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FISIOPATOLOGIA E ESTADIAMENTO
(CHILD-PUGH E MELD)



Antes de vocé mergulhar nesse contetdo, é importante entender
quem somos e por que milhares de médicos e residentes confiam
na gente.

A MED-Review é uma das maiores
plataformas de ensino médico do Brasil. /\
=|

Criada por médicos, para médicos, ela
tem uma missao clara: transformar a
forma como vocé aprende e se prepara,
nao sO para as provas mais exigentes
da carreira, mas para avida
profissional.

Nossa metodologia une:
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Didatica Estudo Ativo & Neurociéncia
Absurda Repeticdo Espacada

Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com conteudo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.

2/ Aulas com linguagem a Simulados
acessivel e visual I I g

i ——  Mmensais.

—= envolvente. —

E 7  Qbank com milhares de @-_\., Suporte préximo

questdes comentadas e — para dividas.
4 filtros inteligentes. m@v‘d

I_ Flashcards com memoria
& visual e repeticao espacada.

Dezenas de milhares de médicos ja fazem parte
dessa jornada.

N

®

passo. M=D0O-R=VI=V

E agora, vocé também pode dar o préximo



ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Se a prova é amanha, entenda a légica por tras dos exames e escores. As bancas cobram nao apenas
os critérios, mas o conceito fisiopatoldgico de cada um (quem mede funcéo vs. quem mede les&o).

O que vocé precisa saber

Conceito

Definicao Patologica

Fibrose difusa + Nodulos de regeneracao (desorganizacao da arquitetura).

Marcadores de FUNGAO

Real

Albumina e TAP/INR (Sintese); Bilirrubina (Excrecao)

Child-Pugh (Conceito)

Avaliagio da FUNCAO HEPATICA.
Mede a faléncia do figado em si. Usa critérios clinicos e de sintese/excrecio.

Mnemonico Child (BEATA)

Bilirrubina, Encefalopatia, Ascite, Tempo de Protrombina (INR), Albumina.

MELD (Conceito)

Além da fungao hepatica, avalia a faléncia renal (Creatinina) e hemodinamica (Sodio), marcadores de

Prioridade de TRANSPLANTE e repercussio SISTEMICA.

mau prognostico.

Mnemonico MELD (BIC)

Bilirrubina, INR, Creatinina. (MELD-Na inclui o Sodio).

A Grande Pegadinha

eSS

Creatinina NAO entra no Child (é do MELD?).
Albumina entra no Child (avalia sintese).

PREDOMINIO HEPATOCELULAR
(Aumento AST/ALT > FA/GGT)

INVESTIACAO DE HEPATITE

HIPERBILIRRUBINEMIA DIRETA
(BD >50% BT ou BD Elevada)

AVALIACAO DO PERFIL HEPATICO

PREDOMINIO COLESTATICO
(Aumento FA/GGT > AST/ALT)

IMAGEM
(USG OU TC DE ABDOME)

HEPATITES VIRAIS
(A, B, C, D, E, CMV,
EBV, Herpes)

DILI/TOXINAS
(Paracetamol,
Isoniazida, Alcool)

ISQUEMIA/HIPOXIA AUTOIMUNE/METABOLICA
(Figado de Choque,

Budd-Chiarl)

VIAS BILIARES DILATADAS

D VIAS BILIARES NORMAIS
(COLESTASE EXTRA-HEPATICA)

(COLESTASE INTRA-HEPATICA)

(Hep. autoimune, Wilson,

Hemocromatose)

DOENCA PARENQUIMATOSA
OU DE PEQUENOS DUCTOS

DROGAS/DILI COLESTATICA
(Clavulin, Esteroides)

DOENCAS BILIARES AUTOIMUNES

OBSTRUCAO MECANICA

COLEDOCOLITIASE

NEOPLASIAS
(Cabeca de Pancreas, Ampola

de Vater, Colangiocarcinoma)

ESTENOSES BENIGNAS
(Pés-cirirgica, Pancreatite Crénica)

COLANGITE ESCLEROSANTE
PRIMARIA (CEP)

’ (CBP)

DOENCAS INFILTRATIVAS
(Sarcoidese, Amiloidose, Linfoma)

SEPSE/NPT




MED-REVIEW -N1-

Introducao e Fisiopatologia

O Figado Normal vs. O Figado Cirrético

Para entender a bagunca que é a cirrose, primeiro precisamos visualizar a "fabrica" funcionando
perfeitamente. O figado normal é o "maioral”. Ele € obcecado por organizacao. A unidade funcional
do figado é o lébulo hepatico. Imagine milhares de hexdgonos organizados onde o sangue flui da
periferia (Triade Portal: veia porta, artéria hepatica, ducto biliar) em direcéo ao centro (veia cen-
tral). 75% do sangue que chega ao figado é venoso (vem pela veia porta). Apenas 25% vem pela
artéria hepatica. Depois de passar pelo figado, todo esse sangue sai pelas veias hepaticas (ou
supra-hepaticas) e cai na veia cava inferior.

VEIA CENTRAL

&= ARTERIAS HEPATICAS 7

“«=VEIAPORTA [

LOBULO
HEPATICO

Essa estrutura permite que os hepatdcitos exercam suas funcdes vitais:
1. Sintese: Albumina e fatores de coagulacdo.

2. Metabolismo: Bilirrubina, amonia, toxinas e hormonios.

Agora, o que acontece na Cirrose?

Pensa comigo: se o figado normal é uma fabrica organizada, o figado cirrético é uma zona de guerra
pés-bombardeio. A palavra-chave aqui é DESORGANIZA(;IT\O.

A cirrose nao é apenas uma "cicatriz"; é um processo dinamico e difuso. A lesdo hepatica cronica
(seja por virus, alcool ou gordura) desencadeia uma resposta inflamatéria que resulta na triade
patolégica que vocé deve levar para a prova:

1. Fibrose avancada: ocorre uma deposicdo excessiva de tecido cicatricial (matriz extracelular).

2. Desorganizacao difusa da arquitetura: aquele fluxo bonito da triade portal para a veia central
é destruido.

3. Nédulos regenerativos: com o excesso de fibrose, os hepatdécitos ficam "ilhados", cercados por
tecido cicatricial. Eles tentam desesperadamente sobreviver e se proliferar para regenerar o
figado. Mas, como estdo cercados por fibrose, eles formam nédulos.
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A presenca de nédulos regenerativos cercados por fibrose é o carimbo histolégico da
cirrose. Essa proliferacao desordenada, inclusive, aumenta o risco de carcinoma hepato-
celular.

CIRROSE

Estagio avancado de FIBROSE hepatica
Desorganizacao DIFUSA da arquitetura do
figado
Formacdo de NODULOS REGENERATIVOS

Perda da funcdo normal do figado

Essa mudanca estrutural tem duas consequéncias hemodinamicas principais que explicam toda a
clinica do seu paciente:

» Insuficiéncia Hepatocelular: o hepatécito ilhado e fibrosado ndo sintetiza nem metaboliza
direito.

* Hipertensao Portal: a fibrose e a distorcao vascular criam uma resisténcia enorme ao fluxo
de sangue, o que prejudica a vascularizacao do érgao e intensifica ainda mais a insuficiéncia
hepatocelular. O sangue tenta entrar no figado, bate na trave e volta, aumentando a pressao
no sistema porta e refluindo para a circulacao colateral.

Diferenciando Lesado de Funcao (Conceito Critico)
Muitos alunos erram isso em prova (e na vida). "Funcdo Hepatica" ndo é ver se o TGO/TGP esta alto.

* Lesao Hepatocelular (Inflamacdo): AST (TGO) e ALT (TGP). Elas s&o enzimas que vivem
dentro da célula. Elas sé aparecem no sangue quando a parede do hepatdcito rompe (necro-
se/inflamacdo). Na cirrose avancada, o figado pode estar tao fibrético e "seco” que néo
sobraram células para morrer. Resultado: Transaminases normais em um figado terminal. Por
isso, elas NAO servem para estadiar gravidade funcional.

= Lesdo Canalicular (Colestase): Fosfatase Alcalina (FA) e Gama-GT (GGT). Indicam sofrimento
das vias biliares/canaliculos. Se subiram, ha obstrucao ou lesao das vias biliares (colestase),
mas ndo necessariamente faléncia do érgao.
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* Funcdo Hepatica (Sintese e Excrecao) — A base do Child-Pugh: Aqui esta o segredo. Para
saber se a fabrica faliu, vocé ndo olha se tem fumaca (inflamacao), vocé olha se ela esta
entregando o produto. E por isso que o Child-Pugh usa exclusivamente estes marcadores:

1. Albumina (Sintese): O figado é a Uinica fabrica de albumina do corpo. Se a albumina esta
baixa, ou a fabrica ndo estd produzindo (como na cirrose) ou estou perdendo albumina
(como na sindrome nefrética). Como a meia-vida da albumina é longa (aprox. 20 dias),
ela é um excelente marcador de disfuncao crdnica (cirrose).

2. TAP/INR (Sintese): O figado produz quase todos os fatores de coagulacao. Se o INR
alarga, significa que a sintese de fatores parou. Diferente da albumina, os fatores de
coagulacdo duram pouco tempo no sangue; logo, o INR altera rapido tanto na faléncia
aguda quanto na cronica.

3. Bilirrubina (Excrecdo/Depuracdo): O figado é a estacdo de tratamento de esgoto do
corpo. Ele pega a bilirrubina, conjuga e joga na bile. Se a Bilirrubina sobe, a funcao de
"limpeza" (excrecao) falhou. Isso pode ser culpa do préprio hepatécito doente, como na
cirrose, ou das vias biliares, que nao estao escoando direito.

» E éaquique vai entrar AST/ALT e FA/GGT! Bilirrubina alta: é hepatite ou é colestase?
Olha para as enzimas: se FA/GGT estao altas, colestase; se AST/ALT estao altas,
hepatite. Agora, se esta tudo mais ou menos tocado, é capaz de ser cirrose e o
figado nem ter hepatécito sobrando para conseguir aumentar AST/ALT.

,@\' INSIGHTS

0 Child-Pugh quer saber se o figado trabalha. Por isso ele usa INR + Albumina (Sintetiza?)
e Bilirrubina (Excreta?). Ele ignora AST/ALT.
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0 dano hepdtico gera duas consequéncias principais que explicam a clinica:

1. Insuficiéncia Hepatocelular (Falha de Fabrica): O figado falha em sintetizar (albumina,
coagulacao) e metabolizar (bilirrubina, hormonios, toxinas como a amdnia).

DISFUNCAO HEPATOCELULAR

ENCEFALOPATIA
HEPATICA

4 ALBUMINA

—> ICTERICIA & FATORES COAGULACAO

GINECOMASTIA

RAREFRACAO DE PELOS
ATROFIATESTICULAR

COAGULOPATIAS

/—> PRURIDO

4 HIPOGLICEMIA

ERITEMA PALMAR
TELANGIECTASIAS

2. Hipertensao Portal (Problema de Encanamento): A arquitetura fibrdtica impede a passagem
do sangue. Isso gera varizes, esplenomegalia (hiperesplenismo) e contribui para a ascite.

HIPERTENSAO PORTAL

¥ ALBUMINA
& FATORES COAGULACAO

4 BILIRRUBINA™
£ AMONIA
4 ESTROGENIOS
4 HIPOGLICEMIA
HIPERTENSAO PORTAL
4 0XIDO NIiTRICO

ESPLENOMEGALIA

CIRCULACAO

COLATERAL ASCITE

SINDROME SINDROME CARDIOMIOPATIA
HEPATORRENAL HEPATOPULMONAR CIRROTICA
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‘,@\' SAIBA MAIS

0 "GPS" da Hipertensao Portal — Onde esta o bloqueio?

Para acertar as questdes de prova, imagine o fluxo sanguineo do sistema porta como uma
rodovia que cruza uma fabrica (o figado). O sangue vem do intestino (Veia Porta), passa
pelas maquinas de processamento (Sinusdides) e sai pelos canos de esgoto limpo (Veias
Hepaticas) rumo ao coracdo.

A classificacdo da Hipertensao Portal depende de onde o transito parou. A clinica muda completa-
mente dependendo do ponto de obstrucao:

PRE HEPATICA HEPATICA POS HEPATICA

PRE PGS
SINUSOIDAL SINUSOIDAL SINUSOIDAL

#

Doenca veno-oclusiva/

CAUSA Trombose de Veia Porta / Esquistossomose / Cirrose Budd Chiari / IC / Pericardite

Veia Esplénica Sarcoidose

FUNCAO HEPATICA

v v 0 0
- @ 0 4 &

VARIZES DE ESOFAGO E
ESPLENOMEGALIA

Para que ocorra a formacao de ascite, é necessario que haja um aumento da pressao hidrostatica
dentro dos sinusoides hepéaticos (os capilares do figado).

* Na Hipertensao Sinusoidal (ex: Cirrose) e Pés-Sinusoidal (ex: Budd-Chiari): O bloqueio
ocorre no préprio figado ou na saida dele. Isso faz com que o sangue fique represado dentro
dos sinusoides. Como os sinusoides sao fenestrados ("furadinhos"), o aumento da pressao
forca o extravasamento de plasma e linfa para o espaco de Disse e, consequentemente, para
a cavidade abdominal, formando a ascite.
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* Na Hipertensao Pré-Sinusoidal (ex: Trombose de Porta, Esquistossomose): O bloqueio
ocorre antes do sangue entrar no lobo hepdatico. Portanto, os sinusoides estdo protegidos da
alta pressao (a pressao sinusoidal é normal). Sem hipertensao dentro do sinusoide, nao ha
extravasamento de liquido, e por isso a ascite é rara ou inexistente.

Por isso, na hipertensao pré-sinusoidal, o figado em si esté sadio e preservado (funcao hepatoce-
lular normal). O problema é puramente mecanico e localizado na "entrada" (veia porta). Por isso,
como o sangue nao consegue entrar no figado, a pressdo sobe drasticamente em todo o sistema
venoso esplancnico (atras do bloqueio). Isso significa que, para chegar ao coracdo, o sangue busca
caminhos alternativos (circulacao colateral), dilatando as veias do eséfago e do estémago. Como
esses pacientes nao tém insuficiéncia hepatica (nao tém ictericia, ndo tém encefalopatia e ndo tém
ascite pelas razdes explicadas acima), a Unica manifestacdo clinica evidente dessa pressao alta no
sistema venoso é a formacao e ruptura de varizes esofagicas (hemorragia digestiva) e a espleno-
megalia.
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Questao Estratégica — Mecanismos da Doenca

Q QUESTAO AMP - 2017

R ~

As manifestacdes clinicas, assim como complicacées da cirrose hepatica, sdo decorrentes
de duas grandes sindromes associadas a doenca: a hipertensao portal e a disfuncao

hepatocelular. Qual das manifestacdes abaixo esta relacionada a disfuncao hepatocelu-
lar?

A) Ascite.
B) Hiperesplenismo.
C) Hipoalbuminemia.

D) Varizes de esofago.

E) Circulacao colateral abdominal.

Comentdrio: Vamos classificar cada alternativa usando o raciocinio fisiopatolégico:
1. Hipertenséo Portal (O problema mecénico/vascular):

» Varizes de es6fago e Circulacéo colateral (D e E): O sangue desvia para colaterais
porque ndo consegue passar pelo figado.

* Hiperesplenismo (B): O sangue fica represado no sistema porta, congestionando o
baco (esplenomegalia congestiva), que passa a destruir mais plaquetas.

» Ascite (A): Embora multifatorial (e influenciada pela albumina baixa), a ascite é

classicamente impulsionada pela presséo hidrostdtica aumentada no sistema
porta.

2. Disfuncdo Hepatocelular (O problema de fabrica/sintese):

* Hipoalbuminemia (C): A albumina é sintetizada exclusivamente pelo figado. Se a
"fabrica” para, os niveis caem. Isso € um marcador direto de insuficiéncia de

sintese.
Gabarito: Letra C

Conexdo com o contelido: Lembre-se do teste de funcdo hepdtica: Albumina,
Coagulograma (TAP/INR) e Bilirrubina Direta avaliam se a fdbrica estd produzindo. Jd as
varizes, a circulacdo colateral e o baco grande mostram que a estrada esta bloqueada.
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Quadro Clinico e Diagnostico

Anamnese — O que o paciente conta (e o que ele esconde)

Antes de colocar a mao no paciente, a histéria clinica ja te da pistas valiosas. O paciente cirrético

compensado pode ser assintomatico ou ter queixas inespecificas que o clinico desatento deixa
passar.

O que perguntar ativamente:

= Caibras Musculares: Parece bobagem, mas caibras musculares sao queixas comuns na
cirrose, associadas a reducao do volume circulante efetivo e disfuncao neuro-hormonal.

* Inversao do Ciclo Sono-Vigilia: O paciente dorme de dia e fica acordado a noite? Isso é um
sinal precoce de Encefalopatia Hepatica (acimulo de aménia e outras toxinas).

* Prurido: Ocorre pelo actiimulo de sais biliares na pele (colestase/falha de excrecéo).
* Disfuncao Sexual:

- Homens: Perda de libido e impoténcia (hipogonadismo).

* Mulheres: Amenorreia ou sangramento irregular (@novulacao crénica).

* Ganho de peso: Sinal precoce de descompensacao edemato-ascitica.

Estigmas Periféricos (0 Exame Fisico)

Aqui esta o "ouro" das provas praticas e de multimidia. O figado cirrético deixa marcas no corpo
inteiro. Vamos dividir o exame fisico em regides, focando no que a banca mostra na foto.

1. Cabeca e Pescoco

» Halito Hepatico: adocicado e pungente ("cheiro de terra molhada" ou "fruta podre").
Ocorre pelo aumento de dimetil-sulfeto exalado, indicando shunt portossistémico grave.

» Hipertrofia de Parétidas: O paciente fica com a "bochecha inchada" - especialmente
frequente nos pacientes etilistas.

HIPERTROFIA DE PARGTIDAS
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2. Térax e Pele: Como o figado nao metaboliza o estrogénio, o paciente (homem) "feminiliza" e
os vasos dilatam.
* Telangiectasias (Aranhas Vasculares / Spider Angiomata):

0 que sao: Uma arteriola central pulsatil com "patinhas" radiais. Se vocé comprimir o
centro, ela desaparece; se soltar, ela enche do centro para a periferia.

Onde ficam: Tronco superior, face, bracos (territério da Veia Cava Superior).

- Significado: Refletem vasodilatacao pelo excesso de estrogénio. Nimero e tamanho
correlacionam com a gravidade da doenca.

TELANGIECTASIAS

» Ginecomastia: Proliferacdo benigna do tecido glandular (caroco palpavel e doloroso sob o
mamilo), também por excesso de conversdo de andrégenos em estrégenos.

» Rarefacao de pelos: Perda de pelos axilares e mudanca no padr&o pubiano (triangulo
feminino) em homens.

3. Maos e Unhas (A Banca AMA fotos de maos) Olhe sempre para as maos do seu paciente
cirrético.

* Eritema Palmar: A palma da mao fica vermelha, mas o centro fica palido. Acomete as
eminéncias tenar e hipotenar. Também é causado por alteracdes nos hormonios sexuais
(estrogénio).

ERITEMA PALMAR
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* Contratura de Dupuytren: Espessamento e encurtamento da fascia palmar, puxando os
dedos (principalmente o 4° e 5° dedos) em flexdo fixa - também muito frequente nos
pacientes etilistas.

CONTRATURA DE DUPUYTREN

* Alteracdes Ungueais:

- Unhas de Terry: Os 2/3 proximais da unha ficam brancos (leitosos) e apenas 0 1/3
distal fica rosa/vermelho. Associado a hipoalbuminemia.

UNHAS DE TERRY

- Unhas de Muehrcke: Os 2/3 proximais da unha ficam brancos (leitosos) e apenas o
1/3 distal fica rosa/vermelh

- Asterixis (Flapping): Peca para o paciente estender os bracos e dorsifletir os punhos
(fazer sinal de "pare"). Se a mao fizer movimentos involuntarios de "bater asas", é sinal
de encefalopatia hepatica.
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@ VOCE SABIA?

A "fisica" por tras do Flapping (Asterixis)

Muita gente confunde o flapping com um tremor comum, mas o mecanismo é o oposto! O
flapping é, na verdade, uma mioclonia negativa.

0 que isso significa? Ao contrario de um tremor (que é uma contracdo muscular ritmica), a
mioclonia negativa ocorre por uma perda transitéria do tonus muscular.

Como acontece na pratica: quando vocé pede para o paciente estender os bracos e fazer a
dorsiflexao do punho (posicao de "pare o transito"), ele precisa de ténus constante para
manter a mao naquela posicao. Na encefalopatia hepatica, o fluxo de impulsos nervosos
é interrompido momentaneamente:

1. 0 tdnus "falha" e a mao cai (gravidade).
2. 0 paciente recupera o tonus reflexamente e puxa a mao de volta.

3. Arepeticao rapida dessa "queda e recuperacao” gera o movimento classico de "bater
asas" (bilateral e assincrono).

Conexao com a prova: Se a banca descrever "movimentos de abano" ou "perda
subita do tonus postural’, marque Encefalopatia Hepatica sem medo.

4, Abdome

» Circulacao Colateral (Cabeca de Medusa): Veias dilatadas que irradiam do umbi-
go. Ocorre porque a veia umbilical (que deveria estar fechada) recanaliza devido
a alta pressao, desviando sangue para a parede abdominal.

ATEN(;i\O: telangiectasias sao secundarias ao hiperestrogenismo e circulacao
colateral é secundaria a hipertensao portal! Nao confunda os conceitos!

CIRCULACAO COLATERAL “CABECA DE MEDUSA"

= Figado palpavel, em geral, as custas do lobo esquerdo, com bordas irregulares:
representa bem a superficie nodular do figado cirrético, com a redistribuicao de
volume tipica - o lobo direito encolhe e os lobos caudados e esquerdo hipertrofi-
am de forma compensatéria. Assim, palpamos o figado apenas na regiao mais
medial do abdome.

= Sopro de Cruveilhier-Baumgarten: E um zumbido venoso audivel no epigéstrio,
resultado desse fluxo turbulento nas colaterais.
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Alteracoes Laboratoriais

No laboratério, o "kit cirrose" costuma apresentar padroes bem definidos que as bancas adoram
cobrar.

1. Transaminases e a Relacdo AST/ALT (O Pulo do Gato):

» O Padrao Geral: Na maioria das doencas hepaticas cronicas, a inflamacao predomina no
citoplasma (ALT > AST).

» Alnversao na Cirrose: Com a progresséo para fibrose, essa relacao se inverte (AST > ALT).

» AExcecdo Alcodlica: Na etiologia alcodlica, a inversao AST > ALT (frequentemente 2:1) é
classica e precoce, devido a deficiéncia de piridoxina (B6) que impede a sintese adequada de
ALT.

‘@' DETALHE

AALT é predominantemente hepatica, enquanto AST também é encontrada nos musculos
esqueléticos, coracdo, rins e cérebro. Lembre-se: ALT, L de liver (figado em inglés). Por
isso, no figado saudavel ou na hepatite aguda, a ALT costuma ser maior que a AST.

A medida que o figado se torna cirrético, ocorre a inversao do padréo (a AST ultrapassa a
ALT). Isso acontece por trés motivos principais que vocé pode explorar em discussées
clinicas:

1. Depuracao reduzida: O fluxo sanguineo sinusoidal prejudicado na cirrose diminui a
depuracao da AST, aumentando sua meia vida.

2. Lesdo Mitocondrial: A AST possui uma isoenzima mitocondrial (além da citoplas-
matica). Na lesdo profunda e necrose (comum no alcool e na fibrose avancada), ha
liberacao dessa fracao mitocondrial.

3. Deficiéncia de B6 (Piridoxina): Etilistas e cirréticos frequentemente tém deficién-
cia de vitamina B6, que é cofator para ambas as enzimas, mas é muito mais impor-
tante para sintese de ALT. Assim, se tem deficiéncia de B6, a ALT é produzida em
proporcées bem menores.

2. 0 "Hemograma do Cirrético" (Pancitopenia): A hipertenséo portal causa esplenomegalia con-
gestiva. 0 baco grande funciona como um "triturador", sequestrando células sanguineas (hipe-
resplenismo).

» Plaquetopenia: Frequentemente é o primeiro sinal laboratorial de hipertensao portal.

» Leucopenia e Anemia: Também ocorrem pelo sequestro esplénico. A anemia é multifatorial
(sangramento, deficiéncia de folato/B12, toxicidade direta do alcool).
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3. Disturbios Metabdlicos, Eletroliticos e de Sintese:

* Hiponatremia: E um achado comum em fases avancadas (com ascite) e indica mau prognds-
tico. Ocorre por um mecanismo dilucional: o paciente reabsorve muita agua livre devido ao
excesso de hormonio antidiurético (ADH) tentando compensar a vasodilatacao periférica.

» Hipoglicemia: O figado é o nosso "banco" de glicogénio. Na cirrose avancada, ha perda de
parénquima e fibrose, impedindo o armazenamento e a mobilizacao de glicogénio.
Resultado: o paciente nao consegue manter a glicemia em jejum.

» Coagulopatia (INR alargado): O figado nado produz fatores de coagulacéo.

* Hipoalbuminemia: O figado nao sintetiza albumina (marcador de cronicidade).

)~ N 0 PULO DO GATO

O FIB-4 (Fibrosis-4 Index) é um escore utilizado para auxiliar no diagndstico de cirrose
sem precisar da biépsia. Ele usa apenas dados que vocé consegue em uma consulta
bésica (AST, ALT, plaquetas e idade). Seu grande poder é o seu Valor Preditivo Negativo,
ou seja:

- Se o resultado for BAIXO: Vocé fica tranquilo. A chance desse paciente ter fibrose
avancada é minima. Vocé pode acompanhar na atencao primaria.

- Se o resultado for ALTO: Opa! Acende a luz amarela/vermelha. Esse paciente precisa ser
encaminhado para o especialista ou fazer exames confirmatérios (como a Elastografia).

- @ 8\ DICA PRATICA

Perceba a légica: A idade avanca (risco sobe), as transaminases (AST) sobem indicando
lesdo, e as plaquetas caem (indicando hipertensao portal). A férmula combina isso para
te dar um nimero que estima o risco do seu paciente de ja ser cirrético.

Alteracoes de imagem

Se o exame fisico levanta a suspeita, a imagem confirma a "arquitetura destruida" que definimos la
no comeco. Nao saia pedindo biépsia para todo mundo. Hoje, a radiologia brilha.
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Ultrassonografia (USG) com Doppler — O "Feijdo com Arroz"

0 ultrassom é o primeiro exame a ser solicitado. Por qué? E barato, ndo tem radiacdo, ndo precisa
de contraste (o que é 6timo, ja que muitos cirréticos tém disfuncao renal) e estd amplamente
disponivel. O Unico problema é que é um exame extremamente examinador dependente, ou seja, é
fundamental que vocé confie no ultrassonografista.

HIPERTROFIA DO
/' LOBO CAUDADO

S

HIPERTROFIA DO

LOBO ESQUERDO BORDAS IRREGULARES BOLSAO DE ASCITE

ATROFIADO
LOBO DIREITO

0 que vocé vai procurar (Checklist do USQG):

1. Aparecimento de Nédulos: A superficie do figado fica irregular, serrilhada. O parénquima fica
heterogéneo e com ecogenicidade aumentada (brilhante/grosseiro).

2. Redistribuicao de Volume: O figado nao encolhe por igual.

* Lobo Direito atrofia (encolhe) + Lobo Caudado e Esquerdo hipertrofiam (crescem para
tentar compensar).

* Relacao Lobo Caudado/Lobo Direito aumentada é muito sugestiva.
3. Sinais de Hipertensao Portal (O papel do Doppler):
* Aumento do didmetro da Veia Porta (> 12-13 mm).

* Fluxo Hepatofugal: O sangue deveria ir para o figado (hepatopetal). Se o Doppler mostrar o
sangue fugindo do figado, a hipertensao é grave.

» Circulacdo colateral (recanalizacao da veia paraumbilical).
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4. Ascite: por ser formada de liquido, se apresenta como “bolsdes” de contelido anecoico.

Estrutura Valor de Referéncia (Normal) Achado na Cirrose

Eixo vertical: 14 a 17 cm

A B R Variavel (pode estar aumentado, normal ou reduzido/atrofico)

Figado

Lobo Direito Predominante (maior lobo) Atrofia (Encolhe significativamente)
Lobo Caudado Pequeno Hipertrofia (Cresce para compensar)
Lobo esquerdo Menor que o direito Hipertrofia
Baco (Eixo Longitudinal) Até 12-13 cm* Esplenomegalia (> 13 cm) devido a congestao
Veia Porta Calibre fino (< 12-13 mm) Dilatada (> 13 mm)
Superficie Hepatica Lisa Nodular / Serrilhada

Fluxo Portal (Doppler) Hepatopetal (entra no figado) Hepatofugal (foge do figado)

ﬂ O PULO DO GATO (Screening de Céncer)

0 USG ndo serve so6 para diagndstico. Ele é obrigatério a cada 6 meses para rastreio de
Carcinoma Hepatocelular (CHC). Viu nédulo novo no USG de um cirrético? Tem que investi-
gar.

Elastografia Hepatica (Fibroscan®) — A "Biépsia Virtual”

A medicina mudou. Antigamente, furdvamos o figado de todo mundo (biépsia). Hoje, usamos a
fisica.

A elastografia é um método ndo invasivo que mede a rigidez do figado através da velocidade de
propagacao de ondas vibratérias.

» ALégica: Quanto mais fibrose (cicatriz), mais duro o figado fica, e mais répido a onda viaja.

* 0 Resultado: E dado em kPa (quilopascal). Valores altos indicam fibrose avancada (F3/F4 =
Cirrose), mas o ponto de corte em si varia de acordo com a etiologia da cirrose.

Quando pedir? Para estadiar a fibrose em pacientes que vocé ainda tem diivida se ja sdo cirréticos
ou nao (ex.: hepatite C cronica, esteatose hepatica), sem precisar da agulha. Depois que ja defini-
mos que é cirrético, vamos seguir acompanhando apenas a funcao hepatica e a ultrassonografia.
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Tomografia (TC) e Ressonancia (RM) — Quando pedir?
Se o USG resolve a triagem, para que servem essas maquinas caras?
1. Tomografia Computadorizada (TC):
» N3ao é rotina diagndstica inicial (tem radiacdo e contraste nefrotdxico).

» Utilidade: avaliar a anatomia pré-transplante e, principalmente, confirmar lesoes
suspeitas de cancer (CHC) que o USG viu.

2. Ressonancia Magnética (RM):

0 "Sherlock Holmes" das etiologias: A RM é excelente para diagnosticar Hemocromatose
(o figado fica escuro/hipointenso pela sobrecarga de ferro).

» Também é superior para caracterizar nédulos hepaticos dibios.

1

Se a banca mostrar uma TC onde o Lobo Caudado esta GIGANTE, desproporcional ao resto,
pense em Sindrome de Budd-Chiari (trombose das veias supra-hepaticas). A drenagem do
lobo caudado é independente, por isso ele é poupado e cresce enquanto o resto sofre.

Bidpsia Hepatica — Ainda precisa?
A biépsia é o padrao-ouro histolégico, mas raramente é necessaria hoje em dia.

A regra é: Se vocé tem Clinica (estigmas) + Laboratério (plaquetopenia, INR alto) + Imagem (figado
nodular/colaterais) compativeis — O diagndstico esta fechado. Nao fure o paciente. Deixe a biépsia
apenas para casos em que a etiologia é desconhecida ou o diagnéstico é duvidoso.
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Questao Estratégica — Exames de imagem na cirrose

Q QUESTAO FAMERP 2018

Paciente de 50 anos vai a unidade basica de satdde (UBS) e o médico faz diagndstico de
cirrose, sem etiologia definitiva ainda. A ele é dada a orientacao para fazer um exame de
ultrassom com doppler de seis em seis meses. O objetivo deste médico é detectar preco-
cemente:

A) O inicio da hipertensao portal.
B) O aparecimento de ictericia.
() 0 aparecimento de nddulo hepatico.

D) 0 aparecimento de ascite.

Comentario: Como vimos na introducdo a fisiopatologia, a cirrose é caracterizada pela
formacdo de nédulos de regeneracéo em meio a fibrose. O figado esta em constante ciclo
de destruicdo e tentativa de reconstrucdo. Esse ambiente de proliferacéo celular desor-
denada aumenta drasticamente o risco de erros no DNA, levando ao Carcinoma
Hepatocelular (CHC). Por isso, a ultrassonografia é o exame de escolha para o rastreio
(screening) de CHC. A presenca de qualquer nédulo novo ou suspeito no USG exige investi-
gacdo imediata.

Analisando as alternativas:

» Ae D (Hipertensdo Portal e Ascite): O USG vé isso? VVé. Ele mostra a veia porta dilata-
da, fluxo hepatofugal e liquido livre. Porém, o timing rigido de 6 em 6 meses é ditado
pela biologia do tumor (tempo de duplicacdo do CHC), e ndo pela ascite. Ascite e
hipertensdo portal déo sinais clinicos ou séo monitoradas, mas o céincer é silencio-
so até ser tarde demais.

» B (Ictericia): Ictericia se vé no olho (esclera) e na pele, além de ser resultado da
elevacdo de bilirrubina (vista no exame laboratorial). NGo precisa de ultrassom para
"detectar precocemente" ictericia, basta olhar para o paciente.

* Gabarito: Letra C (Nédulo Hepadtico): Correta. O objetivo é encontrar o céincer em
estdgio inicial (curdvel), quando ele ainda é um nédulo pequeno assintomadtico.
Achou nédulo > Tlcm — TC ou RM dindmica.
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Estadiamento Prognostico — Child-Pugh

0 Mneménico "BEATA" (Avaliacdo da Funcao)

O Child-Pugh foi desenhado para avaliar a funcao hepatocelular e a gravidade clinica imediata.
Para lembrar os 5 critérios, use o mnemdnico da BEATA rezando pelo figado:

1. B - Bilirrubina (Excrecé&o)

2. E - Encefalopatia (Metabolismo de toxinas)

3. A - Ascite (Hipertensao Portal/Clinica)

4.T - Tempo de Protrombina/INR (Sintese)

5. A - Albumina (Sintese).

A Creatinina NAO faz parte do Child-Pugh!

1 2 3
PONTO PONTOS PONTOS
B ILIRRUBINA (total) <2 2-3 >3
Esse figado
precisa de B NCEFALOPATIA (grau) - 1-2 3-4
; = Leve ou Moderada a
LTI EICICII u SCITE - Facilmente grave, ou
Controlada dificil
; @ controle
{7 | EMPO DE PROTROMBINA(RNI) <17 17-2,3 >2,3
/)| LBUMINA >3,5 2,8-3,5 <28

15,6 EONTOS] 70 Py,

Fh #%

oo

Classificacdo Final (Sobrevida em 1ano):
* Child A (5-6 pontos): Compensada (100% sobrevida).
* Child B (7-9 pontos): Comprometimento funcional significativo.

* Child C (10-15 pontos): Descompensada (45% sobrevida).
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Questao Estratégica — Calculando o Child-Pugh

SR quesrocuan 0z

0 médico de um paciente cirrético estd verificando a possibilidade de uma cirurgia
hepatica para esse paciente, porém, para isso, quer primeiro verificar qual seu escore
Child-Pugh, ja que este possui correlacao com a sobrevida do paciente. Nesse sentido, o
paciente apresenta os seguintes exames: bilirrubina de 2,5 mg/dL; albumina de 2,6 g/dL;
tempo de protombina de 2 segundos; nenhuma ascite ou encefalopatia. Diante desses
resultados, qual é a classificacao de Child-Pugh desse paciente e sua chance de sobrevi-
da?

A) Child-Pugh A / Sobrevida alta.

B) Child-Pugh B / Sobrevida intermediaria.
O) Child-Pugh C / Sobrevida baixa.

D) Child-Pugh D / Sobrevida alta.

E) Child-Pugh C / Sobrevida intermediaria.

Comentario:

Para acertar essa questdo, aplicamos o mnemaonico BEATA rezando pelo figado. Vamos
pontuar item por item com base nos valores de referéncia:

1. Bilirrubina (2,5 mg/dL): 2 pontos

2. Encefalopatia (Nenhuma): 1 ponto.

3. Ascite (Nenhuma): 1 ponto.

4, Tempo de Protrombina (2 segundos): 1 ponto.
5. Albumina (2,6 g/dL): 3 pontos.

Soma Total: 2+1+1+1+3=8 pontos.

Interpretacéo da Soma: Child B: 7 a 9 pontos (Comprometimento Funcional Significativo/
Sobrevida Intermedidria).

ERRO COMUM

Inventar "Child D". A classificacao vai apenas de A a C. Child A é o "menos pior" e ja comeca
na comtuacao de 5, pois a menor pontuacao para cada item é 1!

Conexao com o contelido: A questao exige que vocé saiba os cut-offs (pontos de corte) da
tabela. Perceba que a albumina baixa (<2,8) foi o principal fator que puxou a pontuacao

desse paciente para cima, tirando-o do Child A e jogando-o no Child B.
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Estadiamento Prognéstico — MELD

O Escore para Transplante (Repercussao Sistémica)

Enquanto o Child olha para a funcao do figado, o MELD (Model for End-stage Liver Disease) olha
para a repercussao sistémica da doenca para organizar a fila de transplante.

Os componentes do MELD classico sao (BIC):
1. Bilirrubina

2.INR

3. Creatinina.

[ESCORE DE | AVALIA SOBREVIDA MELD:
MELD FILA DO TRANSPLANTE HEPATICO 9.57 X 10G E (CREATININA)
+3.78X10G E

(BILIRRUBINA TOTAL) + n.2

+ .
(S8 Rela{[e[\/2\E® CREATININA + BILIRRUBINA TOTAL + RNI - (RN,) i

MELD-NA: EX{sb][e} EUS,

ESSA FILA
NAO ANDA!

MELD 3.0: + ALBUMINA + SEXO

SITUACOES ESPECIAIS:

= HEPATOCARCINOMA

= COLANGIOCARCINOMA

= SINDROME HEPATOPULMONAR
= FIBROSE CiSTICA

» (ENTRE OUTROS...)
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=2 0 PULO DO GATO

Ainclusao da Creatinina é o diferencial. Na cirrose avancada, ocorre a Sindrome
Hepatorrenal. A disfuncao renal € um marcador fortissimo de mortalidade sistémica.

Atualizacées:
= MELD-Na: Incorpora o Sédio. Hiponatremia indica gravidade hemodinamica.

= MELD 3.0: Incorpora Sédio, Albumina e Sexo. Mas, para provas objetivas que pedem
"quais os parametros", o classico BIC (Bilirrubina, INR, Creatinina) ainda é a resposta
padrao.

Questao Estratégica — Parametros do MELD

0 acrénimo MELD, do inglés The Model for End-Stage Liver Disease, é calculado a partir
dos parametros: :

A) pré-BNP, bilirrubina e albumina
B) sédio, creatinina e albumina

C) INR, bilirrubina e creatinina

D) INR, sédio e pré6-BNP

Comentadrio: Para organizar a fila de transplante de figado ("MELDeus, essa fila néo
anda"), precisamos de critérios objetivos que indiquem mortalidade em curto prazo.

Busque o acrénimo BIC (bilirrubina, INR e creatinina).
Gabarito: Letra C
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Questoes Estratégicas ao longo do capitulo

Q QUESTAO ENARE 2021

Paciente masculino, 35 anos, etilista diario de 1 litro de destilado, sem outras comorbida-
des conhecidas, foi admitido para internamento devido a quadro de confusao mental,
rebaixamento do nivel de consciéncia e palidez, sendo todos os sintomas decorrentes de
cirrose hepatica descompensada. Sobre esse quadro, assinale a alternativa correta.

A) € indicado que o paciente seja submetido a biépsia hepatica imediata para diagnés-
tico etiolégico da hepatopatia.

B) A encefalopatia hepatica decorrente da cirrose hepatica estd relacionada com o
metabolismo da aménia.

C) A encefalopatia hepatica piora o progndstico da doenca somente quando associada
a outra complicacao, como ascite ou ictericia.

D) O tratamento indicado no momento é plasmaférese.

E) O escore de Child-Pugh é a melhor ferramenta de analise do progndstico do pacien-
te, porém nao tem utilidade na indicacao do tratamento.

A banca trouxe um caso cldssico de Cirrose Alcodlica Descompensada. O paciente tem
histéria (etilismo pesado), clinica (confusdo mental = encefalopatia) e sinais de gravidade.
O objetivo é testar se vocé entende o mecanismo da doenca e as indicacoes de exames
invasivos.

Vamos dissecar as alternativas usando o que aprendemos:

= Alternativa B (Correta): Lembra da funcdo de metabolismo do figado? O figado
normal pega a aménia (téxica) e a transforma em ureia. Na cirrose, devido & insufi-
ciéncia hepatocelular e aos shunts (o sangue desvia do figado), a aménia se acumu-
la no sangue, atravessa a barreira hematoencefdlica e causa a confuséo mental
(Encefalopatia).

= Alternativa A (Incorreta): a biépsia hepdtica NAO é necessdria se os dados clinicos,
laboratoriais e radiolégicos ja sugerem fortemente a cirrose, especialmente se o
resultado néo mudar a conduta.

= Alternativa C (Incorreta): A Encefalopatia, por si sé, ja pontua no Child-Pugh (lembra
da letra E da BEATA?), piorando a classificacédo (de A para B ou C) e reduzindo a
estimativa de sobrevida, independentemente de ter ascite ou néo.

= Alternativa E (Incorreta): O Child-Pugh é fundamental para progndstico E para
indicacéo de tratamento (ex.: definir se o paciente aguenta uma cirurgia, se precisa
de transplante, se tem indicacdo de profilaxia de hemorragia digestiva, entre muitos
outros). S6 que para analisar a gravidade clinica do paciente, especialmente quando
estamos falando de fila de transplante, também precisamos do MELD.
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Conexdo com o conteltido: Esta questdio reforca dois pilares da nossa aula:
1. Fisiopatologia: Faléncia metabdélica — Acuimulo de Aménia — Encefalopatia.

2. Diagnéstico: Clinica soberana + Imagem dispensam a biépsia na maioria dos casos
graves.

Revisao Final

Acirrose é o estagio final da fibrose, caracterizada pela desorganizacao da arquitetura hepatica em
nédulos regenerativos. Lembre-se da distincao vital: AST/ALT indicam inflamacao/lesao celular;
FA/GGT indicam lesao biliar/colestase. Nenhuma delas mede "funcao". Funcao é medida por
Albumina, INR e Bilirrubina.

Para estadiamento:
* Child-Pugh (BEATA): Avalia a funcao hepatica global.

*= MELD (BIC): Avalia prioridade de transplante e gravidade sistémica (incluindo
rim/creatinina).

Além disso, o diagndstico padrao ouro de cirrose é pela histopatologia, mas a tecnologia tem
melhorado muito e nao precisamos mais submeter os pacientes a um exame invasivo, com altos
riscos de sangramento, apenas para definir que o figado dele é fibrosado. A elastografia hepatica
é uma ferramenta nao invasiva que mede a rigidez hepatica e tem excelente valor preditivo nega-
tivo. Junto com a andlise clinica (anamnese + exame fisico) e a avaliacdo da funcao (BEATA) e da
lesdo (AST/ALT) hepéticas, a elastografia permite o diagndstico certeiro de cirrose.

Resumo em 1 minuto
* Definicao: Fibrose + Nédulos de regeneracao.
* Marcadores de Lesao (Nao Funcdo): AST/ALT (Hepatécito), FA/GGT (Vias Biliares).
* Marcadores de Funcao: Albumina, INR, Bilirrubina.
* Child-Pugh (BEATA): Bilirrubina, Encefalopatia, Ascite, Tempo (INR), Albumina.
= MELD (BIC): Bilirrubina, INR, Creatinina (+ Na no MELD-Na).

* Dica de Ouro: Creatinina = MELD (Rim/Sistémico). Albumina = Child (Sintese hepatica).
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