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INTRODUCAO

A cirrose hepética é resultado de um pro-
cesso patoldgico de cicatrizagdo ocasionado por
insultos hepaticos continuos, que levam ao
comprometimento de suas fungdes. Com isso, a
perda funcional orgénica repercute em com-
plicacbes ameacgadoras a vida, como hiper-
tensdo portal, circulagdo hiperdinamica, trans-
locacdo bacteriana e ativagdo da inflamagéo
sistémica que determinam o curso clinico da
doenca (LEE & SUK, 2020).

Dentre as principais etiologias da cirrose,
que sdo diversas, com prevaléncia em todo o
mundo, se encontram as hepatites virais (B e C),
obesidade, doenca hepatica gordurosa nao al-
coolica, hepatite alcoolica, doengas autoimu-
nes, colestasticas e de armazenamento (acimu-
lo de ferro ou cobre no organismo). Esse pro-
cesso patologico resulta de um periodo prolon-
gado de inflamacédo, que culmina no adoeci-
mento do parénquima hepatico, que acaba
substituido por tecido fibrético e nddulos de
regeneracdo (ZHAI et al., 2021).

Sabe-se que essa doenca € responsavel por
aproximadamente 55 mil internacdes hospitala-
res e cerca de 8 mil mortes anualmente, sendo
caracterizada pelo comprometimento da quali-
dade de vida em decorréncia de sua evolucao
progressiva grave e incapacitante. Nesse con-
texto, é salutar realizar identificacdo e trata-
mento precoces, a fim de conter o avanco da
doenca e, por sua vez, de suas complicagOes
(OLAVE et al., 2020). Desse modo, o presente
capitulo tem como objetivo abordar a cirrose
hepatica, incluindo suas principais etiologias,
diagnostico e manejo efetivo.

METODOLOGIA

No presente capitulo, buscou-se, por meio
da analise de dados obtidos em estudos e di-
retrizes, abordar e discorrer acerca da cirrose
hepatica, incluindo suas principais etiologias,

diagnostico e manejo efetivo. Dessa forma,
realizou-se uma busca bibliografica nas bases
de dados PubMed, Medline e SciELO por ar-
tigos relacionados com o assunto proposto.
Dessa busca, foram encontrados 19 artigos,
posteriormente submetidos aos critérios de
selecdo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués, espanhol e inglés, publica-
dos entre os anos de 2017-2023 e que abor-
dassem a tematica proposta para esta pesquisa.
Ja os critérios de exclusdo foram: artigos dupli-
cados, disponibilizados na forma de resumo,
gue ndo abordavam diretamente a proposta es-
tudada e que ndo atendiam aos demais critérios
de inclusdo. Assim, restaram 10 referéncias,
com o0s seguintes descritores: Gastroentero-
logia; Cirrose hepatica; Hepatologia.

DISCUSSAO

Etiologia e epidemiologia

O processo cirrético pode ser desencadeado
por diversas causas, que podem ser identi-
ficadas em 85-90% dos casos, sendo elas:
hepatite viral crénica (B e C); hepatopatia
alcoolica; esteato-hepatite ndo alcodlica ou
associada ao metabolismo; hepatite autoimune;
hemocromatose; doencas biliares, como atresia
de vias biliares, cirrose biliar secundaria etc.;
colangite esclerosante primaria; colangite es-
clerosante secundaria do doente critico; colan-
giopatia pds-Covid-19; colangite biliar prima-
ria; doenga de Wilson; deficiéncia de alfa-1-
antitripsina; hepatopatia congestiva; doenca
venoclusiva; sindrome de Budd-Chiari; hepa-
topatia medicamentosa (ex.: Isoniazida, Me-
totrexato, Tamoxifeno etc.); sarcoidose; doenca
vascular isquémica; colangite esclerosante por
IgG4; criptogénico; outras doencas genéticas;
deficiéncia de lipase acida lisossomal, entre
outras causas mais raras (ENOMOTO et al.,
2020).




As doencas hepaticas crbnicas constituem
uma importante causa de morbidade e
mortalidade em todo o mundo. Estima-se que,
espalhadas pelos cinco continentes, mais de 70
milhGes de pessoas estejam infectadas com o
virus da hepatite C (HCV) e mais de 350
milhGes de pessoas estejam infectadas com o
virus da hepatite B (HBV). Ambas as doencas
podem tornar-se crénicas e complexas, levando
ao desenvolvimento de cirrose e carcinoma he-
patocelular (CHC) (ENOMOTO et al., 2020).

Nesse viés, o consumo e o abuso de alcool,
bem como a doenca hepética gordurosa néao
alcodlica, continuam a ser outras causas im-
portantes de cirrose, rivalizando com a hepatite
viral como a principal causa de cirrose. No
Brasil, estima-se que aproximadamente 0,7 a
1% da populacgéo esteja infectada pelo HCV e
0,5% pelo HBV. A hepatite C cronica é uma das
principais causas de cirrose e indicacdo para
transplante de figado hodiernamente (ENO-
MOTO et al., 2020).

Além da cirrose de etiologia viral e
alcodlica, extremamente comuns em todo o
mundo, destaca-se também as hepatites cré-
nicas e a cirrose autoimune, assim como a de
origem medicamentosa, principalmente pelo
uso de alfa-metildopa, isoniazida, propiltioura-
cil, e as doencas metabdlicas causadas, por
exemplo, pelo excesso de ferro (hematocro-
matose) e cobre (doenca de Wilson). Recorda-
mos que a cirrose hepatica é atualmente uma
das dez principais causas de morte da popu-
lagdo mundial, juntamente com as doencas ce-
rebrovasculares, coronarias, neoplasias, trau-
matismos e as doencas renais (ENOMOTO et
al., 2020).

Fisiopatologia

Em relacdo a fisiopatologia, a cirrose é uma
doenga cronica e irreversivel, que se caracteriza
por traves fibroticas e nddulos de regeneracéo,

que sao resultantes do complexo processo he-
patico de resposta aos insultos. Nesse contexto,
sabe-se que as células de Kupfer séo esti-
muladas por substancias, como alcool, medica-
mentos, drogas e outros a produzir citocinas
inflamatorias, que, por sua vez, atuam nas
células de Ito ou estreladas, que tem como
funcéo basal a producéo de vitamina K, mas sob
estimulo das citocinas passam a sintetizar cola-
geno, principalmente do tipo | e Il (LEE &
SUK, 2020).

Desse modo, ocorre a deposicdo de cola-
geno nos sinusoides, culminando na perda de
suas fenestracGes, que sdo indispensaveis para
a metabolizacdo de substancias nos hepatocitos.
Esse processo recebe o nome de capilarizacdo
dos sinusoides. Este dano, somado a con-
tratilidade das células estreladas, que se trans-
formam em miofibroblastos, resulta no aumen-
to pressorico no espaco intrasinusoidal, o que
culmina em uma das complicacdes da cirrose,
que consiste na hipertensdo portal intra-hepa-
tica (LEE & SUK, 2020).

Nesse panorama, ha uma desestruturacdo da
configuracdo saudavel do parénquima hepatico
devido a falta de suprimento sanguineo aos he-
patocitos, que morrem e regeneram. Tal ciclo
resulta em unidades hepaticas completamente
anarquicas. Vale ressaltar que ha variagdes
quanto & velocidade de evolugdo e da morfo-
logia, mesmo quando h& exposi¢do aos mesmos
estimulos em diferentes individuos (LEE &
SUK, 2020).

Em relacdo as complicacGes da cirrose, que
muitas vezes sdo responsaveis pelos primeiros
sintomas dos pacientes acometidos, sabe-se que
a mais grave e mais comum € a hipertensdo
portal, que produz repercussdes como hemorra-
gia devido ao sangramento das varizes esofé-
gicas, géstricas ou retais, além da gastropatia
hipertensiva portal. Outras complica¢fes sdo
trombocitopenia, ascite e peritonite bacteriana
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espontanea, sindrome hepatorrenal, hipertensao
pulmonar, sindrome hepatopulmonar e encefa-
lopatia hepatica, carcinoma hepatocelular, icte-
ricia, entre outras (LEE & SUK, 2020).

Nesse contexto, essa doenca pode ser micro
ou macronodular. Dessa forma, a micronodular
¢ caracterizada por pequenos nodulos unifor-
mes com didmetro inferior a 3 mm, com faixas
robustas e regulares de tecido conjuntivo. Com
a evolucdo da doenca, ocorre a cirrose macro-
nodular, nesse caso, o tamanho dos nédulos é
variavel e vai de 3 mm a5 cm (LEE & SUK,
2020).

Quadro clinico

O quadro clinico da cirrose hepética pode se
apresentar como assintomatico e quando sinto-
matico pode ser que 0s sintomas sejam inespe-
cificos. De forma geral, quando presentes, estao
associados as complicacGes da doenca, como
hipertensdo portal, insuficiéncia hepética e a
causa base de origem do quadro (FONSECA et
al., 2022).

Dessa forma, podem ocorrer sintomas como
anorexia, perda de peso, fraqueza, ictericia,
ascite, circulacdo colateral, edema de membros
inferiores, diminuicdo da pressdo arterial, telan-
giectasias, ginecomastia, atrofia testicular nos
homens, eritema palmar, bagueteamento digi-
tal, osteoartropatia hipertrofica, distrofia na
unha, flapping e outros (NAKAO, 2021).

Entretanto, alguns sintomas estdo direta-
mente relacionados com a sindrome clinica
consequente da cirrose hepatica, como, por
exemplo, diante do desenvolvimento da hiper-
tensdo portal podem surgir sinais e sintomas,
como ascite, edema, hiperesplenismo, hemor-
roida, varizes esofagicas. J& em estagios mais
avancados do quadro, pode ocorrer ictericia,
encefalopatia hepatica, coagulopatia, hipoalbu-
minemia, desnutricdo e até sindromes hepa-
torrenal e hepatopulmonar (REIS et al., 2019).

Enquanto isso, diante do etilismo, podemos
observar neuropatias periféricas, contraturas de
Dupuytren (atrofia da fascia palmar). Quando a
causa da cirrose é a doenca de Wilson, existe a
possibilidade de notar alteracfes neuroldgicas
por conta dos ganglios da base envolvidos, o
que pode gerar distarbios de movimentos,
coreia, rigidez, tremores e anéis de Kayser
Fleisher no olho. Ademais, 0 excesso de ferro
no organismo, denominado hemocromatose,
pode desenvolver uma coloragdo cinzenta
metélica na pele e artropatia nas articulacbes
menores da mao (FONSECA et al., 2022).

Com relacdo a classificacdo da cirrose, é
dividida em cirrose compensada ou descom-
pensada, e é norteada pela clinica apresentada
pelo paciente. Nos quadros compensados, de
modo geral, o inicio da doenca é assintomatico
ou ha presenca de sintomas nao caracteristicos,
como astenia, perda de peso, anorexia, entre
outros. Ja o paciente descompensado pode apre-
sentar ictericia, coceira, ascite, edema de mem-
bros inferiores, melena, hematoquezia, hematé-
mese e confusdo mental (NAKAO, 2021).

Diagndstico

Inicialmente, € necessario ressaltar que a
certeza do diagnostico de cirrose ocorre através
da histologia. Contudo, a clinica combinada
com o exame laboratorial e imagem ja levanta
grandes suspeitas. Na anamnese, existem ques-
tionamentos para investigar fatores de risco
para a cirrose hepatica, que incluem: histéria
familiar (hemocromatose, doenca de Wilson,
fibrose cistica), etilismo (hepatite alcodlica), hi-
perlipidemia, diabetes e obesidade (esteatose
hepatica), transfusdo sanguinea (hepatite B e
C), doencas autoimunes (hepatite autoimune,
cirrose biliar primaria), medicacfes e toxinas
(hepatite induzida por drogas) (TERRA et al.,
2018).

Ja no exame fisico, é possivel encontrar 0s
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mais diversos sinais que ja foram descritos.
Portanto, o diagnostico de cirrose pode ser
diante de um paciente com hemorragia diges-
tiva, ascite, hepato e/ou esplenomegalia, sinais
de insuficiéncia hepatica ou mesmo pacientes
assintomaticos, mas com evidéncia de altera-
cOes laboratoriais ou de imagem (NAKAO,
2021).

Quanto aos exames laboratoriais, podemos
solicitar testes de funcdo hepaética, testes de
coagulacdo, hemograma e testes soroldgicos,
como hepatites B e C. ALT e AST podem estar
elevadas com a atividade da doenca; FA e GGT
geralmente estdo normais, a ndo ser que haja
obstrucdo biliar; bilirrubinas normais, mas po-
dem se elevar com a progressao da doenca; TP
pode estar alargado com a progressao para insu-
ficiéncia hepatica; globulinas geralmente estao
aumentadas; albumina encontra-se reduzida na
insuficiéncia hepatica ou em situacfes de des-
nutricdo; hemograma pode apresentar anemia,
leucopenia, trombocitopenia ou pancitopenia
(FONSECA et al., 2022).

Nos exames de imagem, podemos encontrar
alteracdes morfoldgicas, além de identificar hi-
pertensdo portal e carcinoma hepatocelular
(CHC). Os exames mais utilizados sao ultrasso-
nografia de abdome (USG), USG com Doppler,
tomografia computadorizada ou ressonancia
magnética. Nesses exames, podem ser identi-
ficados nddulos hepaticos, heterogeneidade do
parénquima hepatico, reducdo do figado ou
sinais de hipertensdo portal (TERRA et al.,
2018).

Ademais, a cirrose em estagios iniciais pode
ter exames de imagem normais. Por isso, 0S
exames SO apresentam alteracGes em estagios
mais avancados e/ou diante da suspeita clinica.
Outro exame muito utilizado para orientar no
diagnostico de cirrose hepaética é a elastografia
hepética transitdria, também conhecida como
Fibroscan. Esse € um método nao invasivo para

a medicdo da fibrose hepatica. Nesse caso,
coloca-se um aparelho sobre a pele do paciente
na topografia do figado. O aparelho transmite
ondas sonoras através da pele e os dados
transitorios de elastografia sdo coletados para
estimar o grau de rigidez do figado. A rigidez
hepatica se correlaciona com a quantidade de
fibrose ou cicatrizacdo (REIS et al., 2019).

Entretanto, a bidpsia hepatica, apesar de ser
0 padrédo-ouro, ndo deve ser realizada de rotina.
Esse procedimento, acarreta alguns riscos de
morbimortalidade ao paciente, inclusive de san-
gramento. Por isso, so deve ser realizada quan-
do o diagndstico ndo for estabelecido apos ava-
liacdo clinica, laboratorial e imagem e quando
h& discordancia entre a clinica e resultados de
métodos ndo invasivos (FONSECA et al.,
2022).

Complicacbes

As principais complicacGes da cirrose estdo
relacionadas com a reducéo da funcéo hepatica,
hipertensao portal e aumento do risco de desen-
volvimento de carcinoma hepatocelular, além
de outras complicacdes (NAKAO, 2021).

O quadro de hipertensdo portal é uma das
possiveis complicacdes e ocorre devido a for-
macdo de fibrose, nodulos e capilarizacdo dos
sinusoides, pela cirrose, resultando no aumento
da resisténcia vascular. Além disso, outros
fatores, como alteragOes da funcgéo renal, altera-
cOes de sistemas neuro-humorais e anormali-
dades da microcirculagdo hepatica, estdo asso-
ciados. E importante ressaltar que a hipertenséo
portal é responsavel pela maioria das suas
complicagbes da cirrose, podendo levar a
formacéo de varizes no esofago, ascite e outras
sintomatologias (FONSECA et al., 2022).

Na insuficiéncia hepatica, com o evoluir da
cirrose e da perda de hepatocitos funcionantes,
algumas funcGes do figado podem ficar com-
prometidas, gerando reducdo na formacéo de
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algumas proteinas, neutralizacdo de toxinas e a
destruicdo de bactérias e produtos bacterianos
provenientes dos intestinos. Com isso, pode
surgir eritema palmar, telangiectasias, gineco-
mastia, atrofia testicular, desnutricdo com perda
de massa muscular, coagulopatia e maior pre-
disposicao a infeccdes decorrentes da reducao
dos hepatocitos funcionantes, com consequente
reducdo na sintese de proteinas plasmaticas;
disturbio no metabolismo de carboidratos e
lipidios; alteracdes no catabolismo e biotrans-
formacéo de aminoéacidos, horménios, drogas e
xenobidticos e reducdo na neutralizacdo e des-
truicdo de microrganismos. Além disso, pode
ocorrer encefalopatia hepatica, decorrentes da
acdo no sistema nervoso central de toxinas nao
adequadamente metabolizadas pelo figado
(SCARPELLINI et al., 2020).

Ja a encefalopatia hepéatica € uma com-
plicacdo neuroldgica que ocorre em pacientes
portadores de disfuncdo hepatica grave, relacio-
nada a falha de detoxificacdo de metabdlitos,
principalmente a amonia, provenientes do in-
testino, atribuidos a presenca de insuficiéncia
hepéatica e de shunts portossistémicos, sendo
mais frequentemente desencadeada por he-
morragia digestiva alta, infec¢bes agudas, dis-
tarbios hidroeletroliticos, grande ingestdo de
proteinas, deterioracdo da funcdo hepatica e
apo6s derivagdes cirdrgicas portossistémicas.
Sua intensidade varia da forma clinicamente
inaparente ou leve, até a forma aparente e
clinicamente evidente (NAKAO, 2021).

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) é
uma infeccdo que ocorre costumeiramente nos
pacientes com cirrose hepatica. Acredita-se que
ela ocorra, pois, uma vez que um paciente que
esteja imunodebilitado e sofra com modificagao
da motilidade gastrica somado ao aumento de
bactérias intestinais, tem maior chance de sofrer
com translocacdo bacteriana, a qual causa PBE
(FONSECA et al., 2022).

A hemorragia digestiva alta (HDA) se
apresenta como um sangramento que ocorre
entre a boca e o fim do processo xifoide e pode
se manifestar com vomitos, hematémese, mele-
na e enterorragia. Se causada por conta de hi-
pertensdo portal, 0 sangramento pode ocorrer
por varizes esofégicas ou gastricas e por gastro-
patia da hipertensdo portal. Esse quadro pode
iniciar outras complicacdes da cirrose como
encefalopatia, lesdo renal aguda e sindrome
hepatorrenal, sendo, entdo, associado a uma alta
mortalidade. Por levar a severas complicacfes
na cirrose hepatica, é preciso fazer o acom-
panhamento para evitar tal quadro, assim, 0s
pacientes compensados e sem varizes fazem
endoscopia de 2 em 2 anos e 0s compensados
com pequenas varizes, anualmente (SCAR-
PELLINI et al., 2020).

A sindrome hepatorrenal é definida como o
surgimento de insuficiéncia renal em pacientes
com doenca hepatica, sem gue haja evidéncias
clinicas, laboratoriais ou anatdmicas de causa
conhecida que justifiquem o seu desenvolvi-
mento. Essa sindrome ocorre devido a uma
constricdo intensa da vasculatura cortical renal
devido a alteragdes hemodinamicas em pacien-
tes com hipertensdo portal, resultando em
oliguria e retencdo de sodio. Pode ser de dois
tipos, sendo o tipo 1 caracterizado por rapida e
progressiva insuficiéncia renal com concen-
tracdo de creatinina duas vezes maior que a
inicial em menos de duas semanas. Ja o tipo 2,
tem moderada insuficiéncia renal e seu curso é
lentamente progressivo (CARVALHO et al.,
2022).

O carcinoma hepatocelular (CHC) é o tumor
maligno priméario mais comum do figado. Pos-
sui associagdo com doengas hepéticas, como
hepatite B e C e cirrose; apesar disso, a relacdo
entre 0 CHC e a cirrose ndo € obrigatdria. Além
disso, o carcinoma hepatocelular pode ser iden-
tificado por exames de imagem. Assim, a USG
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é utilizada no rastreamento semestral de CHC
em pacientes sabidamente cirrdticos, juntamen-
te com a dosagem sérica da alfafetoproteina
(SCARPELLINI et al., 2020).

Tratamento

O tratamento tem como objetivo suspender
a base que originou a doenga, manejar as
complicagOes, evitar descompensacdo e visar
sempre melhorar a qualidade de vida. Por isso
torna-se essencial rastrear as varizes, para evitar
sangramentos, e o carcinoma hepatocelular (pa-
ra que o tratamento seja realizado no estagio
inicial do tumor) (NAKAO, 2021).

Dessa forma, recentemente, tém sido usadas
e estudadas medicacOes que poderiam ser
capazes de parar ou reduzir o surgimento de
fibrose hepéatica. Um exemplo dessas medica-
¢Oes é a colchicina, que atua melhorando a bio-
quimica hepética. Além dessas, outras drogas,
como propiltiouracil e interferon, tém sido
estudadas (FONSECA et al., 2022).

Além disso, em relacdo as varizes, €
indicado o uso de betabloqueadores, que atuam
reduzindo a pressdo portal e, por isso, dimi-
nuem o risco de desenvolvimento de varizes,
hemorragia varicosa e ascite. A profilaxia
primaria com betabloqueadores ndo seletivos
deve ser oferecida a pacientes com varizes de
fino calibre, mas que apresentam elevado risco
de sangramento e para varizes de médio e
grosso calibres, enquanto a ligadura eléstica
fica reservada aqueles que apresentam intole-
rancia ou contraindicacdo aos betabloquea-
dores.

O betabloqueador mais utilizado é o propa-
nolol 20 mg, via oral, 2x/dia ou nadolol 20 mg,
via oral, 1x/dia. A dose do propranolol deve ser
ajustada a cada trés dias até que se obtenha
reducdo de 25% da frequéncia cardiaca basal
(até 55 bpm). Para prevenir a PBE, pode-se
lancar mdo do uso de antibioticoterapia

empirica com cefotaxima 2 g, de 12/12 horas,
via intravenosa ou ceftriaxona 1 a 2 g, de 24/24
horas, via intravenosa ou acido amoxicilina-
clavulanato 1 g, de 8/8 horas, via intravenosa
(FONSECA et al., 2022).

Nos casos de ascite, além da paracentese de
alivio quando ha grande acumulo de liquido,
também ¢é indicado o uso de diuréticos, como
furosemida e/ou espironolactona nos casos em
que a perda de peso for inadequada ou se hou-
ver desenvolvimento de hipercalemia. Esses
medicamentos sdo usados na dose de 100
mg/dia, de espironolactona e 40 a 160 mg/dia
de furosemida (REIS et al., 2019).

Para evitar a encefalopatia hepatica, pode-
mos utilizar a lactulose 15 a 30 ml, via oral,
2x/dia, ajustada para obter duas evacuacgdes/dia.
Ademais, pacientes cirroticos tendem a ser des-
nutridos, por isso é essencial uma abordagem
nutricional eficaz, assim como a correcdo de
deficiéncia de vitaminas (TERRA et al., 2018).

Como a cirrose é, até entdo, considerada
uma doenca irreversivel, o transplante hepatico
€ 0 Unico tratamento definitivo, logo, para isso,
€ necessario que o paciente preencha os crité-
rios para transplante. Em alguns pacientes com
hipertensdo portal e candidatos ao transplante
hepatico, pode-se realizar a anastomose por-
tocava intra-hepatica por via radioldgica
(TIPS). Esse procedimento, reduz a hipertenséo
portal e, com isso, diminui o risco de algumas
complicagbes da cirrose, como a ruptura de
varizes esofagicas (FONSECA et al., 2022).

Prognostico

O prognostico da cirrose hepatica depende
de varios fatores, como etiologia, gravidade da
doenca, presenca de comorbidades e complica-
coes. Por exemplo, a taxa de sobrevida em 10
anos de pacientes com a doenga compensada é
de aproximadamente 90%, enquanto a taxa dos
pacientes descompensados é de 50% (FON-
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SECA et al., 2022).

Para estimar o prognostico de pacientes com
cirrose, ha varios modelos que podem ser em-
pregados, sendo os mais utilizados a classifica-
cao de Child-Pugh (CCP) e de MELD (SCAR-
PELLINI et al., 2020).

A classificacdo de CCP utiliza pardmetros
clinicos e laboratoriais para estratificar a gra-
vidade da doenca, o risco cirdrgico e 0
prognostico geral. Os elementos utilizados sao
albumina, bilirrubina, tempo de protrombina,
ascite e encefalopatia. Para cada um desses
elementos existe uma pontuacdo, sendo que a
somatoria desses pontos indica a gravidade da
doenca, sendo o Grau A: Baixo risco (pontua-
cao de 5 ou 6 pontos); Grau B: Risco moderado

Quadro 2.1 Classificagéo de Child-Pugh

(pontuacdo de 7 a 9 pontos); Grau C: Alto risco
(pontuacdo de 10 a 15 pontos). A sobrevida
estimada em um ano com base neste sistema é
de aproximadamente 100% para Child A, 80%
para Child B e 45% para Child C (SCAR-
PELLINI et al., 2020).

Ao contrario da CCP, que apresenta trés
categorias de gravidade, o MELD varia em uma
escala continua entre 6 e 40, 0 que representa
uma estimativa de sobrevida em 3 meses de 90
e 7%, respectivamente. O MELD ¢ baseado na
avaliacdo dos niveis de bilirrubinas, creatinina
e INR (International Normalized Ratio) e tem
sido adotado para alocacéo dos pacientes na fila
de transplante hepéatico (FONSECA et al.,
2022).

1 2 3
Encefalopatia Ausente Grausle?2 Graus3e 4
Ascite Ausente Leve Moderada
Bilirrubina 1-2 mg/dl 2-3 mg/dI > 3 mg/dl
Albumina > 3,5 g/dl 2,8-35g/dl | <28g/dl
Tempo de protrombina | 1-4 seg 4-6 seg > 6 seg

Nota: Classe A - 5-6 pontos; Classe B - 7-9 pontos; Classe C - 10-15 pontos. Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE

HEPATOLOGIA, 2004.

CONSIDERAQC)ES FINAIS

Diante do exposto, o diagnéstico da cirrose
hepatica é baseado na histéria clinica, no exame
fisico, nos exames laboratoriais e nas técnicas
de imagem. Os principais sinais e sintomas sao
ictericia, ascite, encefalopatia hepatica, varizes
esofagicas, sindrome hepatorrenal, entre outros.
Os exames laboratoriais podem mostrar altera-
cOes nas provas de funcdo hepatica, na coa-
gulacdo, na contagem de plaquetas e na albu-
mina. As técnicas de imagem mais utilizadas
sdo ultrassonografia, tomografia computado-
rizada e ressonancia magneética.

No que tange ao tratamento, tem como

intuito o tratamento da causa e o controle das
complicagdes, garantindo qualidade de vida e
prevenindo o desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular. Ademais, ird4 depender do esta-
gio e da etiologia da cirrose, podendo incluir
medidas gerais, farmacoldgicas, endoscopicas,
cirurgicas e transplante hepatico. As medidas
gerais envolvem abstinéncia alcodlica, vacina-
cao contra hepatites A e B, dieta hipossodica e
restricdo hidrica. As medidas farmacoldgicas
incluem o uso de diuréticos, betabloqueadores,
lactulose, rifaximina, terlipressina, albumina,
entre outros. As medidas endoscépicas sdo indi-
cadas para o tratamento das varizes esofagicas

15




e gastricas, podendo ser realizada a ligadura
elastica ou a escleroterapia. As medidas cirar-
gicas sdo reservadas para casos selecionados,
como a derivacdo portossistémica intra-hepa-
tica transjugular (TIPS) e a shunt portocava. O
transplante hepético € a unica opg¢do curativa
para 0s pacientes com cirrose hepatica descom-
pensada, mas apresenta limitacbes como a

escassez de doadores, a rejeicdo e as infecgdes.

Logo, a cirrose hepatica € uma doenca grave
e complexa que requer uma abordagem multi-
disciplinar e individualizada, sendo indispen-
savel a deteccdo e o diagndstico precoce para
intervencdo e prevencdo das suas complica-
coes.
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