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1. INTRODUGAO: Trata-se de texto basico para embasar as discussdes dos casos clinicos durante as atividades
da disciplina RCG 0432 no mddulo de Gastroenterologia. Adicionalmente, recomenda-se fortemente a leitura em

livro texto de Clinica Médica e dos textos complementares disponiveis na plataforma Moodle.

2. CIRROSE: é definida como fibrose hepatica difusa com substituicdo da arquitetura hepdtica normal por
nodulos de regeneracdo. Essa condicdo é caracterizada como estagio final da doenca para ampla variedade de
doencgas cronicas do figado. A taxa de progressdo da doenga hepatica cronica para cirrose pode ser variavel, de
semanas a décadas, dependendo da histéria natural de cada etiologia (1). Hipertensao portal (HP) e insuficiéncia
hepatica sdo as duas principais sindromes decorrentes da cirrose e sdo responsdveis pelas principais
manifestagdes clinicas, tais como: ascite, hemorragia digestiva alta varicosa, encefalopatia hepatica e ictericia,
respectivamente. A cirrose afeta pessoas particularmente nos anos mais produtivos de suas vidas e é uma das

principais causas de mortalidade no Brasil e no mundo.
As principais causas de cirrose em adultos estdo demonstradas no quadro 1.

Embora as causas de cirrose sejam multifatoriais, existem algumas caracteristicas comum a todas etiologias, tais
como: degeneracdo e necrose de hepatdcitos, substituicdo do parénquima hepatico normal por tecido fibrdtico,
formacdo de nédulos de regeneracdo e perda de funcdo hepatica. Varios fatores celulares e moleculares estdo
envolvidos na progressao de fibrose hepatica, entretanto, a ativagdo das células estreladas hepaticas é o evento
crucial para o desenvolvimento de cirrose. E caracterizado pela proliferacdo e migracdo celular, contracdo apés a
transformacdo em miofibroblastos, geracdo de colageno, de matriz extracelular levando, por fim, a fibrose (2). A
distor¢cdo da arquitetura hepatica pelos nédulos de regeneracdo é responsavel pelo componente mecanico e a

ativacdo das células estreladas hepaticas é responsavel pelo componente dindmico da hipertensdo portal.

Atualmente, a classificacdo da cirrose esta mais relacionada ao desfecho clinico. Assim, se distingue dois estagios
principais e distintos: cirrose compensada e cirrose descompensada. No primeiro estagio, podem ser identificados
dois grupos de pacientes, de acordo com a presenca ou auséncia de varizes gastroesofagicas. Por outro lado, a
cirrose descompensada é definida pelo desenvolvimento de manifestacGes clinicamente evidentes citadas no

quadro 2(3). A transicdo da cirrose assintomatica (compensada) para a fase descompensada acontece
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com taxa de 5% a 7% por ano. Apds o primeiro evento de descompensacgdo, a cirrose torna-se uma doenga

sistémica, com potencial disfuncdo de multiplos drgdos e sistemas. Nessa fase, o paciente torna-se suscetivel a

infeccGes devido ao comprometimento do sistema imune com altas taxas de mortalidade. A média de sobrevida

de paciente com cirrose compensada é de 12 anos e para os casos de cirrose descompensada é de dois anos (4).

As principais complicacdes de cirrose estao citadas no quadro 2 e algumas dessas complicacGes serdo descritas

com mais detalhes a seguir.

Quadro 1. Principais causas de cirrose no adulto

VIRAIS AUTOIMUNE
Hepatite B Hepatite autoimune
Hepatite C Colangite biliar primaria
Hepatite D Colangite esclerosante primaria
TOXICA BILIAR

Doenga hepatica alcodlica

Medicamentosa

Atresia de vias biliares
Tumores

Litiase

Lesdo traumatica da via biliar

METABOLICA

OUTROS

Doenca hepatica gordurosa nao alcodlica
Hemocromatose
Doenca de Wilson

Deficiéncia de alfa-1 antitripsina

Sindrome de Budd Chiari

Deficiéncia de lipase acida

Criptogénica

Quadro 2. Principais complicagdes de cirrose

Hipertensao portal

Hemorragia digestiva alta varicosa

Ascite

Peritonite bacteriana espontanea

Encefalopatia hepatica

Sindrome hepatorrenal

Sindrome hepatopulomar

Hidrotdrax hepatico

Hiponatremia

Carcinoma hepatocelular

Acute on chronic liver disease
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3. HIPERTENSAO PORTAL:

A hipertensdo portal é definida pelo aumento do gradiente de pressdo portal, ou seja, a diferenca de pressdo
entre a veia porta e a veia cava inferior. Cirrose é a causa mais comum de hipertensao portal, entretanto, existem
outras causas de HP, que sdo denominadas “ndo cirréticas”(5), porém essas nao serdo abordadas neste texto.

De modo resumido, na cirrose, a hipertensdo portal é decorrente do aumento da resisténcia vascular intra-
hepatica ao fluxo portal, devido a distor¢do da arquitetura hepatica (componente mecanico) e ao aumento do
tonus vascular hepatico (componente dindmico). Uma vez instalada, a HP influencia os leitos vasculares extra-
hepaticos tanto na circulagcdo sistémica como na circulagdo esplancnica, levando, respectivamente, a formacdo de
vasos colaterais (angiogénese ou abertura de vasos previamente fechados) e vasodilatacdo arterial. Aumento da
producdo de vasodilatadores como 6xido nitrico, prostaciclina, glucagon, dentre outros, associado a resposta
andmala aos vasoconstritores e angiogénese decorrentes da HP levam a vasodilatagdo arterial esplancnica, que
por sua vez leva a diminuicdo do volume sanguineo efetivo e hipotensdo. Como consequéncia, ha ativacdo de
fatores neuro-humorais, retencdo de sddio e agua, hipervolemia e aumento do débito cardiaco. Esse processo
ajuda a aumentar o fluxo sanguineo na veia porta (“retroalimentacdo”), agravando a HP. Com o agravamento da
mesma, sdo ativados outros mecanismos vasoconstritores como hormdnio antidiurético, as alteracGes
hemodinamicas também se agravam e outras complicacdes também se desenvolvem como hiponatremia,

sindrome hepatorrenal, etc. (6, 7).

4. ASCITE:

Ascite é definida pelo acimulo anormal de liquido na cavidade abdominal. Em que pese ser a cirrose a principal
causa de ascite, vale a pena ressaltar que existem outras causas além da cirrose e essas estdo descritas no quadro

3. Ressalta-se que as etiologias de ascite “ndo cirréticas” ndo serdo abordadas nesse texto.

Ascite é a causa mais comum de descompensacdo da cirrose e 5% a 10% dos pacientes com cirrose compensada

desenvolvem essa complicacdo ao ano (4).

A principal teoria da formacdo de ascite é a vasodilatacdo arterial periférica, abordada no item anterior, levando a
retencdo de sddio e agua, devido a ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona (RAA) e do sistema
nervoso simpatico. Além disso, na cirrose ha diminuicdo da sintese de albumina e reducdo da pressdo oncética de
vasos esplancnicos, levando ao extravasamento do fluido para a cavidade peritoneal — ascite. Em outras palavras,
na sindrome de hipertensdo portal decorrente da cirrose ha alteracdo da permeabilidade intestinal (pressdo
capilar), facilitando o acimulo de liquido na cavidade abdominal. Adicionalmente, a capacidade de reabsorcao

liguido ascitico € um processo autolimitado e na cirrose essa capacidade é ultrapassada.
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Quadro 3. Principais causas e respectivos mecanismos envolvidos na formagao de ascite.

Hipertensao portal intra-hepatica
Cirrose (80%)

Hepatite alcodlica

Hepatite fulminante

Metastases hepaticas

Maligna

Carcinomatose peritoneal (12%)

Obstrucao linfatica tumoral

Hipoalbuminemia

Sindrome nefrética

Enteropatia perdedora de proteina
Desnutrigao

Pacientes em hemodialise

Miscelanea

Tuberculose

Ascite pancredtica

Retardo/Obstrucio fluxo de saida
Sarcoidose

Insuficiéncia cardiaca congestiva o .
Peritonite por fungos e parasitas

Pericardite restritiva Vasculite (Lupus)
Sindrome de Budd-Chiari Hipotireoidismo

Obstrucao da veia cava inferior

Estudos recentes apontam que a sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SIRS) desempenha um papel
importante na formacdo da ascite e de outras complicacdes da cirrose. O principal mecanismo é a translocacdo
bacteriana do Iumen intestinal para os linfonodos mesentéricos e outros 6rgdos e tecidos. Produtos microbianos
interagem com receptores e promovem a formacdo e a liberagdo de citocinas proé-inflamatérias.
Consequentemente, hda aumento da producdo de oxido nitrico em decorréncia da resposta inflamatdria,

agravando a vasodilatagdo preexistente (8).

A ascite é graduada com base na quantidade de liquido na cavidade abdominal: Grau 1 (leve) quando detectavel
somente por exame de imagem; Grau 2 (moderada): distensdo abdominal simétrica e Grau 3 (tensa): acentuada

distensdao abdominal.

Abordagem do paciente cirrético com ascite:
A abordagem do paciente cirrdtico com ascite baseia-se na histéria, no exame fisico e nos exames
complementares [ultrassonografia de abdome; avaliagdo laboratorial (fungcdo hepatica e renal, eletrdlitos séricos

e urindrios e analise do liquido ascitico)].
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Paracentese: recomenda-se uma paracentese diagndstica em todos os pacientes com ascite de inicio recente

graus 2 ou 3, e naqueles hospitalizados por piora da ascite ou qualquer complicagdo da cirrose (4).

A paracentese é um procedimento seguro, rapido, com bom custo-beneficio, simples de ser realizado a beira do
leito, pode ser diagndstica e/ou terapéutica (de alivio) e fornece subsidios para o diagndstico etioldgico da ascite,
diagndstico de infecgdo e alivio do desconforto abdominal.

Recomendacdes de exames para serem solicitados no liquido ascitico dos pacientes com cirrose:

- indispensaveis: citologia (contagem de neutrdfilos), cultura, proteina e albumina;

- opcionais: glicose, amilase, lactato desidrogenase, cultura para fungos, pesquisa de BAAR, citologia
oncotica, triglicerideos e bilirrubinas.

O calculo do gradiente de albumina soro - ascite (GASA) pode ser util quando a causa da ascite ndo é

imediatamente evidente, pois GASA > 1,1 g / dl indica que a hipertensido portal estd envolvida na formagdo de

ascite com acuracia de aproximadamente de 97% (4).

Manejo do paciente cirrético com ascite: esses pacientes tém balango positivo de sédio, que pode ser corrigido

reduzindo a ingestdo de sédio na dieta e aumentando a excrec¢do renal de sddio com diuréticos.

Restri¢do de sddio: recomenda-se dieta com moderada restricdo de sddio (1g/refei¢do), pois maior rigidez na
restricdo torna a alimentacdo ndo palatdvel, podendo levar a baixa ingestdo oral e piora do quadro de

desnutricao.

Diuréticos: como o hiperaldosteronismo secundario desempenha um papel fundamental na retengdo renal de
sédio em pacientes com cirrose, os diuréticos anti-mineralocorticdides (espironolactona) representam um dos
pilares do tratamento da ascite. Recomendagdo: iniciar tratamento com espironolactona 100 mg / dia com
aumento gradual a cada 72 h (em etapas de 100 mg) até o maximo de 400 mg / dia. Em pacientes que ndo
respondem a anti- mineralocorticéides, ou em pacientes que desenvolvem hipercalemia, pode ser adicionado
furosemida 40 mg/dia, com aumento gradual, se necessario, ao maximo de 160 mg / dia. Os diuréticos devem
ser descontinuados se houver efeito adverso como hiponatremia grave (concentracdo sérica de sédio <125 mmol

/ L), lesdo renal aguda (LRA), encefalopatia hepatica ou cdibras musculares incapacitantes (4).

Paracentese terapéutica: esse é o tratamento de escolha para o manejo de pacientes com ascite de grau 3. A
paracentese deve ser realizada em condigOes estéreis e com materiais estéreis descartdveis. O procedimento esta
associado a baixo risco de complica¢des locais, particularmente sangramento (4). Em pacientes submetidos a
paracentese de alivio com drenagem de volume maior que 5 litros de liquido ascitico, deve ser realizada

expansao plasmatica com albumina (6 a 8 g para cada litro drenado de ascite).
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Ascite refrataria: essa condi¢do é definida quando a ascite ndo pode ser mobilizada ou cuja recorréncia precoce

(ou seja, apds paracentese terapéutica) ndo pode ser satisfatoriamente prevenida por terapia médica.
Pode ser dividido em:

1. Ascite resistente a diuréticos: ascite que ndo pode ser mobilizada ou cuja recorréncia precoce ndo pode ser

prevenida devido a falta de resposta a restricdo dietética de sddio e ao tratamento diurético intensivo.

2. Ascite intratavel por diuréticos: ascite que ndo pode ser mobilizada ou cuja recorréncia precoce ndo pode ser
prevenida devido ao desenvolvimento de complica¢Ges induzidas por diuréticos que impedem o uso de uma

dosagem diurética eficaz.

5. PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA (PBE)

A PBE é definida como infec¢do bacteriana do liquido ascitico sem qualquer fonte de infecgdo intra-abdominal
cirurgicamente tratavel. Todos os pacientes com cirrose e ascite estdo em risco de desenvolvimento de PBE, cuja
prevaléncia é de 1,5 a 3,5% em pacientes ambulatoriais e de 10% em pacientes hospitalizados. Aproximadamente
50% dos episodios de PBE estdo presentes na internagdo hospitalar. Os sinais e sintomas podem
ser: dor abdominal, vomitos, diarréia, ileo ou sinais de inflamacgdo sistémica (hiper ou hipotermia, calafrios,
contagem de leucdcitos alterada). Outras manifestacdes podem estar associadas a prépria descompensacdo da
funcdo hepatica: encefalopatia, choque, insuficiéncia renal, hemorragia gastrointestinal, etc. Entretanto, a PBE
pode ser assintomatica, particularmente em pacientes ambulatoriais (4).

O diagnéstico de PBE é feito a partir da contagem de neutréfilos no liquido ascitico maior ou igual 250 / mm3. A
positividade na cultura do liquido ascitico ndo é pré-requisito para o diagnostico de PBE.

Recomenda-se que o tratamento da PBE, na maioria dos casos, seja feito com antibidticos que tenha cobertura
para gram negativos da flora intestinal, atualmente os mais recomendados sdo as cefalosporina de terceira
geracdo. Além disso, recomenda-se, atualmente, realizar a profilaxia da sindrome hepatorrenal com albumina 1.5
g/kg primeiras 6 h do diagndstico + 1.0 g/kg no 3° dia; alguns autores recomendam que essa profilaxia, em

particular, seja para pacientes com creatinina > 1mg/dL, ureia > 64 mg/dL ou bilirrubina total > 4mg/dL.

Apds o primeiro episddio de PBE, ha grande probabilidade de um novo evento infeccioso com altas taxas de
mortalidade, assim esta recomendada a profilaxia secundaria, de modo geral, enquanto o paciente tiver ascite e a

medicacdo mais indicada no momento é a quinolona norfloxacino.

Ressalta-se que a escolha do antibidtico sempre deve estar em concordancia com a prevaléncia da flora local.
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6. LESAO RENAL AGUDA (LRA) NO PACIENTE CIRROTICO
A lesdo renal é uma complicagdo grave em pacientes com cirrose. O termo LRA é amplo e abrange vdrias etiologias,

gue vao desde lesdo renal estrutural até comprometimento agudo da funcdo (lesdo funcional).

Definicdo de LRA: Aumento de creatinina 2 0,3 mg / dL em 48 horas em comparagdo com o valor basal ou aumento

de creatinina = 50% (conhecido ou presumido ter ocorrido nos 7 dias anteriores)(9).
Classificagdo de LRA(9):

Estagio 1: aumento de creatinina > 0.3mg/dL; ou aumento > 1.5x - 2.0x do valor basal.

Estagio 2: aumento de creatinina > 2.0x -3.0x do valor basal.
Estdgio 3: aumento de creatinina > 3.0x do valor basal; ou creatinina >4.0mg/dL com aumento >0.3mg/dL; ou

guando na LRA ha indicagdo de terapia renal substitutiva.

Como na populagdo geral, os tipos de LRA no paciente cirrético sdo pré-renais, intrinsecos ou pos-renais,
acrescido de um tipo especifico de disfungdo renal, denominada sindrome hepatorrenal (SHR), devido as
alteragGes hemodinamicas na circulagdo arterial e a resposta da ativacdo dos sistemas vasoativos enddgenos (10).
Como mencionado anteriormente, os mecanismos envolvidos na descompensac¢do do paciente cirrético e por
consequéncia também no desenvolvimento de SHP sdo a disfuncdo circulatdria e também a resposta inflamatodria

sistémica. Recentemente a SHR foi redefinida e os critérios estdo definidos no quadro 4.

Quadro 4. Novos critérios diagndsticos de Sindrome hepatorrenal — Lesdo renal Aguda

1. Cirrose com ascite; insuficiéncia hepatica aguda ou agudizacdo de doenca hepatica cronica
2. Aumento de creatinina 2 0,3 mg/dL em 48 horas em compara¢do ou aumento de creatinina
250% do valor basal e/ou débito urinario < 0,5mL/Kg em 06 horas

3. Auséncia de resposta a retirada de diurético e expansdo plasmatica de albumina
(1g/kg/dia, maximo de 100g/dia), por 02 dias

4. Auséncia de choque

5. Auséncia de tratamento atual ou recente com drogas nefrotdxicas

6. Auséncia de doenca renal indicada por proteintria >500 mg/dia; micro hematuria >50
hemacias por campo e/ou altera¢do no parénquima renal pela ultrassonografia;
biomarcadores de lesdo renal (se disponivel); sugestao de vasoconstri¢ao renal com fragdo

de excregao de sédio < 0,2%.

Fonte: adaptado de Angeli P et al. (2019)(10)
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Manéjo da LRA no paciente cirrético: inicialmente deve-se procurar identificar e tratar possiveis fatores
precipitantes tais como: diuréticos, betabloqueadores, diarreia, antiinflamatdrios ou outras drogas nefrotdxicas.
Quando a lesdo renal progride apesar do tratamento inicial ou quando a LRA é diagnosticada em estagios mais
avancados (estdgios 2 ou 3), recomenda-se expansdo de volume com albumina 1g / kg / dia por 48 horas (maximo
100g/dia). Por fim, quando for o diagndstico de Sindrome hepatorrenal estd estabelecido, a combinacdo de
vasoconstrictores sistémicos (preferencialmente terlipressina) e albumina é a terapéutica de escolha para o

tratamento da SHR-AKI (9, 10).

Pacientes com SHR devem ser encaminhados para avaliagdo de transplante de figado.

7. ENCEFALOPATIA HEPATICA

A encefalopatia hepatica (EH) é uma disfung¢do cerebral causada por insuficiéncia hepatica e/ou shunts
portosistémicos, manifesta-se como um amplo espectro de alteragdes neuroldgicas ou psiquiatricas que
variam de alteragdes subclinicas ao coma (11). A patogénese da EH ainda ndo estda completamente
esclarecida. Dentre os mecanismos fisiopatoldgicos, a hiperamonemia é o que tem mais consisténcia e esta

exemplicado na figura 1.

Figura 1: Hiperamonemia e encefalopatia hepatica

_ Interferéncis na Hiperamonemia
sintese da uréia e da
glutamina

Cirrose = massa

.TE- 2 muscular diminuida
Glutamina £ § metabolizagio da
3 aménia prejudicada
a -
! Son Misculo

Fonte: Martinelli, Souza and Teixeira. In: Martinez, Dantas and Voltarelli (12).
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A classificacdo da EH esta descrita no quadro 5.

Quadro 5. Classificagdo de encefalopatia hepatica de acordo com os Critérios de West Haven

Grau Caracteristica

0 Auséncia de anormalidade detectadas

1 Alteragao discreta da consciéncia, euforia ou ansiedade, déficit de atengdo, letargia ou apatia.

2 Desorientacdo no tempo, alteracdo 6bvia da personalidade, comportamento inapropriado.

3 Sonoléncia ou estupor, responde ao estimulo, confusdo, desorientagdo grosseira,
comportamento bizarro.

4 Coma

Fonte: adaptado de Wijdicks (2016) (11)

Abordagem do paciente com EH: a abordagem inicial do paciente com EH deve ser de acordo com o nivel de
consciéncia. Ou seja, pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia devem ser, idealmente, admitidos em
Unidade de Terapia Intensiva e receber o suporte intensivo adequado. Segundo, deve-se identificar e tratar os
possiveis fatores desencadeantes, tais como: constipa¢do intestinal; infeccdo; hemorragia digestiva; disturbios
hidroeletroliticos; diuréticos; etc. Terceiro, com o intuito reduzir a absor¢ao de amoénia no intestino: o uso de
dissacarideos ndo absorviveis (lactulose) é o tratamento de escolha, para que o paciente mantenha 02 a 03
evacuacOes pastosas ao dia. Aspartato de ornitina pode ser usado como tratamento alternativo, principalmente
nagueles pacientes que ndo se recuperam com o tratamento convencional. Rifaximina é um antibiético com bons

resultados nos casos de EH persistente em associacdo com lactulose, entretanto, ainda pouco disponivel no Brasil.

8. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA
Hemorragia digestiva alta (HDA) varicosa é o segundo evento mais comum de descompensacdo dos pacientes

com cirrose, sendo a principal etiologia varizes gastroesofagicas (VGE), com altas taxas de morbimortalidade.

Assim, as estratégias de manejo dos pacientes cirréticos com VGE podem ser divididas em trés categorias:
profilaxia primaria (medidas para evitar o primeiro sangramento), tratamento do sangramento agudo e

profilaxia secunddria (medidas para evitar o ressangramento).

Profilaxia primaria: identificar os pacientes com risco de desenvolvimento de VGE. Assim, todo paciente com
diagndstico de cirrose deve ser submetido a endoscopia digestiva alta (EDA). Nos casos de cirrose compensada
(CC) deve-se repetir a EDA cada 2 anos (com doenca de base ativa) ou a cada 3 anos (se a lesdo hepatica estiver
inativa) caso ndo seja encontrada varizes gastroesofagicas no primeiro exame. Pacientes com CC com varizes de
fino calibre na triagem de endoscopia devem fazer endoscopia repetida a cada ano (com lesdo hepatica em
andamento) ou a cada 2 anos (se a lesdo hepatica estiver inativa). Pacientes com CC sem varizes ou com

pequenas varizes que desenvolvem descompensac¢do devem fazer uma endoscopia logo que o evento ocorra (13).

Versdio 2.0 de 02 de agosto de 2022




DIVISAO DE GASTROENTEROLOGIA — DEPARTAMENTO DE CLINICA MEDICA -
FMRP USP
DISCIPLINA RCG 0432 - SISTEMA DIGESTIVO

Os betabloqueadores ndo seletivos (propranolol, nadolol, carvedilol) ou a ligadura eldstica sdo recomendados
para a prevencdo de um primeiro evento de sangramento por VGE de alto risco. A selecdo do tratamento é
baseada na preferéncia do paciente, mas guiados por dados sobre beneficios e riscos, sendo que ha evidéncias de
que o carvedilol seja mais efetivo na reducao do gradiente de pressao portal. Varizes de alto risco sdao definidas
como as de médio e grande calibre, varizes de qualquer tamanho com manchas vermelhas (red spots) ou aquelas
de qualquer calibre em pacientes com classe funcional Child-Pugh C (14). Atualmente, carvedilol é o
betabloqueador preferido na cirrose compensada, pois é mais eficaz na reducdo da hipertensdo portal, ha
tendéncia de maior beneficio na prevencdo da descompensacdo e melhor tolerdncia do que os od demais
betabloqueadores ndo seletivos, além de ter demonstrado melhorar a sobrevida em comparagdo com nenhuma

terapia ativa em pacientes compensados com hipertensdo portal clinicamente significativa (15).

Sangramento agudo: Medidas gerais: O objetivo da ressuscitacdo é preservar a perfusdo tecidual. A restitui¢do
do volume deve ser iniciada para restaurar e manter a estabilidade hemodinamica. Recomenda-se a transfusido
restritiva (faixa alvo de hemoglobina entre 7 a 8 g / dL), embora a politica de transfusdo em casos individuais
também deva considerar outros fatores, como disturbios cardiovasculares, idade, estado hemodinamico e
sangramento continuo. Medidas especificas: inicio imediato da terapia medicamentosa vasoativa
(somastotastina ou analago, octreotite; vasopressina ou analogo, terlipressina); profilaxia antibidtica. Tdo logo o
paciente tenha condigdes clinicas, deve-se realizar endoscopia digestiva diagndstica e terapéutica. Idealmente, a
EDA deve realizada nas primeiras 12 horas (15). Para aqueles pacientes com alto risco de ressangramento o
implante precoce de TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic shunt) deve ser considerado (13). Ressalta-se
ainda, que sangramento de varizes é devido a hipertensdo portal, e o objetivo do tratamento deve ser focado na
reducdo da pressdo portal, em vez de corrigir as anormalidades da coagulacdo. Além disso, os testes
convencionais de coagulacdo, a saber, tempo de protrombina/razdo normalizada internacional (PT/INR) e tempo
de tromboplastina parcial ativado, ndo refletem com precisdo a estado hemostatico de pacientes com doencas
hepaticas avancadas. Além disso, a transfusdo de plasma fresco congelado ndo é recomendada, pois ndo corrige a

coagulopatia e pode levar a sobrecarga de volume e piora da hipertensdo portal (15).

Profilaxia secundaria: a combinacdo de betabloqueadores nao seletivos + ligadura eldastica é o tratamento de
primeira linha na preveng¢do de novos sangramentos. O TIPS é a terapia de resgate recomendada em pacientes

que apresentam hemorragia recorrente, apesar da terapia combinada acima descrita (13),
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