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A cirrose representa a fase terminal da fibrose do parênquima hepático que tem como
consequência alterações da função e do fluxo sanguíneo hepáticos. A cirrose traduz o
estádio final de muitas patologias hepáticas caracterizadas por destruição celular crónica.
As complicações da cirrose resultam da lesão hepatocelular e da hipertensão portal. As
complicações mais frequentes são a ascite, peritonite bacteriana espontânea, encefalopatia
hepática, varizes gastroesofágicas, gastropatia da hipertensão portal, hiperesplenismo,
hepatocarcinoma, alterações metabólicas, síndrome hepato-renal e síndrome hepato-pul-
monar. Este artigo é uma revisão bibliográfica da abordagem actual da cirrose e as suas
complicações na tentativa de orientar aos clínicos para conseguir optimizar a prevenção
e a terapêutica das complicações desta doença frequente.

CHRONIC VIRAL HEPATITIS
Protocol Proposal for the Management of Cirrhosis

Cirrhosis is the terminal phase of hepatic fibrosis, that leads to impaired hepatic function
and blood flow. Liver cirrhosis is the final stage of many hepatic diseases characterized
by chronic cellular destruction. The complications of liver cirrosis are the result of the
hepatocellular lesion and portal hypertension. The most frequent complications are ascites,
spontaneous bacterial peritonitis, hepatic encephalopathy, gastroesophageal varices,
portal hypertensive gastropathy, hypersplenism, hepatocellular carcinoma, methabolic
disorders, hepatorenal syndrome and hepatopulmonary syndrome. We review the current
approach of cirrhosis and its complications in order to improve the prevention and
therapeutics of this frequent disease.
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INTRODUÇÃO

A cirrose representa a fase terminal da fibrose do
parênquima hepático, com formação de nódulos de rege-
neração e distorção da rede vascular, que tem como conse-
quência alterações da função e do fluxo sanguíneo he-
páticos. A cirrose traduz o estádio final de muitas patolo-
gias hepáticas caracterizadas por destruição celular cró-
nica1.

A hipertensão portal é a alteração hemodinâmica res-
ponsável pelas complicações mais graves da cirrose, in-
cluindo ascite, encefalopatia hepática, hemorragia por
varizes gastroesofágicas, disfunção renal, hiperesplenismo
e síndrome hepato-pulmonar2.

As complicações da cirrose (Quadro 1) resultam da
lesão hepatocelular crónica e da hipertensão portal.

A primeira abordagem é tratar a(s) etiologia(s) respon-
sáveis pela cirrose (abstinência de álcool, terapêutica de
hepatites víricas, metabólicas, tóxicas, etc.), o que pode
não ser possível ou eficaz em doentes com cirrose descom-
pensada.

O tratamento passa pela abstinência do álcool e de
outros produtos hepatotóxicos, pelo controlo da hiper-
tensão portal e pela prevenção/tratamento das complica-
ções. A sobrevida dos doentes com cirrose alcoólica que
tenham apresentado alguma complicação grave e que con-
tinuem a beber álcool é inferior a 50% aos cinco anos2.

Existem sistemas diferentes que permitem avaliar o prog-
nóstico dos doentes com cirrose hepática, sendo os mais
utilizados a Escala de Child-Pugh e a Escala de MELD
(Model for End-Stage Liver Disease).

A Escala de Child-Pugh (Quadro 2)3,4 avalia cinco cate-
gorias diferentes (encefalopatia, ascite, tempo de protrom-
bina, valor sérico de bilirrubina e de albumina) e define um
valor numérico dependente das alterações.

A Escala de MELD é mais recente (2001), serve princi-
palmente para determinar a mortalidade a curto prazo nos
doentes com cirrose hepática e é utilizada na estratificação
da prioridade para transplante hepático. A Escala de MELD
resulta num valor numérico obtido com uma fórmula
logarítmica onde as variáveis são os níveis séricos de
creatinina e bilirrubina e o valor do INR (International
Normalized Ratio)5,6.

 É possível calcular o valor através de páginas web
como www.mayoclinic.org/meld/mayomodel6.html

A Escala de MELD, contrariamente à de Child-Pugh, é
contínua, e encontra-se  dividida em 34 níveis diferentes,
tendo um valor mínimo de seis e máximo de 40; quanto
maior o nível, pior o prognóstico. Esta escala dá uma esti-
mativa da sobrevida a curto prazo, sendo aos 3 meses de
90% para o valor mínimo e de 4% para o máximo3,4.

Este protocolo para o tratamento/seguimento de doen-
tes com cirrose pretende orientar os clínicos para conseguir
optimizar a prevenção e a terapêutica das complicações.

ASPECTOS GERAIS

O protocolo proposto para o seguimento/tratamento
dos doentes com cirrose está exposto no Quadro 3.

Deverá efectuar-se consultas de 3 em 3 meses. A peri-
odicidade poderá ser alterada dependendo do estado clí-
nico do doente.

Durante a realização da história clínica é importante
averiguar os hábitos tóxicos (álcool, drogas, fármacos),
comorbilidades existentes e episódios de descompensação
hepática prévios tais como o aparecimento de ascite,
edemas, hemorragia digestiva (hematemeses, melenas),
coagulopatia/trombocitopenia (hematomas, epistaxis,
gengivorragias) e alterações de consciência ou do com-
portamento2.

Em todas as consultas deve realizar-se o exame físico
de forma metódica. Portanto, é importante registar o peso

Quadro 1 – Complicações da Cirrose

Complicações da Cirrose
Varizes gastro-esofágicas

Gastropatia da hipertensão portal
Ascite

Peritonite Bacteriana Espontânea (PBE)
Encefalopatia hepática

Hiperesplenismo
Carcinoma hepatocelular

Síndrome hepatopulmonar
Síndrome hepato-renal
Alterações metabólicas

Coagulopatia
Icterícia
Edemas
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Quadro 2 – Escala de Child-Pugh

Grupo A: 5-6 pontos. Bom prognóstico; Grupo B: 7-9 pontos.
Prognóstico intermédio; Grupo C: 10-15 pontos. Mau
prognóstico
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e os sinais vitais, especialmente tensão arterial (TA) e fre-
quência cardíaca (FC). Também é recomendado procurar a
existência de icterícia, telangiectasias, equimoses e/ou
petéquias, edemas periféricos, sinais de circulação colateral,
adenomegalias, e proceder-se à auscultação cardio-respi-
ratória, ao exame neurológico (flapping, alterações com-
portamentais) e à exploração abdominal (hepato-espleno-
megalia, ascite, massas).

No estudo inicial do doente com cirrose é recomendado
colher sangue para a realização de hemograma (HMG), bio-
química (proteínas totais, proteinograma, albumina, AST,
ALT, fosfatase alcalina, gama-GT, bilirrubina total e directa,
ionograma, ureia, creatinina, glicose, colesterol total,
triglicerídeos, e amónia se o doente apresentar alterações
neurológicas), α-fetoproteína e estudo de coagulação2,7.

Também deverá realizar-se radiografia torácica, ecogra-
fia abdominal e endoscopia digestiva alta (EDA)2,7,8.

Nas consultas de seguimento deverá efectuar-se
hemograma, bioquímica (BQ) e estudo de coagulação tri-
mestralmente, e ecografia abdominal e α-fetoproteína, anu-
almente para o rastreio de hepatocarcinoma hepático9.

 Não há consenso quanto ao intervalo ideal para reali-
zar novamente EDA nos doentes sem varizes esofágicas,
mas duma forma geral sugere-se que esta seja efectuada
cada 2 a 3 anos. Se as varizes forem pequenas este exame
será efectuado cada 1 a 2 anos. É importante guardar as
imagens da EDA para posteriormente avaliar a evolução
das varizes10,11.

HIPERTENSÃO PORTAL

Hipertensão portal é definida como um aumento pato-
lógico na pressão portal. Quando o gradiente de pressão
entre a veia porta e a veia cava inferior é superior a 10

mmHg podem desenvolver-se varizes e se superior a 12
mmHg podem ocorrer complicações como ascite e hemor-
ragia por varizes2,8.

As manifestações mais comuns da hipertensão portal
(HTP) são o aparecimento de circulação colateral (varizes
gastresofágicas e rectais, veia umbilical, colaterais da pa-
rede abdominal), a hemorragia digestiva alta (HDA) por
rotura de varizes gastresofágicas, a esplenomegalia com
hiperesplenismo, a ascite e a encefalopatia hepática2,8,12.

Em doentes com doença hepática conhecida, o apare-
cimento dos sinais acima referidos traduzem HTP.

Para o diagnóstico são importantes a EDA, a ecografia
abdominal com doppler ou a TAC/RMN com contraste.
Estes exames destinam-se a detectar a existência de circu-
lação colateral2,8.

A determinação da HTP de forma fidedigna é realizada
com a determinação do HVPG (Hepatic Venous Pressure
Gradient) por cateterização transjugular. Este método di-
agnóstico invasivo só está indicado quando a etiologia
da HTP não é esclarecida pelos exames auxiliares de diag-
nóstico anteriormente descritos2,8.

VARIZES ESOFÁGICAS

O diagnóstico precoce das varizes esofágicas (VE) é
básico na prevenção da HDA. O risco da formação de
varizes tem relação directa com a HVPG8.

A) Prevenção da HDA
Existem três tipos de prevenção da HDA nos doentes

com varizes esofágicas (Quadro 4).

1 – Prevenção Pré-Primária
Todos os doentes com cirrose devem fazer rastreio de

varizes esofágicas com EDA na primeira consulta2,8,10.
Actualmente não estão disponíveis técnicas não inva-

sivas para determinar a HVPG. O rastreio de circulação
colateral no exame físico é importante, pois o seu achado

acitápeHesorriCotnemiugeSolocotorP

oãçnevretnI laicinIodutsE otnemiugeS

amargomeH

erpmeS lartsemirTacimíuqoiB

oãçalugaoCedodutsE

aníetorpotef-
erpmeS launA

lanimodbAaifargocE

*ADE erpmeS launaiB

xaróTaifargoidaR erpmeS -

Quadro 3 – Protocolo cirrose hepática

EDA: Endoscopia Digestiva Alta
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Quadro 4 – Graus de intervenção no tratamento das Varizes
Esofágicas
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traduz uma HVPG elevada. No entanto, a importância clí-
nica destes achados não é clara8.

Não está indicada a profilaxia com bloqueadores ² não
selectivos em doentes cirróticos sem diagnóstico prévio
de varizes esofágicas8.

2 – Prevenção primária
As VEs dividem-se em dois grupos dependendo do

seu tamanho.
Consideram-se VE pequenas aquelas com diâmetro

inferior a 5 mm.
Os doentes com VE pequenas e Classe C da escala

Child-Pugh ou aqueles em que há manchas vermelhas (red
wale markings) perto da variz visíveis na EDA têm indica-
ção para tratamento com bloqueadores β não selectivos8.
Nos restantes casos com VE pequenas não há indicação
formal para o tratamento com bloqueadores ². Devem man-
ter vigilância (EDA 1-2 anos)8.

A profilaxia com bloqueador β-adrenérgico não seleti-
vo é o tratamento de eleição e pode ser feita com propranolol
ou nadolol. A dose dos bloqueadores β deverá ser a ne-
cessária para diminuir 25% a frequência cardíaca
basal2,8,11,13.

A dose inicial de propranolol é 10 mg 12/12h p.o. e de
nadolol é 40 mg/dia p.o. Posteriormente aumenta-se pro-
gressivamente a dose (uma vez por semana), até se atingir
a frequência cardíaca pretendida, tendo sempre em consi-
deração o risco de hipotensão assim como o resto de efei-
tos adversos e contra-indicações dos bloqueadores β.

Os doentes com VE médias e/ou grandes, varizes com
diâmetro superior a 5 mm, têm indicação para tratamento
com bloqueadores β não selectivos nas doses anterior-
mente descritas8.

Os doentes com contra-indicação ou intolerância aos
bloqueadores β, devem ser orientados para tratamento
endoscópico das VE, preferencialmente por laqueação elás-
tica8,11.

3 – Prevenção secundária
Deverá iniciar-se o mais cedo possível, a partir dosexto

dia após o episódio de HDA8.
Os doentes que sobrevivem a um primeiro episódio de

HDA por rotura de VEs têm um risco aproximado de 80%
do repetir nos dois anos seguintes14.

Os doentes que não estavam a fazer profilaxia primária
previa deverão iniciar tratamento com bloqueadores β não
selectivos. Se houver contra-indicação/intolerância aos
bloqueadores β, deverá orientar-se o doente para o trata-
mento endoscópico das VE, preferencialmente laqueação
elástica8,11.

Os doentes em profilaxia primária prévia com bloquea-
dores β não selectivos na dose adequada devem ser orien-
tados para o tratamento endoscópico das VE, preferen-
cialmente laqueação elástica8,11. Alguns trabalhos suge-
rem que a terapêutica combinada com bloqueadores β não
selectivos e o tratamento endoscópico das VEs reduz a
incidência de novos episódios de hemorragia das VEs15.

Nos doentes que estavam a realizar profilaxia primária
e que já fizeram técnicas endoscópicas de erradicação de
VE, deverá ponderar-se outras opções mais adequadas.
Estas podem ser novas sessões de erradicação VE, cirur-
gia de derivação porto-sistémica (classe A/B da escala
Child-Pugh), colocação de TIPS (Transjugular Intrahe-
patic Portosystemic Shunt) (classe A/B da escala Child-
Pugh) e referenciação para transplante hepático (classe
B/C da escala Child-Pugh)8.

B) Tratamento da Hemorragia Digestiva Alta
A hemorragia digestiva alta secundária à rotura das

VEs é mais frequente quando as varizes são de maior ta-
manho e/ou quando estas se encontram próximas da jun-
ção esófago-gástrica2.

1 – HDA Aguda
É a consequência da rotura de uma ou mais varizes.

Pode acontecer sem factor precipitante e sem dor, mas
com hematemeses intensas. É uma emergência médica, com
frequência recorrente e com elevada mortalidade16.

Perante a suspeita de uma HDA aguda devemos moni-
torizar o doente e administrar fluidos por via endovenosa
(cristalóides e/ou colóides) para atingir valores ≥ 60 mm
Hg de TAM (Tensão Arterial Média). Deverá proceder-se
ao estudo analítico urgente: HMG, BQ, estudo de coagu-
lação e fenotipagem.

Poderá ser necessária a transfusão de glóbulos rubros
(GR) e plasma fresco (PF). O valor de hemoglobina deverá
ser de pelo menos 8 g/dl8.

O valor de plaquetas a partir do qual é recomendado a
sua administração não é consensual8. Se a hemorragia for
aguda e houver trombocitopenia administram-se plaquetas
quando o seu valor for inferior a 20x109/l.

 Posteriormente administra-se somatostatina, num
bólus inicial de 250 µg/ev e depois em perfusão a 250 µg/
ev/h (6 mg/24h)17.

No caso do doente apresentar sintomas de en-
cefalopatia hepática, deve administrar-se lactulose ou
lactilol na dose habitual (ver tratamento encefalopatia he-
pática)8.

É importante a realização de EDA urgente, de preferên-
cia nas primeiras 12 h após o início dos sintomas.
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Depois deste episódio hemorrágico deverá iniciar-se a
profilaxia secundária das VEs8,11.

2 – HDA Sub-Aguda
Deveremos pensar neste diagnóstico nos casos em

que há melenas, anemia, hematemeses ligeiras autolimita-
das e/ou dor epigástrica2.

Nestes doentes é recomendado realizar estudo da ane-
mia, que normalmente será do tipo microcítica, hipocrómica,
ferripriva ou normocítica normocrómica, e vigiar perdas
hemáticas macroscópicas ou realizar pesquisa de sangue
oculto nas fezes (três amostras). Também é necessário re-
alizar EDA para procura de VEs.

O tratamento será a profilaxia secundária das VEs8,11.

3 – Profilaxia Antibiótica pós HDA
Nos casos de HDA esta recomendada a profilaxia antibi-

ótica da peritonite bacteriana espontânea (PBE). O tratamen-
to de eleição é norfloxacina 400 mg 12/12 h p.o. durante sete
dias. O ceftriaxone 2 g e.v. dia também parece ser útil8,18-20.

GASTROPATIA DA HIPERTENSÃO PORTAL

A gastropatia da hipertensão portal é um achado co-
mum nos doentes com HTP, sendo responsável por cerca
de um quarto do total das hemorragias, embora por menos
de 10% dos episódios agudos. Está indicada a profilaxia
secundária com bloqueadores β não selectivos8,11.

Nos doentes com falência, contra-indicação ou intole-
rância da profilaxia secundária com bloqueadores β, de-
vem-se ponderar as opções mais adequadas. As opções
passam pela terapêutica endoscópica, cirurgia de deriva-
ção porto-sistémica (classe A/B da escala Child-Pugh),
colocação de TIPS (classe A/B da escala Child-Pugh),
referenciação para transplante hepático (classe B/C da
escala Child-Pugh)8.

Nos episódios agudos de HDA a metodologia a seguir
é a mesma que na hemorragia por rotura de VE.

ASCITE

A ascite é a acumulação patológica de líquido livre na
cavidade peritoneal, e traduz um excesso corporal total de
água e sódio. A etiologia mais frequente da ascite é a cirro-
se, e a ascite é a complicação mais frequente da cirrose.
Aproximadamente 50% dos doentes com cirrose compen-
sada têm um episódio de ascite em 10 anos21.

Quando aparece ascite pela primeira vez, devem iden-
tificar-se factores precipitantes como o consumo de álco-
ol ou fármacos hepatotóxicos, dieta com excesso de sal,

má adesão terapêutica, HDA, infecção, agravamento da
função hepática, trombose da veia porta ou aparecimento
de hepatocarcinoma2.

No exame físico abdominal pesquisam-se sinais de
ascite como o sinal da onda e a macicez dos flancos vari-
ável com a posição.

Devem-se investigar sintomas ou alterações do exame
físico relacionados com os diagnósticos diferenciais, como
insuficiência cardíaca congestiva, neoplasia, peritonite
secundária (tuberculosa, rotura víscera abdominal, etc…),
insuficiência renal.

Perante a suspeita de ascite devemos realizar ecografia
abdominal para confirmar o diagnóstico. Valores até 500
ml de líquido peritoneal livre podem passar despercebi-
dos no exame físico, mas são detectáveis pela ecografia,
que dá ainda informações adicionais relevantes2,18.

Posteriormente devemos efectuar a paracentese diag-
nóstica2,7,18,22. Antes desta manobra é recomendado reali-
zar análises sanguíneas tais como HMG, BQ (perfil hepáti-
co, renal, LDH, glicose e albumina) e estudo de coagula-
ção. Com as técnicas actuais, sabe-se que esta manobra é
segura e que as complicações secundárias são pouco fre-
quentes (1%), tendo em consideração o facto que grande
parte dos doentes têm alterações da hemostase23. Num
estudo recente em que foram avaliadas 1100 paracenteses
de grande volume, os doentes toleraram o procedimento
sem transfusão de plasma fresco ou plaquetas, a pesar de
apresentar valores de INR de até 8.7 e  valores de plaquetas
de até 19 x109/l24.

Para a paracentese diagnóstica são necessários cerca
de 200 ml de líquido ascítico. O uso profiláctico de plasma
fresco ou concentrado de plaquetas prévio a realização da
paracentese não esta recomendado (grau de evidência
III)18,25.

 No líquido ascítico deverá proceder-se à contagem de
células (valor absoluto e contagem diferencial) e ao dosea-
mento de albumina e de proteínas totais. Quando suspeitada
peritonite também se deve dosear a glicose, LDH, amilase18.

Também é importante realizar o estudo microbiológico
com exame directo (Gram) e cultural do líquido ascítico.
Este último deve ser colhido em frascos de hemocultura
(aerobiose e micobactérias, nos casos suspeitos)26.

O Zhiel-Neelsen é pouco sensível e o exame mico-
bacteriológico é demorado, pelo que nos casos suspeitos
estará indicada a determinação do valor da adenosina
deaminase (ADA) no líquido ascíticco27 e a pesquisa do
Mycobacterium tuberculosis (MT) pela técnica da
Polymerase Chain Reaction (PCR)28,29. Deve também pro-
ceder-se à pesquisa de células malignas (anatomia patoló-
gica).
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1 – Análise do Líquido Peritoneal
Após a colheita do líquido ascítico procede-se a sua

análise macroscópica. A cor amarelo citrino é característi-
ca da cirrose, insuficiência cardíaca e/ou síndrome nefró-
tico. Nos casos de peritonite bacteriana o líquido apre-
senta-se turvo ou purulento.

Na peritonite tuberculosa, neoplasia e/ou pancreatite
o líquido é turvo e sanguinolento e/ou quiloso30.

Na contagem de células (valor absoluto e contagem),
os valores de poliformonucleares (PMN) ≥ 250/mm3 tradu-
zem com grande probabilidade peritonite bacteriana. Quan-
do o predomínio celular é de linfócitos pensa-se em tuber-
culose ou neoplasia. Eritrócitos no líquido peritoneal su-
gerem o diagnóstico de peritonite tuberculosa, neoplasia,
pancreatite ou paracentese traumática30.

Em relação as características químicas do líquido
peritoneal é importante avaliar o gradiente entre a albumina
sérica e a albumina do líquido ascítico (diferença albumina
sérica – albumina líquido ascitíco). Este é o melhor indica-
dor para classificar a ascite como secundária à cirrose.
Valores ≥ 11 g/L são indicativos de HTP em 97% dos ca-
sos. Nos casos em que os valores são < 11 g/L a causa da
ascite não é provavelmente à HTP.  No entanto, doentes
com HTP e ascite secundária a outra causa (ex: PBE) po-
dem ter valores ≥ 11 g/L31.

Outro valor bioquímico a ter em consideração é o das
proteínas totais no líquido ascítico: um valor < 25 g/L é
indicativo de transudado, ao passo que um valor > 25 g/L
indica um exsudado. A ascite da cirrose, da síndrome
nefrótico e frequentemente da insuficiência cardíaca tem
características de transudado18,31.

2 – Tratamento
O tratamento da ascite secundária à cirrose deve ser

suave e gradual. O objectivo do tratamento é conseguir
um balanço negativo de sódio e facilitar a diurese.

Nos casos de ascite sem edema periférico o alvo a
atingir é a perda de peso corporal de 0,5 kg/dia. Se além da
ascite existem edemas periféricos é recomendada a perda
de 1 kg/dia. Outro alvo importante é aumentar a elimina-
ção urinária de sódio (> 25 mmol/dia)18, 32-34.

Para atingir estes alvos terapêuticos é importante eli-
minar o factor desencadeante e iniciar dieta com restrição
de sódio, < 2 g de cloreto de sódio/dia, o que permite
mobilizar mais rapidamente o líquido ascítico. A restrição
de líquidos está indicada apenas nos casos de
hiponatremia grave (< 120-125 mEq/l). Nestes casos o va-
lor recomendado é de 1000 ml/dia18.

Tradicionalmente é recomendado manter repouso na
cama, mas não há estudos conclusivos neste sentido18.

O tratamento farmacológico passa pela administração
de diuréticos, quando a restrição de sódio e líquidos não
é suficiente.

É recomendado começar pela espironolactona, 100-200
mg/dia p.o., dose única de manhã. Aproximadamente 75%
dos doentes respondem ao tratamento em poucos dias. Se
há edemas periféricos associa-se a furosemida na dose de
40 mg/dia. Pode ser aumentada a dose dos dois fármacos
cada três ou cinco dias em incrementos de 100 e 40 mg/dia
respectivamente, sem ultrapassar os 400 mg/dia de espiro-
nolactona nem os 160 mg/dia de furosemida. A pesquisa
seriada de electrólitos na urina pode ajudar a ajustar a
dose dos diuréticos18,33,34.

 O valor de sódio a diminuir e o do potássio a aumentar
significa uma inibição competitiva eficaz da aldosterona,
sendo este o alvo a atingir.

Nas ascites de grande volume, quando o tratamento
diurético não é eficaz, está indicada a realização da para-
centese evacuadora. Durante a realização desta técnica o
líquido deve ser extraído lentamente. Quando são retira-
dos mais do que cinco litros administra-se albumina e.v.,
simultaneamente, na dose de oito g/litro de líquido retira-
do, o que evitará a disfunção circulatória secundária a
paracentese18,34,35. O uso da albumina nestas situações
parece ser mais eficaz do que a administração de soro fisi-
ológico, no entanto este último pode ser uma alternativa
válida se o volume retirado não for superior a seis litros36.

Posteriormente inicia-se uma dieta hipossalina e diu-
réticos.

Os efeitos adversos da espironolactona são a gineco-
mastia, acidose metabólica, hipercalemia e insuficiência
renal. Os da furosemida são, entre outros, a hipocalemia,
alcalose metabólica, hiponatremia, hipovolemia e insufici-
ência renal. Algumas destas alterações podem induzir
encefalopatia hepática. O amilorido na dose de 10-40 mg/
dia p.o. pode substituir a espironolactona nos doentes
com ginecomastia18,34.

A ascite refractária, definida como a ascite que não
responde à restrição de sódio e doses máximas de diuré-
ticos ou que rapidamente reaparece, ocorre em menos de
10% dos doentes cirróticos com ascite18,37.

As opções terapêuticas disponíveis actualmente são
as paracenteses evacuadoras seriadas, o transplante he-
pático, ou a TIPS (Child B). Os doentes sem condições
para a realização das anteriores terapêuticas deveram ser
orientados para derivação peritoneo-venosa18,37.

VI – Peritonite Bacteriana Espontânea (PBE)
A PBE é a infecção espontânea do líquido ascítico na

ausência de outro foco infeccioso intrabdominal. A PBE é
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uma complicação comum nos doentes com cirrose e ascite
(10-30%). Deverá realizar-se paracentese diagnóstica em
todos os doentes que apresentem ascite de novo e nos
doentes já com ascite em que esta sob tratamento com
diuréticos e dieta hipossalina, aumentou. Está também in-
dicado efectuar paracentese nos casos de ascite com si-
nais e sintomas suspeitos de infecção do líquido peritoneal
(dor abdominal, febre, encefalopatia, acidose, insuficiên-
cia renal, leucocitose)38.

O diagnóstico de PBE baseia-se nos resultados da
paracentese. Esta define-se por um valor de poliformo-
nucleares ≥ 250/mm3 e pela cultura do líquido ascítico po-
sitiva18-38.

A presença de ≥ 250 PMN/mm3 no líquido ascítico e
exame cultural negativo designa-se por ascite neutrofílica
com cultura negativa, provavelmente uma variante da PBE
e deve portanto ser orientada da mesma forma38,39.

A presença de < 250 PMN/mm3 no líquido ascítico e
um exame cultural positivo designa-se por bacterioascite.
Este diagnóstico só se confirma dias após da paracentese
e corresponde a colonização do líquido ascítico por bac-
térias na ausência de reacção inflamatória do líquido perito-
neal. É recomendado repetir a paracentese na altura do
diagnóstico (2-3 dias após a inicial). Os resultados da se-
gunda paracentese podem mostrar três situações distin-
tas: a) ≥ 250 PMN/mm3, fazendo-se, neste caso, o diag-
nóstico de PBE; b) PMN continuam <250/mm3 e o exame
cultural positivo; provavelmente o mais adequado é tratar
o doente como tendo uma PBE embora não haja estudos
suficientes neste sentido; c) PMN <250/mm3 e o exame
cultural é negativo. Neste caso não é preciso tratamento
antibiótico38,40.

O mecanismo de infecção da PBE parece estar relacio-
nado com a translocação das bactérias do lumem intesti-
nal para os gânglios linfáticos com posterior bacteriemia e
infecção do líquido ascítico41.

A PBE geralmente é uma infecção monobacteriana,
sendo os agentes mais frequentes respectivamente a
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae e Streptococcus
pneumoniae42.

Após realizadas as colheitas referidas no capítulo da
ascite, inicia-se o tratamento.

O tratamento de eleição é cefotaxime na dose de 2 g 8/
8 h e.v.18,42. A duração do tratamento é de 5-10 dias. Num
estudo foi demonstrado que tratamentos de cinco dias
tinham uma eficácia sobreponível aos de 10 dias43.

Outras cefalosporinas de terceira geração como o
ceftriaxone e a ceftazidima entre outras, demostraram ser
igualmente eficazes18,38. Tão cedo quanto possível ajustar
o tratamento ao antibiograma.

Poderá ser utilizada a ofloxacina oral na dose de 400
mg 12/12 h nos doentes sem vómitos, que não estão em
estado de choque, com encefalopatia hepática < grau 2 e
com creatinina plasmática < 3 mg/dl44. É importante lem-
brar que alguns doentes em profilaxia para PBE com
quinolonas (ver Profilaxia da PBE) têm desenvolvido
PBEs por cocos Gram-positivo ou bacilos Gram-negativo
resistentes a estes fármacos. Nestes casos é recomenda-
do tratar com cefotaxime45.

Num ensaio randomizado, a albumina associada à
cefotaxima demonstrou reduzir a mortalidade e a insufici-
ência renal quando comparada com a cefotaxima isolada46.

Apesar de ainda serem necessários mais estudos, nes-
te trabalho recomenda-se a administração de albumina nas
seis primeiras horas após o diagnóstico (dose única de 1,5
g/kg de peso/e.v.) e no terceiro dia de internamento (1 g/
kg de peso/e.v dose única)46.

Não é preciso realizar paracentese de controlo. Unica-
mente estará indicada quando haja suspeita de peritonite
secundária ou falta de resposta ao tratamento instituído18.

1 – Distinção entre PBE e peritonite secundária
A peritonite secundária (PS) à perfuração de vísceras

abdominais (ex: úlcera duodenal) ou à presença de abces-
sos abdominais na ausência de perfuração (ex: abcesso
perinefrítico), pode simular clinicamente uma PBE. O trata-
mento da PS, ao contrário da PBE, é cirúrgico. O exame do
líquido peritoneal e a resposta ao tratamento antibiótico
inicial pode-nos ajudar no diagnóstico47.

São habituais no líquido peritoneal dos doentes com
PS valores de PMN ≥ 250/mm3 (por vezes na ordem dos
milhares), etiologia polimicrobiana e pelo menos um dos
seguintes critérios: proteínas >1 g/dl, LDH maior do que o
limite superior normal no plasma e glicose <50 mg/dl47.

A realização de radiografia abdominal simples em pé
pode mostrar ar livre na cavidade abdominal. A ecografia
ou a TAC abdominal são úteis no diagnóstico de peritonite
secundária47,48.

2 – Profilaxia da PBE em doentes cirróticos com ascite
e sem episodio de HDA recente

Nos doentes com cirrose e ascite os factores de risco
para a PBE são a HDA, episódio anterior de PBE, valor das
proteínas no liquido ascítico ≤ 1 g/dl e valor de bilirrubina
no plasma >2,5 mg/dl18,38.

Demonstrou-se que o tratamento profiláctico com nor-
floxacina 400 mg/dia p.o. pode ser útil nos doentes com
PBE previa, reduzindo o número de recorrências no pri-
meiro ano de 70% para 20%49.

Num estudo realizado em doentes cirróticos com ascite
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e proteínas no liquido ascítico < 1 g/dl, foi comparada a
incidência de PBE durante seis meses em doentes em
profilaxia com norfloxacina 400 mg/dia p.o. e doentes a
tratados com placebo. A incidência de recidivas foi de 0%
no primeiro grupo e 9% no segundo50.

É recomendada a profilaxia da PBE a longo termo nos
doentes com história prévia de PBE e na HDA. Em relação
aos doentes cirróticos com ascite, sem antecedentes de
PBE ou HDA e com proteínas no liquido ascítico ≤ 1 g/dl
(≤ 10 g/l) e/ou valores de bilirrubina >2,5 mg/dl mais estu-
dos são necessários, não existindo ainda um consenso
para a indicação de profilaxia8,18-20,38,49,50.

Outros regimes antibióticos que podem ser úteis para
a profilaxia da PBE são o cotrimoxazol 960 mg p.o. diário
ou cinco vezes por semana ou ciprofloxacina 750 mg/se-
mana p.o.51,52.

Alguns doentes em profilaxia para PBE com quinolonas
podem desenvolver PBEs por Gram-positivos ou por
bacilos Gram-negativo resistentes a estes antibióticos45.

ENCEFALOPATIA HEPÁTICA

A encefalopatia hepática (EH) é uma síndrome neuro-
psiquiátrico complexa caracterizada por alterações da cons-
ciência e do comportamento, sinais neurológicos flutuan-
tes, flapping e alterações electroencefalográficas típicas.

Pode ser aguda e reversível ou crónica e progressiva.
Os casos graves progridem para coma irreversível e morte2.

A patogenia desta entidade é incerta mas parece que
poderá estar associada a alterações na função dos astro-
citos. Actualmente parece clara a relação da amónia com
esta situação. No entanto outros factores poderão estar
implicados. Estes são: a inibição da neurotransmissão nos
circuitos GABAnérgicos (ácido gamma-aminobutírico) do
sistema nervoso central, alteração de neurotransmissores
centrais e de aminoácidos circulantes53-55.

A principal fonte de amónia é o tracto gastrointestinal.
Esta atinge a circulação sanguínea através da veia porta. O
aumento da amónia nos doentes com doença hepática avan-
çada é consequência da disfunção das células hepáticas e a
existência do shunt porto-sistémico secundário à HTP.

Existem várias linhas terapêuticas para a EH baseadas
nas diversas teorias patogénicas desta entidade. Ainda
não existem estudos suficientes que evidenciem a eficácia
das terapêuticas baseadas em teorias diferentes da impli-
cação da amónia. O tratamento actual consensual passa
pela diminuição desta substância.

Em doentes com cirrose compensada, o aparecimento
de encefalopatia hepática é frequentemente consequência
dum factor desencadeante (Quadro 5)2,56.

Antes de iniciar medidas terapêuticas devemos saber
qual o estádio clínico da encefalopatia hepática que o
doente apresenta (Quadro 6)2.

Perante um doente com encefalopatia hepática há duas
medidas a tomar. A primeira será a identificação e o trata-
mento do factor desencadeante. A segunda, a diminui-
ção da produção da amónia e aumento da sua elimina-
ção. O algoritmo do tratamento está exposto no Quadro
72,57-60.

Na fase aguda da Encefalopatia Hepática pode admi-
nistrar-se lactulose na dose de 30-60 ml/h até conseguir a
primeira dejecção ou, em alternativa, realizar enemas com
lactulose.

A administração de flumazenil parece ser útil no trata-
mento da encefalopatia hepática61, mas ainda não há da-
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Quadro 5 – Factores desencadeantes na Encefalopatia
Hepática
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Quadro 6 – Estádio da Encefalopatia Hepática
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dos suficientes para confirmar esta hipótese. Actualmen-
te é recomendada apenas nos doentes que tomaram benzo-
diazepinas.

Nos doentes com encefalopatia hepática crónica é re-
comendada dieta com restrição proteica de 60-70 g/dia e o
consumo de proteínas vegetais62. Também é aconselhada
a administração de doses baixas de lactulose diária. A dose
de lactulose deve ser ajustada individualmente. Normal-
mente iniciar com uma dose de 30-50 ml/dia dividido em
três administrações.

ESPLENOMEGALIA E HIPERESPLENISMO

A esplenomegalia congestiva e o hiperesplenismo são
um achado comum nos doentes com cirrose. As conse-
quências são a trombocitopenia isolada e/ou a pancitope-
nia2,63-65.

Estudos recentes referem que a trombocitopenia nos
doentes com cirrose poderia também ser explicada por
deficit de uma citoquina, a trombopoietina66.

Uma vez que a trombocitopenia resulta de um consu-
mo periférico aumentado, medidas como a transfusão de
concentrados de plaquetas, serão pouco eficazes63, e só
se realizam em casos de hemorragia aguda ou para a reali-
zação de técnicas invasivas.

A esplenectomia, neste contexto, parece não estar
indicada63.

RASTREIO DO HEPATOCARCINOMA

Nos últimos 5 a 8 anos tem-se constatado um aumento
na incidência do hepatocarcinoma (HCC)67. Diversos es-
tudos confirmam a utilidade dos programas de rastreio do
hepatocarcinoma para a detecção precoce desta neoplasia,
especialmente em grupos de risco com hepatopatias cró-
nicas68-71. Os HCC de menor tamanho têm melhor prog-
nóstico72-74. As indicações para o rastreio do HCC encon-
tram-se no Quadro 874.

Os doentes com maior risco de HCC são os doentes
com hepatite B crónica e os cirróticos. Os doentes com
hepatite B crónica têm risco 100 vezes maior de apresentar

HCC que a população geral74.
O rastreio do HCC pode ser

realizado com testes seroló-
gicos ou radiológicos. No
rastreio serológico é utilizada
a α-fetoproteína. O valor ópti-
mo de sensibilidade e especi-
ficidade no rastreio do HCC
desta proteína parece encon-
trar-se nos 20 ng/ml75.

A α-fetoproteína não é uni-
camente um marcador especí-
fico de HCC. Doentes com he-
patopatia crónica, cirrose, in-
suficiência hepática aguda ou
crónica, e qualquer outra situ-
ação de inflamação/necrose
hepática podem apresentar va-
lores aumentados desta proteí-
na. Foi demonstrado que o

Quadro 7 – Tratamento da Encefalopatia Hepática
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Quadro 8 – Indicações para o Rastreio do Hepatocarcinoma
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rastreio do HCC utilizando unicamente a α-fetoproteína
não é adequado76.

O rastreio ecografico do HCC tem uma sensibilidade
entre 65 e 80% e uma especificidade superior a 90%71. Ac-
tualmente é o método indicado para o rastreio do HCC74. O
uso combinado da ecografia abdominal e α-fetoproteína
aumenta o sucesso na detecção do HCC, mas também
amplia o número de falsos positivos77.

O intervalo ideal para o rastreio do HCC não é claro,
mas parece ser adequado fazê-lo cada seis a 12 meses74,78.

O algoritmo do rastreio do HCC encontra-se no Qua-
dro 974.

TRANSPLANTE HEPÁTICO

O transplante hepático é o procedimento indicado
em doentes seleccionados, cuja patologia hepática agu-

da ou crónica é progressiva e mortal, e não responde ao
tratamento médico habitual. O transplante ortotópico
(substituição do fígado original por aloenxerto huma-
no, colocado no mesmo local anatómico) é a técnica
mais utilizada. Duma forma geral, em doentes correcta-
mente seleccionados a sobrevida após o primeiro ano
do transplante é de 85-90% e de 60-80% após os cinco
anos79-82.

As indicações, contraindicações absolutas e relativas
estão expostas nos Quadros 10, 11 e 12 respectivamen-
te79-82.

A Escala de MELD é o melhor predictor a curto prazo
da mortalidade pré e pós-transplante. A pontuação que se
obtêm deste cálculo é utilizada para estabelecer a priorida-
de dos receptores de fígado5,6,81.

As indicações mais frequentes para transplante hepá-
tico são a cirrose alcoólica, hepatites víricas e neoplasias

Quadro 9 – Rastreio do Hepatocarcinoma

* Padrão vascular típico: lesão hipervascular na fase arterial que atenua na fase venosa.
** Padrão vascular atípico: padrões vasculares diferentes ao típico.
*** Estudos de imagem dinâmicos: Tomografia computarizada trifásica ou Resonância magnética com injecção de galodinio.
**** ECO: ecografia abdominal.
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hepáticas primárias79-82. A Polineuropatia Amiloidótica Fa-
miliar (PAF) é uma indicação frequente para transplan-
tação hepática no nosso país. O número de transplantes
de fígado em doentes com PAF em três centros de trans-
plantes de fígado portugueses foi superior a 460 até ao
final de 200383.

Os doentes com Cirrose Alcoólica em abstinência al-
coólica (há mais de seis meses) e alteração dos hábitos de
conducta têm indicação para transplante80,82.

A hepatite B fulminante é uma indicação absoluta para
transplante hepático79-82.

Quadro 10 – Indicações para Transplante Hepático em Adultos

Nos doentes com hepatite B crónica que tem e indica-
ção para transplante hepático é recomendado, para evitar
a re-infecão do aloenxerto, realizar terapêutica antivírica
prévia à cirurgia com lamivudina ou adefovir. O alvo a
atingir será a carga vírica negativa determinada por PCR.
Também parece ser eficaz a profilaxia com imunoglobulina
anti-hepatite B durante e após o transplante e o tratamen-
to crónico com lamivudina ou adefovir pós-transplante.
Nos doentes em que foram tomadas estas medidas tive-
ram resultados comparáveis aos de outras patologias, sen-
do a sobrevida de 80% no primeiro ano e de 65% aos três
anos84,85.

Os doentes com hepatite C crónica têm tido um suces-
so precoce do aloenxerto e uma sobrevida semelhante aos
outros subgrupos, no entanto a re-infecção do órgão trans-
plantado é o habitual. Nestes doentes a evolução para a
cirrose do enxerto é mais rápida, o tratamento anti-vírico
pouco eficaz e com frequência evolui para a insuficiência
tardia do órgão transplantado86,87.

No doente com infecção pelo VIH o momento adequa-
do para transplantar é incerto. A evolução para a cirrose e
as suas complicações é mais rápida em doentes co-
infectados com o vírus da hepatite B e/ou C88,89.

As escalas de Child-Pugh ou MELD não são válidas
para estes doentes, pois só teriam critérios para trans-
plante em estádios muito avançados da doença6.

Actualmente calcula-se que o momento ideal para orien-
tar os doentes com infecção pelo VIH e cirrose para o centro
de transplante hepático é após o primeiro episódio de
descompensação hepática90.

Quadro 11 – Contraindicações Absolutas para Transplante
Hepático

Quadro 12 – Contraindicações Relativas para Transplante
Hepático
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Recentemente foi aprovada a indicação para transplan-
te em doentes com cirrose e hepatite B e/ou C com infec-
ção pelo VIH controlada ou com diagnóstico de doença
definidora de SIDA realizado antes da era HAART e rever-
sível com TARV90,91.

De uma forma geral os doentes com infecção pelo VIH
com linfócitos CD4+ >100 /mL e estirpe sensível a TARV
em curso têm indicação para transplante90,91.

Quando existir a necessidade de transplante hepático
deverá ser contactado o Centro de Transplante Hepático
local.
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