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INTRODUCAO

A cirrose hepética representa o estagio final
de diversas doengas hepaticas cronicas e carac-
teriza-se por fibrose difusa do parénquima he-
patico associada a formagao de nodulos regene-
rativos, resultando em distor¢do da arquitetura
vascular e comprometimento progressivo da
funcao hepatica. Esse processo ocorre como
consequéncia de agressoes hepaticas persisten-
tes que levam a ativagdo de mecanismos infla-
matoérios e fibrogénicos, promovendo remode-
lamento estrutural do figado e desenvolvimento
de insuficiéncia hepatocelular.

As principais etiologias associadas ao de-
senvolvimento da cirrose incluem o consumo
cronico de alcool, as hepatites virais cronicas,
especialmente pelos virus da hepatite B e C, a
doenga hepatica gordurosa associada a disfun-
¢do metabdlica, além de doencas autoimunes,
colestaticas e metabolicas. Independentemente
da etiologia, a progressdo da doenca hepatica
cronica culmina em alteragdes estruturais que
comprometem o fluxo sanguineo intra-hepa-
tico, levando ao desenvolvimento de hiperten-
sdo portal, um dos principais mecanismos res-
ponsaveis pelas complicagdes da cirrose.

A cirrose representa importante problema de
saude publica em todo o mundo, estando asso-
ciada a elevada morbidade e mortalidade. Es-
tima-se que milhdes de pessoas sejam afetadas
globalmente, e a doenga figura entre as princi-
pais causas de morte relacionadas a doengas he-
paticas. A evolugado clinica da cirrose pode per-
manecer assintomatica por longos periodos; en-
tretanto, com a progressao da doenga, surgem
complicacdes decorrentes da hipertensdo portal
e da insuficiéncia hepatica.

Entre as complicagdes mais frequentes des-
tacam-se ascite, hemorragia digestiva por vari-
zes esofagogastricas, encefalopatia hepatica,

peritonite bacteriana espontanea e sindrome he-
patorrenal. Essas condi¢des representam even-
tos clinicos de grande gravidade, frequente-
mente associados a piora do progndstico e au-
mento do risco de mortalidade. O manejo ade-
quado dessas complicacdes constitui elemento
fundamental no cuidado do paciente com cir-
rose, sendo essencial para reduzir desfechos ad-
versos e melhorar a qualidade de vida dos indi-
viduos afetados.

Nos ultimos anos, avangos significativos
ocorreram na compreensao da fisiopatologia da
hipertensdo portal e no manejo das complica-
¢oes associadas a cirrose hepatica. O desenvol-
vimento de novas estratégias terapéuticas, in-
cluindo abordagens farmacolégicas, interven-
¢oes endoscopicas e radiologicas, tem contribu-
ido para melhorar o manejo clinico desses paci-
entes. Além disso, o transplante hepatico per-
manece como a principal op¢do terapéutica cu-
rativa para pacientes com doenca hepatica
avancada.

Diante da relevancia clinica da cirrose hepa-
tica e do impacto de suas complicagdes na evo-
lu¢do da doenca, o objetivo deste estudo foi re-
visar as principais complica¢des associadas a
cirrose hepatica e discutir as estratégias atuais
de manejo utilizadas na pratica clinica.

METODO

O presente estudo foi desenvolvido por me-
0 de uma revisao de literatura de carater descri-
tivo, com o objetivo de reunir e analisar evidén-
cias cientificas relacionadas a cirrose hepatica,
com énfase nas principais complicagdes associ-
adas a doenca e nas estratégias atuais de manejo
clinico. A revisao buscou integrar informagdes
atualizadas sobre aspectos fisiopatoldgicos,
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manifestagdes clinicas e abordagens terapéuti-
cas utilizadas no tratamento das complicagdes
da cirrose.

A busca bibliografica foi realizada em bases
de dados cientificas amplamente reconhecidas
na area da saude, incluindo PubMed, SciELO e
Google Scholar. Também foram consultadas di-
retrizes clinicas internacionais e revisoes rele-
vantes publicadas na literatura médica. Para a
estratégia de busca foram utilizados descritores
em portugués e inglés, como “cirrose hepatica”,
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“liver cirrhosis”, “portal hypertension”, “asci-
tes”, “hepatic encephalopathy”, “variceal blee-
ding” e “management of cirrhosis”, combina-
dos por meio de operadores booleanos.

Foram incluidos artigos cientificos publica-
dos preferencialmente nos ultimos dez anos, re-
visoes sistematicas, diretrizes clinicas e estudos
observacionais que abordassem a fisiopatolo-
gia, as complicacdes e 0 manejo clinico da cir-
rose hepatica. Também foram considerados es-
tudos classicos relevantes para a compreensao
da evolucdo da doenca e de suas complicagdes.
Foram excluidos estudos duplicados, publica-
cdes sem acesso ao texto completo e trabalhos
que ndo apresentassem relacdo direta com o
tema proposto.

Ap0s a selecdo dos estudos, realizou-se ana-
lise qualitativa do material obtido. As informa-
¢coes foram organizadas em topicos tematicos
que contemplam as principais complicagdes as-
sociadas a cirrose hepética, incluindo ascite, he-
morragia digestiva por varizes esofagogastri-
cas, encefalopatia hepatica, peritonite bacteri-
ana espontanea e sindrome hepatorrenal, além
das estratégias terapéuticas atualmente utiliza-
das no manejo dessas condigdes.

Dessa forma, buscou-se apresentar uma vi-
sdo abrangente e atualizada sobre o manejo das
complicacdes da cirrose hepatica na pratica cli-
nica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da cirrose hepatica e hi-
pertensio portal

A cirrose hepatica representa o estagio final
de diversas doencas hepaticas cronicas e carac-
teriza-se por fibrose difusa do parénquima he-
patico associada a formacao de ndédulos regene-
rativos e distor¢ao da arquitetura vascular do fi-
gado. Esse processo ocorre como consequéncia
de agressodes cronicas ao tecido hepatico, como
infec¢do viral persistente, consumo excessivo
de élcool, doenca hepatica gordurosa associada
a disfuncdo metabolica, doengas autoimunes e
disturbios metabdlicos hereditarios (SCHUP-
PAN & AFDHAL, 2008).

A progressao da doenga hepatica cronica en-
volve ativagdo de mecanismos inflamatorios e
fibrogénicos que resultam na deposicdo exces-
siva de matriz extracelular no figado. Nesse
contexto, as células estreladas hepaticas desem-
penham papel fundamental, sendo ativadas por
citocinas inflamatorias e mediadores profibroti-
cos, como fator de crescimento transformador
beta (TGF-B). Uma vez ativadas, essas células
passam a produzir coldgeno e outros compo-
nentes da matriz extracelular, contribuindo para
o desenvolvimento de fibrose hepatica progres-
siva (TSOCHATZIS et al., 2014).

Com a progressdo da fibrose e a formacao
de nddulos regenerativos, ocorre distor¢ao sig-
nificativa da arquitetura vascular do figado.
Essa alteracao estrutural aumenta a resisténcia
ao fluxo sanguineo intra-hepatico e leva ao de-
senvolvimento de hipertensdo portal. A hiper-
tensao portal ¢ definida pelo aumento da pres-
sdo no sistema venoso portal e representa o
principal mecanismo fisiopatologico responsa-
vel pelo surgimento de grande parte das com-
plicagdes da cirrose hepatica (GARCIA-TSAO
etal.,2017).
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Além da obstrugdo estrutural ao fluxo por-
tal, mecanismos vasculares dindmicos também
contribuem para o aumento da resisténcia intra-
hepatica. A disfun¢do endotelial observada na
cirrose esta associada a reducdo da producao de
substancias vasodilatadoras intra-hepaticas, co-
mo o 6xido nitrico, ¢ ao aumento da liberagao
de substancias vasoconstritoras. Esse desequili-
brio promove vasoconstri¢cao sinusoidal e con-
tribui para o agravamento da hipertensao portal
(SCHUPPAN & AFDHAL, 2008).

Paralelamente as alteragdes intra-hepaticas,
ocorrem importantes modificagdes hemodina-
micas sistémicas. A vasodilata¢do arterial es-
plancnica, mediada principalmente pelo au-
mento da producao de 6xido nitrico, leva ao au-
mento do fluxo sanguineo portal e ao desenvol-
vimento de circula¢dao hiperdinamica. Esse fe-
ndmeno resulta em redugdo do volume arterial
efetivo, ativagdo do sistema renina-angioten-
sina-aldosterona e aumento da liberagao de va-
sopressina, promovendo retencao renal de sodio
e agua (GINES et al., 2021).

Essas alteracdes hemodindmicas desempe-
nham papel central no desenvolvimento de di-
versas complicacdes da cirrose, incluindo as-
cite, sindrome hepatorrenal e formacao de cir-
culacdo colateral portossistémica. A circulagdo
colateral ocorre como mecanismo compensato-
rio para reduzir a pressdo portal, resultando na
formacao de varizes esofagogastricas que po-
dem se romper e causar hemorragia digestiva
potencialmente fatal (GARCIA-TSAO et al.,
2017).

Além disso, a disfuncao hepatocelular pro-
gressiva compromete diversas fungcdes metabo-
licas e detoxificantes do figado. A incapacidade
de metabolizar substancias neurotoxicas, espe-
cialmente a amonia, contribui para o desenvol-
vimento de encefalopatia hepatica. Simultanea-

mente, a disfungdo imunoldgica associada a cir-
rose aumenta a susceptibilidade a infec¢des
bacterianas, como a peritonite bacteriana es-
pontanea (VILSTRUP et al., 2014).

Dessa forma, a cirrose hepatica deve ser
compreendida como uma condigdo sistémica
complexa que envolve altera¢des estruturais he-
paticas, disfun¢do hemodindmica e comprome-
timento metabdlico progressivo. A compreen-
sdo desses mecanismos fisiopatoldgicos ¢ fun-
damental para o manejo adequado das compli-
cacdes associadas a doenga e para o desenvol-
vimento de estratégias terapéuticas direciona-
das.

Ascite

A ascite ¢ a complicagdo mais frequente da
cirrose hepatica e representa um marco impor-
tante na evolu¢ao da doenga, indicando des-
compensagdo da fun¢do hepatica. Estima-se
que aproximadamente 50% dos pacientes com
cirrose desenvolvam ascite ao longo de dez
anos de evolucao da doenga. O surgimento de
ascite estd associado a piora significativa do
prognostico, com reducdo da sobrevida quando
comparado aos pacientes com cirrose compen-
sada (GINES ez al., 2021).

O desenvolvimento da ascite resulta da
combinagdo de hipertensdo portal e alteragdes
hemodinamicas sistémicas caracteristicas da
cirrose. O aumento da pressdo no sistema portal
promove extravasamento de liquido para a ca-
vidade peritoneal, enquanto a vasodilatagao ar-
terial esplancnica reduz o volume arterial efe-
tivo. Essa redug¢ao ativa mecanismos neuro-hor-
monais compensatorios, incluindo o sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona, o sistema ner-
v0so simpatico € a secre¢ao de vasopressina, le-
vando a retencdo renal de sodio e 4gua e contri-
buindo para o acumulo progressivo de liquido
na cavidade abdominal, além de predispor ao
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desenvolvimento de lesdo renal aguda em paci-
entes com cirrose (SCHRIER et al., 2010; AN-
GELI et al., 2015).

Clinicamente, os pacientes podem apresen-
tar aumento do volume abdominal, desconforto
abdominal, ganho de peso e, em casos mais
avancados, dispneia devido a elevacdo do dia-
fragma.

O diagnostico geralmente ¢ clinico, sendo
confirmado por exames de imagem, como ul-
trassonografia abdominal. A paracentese diag-
noéstica ¢ recomendada em todos os pacientes
com ascite de inicio recente para analise do li-
quido ascitico e exclusdo de infecgdo associada
(EASL, 2018).

A analise do liquido ascitico inclui avaliagdo
do gradiente de albumina soro-ascite (GASA),
importante para determinar a etiologia da ascite.
Valores de GASA superiores a 1,1 g/dL sdo su-
gestivos de hipertensao portal como causa do
acumulo de liquido, o que ocorre na maioria dos
pacientes com cirrose hepatica (RUNYON,
2013).

O manejo da ascite baseia-se inicialmente
em medidas ndo farmacologicas, principal-
mente restricdo moderada de sédio na dieta. A
terapia farmacologica inclui o uso de diuréticos,
sendo a espironolactona o medicamento de pri-
meira linha devido ao seu efeito antagonista da
aldosterona. Em muitos casos, a espironolac-
tona € associada a furosemida para otimizar o
balanco diurético e reduzir o risco de disturbios
eletroliticos (GINES et al., 2021).

Em pacientes com ascite volumosa ou sin-
tomatica, pode ser necessario realizar paracen-
tese terapéutica para remocao do liquido asci-
tico. Quando grandes volumes de liquido sdo
removidos, recomenda-se administragao intra-
venosa de albumina para prevenir disfung¢ao cir-

culatdria pds-paracentese, complicagdo caracte-
rizada por deterioragdo da fungao renal e ativa-
¢ao neuro-hormonal (RUNYON, 2013).

A ascite refratdria, definida como aquela
que nao responde adequadamente ao tratamento
diurético ou que recorre rapidamente apos para-
centese, representa forma avancada da doencga e
estd associada a prognostico reservado. Nesses
casos, pode ser considerada a realizagdo de
shunt portossistémico intra-hepatico transjugu-
lar (TIPS), procedimento que reduz a pressao
portal ao criar comunicagdo entre a circulagio
portal e sistémica (EASL, 2018).

Dessa forma, o manejo adequado da ascite
envolve abordagem multidisciplinar ¢ monito-
ramento clinico continuo, sendo fundamental
para reduzir complicagdes ¢ melhorar a quali-
dade de vida dos pacientes com cirrose hepa-
tica.

Hemorragia digestiva por varizes esofa-
gogastricas

A hemorragia digestiva por ruptura de vari-
zes esofagogastricas constitui uma das compli-
cagOes mais graves da cirrose hepatica e esté di-
retamente relacionada ao desenvolvimento de
hipertensao portal. O aumento da pressdo no
sistema venoso portal leva a formagao de circu-
lagdo colateral portossistémica, resultando no
aparecimento de varizes no esdfago e no esto-
mago. Essas estruturas vasculares dilatadas
apresentam paredes finas e elevada pressao in-
traluminal, tornando-se suscetiveis a ruptura e
ao sangramento (GARCIA-TSAO et al., 2017).

Estima-se que aproximadamente metade
dos pacientes com cirrose desenvolvam varizes
esofagicas ao longo da evolucao da doenga. O
risco de sangramento depende de diversos fato-
res, incluindo o tamanho das varizes, a presenga
de sinais endoscopicos de alto risco, como mar-
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cas vermelhas na mucosa, e a gravidade da do-
enga hepatica. Episddios de hemorragia vari-
cosa estdo associados a elevada morbidade e
mortalidade, representando uma das principais
causas de descompensagao clinica em pacientes
cirroticos (BOSCH et al., 2008).

Diante desse risco significativo, a preven-
¢do do primeiro episodio de sangramento € con-
siderada etapa fundamental no manejo da hiper-
tensdo portal. A profilaxia primdria pode ser re-
alizada por meio do uso de betabloqueadores
ndo seletivos, como propranolol, nadolol ou
carvedilol, que atuam reduzindo o fluxo sangui-
neo portal por meio da diminui¢do do débito
cardiaco e da vasoconstri¢ao esplancnica. Outra
estratégia preventiva consiste na ligadura elas-
tica endoscopica das varizes esofagicas, proce-
dimento que promove a oblitera¢gdo mecanica
das varizes e reduz o risco de ruptura (GAR-
CIA-TSAO et al., 2017).

Quando ocorre hemorragia digestiva aguda,
o manejo deve ser realizado de forma imediata
e envolve abordagem multidisciplinar. Inicial-
mente, ¢ fundamental estabilizar o paciente por
meio de reposi¢do volémica, transfusdo sangui-
nea quando necessario € monitorizacdo hemo-
dinamica. Simultaneamente, recomenda-se ini-
ciar terapia farmacologica com drogas vasoati-
vas, como terlipressina, octreotideo ou soma-
tostatina, que reduzem o fluxo portal e auxiliam
no controle do sangramento (EASL, 2018).

A endoscopia digestiva alta deve ser reali-
zada o mais precocemente possivel, preferenci-
almente nas primeiras 12 horas ap6s a admissao
hospitalar. Durante o exame, pode ser realizada
ligadura elastica das varizes esofagicas, consi-
derada o tratamento endoscoOpico de escolha
para controle do sangramento ativo (GARCIA-
TSAO et al., 2017).

Nos casos em que o sangramento nao ¢ con-
trolado com as medidas iniciais, podem ser ne-
cessarias terapias de resgate, como tampona-
mento com baldo ou realizagdo de shunt portos-
sistémico intra-hepatico transjugular (TIPS). O
TIPS reduz significativamente a pressao portal
e pode ser eficaz no controle da hemorragia re-
frataria, embora esteja associado a maior risco
de encefalopatia hepatica (BOSCH et al.,
2008).

Ap6s o controle do episodio agudo, ¢ funda-
mental instituir profilaxia secundaria para pre-
venir novos episddios de sangramento. Essa es-
tratégia geralmente envolve a combinagdo de
betabloqueadores ndo seletivos e sessdes perio-
dicas de ligadura elastica endoscopica até erra-
dica¢do das varizes (GARCIA-TSAO et al.,
2017).

Dessa forma, a hemorragia digestiva por va-
rizes esofagogéstricas representa complicacao
potencialmente fatal da cirrose hepdtica, exi-
gindo diagndstico precoce, tratamento imediato
e estratégias eficazes de preven¢ao para reduzir
a mortalidade associada.

Encefalopatia hepatica

A encefalopatia hepatica ¢ uma complicacao
neuropsiquiatrica frequente em pacientes com
cirrose avangada e resulta da incapacidade do
figado em metabolizar substancias potencial-
mente neurotdxicas provenientes do trato gas-
trointestinal. Essas substancias alcangam a cir-
culacdo sistémica devido a disfuncao hepatoce-
lular e a presenca de shunts portossistémicos,
promovendo alteragdes na fungdo cerebral
(VILSTRUP et al., 2014).

Entre os principais mediadores envolvidos
na fisiopatologia da encefalopatia hepatica des-
taca-se a amonia, produzida principalmente a
partir do metabolismo de proteinas pelas bacté-
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rias intestinais. Em condi¢des normais, a amo-
nia ¢ metabolizada pelo figado e convertida em
ureia, sendo posteriormente eliminada pelos
rins. Entretanto, na cirrose hepatica ocorre re-
ducdo da capacidade de detoxificacdo hepatica,
levando ao actimulo dessa substancia na circu-
lacdo sistémica e sua posterior passagem para o
sistema nervoso central (BUTTERWORTH,
2013).

No cérebro, a amodnia promove alteragdes
metabolicas nos astrocitos, levando a formacao
de glutamina e ao desenvolvimento de edema
celular. Esse processo interfere na neurotrans-
missao e na regulacdo do metabolismo cerebral,
contribuindo para o surgimento das manifesta-
coes clinicas da encefalopatia hepatica. Além
da amonia, outros fatores como inflamacao sis-
témica, alteragdes na microbiota intestinal e dis-
turbios eletroliticos também podem contribuir
para o desenvolvimento da doenca (VILSTRUP
etal.,2014).

As manifestacdes clinicas da encefalopatia
hepatica variam desde alteracdes cognitivas le-
ves até coma profundo. Nos estagios iniciais, 0s
pacientes podem apresentar dificuldade de con-
centracdo, alteracdes do sono, irritabilidade e
reducdo da capacidade de raciocinio. Com a
progressao da doenca, podem surgir sinais neu-
roldgicos mais evidentes, como desorientacao,
confusdo mental, fala arrastada e asterixis, ca-
racterizado por tremor flapping das maos (BU-
TTERWORTH, 2013).

Diversos fatores podem precipitar episoédios
de encefalopatia hepatica em pacientes com cir-
rose. Entre os principais fatores precipitantes
destacam-se infeccoes, hemorragia digestiva,
constipacao intestinal, uso excessivo de sedati-
vos, desidratacdo e disturbios eletroliticos, es-
pecialmente hipocalemia (VILSTRUP et al.,
2014).

O tratamento da encefalopatia hepatica ba-
seia-se inicialmente na identificag¢do e corregao
dos fatores precipitantes. A terapia farmacolo-
gica inclui o uso de lactulose, considerada o tra-
tamento de primeira linha. A lactulose atua re-
duzindo a producdo e absorcdo intestinal de
amoOnia por meio da acidificagdo do contetido
colonico e do aumento do transito intestinal.
Em pacientes com episodios recorrentes, pode
ser utilizada rifaximina, antibiotico ndo absor-
vivel que reduz a produgdo de amonia pelas
bactérias intestinais (VILSTRUP et al., 2014).

Dessa forma, o manejo adequado da encefa-
lopatia hepatica envolve abordagem multifato-
rial, incluindo tratamento dos fatores desenca-
deantes, uso de terapias farmacoldgicas direci-
onadas e acompanhamento clinico rigoroso
para prevenir recorréncias ¢ melhorar a quali-
dade de vida dos pacientes com cirrose hepa-
tica.

Prognéstico
O prognostico da cirrose hepatica depende

de multiplos fatores, incluindo a etiologia da
doenga, a presenga de complicagdes associadas
e o grau de comprometimento da fungdo hepa-
tica. Pacientes com cirrose compensada podem
permanecer assintomaticos por longos perio-
dos, apresentando sobrevida relativamente pro-
longada. Entretanto, o desenvolvimento de
complicagdes como ascite, hemorragia diges-
tiva por varizes, encefalopatia hepatica ou sin-
drome hepatorrenal marca a transi¢do para a
fase de cirrose descompensada, associada a pior
prognostico e maior risco de mortalidade
(GINES et al., 2021).

Diversos sistemas de classificagao prognds-
tica sdo utilizados na avaliagdo da gravidade da
cirrose hepatica. Entre os mais empregados des-
taca-se a classificacao de Child-Pugh, que con-
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sidera parametros clinicos e laboratoriais, inclu-
indo presenga de ascite, encefalopatia hepatica,
niveis séricos de bilirrubina, albumina e tempo
de protrombina. Com base nesses critérios, os
pacientes sdo classificados em trés categorias
(A, B e C), correspondendo a graus crescentes
de gravidade da doenga e piora progressiva do
prognoéstico (PUGH et al., 1973).

Outro sistema amplamente utilizado ¢ o es-
core MELD (Model for End-Stage Liver Di-
sease), baseado em variaveis laboratoriais co-
mo creatinina, bilirrubina e razdo normalizada
internacional (INR). O escore MELD ¢ atual-
mente empregado para priorizacdo de pacientes
em listas de transplante hepatico, pois apresenta
boa capacidade de prever mortalidade em curto
prazo em pacientes com doenga hepatica avan-
cada (KAMATH et al., 2001).

A presenca de complicacdes da hipertensdo
portal exerce grande impacto sobre a evolucao
clinica da cirrose. Episddios de hemorragia va-
ricosa, infec¢des bacterianas e insuficiéncia re-
nal associada a sindrome hepatorrenal estdo en-
tre os fatores mais fortemente relacionados ao
aumento da mortalidade. Além disso, a progres-
sdao da disfungdo hepatocelular pode levar ao
desenvolvimento de insuficiéncia hepatica ter-
minal (GINES ez al., 2021).

O transplante hepatico permanece como a
Unica terapia potencialmente curativa para pa-
cientes com cirrose avancada e insuficiéncia he-
patica progressiva. Esse procedimento pode
restaurar a funcdo hepatica e melhorar signifi-
cativamente a sobrevida e a qualidade de vida
dos pacientes selecionados. Assim, a avaliagao
precoce para transplante hepatico € recomen-
dada em pacientes com cirrose descompensada
ou com escores progndsticos elevados (KA-
MATH et al., 2001).

Dessa forma, o prognostico da cirrose hepa-
tica esta diretamente relacionado ao estagio da

doenga e ao desenvolvimento de complicagdes.
O reconhecimento precoce dessas complica-
¢oes e a implementacdo adequada de estratégias
terapéuticas sao fundamentais para melhorar os
desfechos clinicos e reduzir a mortalidade asso-
ciada a cirrose hepatica.

CONCLUSAO

A cirrose hepatica representa o estagio final
de diversas doengas hepaticas cronicas e cons-
titui importante problema de saude publica em
nivel mundial. A progressao da fibrose hepatica
e a consequente distor¢ao da arquitetura vascu-
lar do figado levam ao desenvolvimento de hi-
pertensdo portal e insuficiéncia hepatocelular,
mecanismos fisiopatolégicos centrais responsa-
veis pelas principais manifestagdes clinicas da
doenga. Essas alteragdes desencadeiam diver-
sas complicagdes que impactam diretamente a
evolucdo clinica e a sobrevida dos pacientes.

Entre as complicacdes mais relevantes da
cirrose destacam-se ascite, hemorragia diges-
tiva por varizes esofagogéstricas, encefalopatia
hepatica, peritonite bacteriana espontanea e sin-
drome hepatorrenal. Essas condi¢des represen-
tam importantes causas de descompensacao da
doenga e estdo frequentemente associadas ao
aumento da morbidade, da mortalidade e da ne-
cessidade de hospitalizagdes recorrentes. O re-
conhecimento precoce dessas complicagdes e a
implementacdo de medidas terapéuticas ade-
quadas sdo fundamentais para reduzir desfe-
chos adversos e melhorar a qualidade de vida
dos pacientes.

Nos ultimos anos, avangos significativos
ocorreram na compreensao da fisiopatologia da
hipertensao portal e das alteracdes hemodina-
micas associadas a cirrose. Esses avangos con-
tribuiram para o desenvolvimento de estratégias
terapéuticas mais eficazes, incluindo o uso de
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terapias farmacoldgicas especificas, interven-
¢oes endoscopicas, procedimentos radiologicos
como o shunt portossistémico intra-hepatico
transjugular e melhorias nas estratégias de pre-
vencdo e tratamento das complicagdes infecci-
osas ¢ metabolicas da doenga.

Além disso, ferramentas prognosticas como
a classificagdo de Child-Pugh e o escore MELD
tém papel fundamental na avaliacdo da gravi-
dade da doenga e na estratificagdo do risco de
mortalidade, auxiliando na tomada de decisoes
terapéuticas e na priorizagdo de pacientes para
transplante hepatico.

Apesar dos avangos no manejo clinico, o
transplante hepatico permanece como a Unica

terapia potencialmente curativa para pacientes
com cirrose avancada. Dessa forma, o manejo
adequado das complicagdes, aliado ao acompa-
nhamento clinico continuo e a identifica¢ao
precoce de candidatos ao transplante, constitui
elemento essencial para melhorar o progndstico
desses pacientes.

Portanto, a compreensao abrangente da fisi-
opatologia da cirrose hepatica e de suas princi-
pais complicagdes, bem como das estratégias
atuais de manejo clinico, ¢ fundamental para
otimizar o cuidado aos pacientes com doenga
hepatica avangada e reduzir o impacto dessa
condicdo na pratica clinica.
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