GASTROENTEROLOGIA
E HEPATOLOGIA

EDICAO IX

Capitulo 5

CIRROSE HEPATICA: CLINICA,
TRATAMENTO E DIVERGENCIAS
ENTRE AS SOCIEDADES

ULYSSES RAZIA CAVALCANTI?
RAFAEL STECHOW PINTO!
LEONARDO CORREA SUFFERT?
ADRIANO CANSECO KOSLOWSKI?
PEDRO FURMANN FOGAGCA?

1. Discente — Universidade do Vale do Rio dos Sinos.
2. Discente — Pontificia Catélica Universidade do Rio Grande do Sul.

Palavras-chave:
Cirrose hepatica; Comparacao; Fibrose hepatica.

‘ 10.59290/978-65-6029-152-2.5 = ) =
DOl Y, Prastrr




INTRODUCAO

As doengas crdnicas relacionadas ao figado
tém uma relevancia significativa para a satde
publica no Brasil, demandando uma abordagem
mais aprofundada devido & sua elevada taxa de
mortalidade, que ultrapassa 3%. Dentre essas
condigBes, a cirrose hepética é identificada
como a principal causa de mortalidade associ-
ada as enfermidades cronicas do figado (RO-
DRIGUEZ et al., 2022).

O termo “cirrose”, derivado do grego “khir-
ros”, que significa “amarelado”, refere-se ao es-
tagio final da les@o crénica do figado. Entre os
fatores primarios que contribuem para a mani-
festacdo desta patologia, destaca-se a fibrose
hepaética, que consiste na deposi¢do de colageno,
uma proteina fundamental na formacéo do com-
ponente estrutural dos tecidos conjuntivos, bem
como outros elementos da matriz extracelular,
e na regeneracdo das células hepéticas (HU-
ANG et al., 2021). Diante da complexidade
dessa enfermidade, conduzimos um estudo com
0 objetivo de ndo apenas apresentar um pano-
rama detalhado da cirrose hepatica, mas tam-
bém de analisar e comparar aspectos clinicos,
opcOes de tratamento e diferencas de aborda-
gem entre diferentes sociedades médicas em re-
lacéo a essa condicao.

METODO

Os resultados foram apresentados em forma
descritiva. A metodologia que embasou o capi-
tulo se trata de uma reviséo integrativa da lite-
ratura através do banco de dados PubMed no bi-
énio de 2023-2024, com arquivos disponibiliza-
dos em inglés e espanhol. Conforme o foco su-
mario do capitulo com relacéo as diretrizes de
abordagem ao paciente com cirrose, optou-se
por privilegiar os termos “GUIDELINE” e

“CIRRHOSIS”. Na primeira, utilizou-se 0 ope-
rador booleano “OR” para termos como “prac-
tice guideline”, "clinical guideline” e "consen-
sus statement”, enquanto a segunda teve o ope-
rador “OR” junto a termos como “hepatic cir-
rhosis”, “liver cirrhosis”, “chronic liver di-
sease”, “liver fibrosis” e “hepatic fibrosis”.
Neste termo de pesquisa, foram encontrados 75
artigos, sendo que 46 foram incluidos por crité-
rio de “title”. Apds o critério de sele¢ao, foram
submetidos a leitura minuciosa para a coleta de
dados.

Ainda, a decisdo das guidelines foi por cri-
tério puramente arbitrario, mas embasado com
relagdo a similaridade entre o sistema de salde
inglés com o brasileiro, juntamente com a do-
minancia da propriedade privada do sistema
Unico de salde estadunidense.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

O termo “cirrose”, derivado do grego “khir-
ros”, traduz-se como “amarelado”, refere-se ao
estagio avancado da lesdo cronica do figado.
Dos fatores primarios para o paciente se enqua-
drar em um caso dessa patologia, pode-se des-
tacar a fibrose hepatica, que consiste na deposi-
¢ao de colageno, proteina formadora do compo-
nente estrutural de tecidos conjuntivos, e outros
componentes da matriz extracelular, e a regene-
racdo de celulas hepéaticas (HUANG et al.,
2021).

Dentre as causas que podem levar o indivi-
duo a desenvolver esse distarbio (HUANG et
al., 2023), pode-se destacar a intoxicagdo por
metais pesados, hepatite inflamatdria crénica,
enteropatia inflamatéria crénica, hipdxia hepa-
tica, hepatite medicamentosa, infecgdes virais,
leptospirose, complexo colangio-hepatico e,
principalmente, o consumo indiscriminado e
cronico de bebidas alcodlicas.
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Alteracdes micro e macrovasculares do or-
géo tém sido apontadas como elementos funda-
mentais na fisiopatologia da doencga, o que in-
clui lesbes como a capilarizagdo dos sinusoides.
De modo a responder as agressdes crénicas so-
fridas, os reguladores de crescimento séo ativa-
dos (em especial a célula estrelada, localizada
no espacgo de disse, ou espaco perisinusoidal,
entre os corddes de hepatdcitos e os sinusdides),
0s quais induzem a hiperplasia hepatocitaria.
Quando ocorre lesdo no tecido hepatico, os he-
patécitos sofrem dano ou morrem, liberando
substancias que estimulam uma resposta infla-
matdria importante, ao passo que as células de
defesa do nosso organismo, macrdfagos e célu-
las de kupffer liberam TGF-beta, o qual ativa as
células estreladas. Essas células, quando sensi-
bilizadas, possuem a capacidade de produzir
uma grande quantidade de colageno, de se des-
locar ao local de agressao e de fazer contragéo.
No mecanismo, 0s hepatdcitos formam grupos
de células que ficam circundadas por tecido
conjuntivo, o qual da origem aos nédulos de re-
generacao (MAEDA et al., 2008).

O figado, que esta cronicamente lesado, néo
consegue concluir de forma precisa a formacao
dos nddulos de regeneracéo, e, por isso, acaba,
progressivamente, ocorrendo a substituicdo de
hepatocitos por tecido cicatricial ndo funcional.
Isso desencadeia perda do parénquima hepatico
e, consequentemente, perda gradual das fun-
¢Oes vitais desse 6rgdo, como filtragdo sangui-
nea, eliminacdo de substancias toxicas e auxilio
digestdrio com a producdo da bile.

O mecanismo da “angiogénese”, do termo
grego “angeion”, que significa vaso, somado ao
termo “génesis”, que denota cria¢ao, ¢ de ex-
trema importancia para o nosso estudo. O apa-
rato condizente com a formacao de novos vasos
sanguineos a partir de outros ja existentes, entre
as ldminas de fibrose, cercando os nddulos de

regeneracdo também é um fator impulsionante
da fisiopatogenia da cirrose (LAl & ADAMS,
2005). Esses vasos possuem relagdo importante
com 0s sinusoides, pois eles perdem seus poros
e ficam envolvidos por uma membrana basal,
além de conectar a artéria hepatica e a veia porta
as vénulas hepéticas, refazendo a circulagéo in-
tra-hepatica. Os vasos de conexdo criam uma
drenagem de baixo volume e alta presséo para
as vénulas hepéticas que ndo acomoda todo o
volume sanguineo normal do figado, resultando
em um aumento da presséo na veia porta. As al-
teracOes destacadas no fluxo sanguineo do fi-
gado, com pouca disponibilidade de nutrientes
para os hepatocitos e dificuldade de eliminacéo
de substancias toxicas, somadas a compressdo
das vénulas hepaticas por nddulos de regenera-
¢ao, contribuem para a hipertensdo portal, a
qual é a complicagdo grave mais comum da cir-
rose, que, por sua vez, pode implicar em san-
gramento gastrointestinal das varizes esofagi-
cas, gastricas ou retais, além de poder causar
gastropatia hipertensiva portal, trombocitope-
nia, ascite, lesdo renal aguda (sindrome hepa-
torrenal), hipertensdo pulmonar (hipertensao
portopulmonar) e sindrome hepatopulmonar
(derivacdo intrapulmonar) (MAEDA et al.,
2008).

Deste modo, é valido ressaltar que, embora
o figado seja capaz de se regenerar natural-
mente, este processo regenerativo possui certas
limitacOes, como a necessidade de suprimento
sanguineo adequado, drenagem livre de bile e
arquitetura hepatica normal na area lesionada.
Diante disso, um quadro avangado de cirrose
hepética, com grande substituicdo do tecido he-
patico por tecido cicatricial ndo funcional so-
mada ao carente suprimento sanguineo, pode
fazer com que os danos ao 6rgdo sejam irrever-
siveis.
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Epidemiologia

A cirrose hepética estd associada a 2,4% das
mortes mundiais em 2019. Grande parte é fruto
de trés fatores principais: hepatite B, hepatite C
e 0 consumo de bebidas alcodlicas. Destes, 42%
tiveram a doenca por complicagdes da hepatite
B e 21% da hepatite C. Os numeros altos de cir-
rose por hepatite estdo associados a paises me-
diterrdneos, América do Norte e a maioria dos
asiaticos. Os altos indices de cirrose por con-
sumo exagerado de alcool estdo nas Américas
do Sul e Central, Europa e Australia (HUANG
et al., 2023). Na Europa e nos Estados Unidos
da América, o crescimento da cirrose € signifi-
cativo e alarmante. E previsto que em 26 anos
sejam reportados 2 milhGes de casos anuais

Figura 5.1 Principais etiologias de cirrose

Di

Fonte: HUANG et al., 2023.

Semiologia

Na suspeita de um paciente com cirrose he-
patica, € de suma importancia a realizagdo de
uma anamnese detalhada e precisa, explorando
quadros sintomatoldgicos e aspectos associados
ao desenvolvimento da doenga, como ingestao
cronica de alcool e contaminagdo do virus da
hepatite C e B, as principais causas de cirrose.
Outro ponto importante a ser abordado € a his-
toria familiar do paciente, principalmente em
casos de suspeita de cirrose idiopatica.

(RODRIGUEZ et al., 2022). Assim como no
Brasil, a principal causa é o consumo de alcool.
No Brasil, segundo dados de 2001-2010 do
Sistema Unico de Satde (SUS), doengas croni-
cas do figado s&o a oitava causa de morte, com
uma taxa de mortalidade de 3,34%. Dentro des-
sas enfermidades, a cirrose mostra-se como a
maior causadora dessas mortes no sul e sudeste
do pais (RODRIGUEZ et al., 2022). Informa-
¢Oes podem ser vistas no mapa abaixo (Figura
5.1), que compara e identifica 0 maior causador
de cirrose por pais. Assim, é notavel a diferenca
entre a realidade brasileira e mundial acerca
dessa doenca, portanto, a comparacao das dire-
trizes € essencial para estabelecer a conduta
adequada (RODRIGUEZ et al., 2022).

A cirrose hepatica é uma doenca cronica e
progressiva que se caracteriza por diversas alte-
racdes clinicas, visiveis durante o exame fisico
e frequentemente descritas na literatura medica.
O quadro clinico pode ser dividido em cirrose
compensada e cirrose descompensada, com di-
ferentes manifestacOes e progndsticos.

Nos casos de cirrose compensada, 0S paci-
entes geralmente apresentam sintomas como
caimbras musculares, fadiga, fraqueza, hepato-
megalia e ictericia mais branda. Esses sintomas
indicam que, embora o figado esteja danificado,
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ele ainda consegue desempenhar algumas de
suas funcdes essenciais para 0 organismo.

A medida que a cirrose progride para o es-
tdgio descompensado, surgem complicacoes
mais graves e sintomas adicionais que indicam
um progndstico mais severo. Entre esses sinto-
mas estdo o eritema palmar, a ascite, a ictericia
severa e a formacdo de circulacéo colateral, evi-
denciada pelo desenvolvimento de veias visi-
veis na superficie da pele, chamadas no con-
texto semioldgico de “cabecas de medusa”
(MATUSHITA et al., 2013) devido a hiperten-
sdo portal. Em casos raros, pode-se auscultar
um sopro indicativo de hipertenséo portal na re-
gido do hipocondrio direito, na localizagdo do
figado, conhecido como sopro de Cruveilhier-
Baumgarten (MATUSHITA etal., 2013). Além
disso, outras patologias circulatdrias relaciona-
das sdo as varizes esofagicas, que podem resul-
tar em hemorragias graves, gerando uma sobre-
vida média de aproximadamente seis semanas
apos o inicio dos sangramentos (TAPPER &
PARIKH, 2023).

Aprofundando um pouco mais a respeito da
ascite, € necessario considerar que o desenvol-

vimento da ascite € responsavel por cerca de 47%

(TAPPER & PARIKH, 2023) das internacbes
hospitalares por cirrose hepatica, gerando uma
sobrevida média de 1,1 ano para tais pacientes
(TAPPER & PARIKH, 2023). O desenvolvi-
mento da ascite comeca principalmente devido
ao descompassado da cirrose hepatica, fazendo
com que, inicialmente, o liquido ascitico pro-
cure a parte mais baixa do abdome, concen-
trando-se nos flancos, gerando um aspecto glo-
boso no abdémen (BICKLEY, 2017). Para a
confirmac&o do diagnostico no exame fisico em
relacdo a presenca de ascite, sdo feitos dois
principais testes chamados teste de macicez
movel e teste de Piparote. O primeiro consiste
em realizar uma percussao prévia do abdémen
no semicirculo de Skoda e identificar macicez;

posteriormente, deve-se colocar o paciente em
decubito dorsal lateral e repetir a percussdo nas
regides que houve macicez (BICKLEY, 2017).

Em casos de ascite, a tendéncia do liquido é
se deslocar para o flanco lateral em que o paci-
ente esta deitado, fazendo com que o local antes
macicgo se torne timpéanico devido & movimen-
tacdo do liquido. Além disso, vale ressaltar que
esse teste é 0 mais preciso no exame fisico para
detectar presenca de ascite, uma vez que é pos-
sivel detectar a presenca de liquidos pouco vo-
lumosos, tendo uma sensibilidade de 83% (BI-
CKLEY, 2017). J& o segundo teste consiste em
0 examinador percutir um flanco e colocar a sua
outra m&o na regido do flanco oposto. O sinal é
positivo se o profissional sentir a reverberacéo
da onda no flanco contralateral ao que foi per-
cutido. E de suma importancia que o paciente
coloque a sua propria méo na linha média do
abddmen, impedindo a propagacéo da onda me-
canica no tecido adiposo e evitando que o pro-
cedimento seja confundido. Ademais, é impera-
tivo ressaltar que este exame € indicado apenas
para casos de ascites mais volumosas, visto que
ele ndo é preciso na identificacdo de ascites me-
nos expressivas.

No contexto neuroldgico, a encefalopatia
hepética surge devido a incapacidade do figado
em metabolizar toxinas do sangue, sendo res-
ponsavel por cerca de 10,1% das hospitaliza-
¢Oes relacionadas a cirrose hepética (TAPPER
& PARIKH, 2023). O sinal semiol6gico que
evidencia a presencga de neuropatia se chama
Asterix ou flapping, caracterizados por movi-
mentos leves e involuntarios das méos ao es-
tendé-las, confusdo mental e, em casos severos,
coma. A média de sobrevida para pacientes com
encefalopatia hepatica é de aproximadamente
0,92 ano (TAPPER & PARIKH, 2023). Outras
complicagbes da cirrose descompensada in-
cluem edema periférico, telangiectasia (dilata-
¢do de pequenos vasos sanguineos visiveis na
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pele), esplenomegalia, hipogonadismo com gi-
necomastia (devido a disfungdes hormonais),
amenorreia em mulheres e encurtamento dos
tendGes dos dedos da m&o. Uma caracteristica
adicional e bastante importante, embora menos
reconhecida na prética clinica, é a presenca de
fator hepético, um halito com odor doce e fétido
causado pelo aumento de dimetil sulfeto, que
reflete uma grave insuficiéncia hepatica.

Achados laboratoriais

Os achados laboratoriais da cirrose hepética
podem ser caracterizados como “testes de fun-
cdo hepatica”, entretanto, tal termo acaba por
ser inespecifico em alguns casos, visto que a
grande parte dos testes que refletem o estado do
figado ndo sdo medidas diretas de sua fungdo
(GOLDBERG et al., 2023). Os exames labora-
toriais classificados como testes de funcéo he-
patica mais comuns sdo: enzimas (aminotrans-
ferases como aspartato aminotransferase (AST)
e alanina aminotransferase (ALT), fosfatase al-
calina e gama glutamil transpeptidase (gama-
GT)), bilirrubina sérica e testes como albumina
sérica e tempo de protrombina para avaliar a
funcéo sintética do 6rgdo.

As aminotransferases (AST ou TGO e ALT
ou TGP) estdo usualmente elevadas em pacien-
tes cirroticos, com a elevacdo da AST sendo
mais pronunciada com relacdo a ALT, o que se
explica devido a AST estar presente também no
coragdo, musculo esquelético, rins e pancreas,
além do figado (fato que faz esta enzima ser me-
nos especifica para lesdo hepatica). Muitas for-
mas de hepatite crbnica, assim como doenca he-
patica alcodlica possuem uma relacdo
AST/ALT menores que 1. Porém, a medida que
progridem para fibrose hepética, essa relacdo
pode se reverter (GOLDBERG et al., 2023).
Seus valores de referéncia variam, sendo os de
ALT entre 19 e 33 UI/L em homens e mulheres
e os de AST entre 5 a 40 UI/L. E importante

ressaltar que valores normais destas enzimas
ndo excluem o diagnostico de cirrose hepatica.

A fosfatase alcalina normalmente esta ele-
vada no quadro laboratorial da cirrose, aumen-
tando menos de duas ou trés vezes de seu limite
normal. Seus resultados ndo sdo especificos,
Visto que essa enzima consiste em diversas iso-
enzimas as quais possuem ampla distribuicédo
extra-hepatica (leucdcitos, rins, intestino del-
gado, placenta e principalmente 0ssos). Niveis
mais elevados podem ser vistos em pacientes
com doenca hepatica colestatica como colan-
gite biliar primaria e colangite esclerosante pri-
maria. Seus valores de referéncia variam de 35
a 129 UI/L.

A gama-GT possui seus niveis aumentados
em doengas hepatobiliares, principalmente em
doenca hepaética alcodlica crénica. Isso prova-
velmente ocorre devido a inducdo enzimatica
microssdmica causada pelo alcool, aumentando,
assim, os valores de GGT. Seus valores de refe-
réncia variam de 0 a 60 UI/L.

Os valores da bilirrubina podem estar nor-
mais na cirrose compensada, crescendo con-
forme a progressao da doenca. A hiperbilirrubi-
nemia na cirrose hepatica acontece devido a di-
minuicdo da conjugacdo e captacdo hepatica,
dada a perda de funcdo do 6rgdo. Os pacientes
portadores de cirrose biliar priméaria que pos-
suem aumento da concentracdo sérica de bilir-
rubina tendem a ter pior progndstico. Seus va-
lores de referéncia variam de acordo com o tipo
da bilirrubina: bilirrubina total (0,2 a 1 mg/dL),
bilirrubina direta ou conjugada (0 a 0,2 mg/dL)
e bilirrubina indireta ou ndo-conjugada (0,2 a
0,8 mg/dL).

A albumina é sintetizada exclusivamente no
figado. Sua concentracdo cai a medida que a
funcdo hepatica comeca a ser prejudicada,
como no caso da cirrose hepatica. O nivel sérico
de albumina pode ser usado para graduar a se-
veridade do dano fibroso causado ao figado.
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Entretanto, cabe ressaltar que a hipoalbumine-
mia ndo € exclusiva de doenca hepética, po-
dendo ocorrer em sindrome nefrdtica, ma nutri-
cao e insuficiéncia cardiaca.

A maior parte das proteinas da coagulacéo
sdo produzidas no figado. Com isso, pode-se
ocorrer um prolongamento no tempo de pro-
trombina, o que facilita sangramentos e eventos
hemorragicos em pacientes cirréticos, como,
por exemplo, a ruptura de varizes esoféagicas
(achado caracteristico na cirrose hepéatica e com
alta mortalidade).

Exames de imagens

O cerne da radiologia para com 0 manejo da
cirrose hepética se baseia, principalmente, em
investigar as alteracGes morfoldgicas da doenga,
avaliar a vascularizacdo hepética e extra-hepé-
tica, identificar o possivel desenvolvimento de
tumores hepaticos (vide que o carcinoma hepa-
tocelular € um desfecho a ser evitado na doenca)
e detectar os efeitos inerentes da hipertensao
porta.

A patologia em questdo pode recrutar uma
grande quantidade de métodos de imagem,
como ultrassonografia (US) com ou sem dop-
pler (USGD), tomografia computadorizada
(TC), ressonancia (RM) e angiorressonancia
magnética (ARM) e arteriografia; no entanto,
podemos constatar que os métodos mais utiliza-
dos sdo os dois primeiros. No caso do US, a
abordagem POCUS acaba sendo de extrema va-
lia e utilidade, uma vez que é de facil aborda-
gem, ndo demanda exposicao a radiacdo e pode
ser usada para triagem simples, conforme as
guidelines trabalhadas neste capitulo. Ja a TC,
mais cara e menos disponivel que o POCUS,
acaba sendo amplamente utilizada em diagnds-
ticos incidentais ou para avaliagdo morfologica
mais especifica. Além disso, apesar de menos
recrutada, temos a RM como o método superior
para avaliacdo de desfechos da cirrose hepética,

uma vez que ela detém alta especificidade de
achados morfoldgicos para CHC, visto que de-
tém um alto poder de avaliacdo de tecidos mo-
les e nodulos.

Os principais tépicos de pesquisa radiolo-
gica da estrutura supracitada se manifestam
através de:

1. Nodularidade da superficie do figado;

2. Heterogeneidade do parénquima hepa-
tico;

3. Alargamento da porta hepética e da fis-
sura interlobar;

4. Reducgéo do volume do lobo direito do
figado e do segmento medial do lobo esquerdo;

5. Aumento do volume do lobo caudado e
do segmento lateral do lobo esquerdo;

6. Identificacdo de nddulos regenerativos.

E importante ressaltar que nenhum dos trés
sdo sensiveis & achados em fase inicial da do-
enca, sendo mais decisivos em alteragdes mor-
foldgicas mais graves.

Diretrizes

British Society of Gastroenterology

Com relagéo ao guideline British Society of
Gastroenterology Best Practice Guidance: ou-
tpatient management of cirrhosis, da British
Society of Gastroenterology (BSG), a guideline
¢ baseada na apresentacdo ou ndo de varizes
esofagicas, a maior causa de obito de pacientes
com cirrose hepatica. S&o feitos condutas e exa-
mes a partir de riscos altos ou baixos de varizes,
em pacientes com doenca compensada ou des-
compensada, com cinco estagios de nivela-
mento, conforme gravidade. A BSG postula, di-
ferentemente das outras que serdo descritas, a
importancia da vacinacdo e da prevencao a os-
teoporose. E importante ressaltar que todas as
diretrizes s@o baseadas na compreensdo epide-
mioldgica do local de origem, e a tendéncia de
inversdo da piramide etaria inglesa legitima
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abordagens voltadas a qualidade de vida da ter-
ceira idade. Nesse sentido, para a prevencéao da
osteoporose, 0 guideline promulga a aborda-
gem do FRAX (ferramenta de diagndstico
usada para avaliar a probabilidade de 10 anos
de risco de fratura 6ssea), enquanto engaja as
diretrizes do Conselho de Seguranca de Salde

Figura 5.2 Ultrassonografia do abdome

LIVER TRANS

do Reino Unido, que recomenda que todos 0s
individuos com doenca hepatica cronica rece-
bam a vacina anual contra influenza, bem como
as vacinas pneumocadcica, contra hepatite A e B,
e contra SARS-CoV-2, seguindo as diretrizes
governamentais para pessoas com maior risco
de Covid-19, além das vacinas de rotina.

Legenda: O figado é pequeno, com textura ecogénica grosseira e contornos irregulares consistentes com o diagndstico

de cirrose. Fonte: RADIOPAEDIA.

Figura 5.3 Tomografia de abdome

Legenda: Presenca de hipervascularidade e atrofia fibrdtica, ao realce tardio, do lobo direito, como consequéncia da
obstrucdo da veia porta direita. Ha carater gorduroso e hipertrofia do parénquima hepatico ndo fibrético do lobo esquerdo.

Fonte: THE LIVER IMAGING ATLAS.

Quanto ao manejo e fluxograma da socie-
dade, temos a classificacdo da doenca através
de scores da progressdo da doenga. Na cirrose
compensada, 0 estagio 0 se refere ao paciente

ndo ter a presenca de varizes esofégicas e hiper-
tensdo portal significativa; no estagio 1, o paci-
ente apresenta hipertensdo portal significativa,
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entretanto, ndo ha a presenca de varizes esofa-
gicas devido ao estado inicial do quadro; o es-
tagio 2 e ultimo da doenga compensada, 0 paci-
ente apresenta hipertensdo portal significativa
ja com a presenga de varizes.

Os scores 3-6 séo dados aos casos de cirrose
descompensada. O estagio 3 se refere a pre-
senca de sangramento; no estagio 4, o paciente
apresenta a primeira descompensacdo da do-
enca, mas sem a presenca de sangramento; o es-
tagio 5 se refere a segunda descompensacéao da
cirrose hepética; finalizando, o estagio 6 é ca-
racterizado pela cirrose de fase terminal, insufi-
ciéncia hepética aguda na presenca de doenca
cronica ou morte do paciente.

Pacientes com baixo risco, a pesquisa € se-
guida pela guideline Baveno VI, em que con-
siste na realizagdo de elastografia hepatica tran-
sitoria (TE) para avaliacdo. Se os resultados se
apresentarem na faixa de seguranca diagndstica,
0 paciente tem risco muito baixo de varizes
grandes e pode evitar a endoscopia de rastrea-
mento inicial, considerando o custo e dificulda-
des inerentes ao encaminhamento de pacien-
tes. No entanto, se houver dificil acesso a reali-
zacdo do exame de elastografia no contexto so-
cial, mesmo que com baixo risco, é recomen-
dada a realizacdo de endoscopia digestiva alta
(EDA) para triagem.

Em casos de alto risco e cirrose descompen-
sada, ja h& indicacdo direta para realizacdo de
EDA, a fim de encontrar varizes. Se ndo houver
achados de varizes esofagicas, sdo recomenda-
dos outras EDA em 2 a 3 anos novamente para
a procura. Essa frequéncia é baseada na neces-
sidade de monitorar a progresséo da doenca he-
patica e o risco de sangramento varicoso, que
pode ser fatal. Caso sejam encontradas varizes
pequenas sem estruturas vermelhas, reco-
menda-se outra endoscopia em 1 a 2 anos. Se

for encontrada grande varizes com marcas ver-
melhas visiveis na mucosa, deve-se iniciar tra-
tamento profilatico com carvedilol.

O guideline ainda cita a importancia de uma
equipe multidisciplinar no cuidado aos pacien-
tes com cirrose hepética, incluindo hepatologis-
tas, especialistas em “addiction medicine”, nu-
tricionistas e assistentes sociais, para abordar as
maltiplas necessidades dos pacientes.

American College of Gastroenterology

A American College of Gastroenterology
(ACG) postulou, em 2023, um guideline acerca
do manejo de doenca hepética induzida por al-
cool, a causa internacionalmente mais comum
de doenca hepética avancada. A manifestacdo
desta patologia é marcada por alta morbidade e
mortalidade entre os pacientes afetados, além
do desenvolvimento de cirrose hepética, ge-
rando gastos excessivos aos convénios de salde
e aos pacientes, uma vez em que os Estados
Unidos da América ndo dispdem de um sistema
unico de saude.

Ao fluxograma, a diretriz relata 0 manejo da
doenca em duas esferas distintas, sendo“Do-
enga Hepatica Associada ao Alcool” (ALD), fo-
cada nos danos fisicos ao figado causados pelo
consumo de alcool, e “Transtorno do Uso de
Alcool” (AUD), onde ha um transtorno com-
portamental e psicoldgico relacionado ao con-
sumo de alcool. Considerando o estagio final
ser manifestado como terminal, o foco principal
da abordagem ¢é estimular a diminuicao das re-
admissdes em 30 dias e complicagdes a sobre-
vida do paciente. Ainda, pacientes com cirrose
devido a ALD devem ser tratados de forma se-
melhante aqueles com cirrose de outras causas,
sendo recomendado precocemente a abstinén-
cia do consumo de alcool. Dessa maneira, a
abordagem da ACG visa, primariamente, o ca-
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rater preventivo contra o agravamento da do-
enca, juntamente com o tratamento da comorbi-
dade.

Nesse sentido, temos uma dualidade de
fluxo diagndstico: com ALD assintomatica com
diagnostico incidental versus ALD sintomatica
com cirrose descompensada ou hepatite associ-
ada ao alcool (AH). Na primeira, a avaliacdo é
iniciada através da avaliagdo ndo invasiva da fi-
brose, por meio de sorologia e achados radiol6-
gicos sugestivos, majoritariamente avaliados
em pesquisas de doengas-base. Dessa forma, 0s
achados sdo bifurcados em duas opgdes de
acompanhamento, sendo as de baixo risco, que,
se positivado, legitima o acompanhamento da
equipe de dependéncia, e as de alto risco, que
recruta a abordagem multidisciplinar e inte-
grada de ALD e AUD.

No segundo fluxo, ou seja, quando ha uma
doenca hepatica preexistente e quadro de cir-
rose, a diretriz sugere um manejo associado ao
tratamento da comorbidade logo no inicio: rea-
liza-se uma avaliacdo psiquiatrica para avaliar
0 grau de dependéncia ao alcool do paciente,
sendo sugeridos os critérios diagnosticos de
AUDIT, AUDIT-C e do DSM-V. Se a AUD for
de grau leve, o paciente é acompanhado pelo
ambulatorio da equipe de hepatologia, enquanto
0 grau moderado a grave tem a necessidade de
acompanhamento multidisciplinar integrada de
ALD e AUD.

Logo, se o paciente for considerado de risco
ou deter uma doenga hepatica preexistente, o
manejo da diretriz demanda que o acompanha-
mento da cirrose se baseie especialmente em re-
alizar triagem para o desenvolvimento de hepa-
tocarcinoma celular (HCC), recrutando-se ul-
trassonografia e, em alguns casos, a dosagem de
alfa-fetoproteina (AFP) a cada 6 meses.

Ainda, aqueles pacientes com cirrose avan-
cada e com complicagOes que ndo apresentam

resposta a terapia devem ser abordados para
uma avaliacdo de transplante hepético. A sele-
¢ao dos candidatos deve considerar a gravidade
da doenca, a presenca de comorbidades e, prin-
cipalmente, a probabilidade de abstinéncia de
alcool apds o transplante. Esse cuidado abor-
dado pela guideline leva em consideragdo a ri-
gidez burocrética das instituicbes de salde es-
tadunidenses com relacdo a transplantes.

Sociedade Brasileira de Hepatologia

A Sociedade Brasileira de Hepatologia
(SBH) carece de diretrizes especificas acerca da
cirrose hepatica, entretanto, dispde de um con-
senso acerca do manejo de esteatose hepética
ndo alcodlica, que, apesar de ser uma doenca
distinta, também resulta em fibrose hepética
cronica, que é o foco deste trabalho. Apesar de
ndo se tratar de uma diretriz, a SBH se diferen-
cia dos outras citadas por conta da abordagem
da cirurgia bariatrica, mencionando que, para
pacientes com diagndstico de cirrose, a cirurgia
bariatrica deve ser recomendada apenas para
aqueles com funcdo hepatica preservada e sem
hipertensdo portal. Além disso, para pacientes
obesos que necessitam de transplante, devem
ser utilizados os mesmos critérios aplicaveis a
outras doencas hepaticas.

Devido a este fato, a instituicdo brasileira
promulga o manejo clinico, diagndstico e trata-
mento na BSG e ACG. A partir de tal ponto,
observa-se que as diretrizes das sociedades
abordadas séo pertinentes em relacdo a socie-
dade brasileira. Por exemplo, é evidente que no
Brasil ainda s&o muitos os hospitais que care-
cem de exames mais especificos.

Dentro desse aspecto, a BSG indica outras
condutas. Por exemplo, em casos de acesso li-
mitado ao exame da elastografia, destaca a rea-
lizacdo de endoscopia digestiva alta para rastre-
amento.
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CONCLUSAO

A abordagem correta do paciente com cir-
rose é, como qualquer outra patologia, a que
mais gera adesdo ao tratamento. Tendo isso em
vista, considera-se que a abordagem mais ade-
quada no cenario brasileiro se manifesta pela
codominancia da BSG com a ACG. Isso ndo so-
mente pelo fato de ainda ndo determos uma di-
retriz focada especificamente em manejo cirro-
tico, mas pela integralidade do encaminha-
mento da BSG a outras comorbidades que im-
pactam diretamente o desfecho do paciente jun-
tamente ao cuidado a populagdo obesa e alcoo-
lista que a ACG confere como “de risco”, de
forma similar a populag&o brasileira.

A partir da anélise feita neste trabalho, con-
sideramos que 0s gaps de conhecimento acerca
da cirrose hepatica sdo determinados sumaria-

mente pela baixa especificidade dos marcado-
res celulares e tumorais (considerando o intuito
de prevencdo de HCH) no inicio da doenca.
Nesse sentido, considera-se que a literatura de-
veria injetar-se com estudos de pesquisa bésica
acerca de otimizacao de marcadores preexisten-
tes ou abordagem integrada de novos modelos.
Dessa forma, consequentemente, ensaios trans-
lacionais e clinicos poderdo ser desenvolvidos
para melhor encaminhamento dos pacientes.
Assim, acreditamos que o desenvolvimento
de uma guideline brasileira sobre o tratamento
da cirrose pela SBH pode ndo somente facilitar
a tomada de deciséo através da revisdo de ma-
teriais atualizados e adaptados ao cenario do
pais, mas também possibilitar uma divulgacéo
tedrico-cientifica que possa ser contrastada com
outras grandes sociedades internacionais.
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