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INTRODUCAO

A cirrose hepatica representa o estagio final
comum de multiplas hepatopatias cronicas e
constitui uma das principais causas de morbi-
dade e mortalidade no mundo, com impacto
crescente nas ultimas décadas (FLAMM, 2024;
MENDEZ-GUERRERO et al., 2024). E carac-
terizada por um processo continuo de fibrose
hepatica difusa e remodelagdo vascular, que
culmina em desestruturagdo da arquitetura lo-
bular hepatica, desenvolvimento de hipertensao
portal e, consequentemente, faléncia progres-
siva da fung¢do hepatica (GARCIA-TSAO et al.,
2024). Essa condi¢do pode permanecer clinica-
mente silenciosa durante anos na fase compen-
sada, geralmente assintomatica, mas evolui
para um cendrio de descompensac¢do marcado
por manifestagdes clinicas graves, como ascite,
encefalopatia hepatica, hemorragia digestiva
alta por varizes e sindrome hepatorrenal
(FLAMM, 2024). Estagios avanc¢ados incluem
faléncia organica, como na insuficiéncia hepa-
tica aguda sobre cronica.

As etiologias da cirrose variam de acordo
com a regido, mas globalmente incluem hepa-
tite viral cronica (especialmente pelos virus B e
(), doencgas metabolicas (esteatose hepética ndo
alcodlica e hemocromatose), consumo exces-
sivo de alcool, doenca hepética gordurosa asso-
ciada a disfungao metabodlica (MASLD), ¢ he-
patopatias autoimunes, como a hepatite autoi-
mune e a colangite biliar primaria (GARCIA-
TSAO et al., 2024; MENDEZ-GUERRERO et
al., 2024). O aumento na prevaléncia de doen-
cas metabolicas e o envelhecimento populacio-
nal contribuiram para a transi¢ao do perfil etio-
logico da cirrose, com a MASLD ultrapassando
as hepatites virais como principal causa em di-
versas populacdes ocidentais (FLAMM, 2024).
Essas condi¢des quando associadas a fatores de

risco como idade, género e comorbidades au-
mentam os riscos das complica¢des ja mencio-
nadas, como a encefalopatia hepatica, ascite e
sangramentos varicosos, oferecendo prejuizo
direto na qualidade de vida dos pacientes, além
de gerar impacto socioecondmico.

Do ponto de vista clinico, a distingdo entre
as fases compensada e descompensada ¢ funda-
mental, uma vez que essa transi¢ao define alte-
ragdes progndsticas marcantes. Enquanto a so-
brevida média de um paciente na fase compen-
sada ultrapassa 12 anos, a fase descompensada
reduz essa estimativa para cerca de 2 anos, ou
até menos em casos com complicagdes graves e
recorrentes (GARCIA-TSAO et al., 2024). A
progressao natural da doenca envolve um ciclo
retroalimentar vicioso de inflamagdo cronica,
seguido de ativagdo celular fibrogénica, disfun-
¢ao endotelial e perturbacdes hemodinamicas,
culminando na hipertensao portal clinico-signi-
ficativa, principal fator motor das manifesta-
¢oes clinicas (MENDEZ-GUERRERO et al.,
2024).

Além da carga clinica, a cirrose impde um
expressivo Onus socioecondomico,em vista do
alto custo de tratamento da doenca, suas com-
plicagdes, afastamento do ambiente de trabalho
e hospitalizagdes. Estudos recentes estimam
que, nos Estados Unidos, os custos diretos com
hospitalizagdes e cuidados com pacientes cirro-
ticos ultrapassam os 30 bilhdes de ddlares ao
ano, sendo mais da metade desses valores atri-
buidos a internacdo de pacientes com cirrose
descompensada (FLAMM, 2024). O impacto se
estende ainda a qualidade de vida dos pacientes,
marcada por desnutri¢do, sarcopenia, depressao
funcional e alta frequéncia de readmissdes hos-
pitalares (MENDEZ-GUERRERO et al., 2024).

Nesse cendrio, 0 manejo clinico da cirrose
assume um papel estratégico de enfoque na re-
ducdo do risco de progressdo da fase compen-

sada para a fase descompensada da doenca, a
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fim de prevenir as complica¢des e 0 mau prog-
nostico referido anteriormente, além de melho-
rar a sobrevida dos pacientes. Mais do que tratar
complicagdes ja estabelecidas, o foco atual con-
centra-se na estratificacdo prognostica precoce,
no controle da etiologia subjacente e na ado¢ao
de medidas terapéuticas especificas para impe-
dir ou retardar a descompensacdo (FLAMM,
2024; GARCIA-TSAO et al., 2024). Nesse am-
bito, as abordagens para a fase compensada e
para a fase descompensada da doenga divergem:
na cirrose compensada, a identificacdo e o tra-
tamento da etiologia subjacente sdo fundamen-
tais, incluindo abstinéncia alcodlica na cirrose
associada ao alcool e controle dos fatores meta-
bolicos na doenga hepatica gordurosa associada
a disfuncdo metabolica (MASLD) (FLAMM,
2024). Os pacientes com cirrose também devem
ser monitorados com frequéncia para a detec¢ao
precoce de complicacdes como varizes esofagi-
cas e carcinoma hepatocelular, além de receber
imunizagdo contra hepatites virais, influenza,
pneumococo e herpes zoster, devido ao au-
mento do risco de infecgdes graves. A nutri¢cao
adequada, principalmente proteica, ¢ essencial
para evitar sarcopenia e osteoporose, fatores
que contribuem para a piora do prognostico.
Além disso, ¢ pretendido o retardamento da
descompensa¢do também por meio do manejo
da hipertensdo portal através do uso de betablo-
queadores ndo seletivos, tal como carvedilol,
associados com diminui¢ao do risco de progres-
sdo e de morbidade (FLAMM, 2024). Por outro
lado, na cirrose descompensada, o foco do ma-
nejo € a corre¢do das complicagdes, como con-
trole da ascite por restri¢do de sodio e diuréticos,
prevencao e tratamento da encefalopatia hepa-
tica com lactulose e rifaximina, além do manejo
do sangramento varicoso com medidas endos-
copicas e farmacologicas. Dado o mau prognds-
tico da descompensagdo, pacientes com escore
MELD > 15 ou complicagdes graves devem ser

avaliados para transplante hepatico (FLAMM,
2024).

Dessa forma, a abordagem clinica da cirrose
envolve estratégias integradas, de atuacao mul-
tiprofissional, que inclui hepatologistas, nutri-
cionistas, infectologistas e equipes de trans-
plante hepatico, e vai desde a prevengao da pro-
gressdo da doenca até o tratamento de suas ma-
nifestacdes avangadas, visando prolongar a so-
brevida e melhorar a qualidade de vida dos pa-
cientes. O transplante hepatico, por sua vez, se-
gue como a unica opg¢do curativa para casos
avancados, embora limitado por critérios de
elegibilidade e disponibilidade de orgdos
(MENDEZ-GUERRERO et al., 2024).

Portanto, este capitulo tem como objetivo
revisar criticamente as principais complicagdes
da cirrose hepatica e discutir as estratégias atu-
ais de manejo clinico, com énfase na prevengao
da descompensacdo, tratamento das principais
manifestagdes clinicas, abordagem nutricional
e critérios para encaminhamento ao transplante
hepatico.

METODO

Para a realizacao deste trabalho, foi condu-
zida uma revisdo integrativa da literatura, utili-
zando como fontes de dados: Biblioteca Virtual
em Saude (BVS), SciELO, EBSCOhost, Pub-
Med, além de revistas e jornais nacionais € in-
ternacionais. A busca foi realizada de forma sis-
tematica e direcionada ao tema da cirrose hepa-
tica, com o objetivo de reunir informagdes atu-
ais e relevantes. Foram utilizados os seguintes
descritores DeCS: “Cirrose hepatica”, “Com-
plicagdes”, “Manejo” e “Diagnostico”, combi-
nados com o operador booleano “AND”, para
refinar os resultados. Foram selecionados arti-
gos publicados entre 2015 e 2025, nos idiomas
portugués, inglés e espanhol, garantindo uma




abordagem ampla, critica e multicultural sobre
o tema abordado.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da cirrose hepatica

A cirrose hepatica ¢ o estagio final de diver-
sas doencas hepaticas cronicas e representa um
processo dindmico de fibrose progressiva, ca-
racterizado pela substituicdo do parénquima he-
patico normal por nédulos regenerativos cir-
cundados por septos de colageno e tecido con-
juntivo, resultando em distor¢ao da arquitetura
hepatica e comprometimento funcional do 6r-
gao (FLAMM, 2024; GARCIA-TSAO et al.,
2024). A fibrose decorre da ativag@o cronica de
células estelares hepaticas, que, sob estimulos
inflamatorios persistentes, como os observados
na hepatite viral, no consumo excessivo de al-
cool ou em doengas metabdlicas como a estea-
tose hepatica, passam de um fenotipo quies-
cente para um estado altamente fibrogénico e
miofibroblastico (MENDEZ-GUERRERO et
al., 2024).

Diante desse processo, tem-se a deposi¢ao
desorganizada de coldgeno nos espagos porta e
sinusoidais, com perda dos espagos de Disse e
da fenestracdo endotelial, o0 que compromete as
trocas metabolicas entre o sangue portal e os he-
patdcitos. Consequentemente, ha aumento na
resisténcia vascular intra-hepatica e desenvol-
vimento de hipertensdo portal, considerada o
principal fator patogénico das complicagdes cli-
nicas da cirrose (ALVES et al., 2023; SILVA et
al., 2019).

A hipertensao portal, inicialmente compen-
sada por mecanismos vasodilatadores sistémi-
cos (como o aumento de 6xido nitrico), evolui
para um estado circulatorio hiperdinamico, ca-
racterizado por vasodilata¢do esplancnica, di-
minui¢cdo do volume arterial efetivo e ativacao

neuro-hormonal (ALVES et al., 2023; GAR-
CIA-TSAO et al., 2024). Tal disfun¢ao hemo-
dindmica culmina em alteragdes na perfusao re-
nal, ascite, encefalopatia hepatica e predisposi-
¢do a infecgdes como a peritonite bacteriana es-
pontanea.

Do ponto de vista imunoldgico, a cirrose
também promove disfun¢do imune associada a
disbiose intestinal e translocacdo bacteriana,
com aumento de lipopolissacarideos circulantes
¢ ativagdo do sistema imune inato. Isso contri-
bui para o estado inflamatoério cronico de baixo
grau, que retroalimenta a fibrogénese hepatica
e piora a funcdo hepatica residual (MENDEZ-
GUERRERO et al., 2024; FLAMM, 2024).

Além disso, alteragdes metabdlicas comple-
xas, como hipoglicemia, hiponatremia dilucio-
nal, e sarcopenia, refletem a faléncia progres-
siva da funcao hepatocelular e do metabolismo
proteico-energético. A deplecdo das reservas
hepaticas de glicogénio, acompanhada de au-
mento na gliconeogénese e na protedlise mus-
cular, ¢ um dos mecanismos fundamentais para
o desenvolvimento de desnutri¢do e fragilidade
funcional nos pacientes com cirrose avangada
(MENDEZ-GUERRERO et al., 2024).

Portanto, a fisiopatologia da cirrose envolve
um ciclo interligado de fibrose progressiva, re-
modelagdo vascular, hipertensdo portal, res-
posta inflamatoria sistémica e faléncia funcio-
nal multiorganica. A compreensdo desses me-
canismos € essencial para o manejo clinico e a
estratificacdo prognostica da doenga.

Avaliacao clinica e diagnoéstico da cirrose
hepatica

A aparéncia saudavel dos pacientes acome-
tidos pela fase inicial da cirrose (fase compen-
sada) muitas vezes pode passar despercebida
pela equipe de saude, pois ainda existe a funcao
hepéatica, mesmo que diminuida e a normali-




dade nos exames laboratoriais, tornando o diag-
noéstico precoce um desafio para os profissio-
nais. A importancia da identificagdo da fase ini-
cial da doenga acaba se tornando um desafio em
vista do avanco da cirrose para a fase descom-
pensada, trazendo um piora significativa no
progndstico da doenga.

A anamnese bem realizada ¢ fundamental
na busca de fatores de risco, como alcoolismo,
obesidade, doencgas metabdlicas (diabetes mel-
litus tipo 2), infecgdes virais (hepatites). Em
conjunto com um exame fisico bem realizado
associado a exames laboratoriais, que podem
apresentar pequenas variagdes, levantam a sus-
peita do diagnostico em sua fase compensada.
Sinais e sintomas como mal-estar geral, fadiga
leve, intolerancia ao esforgo, irregularidade no
sono (insdnia ou sonoléncia diurna), discretos
desconfortos abdominais, perda de apetite asso-
ciados a hepatomegalia, eritema palmar, spider
nevus, esplenomegalia associados a alteragdes
em exames laboratoriais como trombocitopenia,
AST > ALT podem ser indicativos de cirrose.

A progressdo da cirrose da fase compensada
para a fase descompensada ocorre quando o fi-
gado fica incapaz de manter suas fungdes, le-
vando ao surgimento de sinais e sintomas mais
perceptiveis na pratica clinica e o agravamento
da doenca. A fase descompensada apresenta si-
nais como ictericia intensa, edema em membros
inferiores, asterixis, colaterais venosas abdomi-
nais associados aos sinais clinicos da fase com-
pensada juntamente com o surgimento de ascite,
hematomas faciais e sangramentos prolongados.
Presenca de confusdo mental, alteragdes de per-
sonalidade, sonoléncia e fala arrastada sdo indi-
cativos de encefalopatia hepatica que, em casos
mais graves, pode levar a0 a0 coma. VOmitos
sanguinolentos sdo associados a presenca de
evacuacdes escurecidas, sendo indicativos de
hemorragia digestiva, e a presenca de varizes
esofagicas, sarcopenia e emagrecimento.

Sdo utilizados exames laboratoriais, como
hemograma completo, para deteccdo de ane-
mias, plaquetopenia e leucopenia, provas de
funcdo hepatica com transaminases (ALT e
AST), albumina sérica, bilirrubinas. Sdo asso-
ciados a exames de imagem, como a ultrasso-
nografia abdominal, que apresenta uma ampla
disponibilidade por ser um exame barato e a
vantagem de ndo ser um método invasivo ja que
ndo utiliza radiagdo para a sua execucdo, po-
dendo apresentar achados como a presenca de
bordas irregulares no figado, hipertrofia do lobo
caudado e redugao do lobo direito do figado, di-
latagdo de veia porta, esplenomegalia, presenca
de liquido livre no abdémen, parénquima hete-
rogéneo com a presenca de nddulos regenerati-
vos. Também utiliza-se o doppler para a avalia-
¢do do fluxo sanguineo na veia porta, que pode
ser realizado juntamente com a ultrassonografia
abdominal. H4 também a elastografia hepatica
(FibroScan), que busca avaliar a rigidez do fi-
gado e o grau de fibrose. Em pacientes com do-
enca hepdtica cronica, a imagem por ultrasso-
nografia, tomografia computadorizada (TC) ou
ressonancia magnética (RM) pode revelar ca-
racteristicas morfologicas da cirrose, como no-
dularidade da superficie hepatica e hipertrofia
do lobo caudado (BASHIR et al., 2020)

O padrao-ouro para o diagndstico da cirrose
¢ a bidpsia hepatica, permitindo a avaliacdo di-
reta do tecido hepatico. Suas principais indica-
¢oes sdo o diagnostico incerto com exame nao
invasivo, como a ultrassonografia, associado a
exames laboratoriais, juntamente com a sus-
peita de doencas hepaticas especificas, como
hepatite autoimune e doengas colestaticas, e a
avaliacdo do grau de fibrose em pacientes com
multiplas causas de lesdes hepaticas. Mesmo
sendo considerado o padrdo-ouro para o diag-
nodstico, a bidpsia hepatica apresenta algumas
limitagdes por ser um método mais invasivo,




com alto risco de hemorragias pela alta vascu-
larizag¢do hepatica e erro de amostragem, onde
o tecido da amostra pode ndo representar todo o
tecido hepatico por ser coletado uma pequena
amostra para analise, por isso, nem todos os pa-
cientes acometidos pela cirrose tem indica¢ao
de serem submetidos a uma biopsia hepatica.
A fim de avaliar a progressdo da cirrose,
existem ferramentas utilizadas na pratica cli-
nica que visam avaliar os escores de gravidade
da doenga, sendo fundamentais para avaliar o
prognostico, guiando o tratamento proposto € o
momento de encaminhar o paciente para a fila
de transplante hepatico. Para a avaliacdo da gra-
vidade de insuficiéncia hepatica em pacientes
acometidos pela cirrose ¢ utilizado o escore de
Child-Pugh, que avalia parametros como bilir-
rubina total, niveis de albumina, tempo de pro-
trombina, grau de encefalopatia hepéatica e a
presenca de ascite, que visam avaliar a necessi-
dade de transplante hepatico e o risco cirtrgico.
Outro escore utilizado ¢ o MELD (Model for
End Stage Liver Disease), que busca avaliar a
gravidade da doenca, sendo amplamente utili-
zado para a inclusdo de pacientes em filas de
transplantes hepaticos avaliando riscos em pro-
cedimentos cirurgicos, auxiliando a prever o
maior risco de mortalidade em pacientes aco-
metidos a cirrose, utilizando pardmetros como
a bilirrubina total, que demonstra a capacidade
do figado em manter processos de excrecao;
INR (Razao Internacional Normalizada), que
reflete a sintese ¢ funcdo dos fatores de coagu-
lacdo e a creatinina, que visa avaliar a fun¢do
renal deste paciente. E considerado um escore
objetivo que se baseia em nimeros laboratoriais
e pode ser considerado confiavel, pois ndo cos-
tuma considerar sintomas clinicos como ascite
ou a encefalopatia, porém, pode acabar subesti-
mando algumas descompensagdes clinicas em
casos graves e sem muitas alteracdes laborato-
riais. Embora cada sistema de pontuacdo tenha

suas vantagens e limitacdes, a escolha do escore
depende do contexto clinico e das caracteristi-
cas individuais do paciente. Estudos comparati-
vos indicam que tanto o MELD quanto o CTP
sdo eficazes na previsdo de desfechos hospita-
lares em pacientes com hipertensdo portal e
sangramento gastrointestinal (JAMIL et al.,
2022).

Complicacdes da cirrose hepatica

A cirrose hepatica € o ponto de chegada de
diversas doencas cronicas que, ao longo do
tempo, vao comprometendo o figado de forma
a reduzir sua capacidade funcional. Nesse cena-
rio, uma das consequéncias mais marcantes ¢ o
aumento da pressdo dentro do sistema venoso
hepatico, a chamada hipertensdo portal, que
costuma surgir quando o gradiente pressorico
ultrapassa os 10 mmHg e se torna peca central
no surgimento de complicacdes mais graves
(FLAMM, 2024).

Esse quadro se instala a partir de um blo-
queio crescente do fluxo sanguineo dentro do
figado, causado tanto pela fibrose como pela al-
teragdo da microcirculagdo. Além disso, ha um
desequilibrio na regulacdo das substancias va-
soativas: o endotélio passa a produzir mais va-
soconstritores, como a endotelina-1, ¢ menos
oxido nitrico, o que intensifica ainda mais a re-
sisténcia intra-hepatica (MENDEZ-GUER-
RERO et al., 2024). O corpo, tentando compen-
sar, promove vasodilatagdo no territdrio es-
plancnico, o que reduz o volume efetivo de san-
gue circulante e ativa mecanismos hormonais
que acabam agravando a disfuncao circulatoria.

Com a pressao elevada e a necessidade de
escoar 0 sangue por outras vias, surgem as va-
rizes esoféagicas, que sdo veias frageis que assu-
mem o papel de rota alternativa. Essas estrutu-
ras sdo bastante susceptiveis a rompimentos, o
que pode provocar hemorragias digestivas de
grande risco. Por isso, a vigilancia endoscopica
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¢ recomendada mesmo em pacientes que nao
apresentam sintomas, € a introducdo precoce de
betabloqueadores, como o carvedilol, tem efei-
to protetor bem estabelecido (FLAMM, 2024).

Outra complicagdo comum ¢ a ascite, ou
seja, o acimulo de liquido no abdome. Essa
condicao reflete a dificuldade do organismo em
lidar com a retencao de s6dio e d4gua, num con-
texto de perfusdo renal comprometida. O trata-
mento costuma envolver restricdo de sal na di-
eta e uso de diuréticos como espironolactona e
furosemida. Em quadros mais avangados, pode
ser necessario realizar paracenteses frequentes
ou considerar a colocagdo de um TIPS, um tipo
de derivagdo que ajuda a aliviar a pressdo no
sistema porta (MENDEZ-GUERRERO et al.,
2024).

Com a progressao da doencga, pode-se insta-
lar a sindrome hepatorrenal. Apesar de os rins
estarem estruturalmente integros, sua fungdo
declina de forma acentuada, principalmente por
conta da vasoconstri¢do renal exacerbada. A
abordagem envolve o uso de medicamentos va-
soconstritores como a terlipressina, em con-
junto com a infusdo de albumina, e, sempre que
possivel, a preparagdo para um transplante he-
patico (FLAMM, 2024).

A pressdao aumentada também afeta o baco,
que se dilata (fendmeno conhecido como esple-
nomegalia) e passa a reter mais células sangui-
neas, resultando em queda dos niveis de plaque-
tas e leucdcitos. Essa trombocitopenia, além de
elevar o risco de sangramentos, serve como um
sinal de alarme para o grau de comprometi-
mento circulatorio (FLAMM, 2024).

No sistema nervoso, a disfun¢do hepatica
pode dar origem a encefalopatia, uma condicao
que vai desde pequenos lapsos de memoria e
atencdo até episddios de confusdo intensa ou
coma. O acumulo de toxinas, como a amonia,
que ndo sdo mais adequadamente processadas
pelo figado, ¢ o principal fator envolvido. A

conduta inclui identificar e tratar fatores desen-
cadeantes, além do uso de substancias como
lactulose e rifaximina, que reduzem a producao
e absorcdo desses compostos no intestino
(MENDEZ-GUERRERO et al, 2024
FLAMM, 2024).

As manifestagdes clinicas da cirrose ndo
ocorrem de forma isolada: elas se sobrepdem,
se intensificam mutuamente e refletem o co-
lapso de multiplos sistemas. Entender como a
hipertensdo portal estd no centro dessa rede de
eventos permite intervengdes mais oportunas e
estratégias mais eficazes para oferecer quali-
dade de vida e ampliar a sobrevida dos pacien-
tes com doenca hepatica avancada.

Manejo clinico da cirrose hepatica

O manejo da cirrose hepatica deve ser indi-
vidualizado e multidimensional, envolvendo
medidas que vao desde o controle das doencas
de base até a prevengao e o tratamento das com-
plicagdes. A identificagdo precoce da descom-
pensa¢do clinica € essencial, pois marca uma
transicdo no curso natural da doenga e impde
mudangas significativas na abordagem terapéu-
tica (FLAMM, 2024). O primeiro passo en-
volve a confirmagdo do diagndstico etioldgico
da cirrose e sua gravidade, com o uso de escores
prognosticos como o Child-Pugh e o MELD.
Esses instrumentos ajudam a prever o risco de
mortalidade e a orientar decisdes, como a ne-
cessidade de encaminhamento precoce para
avaliacdo de transplante hepatico. Ao mesmo
tempo, ¢ fundamental realizar rastreamento de
carcinoma hepatocelular (CHC) e varizes eso-
fagicas, ja na fase compensada, mesmo na au-
séncia de sintomas (FLAMM, 2024).

A desnutri¢do ¢ uma complicacdo silenciosa,
mas extremamente prevalente na cirrose, pre-
sente em até¢ 80% dos pacientes em fases avan-
cadas, ¢ esta diretamente associada ao aumento




da morbimortalidade. Assim, o suporte nutrici-
onal ¢ um pilar essencial do manejo. Deve-se
garantir ingestdo energética adequada (30 a 35
kcal por quilo por dia) e proteinas de boa quali-
dade (1,2 a 1,5 g por quilo por dia), mesmo na
presenca de encefalopatia hepatica, pois a res-
tricdo proteica, antes recomendada, hoje é con-
siderada prejudicial (MENDEZ-GUERRERO
etal.,2024). Além disso, orienta-se a divisdo da
alimentagdo em varias refei¢des ao longo do dia,
com lanche noturno obrigatorio, a fim de evitar
longos periodos de jejum que favorecem o ca-
tabolismo muscular. A suplementagdo com
aminodcidos de cadeia ramificada (BCAA)
também pode trazer beneficios em casos seleci-
onados, principalmente nos pacientes com en-
cefalopatia e sarcopenia (MENDEZ-GUER-
RERO et al., 2024).

A hipertensao portal, como eixo central das
manifestacdes clinicas, demanda vigilancia e
intervengoes especificas. A profilaxia primaria
de sangramento varicoso com betabloqueado-
res nao seletivos, como carvedilol, é recomen-
dada em pacientes com varizes de médio a
grande calibre, mesmo que nunca tenham apre-
sentado sangramentos. Em pacientes intoleran-
tes ou refratarios ao tratamento medicamentoso,
a ligadura endoscopica se apresenta como alter-
nativa eficaz (FLAMM, 2024). Para a ascite, o
manejo depende da sua gravidade. Em casos le-
ves a moderados, a combinagao de espironolac-
tona ¢ furosemida, associada a restri¢cao de sal,
costuma ser suficiente. Ja na ascite refrataria,
pode ser necessdria a paracentese de alivio com
reposi¢cdo de albumina, ou a colocagdo de TIPS
(derivacdo portossistémica intra-hepatica trans-
jugular), que deve ser considerada com cautela
diante do risco de encefalopatia (FLAMM,
2024). A prevencgao da peritonite bacteriana es-
pontanea (PBE) também ¢ uma medida impor-
tante, principalmente em pacientes com baixo

teor proteico no liquido ascitico ou historia pré-
via da infec¢@o. Nestes casos, o uso de profila-
xia antibidtica com norfloxacino pode reduzir a
incidéncia de infec¢des graves (FLAMM,
2024).

No contexto da sindrome hepatorrenal, o
uso de terlipressina associada a albumina ¢ o
padrdo terapéutico recomendado, embora sua
disponibilidade possa ser limitada em algumas
regides. Em casos onde o tratamento farmaco-
logico falha, a inica alternativa curativa perma-
nece o transplante hepatico, refor¢ando a im-
portincia da avaliacdo precoce para inclusdao
em lista (FLAMM, 2024). Para a encefalopatia
hepatica, o manejo se baseia na identificag¢do de
fatores precipitantes, como infecgdes, sangra-
mentos ou uso de sedativos, e na reducdo da
carga de amonia. A lactulose, ao acidificar o
conteudo intestinal, reduz a absor¢ao do com-
posto e atua como laxativo. J4 a rifaximina, um
antibidtico ndo absorvivel, reduz a producgdo
bacteriana de amonia no coélon e tem eficicia
comprovada na prevencdo de recorréncias
(MENDEZ-GUERRERO et al, 2024
FLAMM, 2024).

A avaliacdo continua da fun¢@o hepatica e
das complicagdes associadas permite o ajuste
dindmico da conduta clinica. Em paralelo, o
transplante hepatico deve ser considerado sem-
pre que houver descompensagdes recorrentes,
faléncia hepatica progressiva ou desenvolvi-
mento de CHC dentro dos critérios de Mildo. O
momento da indicagdo ¢ critico e deve equili-
brar risco e beneficio, considerando o escore
MELD, condig¢des associadas e suporte social
do paciente (FLAMM, 2024).

CONCLUSAO

A cirrose hepatica ¢ uma condicao clinica
multifatorial, complexa e progressiva, que pode




acarretar faléncia hepatica e diversas complica-
¢des com alto impacto no prognostico, funcio-
nal e socioecondmico. A fisiopatologia da cir-
rose representa um processo dinamico, no qual
a inflamacdo cronica leva a fibrogénese pro-
gressiva, comprometendo a fungdo hepatica. A
hipertensao portal revela-se como um eixo cen-
tral no desencadeamento das complicagdes cli-
nicas, refletindo a interagdo entre remodelagao
vascular, disfunc¢do endotelial, ativagdo neuro-
hormonal e resposta inflamatoria sistémica.
Além disso, o desequilibrio metabdlico e a imu-
nossupressao funcional contribuem para o agra-
vamento da condi¢do clinica e a faléncia multi-
organica. Apesar dos avangos na compreensao
desses mecanismos, ainda existem fatores a se-
rem elucidados, especialmente no que diz res-
peito a reversibilidade da fibrose, papel da mi-
crobiota intestinal, e aos marcadores molecula-
res de progressao da doenca. Diante disso, estu-

dos futuros voltados a modulagdo imunometa-
bolica e terapias antifibréticas, podem levar a
novas possibilidades terapéuticas e melhorar
significativamente o progndstico dos pacientes
com cirrose hepatica.

Nesse contexto, torna-se imprescindivel a
integracdo entre prevencdo, diagnodstico pre-
coce e abordagem multidisciplinar no manejo
da cirrose hepatica. Estratégias como rastrea-
mento ativo de doengas hepaticas cronicas, vi-
gilancia de varizes e carcinoma hepatocelular,
suporte nutricional adequado, educag¢ao em sa-
ude para populagdes vulneraveis e fortaleci-
mento das politicas publicas de controle de fa-
tores de risco, como hepatites virais, alcoolismo
e obesidade, devem caminhar paralelamente ao
desenvolvimento cientifico. Somente por meio
dessa abordagem abrangente sera possivel re-
duzir o impacto da cirrose sobre os sistemas de
saude e, sobretudo, melhorar a qualidade de
vida dos pacientes.
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