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IMIP

PROTOCOLO DE MANEJO DAS COMPLICAGOES DA

CIRROSE HEPATICA

Processo: INSTITUCIONAL

Cédigo:

Versao:
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Time
Qualidade e
Seguranga do
Paciente

FINALIDADE

Objetivo

e Reconhecer, classificar e conduzir adequadamente as principais

complicacdes associadas a cirrose hepatica;

e Promover o uso racional de terapias baseadas em evidéncias clinicas
para reduzir a morbimortalidade relacionada as complica¢des da

cirrose;

e (Garantir padronizacdo das condutas entre as unidades de internacao,
UTIs e emergéncia, visando seguranca e qualidade no cuidado ao
paciente com doenga hepatica cronica.

Metas

Garantir a adesdo ao protocolo institucional para o manejo das complicacdes da
cirrose hepatica, promovendo condutas padronizadas e seguras em todas as

unidades assistenciais.

CLASSIFICACAO

processos assistenciais);

Seguranca (Descrevem barreiras adotadas para os possiveis riscos identificados nos

X

sindrome clinica);

Clinico (Definem conceitos, diretrizes e critérios para diagndstico e tratamento de uma

GERENCIAMENTO DE PROTOCOLO

de indicadores para garantir uma pratica com qualidade e seguranca).

Gerenciado (Sao protocolos de seguranga ou clinico monitorados continuamente por meio

ABRANGENCIA

Unidades de terapia intensiva (UTIs), emergéncia adulto (SPA) e unidades de internamento (UT)
clinica e cirargica adultos.

CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE




Inclusao Todos os pacientes com doenga hepética cronica

Exclusao Pacientes que ndo apresentam doenga hepdtica cronica

MARCADORES

e Avaliacao clinica e laboratorial completa na admissao de pacientes com doenca hepatica
cronica;

e® Realizagdo de estratificacdo de risco e definicdo da conduta terapéutica conforme
protocolo;

e Reavaliacdo da necessidade de manutencao da terapéutica instituida;

e Suspensao de medicamentos quando ausentes critérios clinicos para manutengao.

BARREIRAS DE PREVENCAO

e Aplicacao de protocolos clinicos baseados em evidéncia para cada complicagao;

e Utilizagdo de fluxogramas de conduta clinica para agilizar decisdes nas situagdes de
emergéncia;

e Suspensdo ou ajuste de medicacdes quando ausente beneficio clinico ou presente risco.

INDICADORES

Processos | NA

Resultados | NA




1. DESCRICAO

1.1. Ascite

A ascite ¢ definida como aciimulo de fluido dentro da cavidade peritoneal. A presenca de
macicez movel ao exame fisico tem 83% de sensibilidade e 56% de especificidade em detectar

ascite. Quando a macicez nos flancos esta presente, aproximadamente 1.500ml de liquido estao

presentes. A classificagdo mais usada para quantificar ascite se encontra no quadro 1:

Quadro 1: Grau da Ascite

Grau 1 | Ascite leve s6 identificada por USG ou outros exames de imagem
Grau 2 | Ascite moderada evidenciada pela distensdo moderada e simétrica do abdomen
Grau 3 | Ascite importante e tensa, com distensdo acentuada e simétrica do abdomen

Fonte: Adaptado de Moore,2003.

Todo paciente com ascite, em sua primeira apresentacao, deve ter o liquido estudado para

confirmacao da etiologia. No estudo do liquido deve ser solicitado (quadro 2):

Quadro 2: Exames solicitados para estudo do liquido ascitico

Rotina Opcional Incomum Pouco util
Celularidade total e | Cultura em frascos ADA, esfregaco e pH
diferencial de hemocultura cultura para BAAR
Proteinas totais Glicose Citologia Lactato
Albumina DHL Triglicerideos Colesterol
Calcular GASA Amilase Bilirrubina Gram

Deve-se calcular o GASA (Gradiente Albumina Soro — Ascite), ou seja, valor da
albumina sérica - valor da albumina do liquido ascitico. Caso o valor seja < 1,1 ndo ¢ definido

como hipertensdo portal e sugere doenga peritoneal que deve ser investigada; caso o valor seja

2 1,1 é sugestivo de hipertensdo portal, diante de um contexto clinico apropriado.




Figura 2: Fluxograma ascite

S € GASA <1,
Hipertensao Portal Nio é Hipertensao Portal,
pode ser doencga peritoneal

Doenca Hepética Crdnica Carcinomatose Peritoneal
Insuficiéncia Cardiaca Tuberculose Peritoneal
Trombose de Veia Porta Pancreatite )
Sindrome Budd Chiari Sindrome Nefrética
Metastases Hepaticas

>25 |— Etiologia Cardiaca

Proteina Total

T« 25 |—| Etiologia Hepatica

O tratamento deve ser feito com:
- Restricdo salina (2g/dia de NaCl)
- Restri¢ao hidrica so6 € indicada se hiponatremia (Na < 125 mEq/L)]
- Diuréticos
- Furosemida: dose de 40-160 mg/dia.
- Espironolactona: dose de 100-400 mg/dia

No manejo farmacoldgico da ascite cirrdtica, a espironolactona € o diurético de escolha
para o inicio do tratamento. A furosemida deve ser associada a seguir, ndo apenas para
potencializar a natriurese, mas também para contrabalancar o risco de hipercalemia induzido pela
espironolactona (antagonista da aldosterona). A dose inicial recomendada ¢ de 100 mg de
espironolactona combinada com 40mg de furosemida, mantendo a propor¢ao de 100:40mg para
ajustes de dose.

O monitoramento da resposta ao tratamento ¢ realizado principalmente por meio da

avaliacdo da perda ponderal. Em pacientes sem edema periférico, considera-se adequada uma




perda de até 0,5 kg por dia. Ja na presenga de edema, uma perda de até 1 kg por dia ¢ aceitavel.
A titulagdo das medicagdes deve ser feita de forma gradual, com reavaliacdo clinica e ajuste de

dose a cada 72 horas, conforme a resposta clinica e tolerdncia do paciente.

Na auséncia de disfuncao renal, a excre¢ao de sodio inferior a ingestdo (78 mmol/dia)
indica uma dose diurética insuficiente. Ascite persistente apesar da excre¢do urinaria adequada
de sddio indica transgressao dietética.

A resposta também pode ser avaliada por amostra isolada de sodio e potassio na urina:
- Quando a relagao Na/K na urina for >1, o paciente deve estar perdendo peso liquido, e,
caso contrario, deve-se suspeitar de transgressao dietética.
- Searelagdo Na/K na urina for <1, ha natriurese insuficiente ¢ um aumento nos diuréticos

deve ser considerado.

Nos casos em que a ascite ndo pode ser mobilizada ou que recorre precocemente apos
paracentes volumosas e apesar do uso de diurético em doses maximas, denominamos como ascite
refrataria. Por sua vez, a ascite refrataria pode ser classificada em ascite diurético resistente ou

ascite intratavel (quadro 3).

Quadro 3: Classificacao da ascite refrataria

Ascite diurético resistente Ascite que nao ¢ removida ou que recorre
precocemente sem que possa ser prevenida
por falta de resposta

a restricao de sodio e a dose maxima de
diuréticos

Ascite intratavel Ascite que ndo ¢ removida ou que recorre
precocemente por conta de complicagdes
induzidas pelos diuréticos, sdo elas:
insuficiéncia renal, hiponatremia,
encefalopatia hepatica, hipo ou
hipercalemia.

O tratamento definitivo da ascite refratéria € o transplante hepatico. No entanto, como terapia
ponte até o transplante, podem ser utilizados o TIPS (shunt portossistémico intra-hepatico

transjugular) ou paracenteses de grande volume seriadas.



- O TIPS ¢ contraindicado em doencga hepatica avangada: bilirrubina > Smg/dL , INR > 2,
Child > 11, Meld-Na > 18, infeccdo bacteriana vigente, insuficiéncia renal, cardiaca ou
respiratoria de base.

- Em paracenteses de grande volume (> 5L) deve haver reposi¢ao de albumina: a cada litro

retirado deve-se repor 6-8g/albumina para evitar que ocorra uma disfun¢ao circulatoria.

1.2. Hidrotorax

Hidrotorax hepatico ¢ definido pela presenca de derrame pleural em um paciente com
cirrose hepatica sem outra etiologia pulmonar ou cardiaca que justifique seu surgimento. O
mecanismo fisiopatoldgico mais aceito envolve a passagem do liquido ascitico pelas falhas do
espaco pleural. Acomete 6-10% dos casos, 85% dos casos ¢ a direita e cerca 20-25% sdo
considerados refratarios. O diagndstico requer a realizacdo de toracocentese diagndstica, que
permite a andlise das caracteristicas do liquido pleural. Essas sdo as caracteristicas do liquido

mais frequentemente encontradas (quadro 4):

Quadro 4: Caracteristicas do liquido do hidrotorax hepatico

Celularidade <500 células/mm?

Proteina total <2,5g/dL

Relagao proteina <0,5
total liquido/sérica

Relagdo LDH <0,6
liquido/sérica

O manejo inicial desses pacientes ¢ o mesmo da ascite: devem ser orientados a restringir
o sddio e usar diuréticos.

A toracocentese de alivio so deve ser realizada em casos de desconforto respiratério e nao
se deve retirar > 1,5 litro pelo risco de hipotensdo e edema pulmonar de reexpansao.

A indicagdo do TIPS ¢ uma opg¢ao para os casos refratarios ao tratamento clinico.
1.3. Peritonite Bacteriana Espontanea (PBE)

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) ¢ definida como uma infec¢@o do fluido ascitico
sem um foco intra-abdominal. Em pacientes com cirrose, ¢ comum o supercrescimento

bacteriano, alteracdes da motilidade e permeabilidade intestinal que, por sua vez, facilitam a

10



translocacgao bacteriana. A maioria dos casos de PBE sao causados por bactérias intestinais, como
Escherichia coli e Klebsiella , embora infec¢des estreptococicas e estafilococicas também

possam OCorrer.

Diante de uma descompensagao do paciente com cirrose com ascite, deve-se realizar o
estudo do liquido ascitico para o diagndstico de PBE, visto que 18% dos casos ndo apresentam
os sinais de infeccdo. Nos demais casos, o quadro clinico classico cursa com: febre, dor
abdominal e/ou estado mental alterado. A terapia antibidtica deve ser instituida apos a coleta do
liquido ascitico. A avaliagdo do liquido ascitico deve ser realizada a partir de uma paracentese
diagnéstica e quando apresentar uma contagem absoluta de leucocitos polimorfonucleares
(PMN) no liquido ascitico > 250 células/microL e/ou cultura bacteriana positiva ou negativa no
liquido ascitico, deve-se comegar o tratamento com antibiotico. Caso tenha <250 células/microL.
e cultura positiva, chama-se de bacteriascite e deve-se repetir a paracentese. Existem os casos
de ascite neutrofilica que ¢ quando o paciente apresenta > 250 PMN, mas culturas sdo negativas,

porém  esses devem  ser tratados do mesmo modo que a  PBE.

Figura 3: Fluxograma PBE

v

Comecar ATB

Cultura positiva - Bacteriascite

Cultura positiva - PBE — +

Coletar culturas

Cultura negativa - Ascite
Neutrofilica
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O antibidtico de escolha ¢ ceftriaxona 1g 12/12h por 5 dias, porém caso o paciente tenha
internamento recente (< 3 meses) ou faca uso de antibidtico continuo como profilaxia primaria para

PBE, deve-se optar por esquema com piperaciclina + tazobactan 4,5g 6/6h .

1.4. Encefalopatia Hepatica

A encefalopatia hepatica (EH) ¢ definida como uma disfuncao cerebral causada por insuficiéncia
hepatica e/ou desvio porto-sistémico de sangue. Esta condigdo ¢ frequentemente associada a cirrose
hepéatica (30-40%) e manifesta-se como um espectro amplo de anormalidades neuroldgicas ou
psiquiatricas, que podem variar desde alteracdes subclinicas, detectaveis apenas por avaliacdes
neuropsicoldgicas ou neurofisiologicas, até o coma. E um quadro potencialmente reversivel, pois
existem fatores precipitantes que podem ser revertidos ou nao. Eventualmente, também pode ocorrer

sem a identificacdo de um fator desencadeante por progressao para fase terminal da doenca hepatica.

Quadro 5 : Fatores desencadeantes da encefalopatia hepatica

Hiperamonemia no Sistema Nervoso Central

Constipagao

Infecgoes

Acidose Metabolica

Hemorragia gastrointestinal

Desidratacao/Hipovolemia

Vomitos/diarreia

IRA/ SHR

Hemorragias

Paracentese de grande volume sem albumina

Medicamentos

Uso Excessivo de diuréticos

Piora da funcao hepatocelular

Hepatite Alcoodlica

Trombose de veia porta
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Carcinoma hepatocelular

DILI

Shunts portossistémicos

Naturais

TIPS

Outros

Benzodiazepinicos, narcoéticos, alcool

Jejum prolongado

Diabetes descompensado

Uremia

Pancreatite

Hipoxia/Hipercapnia

Disfuncao tireoidiana

A EH ¢ classificada em diferentes graus de gravidade, sendo os critérios de West Haven

amplamente utilizados para diferenciar entre quatro graus de EH clinicamente manifesta.

Pacientes com cirrose hepatica que ndo apresentam sintomas clinicos evidentes de EH, mas que

téem achados neuropsicologicos ou neurofisioldgicos indicando disfungdo cerebral, sdo

considerados como tendo encefalopatia hepatica minima (MHE). Para simplificag¢do, alguns

especialistas sugerem diferenciar entre EH encoberta e EH manifesta.

Quadro 6: Classificacdo da Encefalopatia

Encefalopatia | Consciéncia Funciao Comportamento | Anormalidades
Intelectual Neuromusculares
Minima AlteragOes em testes
psicométricos
Estagio I Alteragao ciclo | Atengao Euforia Tremores
sono vigilia abreviada Depressao Incoordenacao
Ansiedade muscular
Alteragdo na escrita
Estagio 11 Letargico Amnésia Inapropriada Asterixis (flapping)
Desorientagao Mudanga de Hipoatividade dos
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leve personalidade reflexos
Ataxia
Estagio II1 Sonoléncia Inabilidade Paranoia Hiperatividade de
Semi Estupor reflexos
Responsivo aos Nistagmo
estimulos Sinal de Babinski +
Clonus
Rigidez Muscular
Estagio IV Estupor Nenhum Nenhum Midriase
Coma

A investigacdo deve ser feita apos a suspeita clinica através de exames laboratoriais:
Glicose, eletrdlitos, marcadores inflamatorios e hemograma. Nao ¢ necessario a dosagem de
amoOnia no sangue para diagnostico. Deve-se também pesquisar medicamentos utilizados, e

avaliar se h4 necessidade de neuroimagem para descartar eventos agudos como AVC.

Ao identificar o fator precipitante, deve-se tratar e realizar também medidas gerais:
- Suporte nutricional 30-40 kcal/kg/dia e 1,2-1,5g/kg/dia de proteina

- Uso de proteina vegetal

O objetivo do tratamento da encefalopatia hepatica ¢ reduzir os niveis circulantes de
amonia. Esse efeito ¢ alcangado com o uso da lactulose, que acidifica o contetido coldnico,
favorecendo a conversdo de amoénia (NHs) em ions amoénio (NH4"), menos absorviveis, e
aumentando sua excrecao fecal. A dose deve ser ajustada individualmente, visando a obtencao
de 2 a 3 evacuacgdes pastosas por dia. Em situagdes de emergéncia, especialmente na presenga de
rebaixamento do nivel de consciéncia, pode-se optar por lavagem intestinal com lactulose via
retal, além da instalacdo de sonda nasoentérica para garantir a administragdo da medicacao até
que ocorram evacuagdes adequadas. Em casos graves, com Glasgow < 8, estd indicada a

intubagdo orotraqueal para protecao das vias aéreas e prevencao de aspiragdo broncopulmonar.

Figura 4: Fluxograma Encefalopatia Hepatica
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MANEJO DA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Realizar exames laboratoriais
Coletar gasometria arterial
Identificar fatores precipitantes

Lactulose de 15 a 45ml de 6/6h ou 8/8h: meta 2-3 evacuacdes pastosas
Se encefalopatia grau lll ou IV: enema via retal e/lou 20-40ml por SNE até evacuacdes

Avaliar a dose de lactulose de acordo com meta de evacuagdes e efeitos colaterais

Quadro 7: Medicacoes para tratamento da encefalopatia hepatica

Medicamento

Mecanismo de aciao

Efeitos Colaterais

Comentarios

Lactulose

Dissacarideo nao
absorvivel que reduz
o0s niveis de amonia
por acidificagdo do
coOlon e por alteragao
da microbiota,
deslocando bactérias
produtoras de urease
para produtoras de
ureia

Dose: necessaria
para 2-3 evacuagdes
diarias

Flatuléncia, diarreia,
desidratacao,
hipernatremia

tratamento de 1°
escolha

Metronidazol

Reduz bactérias
intestinais
produtoras de
amonia

Dose: 250-500mg
VO 8/8h

Nausea/ Vomitos

Utilizado como
alternativa a
rifaximina
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1.5. Sindrome Hepatopulmonar

A sindrome hepatopulmonar (SHP) ¢ caracterizada pela triade composta por doenca
hepatica (ou hipertensdo portal/derivagdes portossistémicas congénitas), dilatacdes vasculares
intrapulmonares (DVPs) e hipoxemia arterial decorrente dessas alteracdes vasculares. O
comprometimento da oxigenacao ¢ evidenciado pelo aumento do gradiente alveoloarterial de
oxigénio [P(A—a)0O:], definido como superior a 15 mmHg em adultos jovens e adultos, e maior

que 20 mmHg em pacientes com mais de 64 anos.

As estimativas da prevaléncia de SHP entre pacientes com doenca hepdatica cronica
variam de 4 a 47% e ndo se correlaciona com a gravidade da doenga hepatica. A SHP pode
coexistir com outras doencas pulmonares (por exemplo, doenca pulmonar obstrutiva cronica) e,

em particular, hipertensao portopulmonar, que pode agravar a hipoxemia.

A dispneia ¢ a manifestagdo clinica mais comum, podendo ocorrer isoladamente ou
acompanhada de sinais especificos, tais como:
e Platipneia: piora da dispneia ao assumir a posicao ereta, com alivio ao deitar-se;
e Ortodeoxia: redugdo da PaO: superior a 4 mmHg ou da saturagdo periférica de oxigénio
(SpO3) acima de 5% ao passar da posicao deitada para a sentada;
e (Gasometria arterial com PaO. < 80 mmHg;
e Diferenca na PaO: maior que 15 mmHg ao comparar os valores obtidos nas posicoes

sentado e em pé.

Para o diagnostico da sindrome hepatopulmonar, € essencial comprovar a presenca de
shunts vasculares intrapulmonares, o que € realizado principalmente por meio do ecocardiograma
com contraste (bolhas). A detec¢do de microbolhas no atrio esquerdo entre trés e seis ciclos
cardiacos apods sua visualizacdo no atrio direito indica a presen¢a de shunt intrapulmonar,
constituindo forte evidéncia diagnostica. Como método alternativo, embora menos sensivel,
pode-se utilizar a cintilografia pulmonar perfusional quantitativa com macroagregados de
albumina, que também auxilia na identificacdo dos shunts vasculares.

A SHP classificam-se em (quadro 7):
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Quadro 8: Classificacio da Sindrome Hepatopulmonar de acordo com a gravidade

Pao? =2 80mmHg Leve
Pao?2 = 60 e < 80 mmHg Moderada
Pa02 2 50 e < 60 mmHg Grave
Pa02 <50 Muito grave

A Pa02 < 50-60 mmHg j4 ¢ indicativo de realizag@o de transplante hepdtico, visto ser um grau
avancado de SHP. O tratamento de suporte ¢ o uso de oxigenoterapia e o tratamento definitivo ¢

o transplante hepatico.

17



1.6. Sindrome Hepatorrenal

A sindrome hepatorrenal tipo lesdo renal aguda (SR-AKI) ¢ uma das principais causas de
disfuncdo renal em pacientes com cirrose e ascite. O diagnostico de lesdo renal aguda (AKI)
nesses pacientes segue critérios especificos, sendo definido como:

e Aumento da creatinina sérica > 0,3 mg/dL em até 48 horas,

e Ou aumento 2 50% em relacao ao valor basal conhecido ou
estimado nos ultimos 7 dias,

e E/ou débito urinario < 0,5 mL/kg/h por mais de 6 horas.

Além da forma aguda (HRS-AKI), reconhecem-se outras apresentacdes clinicas:

e HRS-nao AKI (HRS-nAKI): refere-se a disfunc¢ao renal leve ou estavel que ndo preenche
critérios para lesdo renal aguda;

e HRS-doenca renal aguda (HRS-AKD): definida por disfungdo renal persistente com
durac¢ao entre 7 e 90 dias;

e HRS-doenca renal cronica (HRS-CKD): quando a disfuncdo renal persiste por mais de
90 dias.

Essa classificacdo permite uma abordagem mais precisa da evolugdo da lesdo renal em pacientes

com cirrose e auxilia na defini¢do de estratégias terapeuticas e prognosticas.

A sindrome hepatorrenal (SHR) ocorre como consequéncia de uma profunda vasodilatagao
arterial na circulagdo esplancnica, desencadeada pela obstrucdo ao fluxo portal imposta pela
cirrose hepatica. Esse aumento do estresse nas paredes vasculares estimula a produgdo e liberacao
de diversos vasodilatadores, como o 6xido nitrico. A vasodilatacdo esplancnica leva ao sequestro
de sangue nessa regido, resultando em uma reducao do volume arterial efetivo. Como resposta
compensatoria, 0 organismo ativa mecanismos neuro-hormonais — incluindo o sistema nervoso
simpatico, o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a liberacdo de vasopressina —
culminando em uma intensa vasoconstri¢ao renal, que reduz a perfusio dos rins e leva a disfun¢ao
renal funcional caracteristica da SHR.

Em pacientes com suspeita de sindrome hepatorrenal (SHR), a avaliagdo inicial deve incluir
a pesquisa de proteintria, que geralmente ¢ minima ou ausente, ¢ a dosagem do sodio urinario

em 24 horas, com valores tipicos abaixo de 78 mEq/L, refletindo a intensa reten¢do renal de

18



sodio. O sumario de urina tende a ser normal, sem sinais de lesdo estrutural, e pressdes arteriais
mais baixas sdo comuns, refletindo a vasodilatagdo sistémica subjacente.

A investigacdo de fatores precipitantes ¢ fundamental, embora nem sempre seja possivel
identificar a causa. Entre os desencadeantes mais frequentes estdo: infeccdes (como peritonite
bacteriana espontanea), diarreia, paracentese de grande volume sem reposicdo adequada de

albumina, hemorragia digestiva alta e uso excessivo de diuréticos.

Recomenda-se estratégias personalizadas para o tratamento da IRA, ou seja, deve-se
basear em exame fisico, exames de imagem para orientar o tratamento com fluidos. E
recomendado o cristaldide como solucdo de primeira linha ou uso de albumina 1g/kg por 24
horas, a menos que haja outra indicag¢ao especifica para o uso de outros fluidos. Se ndo houver
recuperagdo completa da IRA com um retorno da Cr para dentro de 0,3 mg/dl da linha de base,
deve-se iniciar o protocolo para SHR. Caso o paciente apresente sinais de hipervolemia, o
tratamento com vasopressores ndo deve ser adiado. O protocolo envolve o inicio de terlipressina
(como primeira linha) ou noradrenalina e albumina, sendo a albumina ajustada de acordo com a

volemia do paciente diariamente.

- Albumina (Albumina 20% - 50 mL- 10g por frasco)
Dose: 3-4 frascos/24h

- Norepinefrina (ampola de 4ml com 4mg - 1mg/mL)

Dose inicial: 0,5 mg/hr em infusdo IV. A cada 4 horas, a dose pode ser ajustada
conforme a PAM. Nao havendo aumento da PAM > 10mmHg em relacdo a basal, pode-
se aumentar a dose em etapas de 0,5mg/hr até o limite méximo de 3mg/hr.

Duracao: até reversao da SHR ou até o maximo de 14 dias
Reagdo adversa: cefaléia, ansiedade, bradicardia, dispnéia, hipertensdo/crise

hipertensiva, arritmias cardiacas, broncoespasmo, isquemia miocardica.

O tratamento definitivo da sindrome hepatorrenal (SHR) € o transplante hepatico, sendo
a Unica intervengdo capaz de reverter de forma sustentada a disfunc¢do renal. Nos casos em que
nao ha resposta a terapia com terlipressina ou norepinefrina associadas a albumina, deve-se
considerar a terapia renal substitutiva (TRS) como medida de suporte temporario e ponte para o

transplante.
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No entanto, em pacientes inelegiveis para transplante hepatico, o inicio da TRS torna-se
eticamente discutivel. Nesses casos, deve-se reavaliar os objetivos de cuidado e considerar a
instituicao de medidas paliativas ou cuidados proporcionais, priorizando o conforto e a qualidade

de vida do paciente.
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