢ao, choque hipovolémico
e mortalidade, na experiéncia da UCIGE

75,8

\

64,7

84,4
== \]édia |dades

% Co-morbilidades Relevantes

\

% AINEs

63,8
63
% AG/AC
= % Choque Hipovolémico
34 333 Mortalidade Curto-prazo
/
/’/ .

\

- a3 35,6
pAel
=86 8 8,9
[7] [9] Presente Estudo
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E conviccdo do autor que a explicacdo da génese da LD sera mais uma questio de
integracdo de teorias, ja que ambas sdo sustentadas por estatisticas solidas, do que a escolha
de uma em detrimento da outra. Seria a combinacdo de uma predisposi¢do propria de base
congénita, cuja gravidade determinaria a precocidade da apresentacdo, conjuntamente com a
agressdo isquémica local inerente ao envelhecimento e a outros factores ambientais, a
determinar o aparecimento da lesdo. Mais estudos serdo necessarios para afirmar ou infirmar
as hipdteses levantadas.

Apesar do género masculino abranger quase 60% dos casos, ndo se regista a relacdo de
2 homens para 1 mulher verificada em casuisticas anteriores da UCIGH [7,9] e na literatura
internacional [3-6, 23], o que se podera dever a reduzida populacdo em estudo. As recidivas
hemorragicas registadas afectaram 3 elementos de cada sexo. O anterior corrobora as
conclusdes de outros estudos que defendem tratar-se de uma lesdo mais comum em homens
mas em que o outcome é semelhante em ambos 0s géneros.[23,24]

Na mesma linha de outros estudos e da experiéncia da UCIGH, mais de 80% dos
doentes desta série tinham co-morbilidades significativas, grande parte dos quais com varias
simultaneamente, com particular incidéncia em doencas cardiovasculares, endocrinas e
respiratorias, como visivel na Figura 6. Mais de 10% ja se encontravam hospitalizados na
altura do acidente. Apesar das consequéncias para a oxigenacdo dos tecidos, esta co-
morbilidade é fundamentalmente o reflexo da populagéo idosa em estudo (75,6% com mais de
70 anos) e qualquer relacdo patogénica, apesar de sugestiva, sera especulativa na auséncia de
um grupo de controlo que permita analisar o impacto das co-morbilidades na incidéncia e
mortalidade da doenca. O mesmo problema se verifica para o consumo de alcool e tabaco
(77,8 e 62,2% dos doentes com histdria de consumo etilico e tabagico, respectivamente).

Nesta amostra, 63% dos doentes apresentaram habitos medicamentosos pesados,

relevando-se o consumo cronico de AINEs, antiagregantes plaquetares e anticoagulantes, ja
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verificado em outros estudos [3-6, 22-24], 0 que nao é surpreendente considerando-se a idade
e frequéncia de patologia cardiovascular desta populacdo. 33,3% dos doentes estavam
medicados com anti-inflamatdrios o que poderia apoiar a hipotese, levantada por Juler et al,
[25] de uma gastropatia induzida por AINEs com consequente necrose da parede arterial, para
a patogénese da LD. Neste estudo todos os relatos endoscopicos descreveram uma mucosa

adjacente a lesdo normal, pondo em causa esta teoria.

Figura 6. Distribuicao das co-morbilidades por
Sistemas afectados

M Cardiovascular

M Enddcrino

I Respiratorio

M Renal

B Hepatobiliar

m Ortopédico

1 Neuropsiquiatrico

= Neoplasia
Gastrointestinal

= Hematoldgico

Reumatoldgico

Foi encontrada uma percentagem elevada de consumo de anticoagulantes (5,6%) e
antiagregantes plaquetares (29,6%), o que tera facilitado o acidente hemorragico. Mais de 1/3

dos doentes tomavam inibidores da bomba de protdes ou antagonistas dos receptores H2, o
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que sugere que esta medicacéo € incapaz de proteger da LD, indo de encontro com as teorias
patogénicas mais aceites, que ndo relacionam a doenca com a agressao péptica.

O aumento cronologico da percentagem de choque hipovolémico aquando da
admissdo na UCIGH, sera justificado por uma populacdo progressivamente mais idosa e
doente (ver Figura 5), com menor reserva funcional para lidar com o acidente hemorragico.

Os sintomas hemorragicos (mais frequentemente hematemeses, melenas ou ambas)
tiveram uma duracdo média inferior a 2 dias, 0 que mostra a gravidade da hemorragia.

Os dados discutidos podem ajudar a tracar o perfil do doente que recorre a UCIGH por

LD, resumido na Tabela 5.

Tabela 5. Caracteristicas do doente tipico que se apresenta por LD na UCIGH

e Idoso

e Sexo masculino

e Multiplas co-morbilidades

e Nao raramente hospitalizado por outro motivo

¢ Frequentemente medicado com AINEs, AG ou AC
e Inicio abrupto dos sintomas

e Frequentemente em choque hipovolémico

O nimero médio de exames endoscdpicos necessarios para o diagnostico esta em linha
com os melhores resultados de outras equipas [3-6, 23] e com 0s estudos do mesmo género na
UCIGH [7,9]. Nesta série, 75,6% dos casos foram diagnosticados na primeira endoscopia,
sendo necessario uma media de 1,40+0,66 (1-4) endoscopias para identificar a lesdo. Estes
dados devem ter em conta a possibilidade de grandes colec¢des hematicas no limen digestivo,
a pequena dimensdo da LD, o facto de o sangramento poder ter um caracter intermitente, a
sua apresentacédo singular e localizacdo frequente em locais de dificil exploracdo endoscépica
e a coexisténcia de outras les6es potencialmente sangrantes (neste estudo existentes em 57,8%

dos doentes), associadas a outras condicionantes de ordem técnica, como a execucao de pelo
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menos uma EDA em todos os casos de hematoquézias, para exclusdo de lesdo proximal, uma
preparacdo intestinal deficiente, devida a urgéncia da situacdo clinica, e até mesmo a
familiaridade com a lesdo que, devido a sua frequéncia relativamente a outras patologias,
podera ser menos valorizada por um endoscopista menos experiente.

A analise da incidéncia encontrada nos varios segmentos do TD, marcada pela
auséncia de casos no duodeno distal, jejuno e ileum, com preferéncia pelo TD superior, em
detrimento do inferior, precisa de reflexdo cuidada, devendo-se ter em conta todas as
justificacOes avancadas no paragrafo anterior, em comunh&o com a conhecida dificuldade de
estudo desta porcdo do TD, para a sua explicacdo. H4 quem defenda alguma relutancia da
populacdo médica no uso do termo LD para lesdes extragastricas, o que também ajudaria a
explicar estes achados. [24]

As lesdes tém localizacdo mais frequente no estbmago (com 27,6% da LD localizada
na pequena curvatura) e seguidamente no duodeno, o que tera explicagdo na anatomia da
vasculatura local. A pequena curvatura do estdbmago ndo é perfundida por um plexo
submucoso, com a sua vascularizacdo a ser resultante de tributarias terminais das artérias
gastricas esquerda e direita. O duodeno é também vascularizado por end arteries celiacas e
mesentéricas. [3-6,12]

Foi usada a abordagem endoscopica para o tratamento da totalidade dos doentes, tido
como o gold standard para lidar com estas lesGes. [3-6, 12, 19, 23] A terapia combinada foi
usada em 66,6% dos casos, comparativamente com o0s 33,3% da monoterapia. Destas
intervencdes resultou uma eficacia na hemdstase primaria de 100%, atingindo-se a hemostase
definitiva em 95,6% dos casos.

Existe alguma evidéncia na literatura indicando que 0s métodos hemostaticos
mecanicos sdo superiores aos métodos injectaveis ou térmicos, acontecendo 0 mesmo na

comparacéo da terapia combinada com a monoterapia, com vantagem para o primeiro. [3-6]
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Estes factos foram confirmados nesta série, com a recidiva da monoterapia a balizar-se nos
66,7% e da terapia combinada nos 33,3%. Das 6 recidivas, 3 doentes tinham sido tratados
com adrenalina, 1 com hemoclips, 1 com adrenalina e alcool absoluto e 1 com terapéutica
tripla (adrenalina, alcool absoluto e hemoclips).

A mortalidade a 30 dias manteve-se estavel nos ultimos anos na UCIGH (Figura 4).
De notar que, caso se considere a mortalidade apenas devida a exsanguinacao, a percentagem
diminui dos 8,9% para os 4,4%. Dos 2 casos falecidos em funcéo do acidente hemorragico, 1
tinha comorbilidades significativas (insuficiéncia renal, insuficiéncia respiratoria, artrite
reumatdide, hipertensdo arterial, diabetes mellitus tipo I, dislipidémia, sindrome
mielodisplasico e pneumonia), que terdo contribuido para desequilibrar a situacdo clinica.
Sera argumentavel, por outro lado, que a perda hematica terd agudizado os 2 casos falecidos
por pneumonia e insuficiéncia respiratdriae colecistite aguda e sépsis.

A eficacia a longo prazo dos tratamentos aplicados foi de 100%, o que ja é comum na
experiéncia da UCIGH. [7,9]

Em conclusédo, a LD ndo é uma doenca rara, afectando predominantemente doentes a
partir da 6% década de vida e que € tratada com elevada eficacia e seguranca por métodos
endoscopicos, em particular quando se combina mais que uma técnica. O episédio agudo €
gerido com melhor outcome com terapias mecanicas, ndo havendo diferenca significativa a
longo prazo.

Segundo Scmulewitz e Baillie, asLD néo sangrantes sdo mais frequentes que as que
ddo origem a acidentes hemorragicos [12], como tal, o futuro passara por esclarecer a
patogénese da leséo e identificar os factores de risco para a ocorréncia de hemorragia, com
vista a seleccionar a populacdo mais propensa, actuando profilacticamente ou o mais

precocemente possivel, com o intuito de diminuir a ainda elevada taxa de mortalidade da LD.
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