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INTRODUCAO
CIRROSE NO MUNDO

1990 - 2017

Cirrose Cirrose

compensada

1,3 milhao de mortes

(~2,4% dos 6bitos)

65,9M-> 112 M 52M - 10,6 M

GBD 2017 Cirrhosis Collaborators. Lancet Gastroenterol Hepatol. 2020 Mar;5(3):245-266. :




ETIOLOGIA DA CIRROSE

Doenca | Hepatites
hepatica virais
alcodlica cronicas

Esteatose
hepatica
metabolica

- Hepatopatias
autoimunes

Hepatopatia criptogénica




FIBROSE E UM PROCESSO
DINAMICO

i

Fibrolise




FIGADO: O GRANDE MAESTRO
DA HOMEOSTASE!
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CONCEITO DE CIRROSE

Processo difuso de substituicao progressiva do
parénquima hepatico por fibrose, com formacao
de nédulos e completo desarranjo da
arquitetura lobular e vascular do 6rgao, em
consequéncia de agressao cronica dos
hepatdcitos.

Cirrose Cirrose
Figado normal macronodular micronodular
(>3 mm) (<3 mm)

MODIFICADO DE SCHUPPAN D & AFDHAL N. LANCET 2008.
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CIRROSE: BASES
FISIOPATOGENICAS

Insuficiéncia e Bl Hipertensao
hepatocelular AT | portal




CIRROSE: DOENCA
MULTISSISTEMICA

o/ ] Hemorragia digestiva
Desnutricao Tk, Ascite, PBE, hidrotérax
Encefalopatia g Infeccoes

y I '|_.
{ \ ’ -
o, :
4 A L

S. hepatopulmonar S. hepatorrenal

Hip. portopulmonar . Cardiomiopatia




HISTORIA NATURAL DA
CIRROSE

. Descompensacgao adicional:
Injuria flbrOSF:' HDAV/EH recorrentes
persistente progressiva Ascite refrataria
Hiponatremia
SHR
Coagulopatia
SIRS/Sepse

MODS
Hepatopatia Cirrose (ACLF)

cronica

Compensada Descompensada:
ZEaaromg, v Hemorragia varicosa
& v Ascite
v' Encefalopatia




CIRROSE HEPATICA:

fisiopatologia e acompanhamento
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ACOMPANHAMENTO

ETIOLOGIA DA CIRROSE:
TRATAMENTO

. . Beta-bloqueadores
Psicoterapia . Sofosbuvir + velpatasvir

Farmacos

antifissura Doenca epatites .
hepatica . virais oze:rﬂ?c\gzir
alcodlica cronicas

_ AUDC

| Hepatopatias
autoimunes

Esteatose | y
hepatica e
metabolica

Dieta \ Prednisona +

Exercicios fP azatioprina ou

Farmacoterapia micofenolato
®

Hepatopatia criptogénica

Suporte




HISTORIA NATURAL DA
CIRROSE

Cirrose
compensada _
Mediana de
sobrevida:

> 12 anos

Cirrose
descompensada

Mediana de
sobrevida:
~2 anos

0 T
60
Months

D’Amico G et al., J Hepatol 2006.




ESCORE DE CHILD-PUGH-
TURCOTTE

Albumina (g/dL)
Bilirrubina (mg/dL) 2a3 >3

TP
At segundos 4a6 > 6

RNI 1,7a 2,3 >2,3
Ascite Grau 1 2/3

Encefalopatia Grauslall GrauslllalV

Pugh RN et al., Br J Surg. 1973

Sobrevida Sobrevida

Classe Pontos
em 1 ano em 2 anos

100% 85%

7a9 80% 60%

10a15 45% 35%

Infante-Rivard C, Esnaola S & Villeneuve JP. Hepatology 1987
Albers | et al. Scand J Gastroenterol, 1989
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TRANSPLANTE HEPATICO:
QUANDO?

Model for End-stage Liver Disease

MELD = 3.8[Ln BT] + 11.2[Ln RNI] + 9.6[Ln Cr] + 6.4[Etiologia*]

*0, se colestatica ou alcoolica 1,
se outras etiologias

t
b
a
3
E
a
£
€
o
€
~

Considerar
transplante
hepatico!

Malinchoc M et al.,

| | |
20 30 50

MELD score

Hepatology 2000; Wiesner R et al., Gastroenterology 2003




CARCINOMA
HEPATOCELULAR (CHC)

Doenca hepatica
cronica avancada

abdome | ¥ Alfa-fetoproteina
superior

6/6 meses, até Tx ou dbito




VACINAS NA CIRROSE

Esquema habitual

Hepatite A 0 — 6 meses
Hepatite B 0-1-6meses(0—1-2-6, dose dobrada, se Child B/C)
Gripe/COVID-19 Anualmente (virus inativado)
Pneumococo PCV13/PCV15/PPSV23 - PCV15/PCV20/PPSV23 apds 1 ano
Meningococo C Dose Unica (adultos)
Herpes zoster* > 50 anos: Shingrix®, 0 — 2 meses

dTpa Completar 3 doses (1 dTpa + 1-2 dT, 0 — 2 — 4-8 meses).
Reforco a cada 10 anos com dT.
MMR Completar 3 doses, se suscetivel.
Varicela 0 — 1-2 meses, se suscetivel.
Febre amarela Child A: 1 dose (PNI) + refor¢co apds 10 anos (SBIm).

Dengue Child A, até 60 anos: Qdenga®, 0 — 3 meses
SBIm, 2024. Casella G, et al. Vaccines (Basel). 2023 Feb 16;11(2):460.




FARMACOS A EVITAR NA
CIRROSE

* AINES

* RIPE

 Metotrexato

 Dissulfiram

* Metimazol

* Nefazodona

» Benzodiazepinicos de acao longa
Diazepam, clonazepam, clordiazepoxido




ENCEFALOPATIA
HEPATICA

DR. ISAAC ALTIKES




ENCEFALOPATIA HEPATICA

e Caracterizada por manifestacoes
neuropsiquiatricas variando de
alteracoes subclinicas ao coma.

Fisiopatologia: disfuncao
hepatocelular + desvio porto
sistémico, permite que
neurotoxinas entrem diretamente
na circulacao sistémica sem passar
pelo figado (bypass).




DEFINICAO &
EPIDEMIOLOGIA

E uma das principais complicacdes da
doenca / insuficiéncia hepatica

E uma sindrome metabdlica séria

Caracteriza-se por disturbios cognitivos,
psiquiatricos e motores

A encefalopatia hepatica pode ser
subdividida em Minima ou Evidente

EH Minima: dificil de diagnosticar sem
testes psicometricos.

EH Evidente: pode ser facilmente
diagnosticado sem o0 uso de testes
psicometricos.




ENCEFALOPATIA HEPATICA

Fatores precipitantes:
e InfecgcOes O PBE
Constipacao intestinal
Hemorragia digestiva

Disturbios hidroeletroliticos [
alcalose metabolica e hipocalemia.

Aumento da ingesta proteica

Uso de benzodiazepinicos ou
opiaceos.




DEFINICAO &
EPIDEMIOLOGIA

Potencialmente reversivel
Faléncia hepatica

10-14% no momento do diagnostico
10-50% portadores de TIPS
5-25% de risco em 5 anos apos o diagnodstico de CH

Risco de 40% ao ano apos o 12 episodio

20% -80% dos pacientes com cirrose sofrem de EH minima

Elful MA, et al. Hepatic Encephalopathy due liver cirrhosis BMJ. 2015
Vilstrup Hj, et al. Hepatic Encephalopathy in Chronic Liver Disease: 2014 Practice Guideline by the AASLD & EASL. Hepatology 2014




TRATAMENTO

Correcao das causas precipitantes:

Hemorragia gastrointestinal

Infeccao (incluindo peritonite bacteriana
espontanea e infec¢gdes do trato urinario)

Hipocalemia e/ou alcalose metabdlica
Insuficiéncia renal

Hipovolemia

Hipoxia

Uso de sedativos ou benzodiazepinicos
Hipoglicemia

Constipacao

Raramente, carcinoma hepatocelular e/ou

oclusao vascular (trombose da veia hepatica

ou da veia porta) 26




Medidas terapéeuticas atuais

e futuras na encefalopatia hepatica
Bempo  [Eto

Lactulose, lactitol Reducdo de amonia

Opcdo terapéutica

Dissacarideos nao-absorviveis

Antibioticos
Aminoacidos
Scavengers de amonia
Dialise com albumina
Probidticos

BCAAs

Tratamentos Experimentais

Rifaximina

LOLA

LOPA, HPN-100, PEG
MARS

Varios

Varios
Bromocriptina
Monociclina
lbuprofeno

Sildenafil

Transplante de microbiota

Reducdo de amdnia e da translocagdo bacteriana
Reducdo de amédnia

Reducdo de amonia

Efeito anti-inflamatdrio

Alterar microbioma, reducdo de aménia

N&o definido

Aumentar dopamina

Redugdo de amdnia no plasma e no LCR

Reduzir neuroinflamagdo

Reduzir neuroinflmagdo e aumentar cogni¢ao

Reverter disbiose intestinal

Hadjthambz et al, Hepatol Int 2018




SEGUIMENTO DO
PACIENTE COM
VARIZES DE ESOFAGO

DR. ISAAC ALTIKES




HIPERTENSAO PORTAL

Historia natural da HDA

e Mortalidade na HDA - 15 a 25%

e Mortalidade depende de:
o Controle da hemorragia

o Ressangramento precoce
o Grau insuficiéncia hepatica

o Complicacoes: infeccao,
Insuficiéncia renal, encefalopatia




PREVENCAO PRIMI-'\I,RIA DE SANGRAMENTO
POR VARIZES ESOFAGICAS EM PACIENTES
COM CIRROSE

RASTREAMENTO DE VARIZES ESOFAGICA

Justificativa

*A justificativa para o rastreamento de varizes
esofagicas € identificar pacientes em risco de
sangramento por varizes esofagicas e prevenir
sangramentos e melhorar a sobrevida nesses
pacientes.

Indicacoes

*Todos 0s pacientes com cirrose
descompensada (ou seja, pacientes com cirrose
e pelo menos uma complicacao)

Pacientes com cirrose compensada e medida
a rigidez hepatica (MSL) >20 kPa ou contagem
e plaguetas <150.000/microL

Hepatology. 2016; 64(6):2173.




CARACTERISTICAS QUE ESTAO
ASSOCIADAS COM MAIOR RISCO
DE SANGRAMENTO:

 Varizes esofagicas de grosso calibre.

 Varizes esofagicas de qualquer tamanho com
mancha vermelha(”’Red spots]) ou em pacientes
com cirrose descompensada.

 Varizes finas sem red spots em pacientes com
cirrose compensada tém menor risco de
sangramento.

INTERVALOS DE VIGILANCIA

« Para doentes com cirrose, mas sem varizes
esofagicas de alto risco no rastreio endoscopica,
os intervalos de vigilancia sao informados pelos
achados endoscopicos e pela atividade da
doenca hepatica do doente.




e Para pacientes com cirrose compensada
com inflamacao hepatica continua (por
exemplo, hepatite viral nao tratada,
transtorno ativo por uso de alcool, sindrome
metabolica) e pequenas varizes sem sinais
vermelhos, a endoscopia digestiva alta é
repetida em um ano.

e Para pacientes com cirrose compensada,
mas sem inflamacao hepatica ativa e varizes
pequenas sem sinais vermelhos, a

endoscopia digestiva alta e repetida em dois
anos.

Para pacientes com cirrose com inflamacao
hepatica continua e sem varizes, a
endoscopia digestiva alta e repetida em dois
anos.

Para pacientes com cirrose, mas sem
Inflamacao hepatica ativa e sem varizes, a
endoscopia digestiva alta é repetida em trés

anaos. 32




ESTRATEGIA PREVENTIVA
INICIAL

e Objetivos de prevencao:
o Prevencao de sangramento recorrente
por varizes.
o Melhorar a sobrevida.
o Prevencao de complicagbes (por
exemplo, infeccao, insuficiéncia renal)

PROFILAXIA SECUNDARIA DA
HDAV

arvedilol
Propranolol
Nadolol

Ascite
recorrente

. Nova HDAV

-Exceto se houver contraindicagéo ou
intolerdncia a BB ou LE néo disponivel.

De Franchis R, etal. ] Hepatol 2022;76:959-74.

33
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DR. ROGERIO C. P. ALVES

Apoio Institucional



SOBREVIDA

Survival
(%)

Years

Arroyo V, Coimenero J. J Hepatol. 2003;38:5639-5883.

Non refractory ascites

Refractory ascites

1 1 T
24 36 48 60

Salerno et al. Am J Gasfroenterol. 1993; 88:514.




TRATAMENTO

e Ascite graul
o EASL 2018, AASLD 2021
= Sem tratamento recomendado
e Tonon et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2021
o Analise post-hoc de coorte prospectiva de
547 pacientes ambulatoriais (9,9% - ascite
graul)
= Sem aumento no risco de ascite graus
2-3
Aumento no risco de ACLF

1.00 +:,

Probability of transplant-free survival

= == \Nithout ascites
— (5rade 1 ascites
Grade 2 or 3 ascites

12 24

No at risk

Without ascites 259
Grade 1 ascites 54
Grade 2 ascites 234




TRATAMENTO

e Ascite grau 2-3
o EASL 2018, AASLD 2021
= Avaliacao para Tx
= Tratamento etioldogico da hepatopatia
de base
= Dieta hipossodica (80-120mmol/dia)
= Diureticos
e Espironolactona 100-400mg/dia
(incrementos a cada 3-5 dias)
e Furosemida 40-160mg/dia
o Perda de ate 0,5Kg/dia (sem
edema) ou 1Kg/dia (com
edema)

First Line Therapy r\‘ Second Line Therapy

Tense ascites

\ Refractory| Ascites 10%
Paracentesis

Repeated Large volume

\ | paracentesis (LVP)
Sodium restriction (<2 Gm/24 Hrs) TIPS

/ and diuretics . _
Liver Transplantation
Non-tense ascites

«  Diuretics: Spironolactone 100 mg/day, +/- furosemide + Post paracentesis albumin infusion may not be

40 mg/day or bumetanide 1 mg a day. necessary for < 5 liters removed

+  Uptitrate stepwise to spironolactone 400 mg/day, «  Albumin infusion of 6-8 gm/liter of fluid removed is a
furosemide 160 mg/day or bumetanide 4 mg/day as consideration for repeated LVP

long as it is tolerated

Easl Guidelines 2018

37




TRATAMENTO

e Tratamento etioldgico da hepatopatia de base
o Tonon et al. Hepatology 2023
m Estudo de coorte retrospectivo de 622
cirroticos com ascite graus 2-3
e Etiologia da hepatopatia curada em
23,5%
o Descompensacao adicional da
cirrose
= Analise multivariada — cura
etiologica a HR=0,46, p=0,001
o Mortalidade
= Analise multivariada — cura
etiologica a HR=0,35, p<0,001

e Diureticos — tratamento sequencial x combinado
o 1o episodio
m Santos et al. J Hepatol 2003
e ECR, 100 pacientes
(espironolactona/furosemida)
o Eficacia e seguranca similares
o Tratamento sequencial ad ajustes
de dose




TRATAMENTO

e Recidiva
o Angeli et al. Gut 2010
= ECR, 100 pacientes
(canrenoato/furosemida)
e Tratamento combinado a resposta
mais rapida e ¢ efeitos adversos

e Ascite grau 3
o EASL 2018, SBH 2019, AASLD 2021
m Paracenteses de grande volume
= Paracentese >5L a albumina 8g/L (6-
8g/L — AASLD)

e Ascite refrataria
o EASL 2018, SBH 2019, AASLD 2021
= Avaliacao para Tx (MELD=29)
= Paracenteses de grande volume
= TIPS




TRATAMENTO

e Ascite refrataria/recidivante
o TIPS
= Bureau et al. Gastroenterology 2017
e ECR de TIPS recoberto (29) x
paracenteses de grande volume
(33) em ascite recidivante
o Sobrevida a 93% x 52%, p<0,05
o Paracenteses a 32 x 320,
P<0,05
o Auséncia de EH >2 a 65% x
65%, p>0,05




DIAGNOSTICO E
TRATAMENTO DE
NODULOS HEPATICOS
NO PACIENTE
CIRROTICO

DRA. ALINE LOPES CHAGAS




CARCINOMA HEPATOCELULAR

e O carcinoma hepatocelular (CHC) € um
tumor maligno primario do figado.

e Corresponde a 85 a 90% das neoplasias
malignas primarias do figado.




CARCINOMA HEPATOCELULAR

e >90 % dos casos de CHC acontece em
pacientes com doenca hepatica crbonica

Figado saudavel Hepatite crénica

Carcinoma Cirrose
Hepatocelular Llovet JM et al; NATURE REVIEWS, 2021;7:63




FATORES DE RISCO - CHC

Drogas Hepatopatias autoimunes
Metildopa ¢ Hepatite autoimune
Amiodarona e Cirrose biliar primaria
Metotrexato ¢ Colangiopatia autoimune

Isoniazida
Fenitoina

Virus hepatotrépicos
¢ Hepatite C
* Hepatite B
e HepatiteB+D

Colangiopatias extra-hepaticas
e Obstrucao biliar benigna
* Colangite esclerosante primaria

Cirrose criptogénica

Doencas metabdlicas

Hemocromatose

Doenca de Wilson

Deficiéncia de a-1-antitripsina
Esteato-hepatite nao alcoodlica

Alcool

Doencas da infancia

Fibrose cistica

Tirosinemia

Galactosemia

Atresia biliar

Cisto de colédoco

Rarefacao de ductos biliares interlobulares

LafaroKJ et al, Surg OncolN Am, 2015 (24)




INDICACOES DE RASTREAMENTO
DO CHC

e Cirrose hepatica
Hepatite viral B ou C
Alcoolica
Hemocromatose hereditaria
Qutras cirroses

e Hepatite B nao-cirroticos:
o Risco intermediario ou alto pelo PAGE B
(10-17 ou > 18 pontos)

e Fibrose avangada F3 (independente da
etiologia)

ATUALIZAGCAO DAS RECOMENDAGOES DA SBH PARA O DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DO CHC 4 5
CHAGAS AL ET AL, ARQ GASTROENTEROL, 57, SUPL 1, 2020




COMO DEVE SER FEITO O
RASTREAMENTO?

e O rastreamento deve ser realizado com US
de abdome com ou sem AFP, em um
Intervalo de seis meses (nivel de evidéncia
moderado; grau de recomendacao forte).

ATUALIZACAO DAS RECOMENDAGOES DA SBH PARA O DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DO CHC
CHAGAS AL ET AL, ARQ GASTROENTEROL, 57, SUPL 1, 2020




DIAGNOSTICO DO CHC

e Os estudo multifasicos de TC ou RM sao a base
para o diagnostico de CHC na populacao de
alto risco. (nivel de evidéncia alto; grau de
recomendacao forte)

e Critérios nao-invasivos (pacientes cirroticos):
_esOes focais > 1cm: 1 exame de imagem com
nipervascularizacao arterial e washout (fase

portal ou de equilibrio).

Nos pacientes nao cirroticos o diagnostico de
CHC deve ser confirmado por biopsia (nivel de
evidéncia moderado; grau de recomendacao

forte).

Unenhanced CT Artenal phase CT

ATUALIZACAO DAS RECOMENDACOES DA SBH PARA O DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DO CHC
CHAGAS AL ET AL, ARQ GASTROENTEROL, 57, SUPL 1, 2020 47




*COMO
ESCOLHER O
MELHOR
TRATAMENTO?




DUAS DOENCAS

Cirrose Hepatica

Carcinoma
Hepatocelular




AVALIACAO DO TUMOR

Numero e tamanho dos nodulos
Localizacao

Proximidade de grandes vasos/ vias
biliares principais

Presenca ou nao de invasao vascular

Presenca ou nao de metastases extra-
hepaticas




AVALIACAO DA HEPATOPATIA

Avaliacao da Fibrose

e Hepatopatia x Figado normal
e Grau de fibrose: fibrose leve x fibrose avancada
e Figado cirrético x nao-cirrdtico

‘Avaliacdo da Reserva Funcional Hepética

\J

e Funcao hepatica — CHILD, MELD, ALBI
e Complicacdes da cirrose
e Hipertensao portal




MANEJO DO CHC - AVALIACAO
DO ESTADO GERAL

ECOG - PST
ldade
Comorbidades

Etilismo e tabagismo
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BCLC 2022

)

Based on tumor burden, liver Very early stage (0) Early stage (A) Intermediate stage (B) Advanced stage (C) Terminal stage (D)
function and » Single 52 cm +» Single, or 23 nodules each 53 cm » Multinodular * Portal invasion andfor extrahepatic spread = Any tumor burden
physical status + Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function, PS 1-2 = End stage liver function, P'S 3-4

Refined by AFP, ALBI score,
1 { )

Child-Pugh, MELD
Potential candidate Single Extended ‘Well defined Diffuse, infiltrative,
for liver liver transplant | | nedules, preserved extensive
transplantation criteria portal flow, bilobar liver
(size, AFP) seleclive access involvemnent

Portal pressure,

To decide individualized bilirubin

Yes
treatment approach ‘,__/
Contraindications

MNormal Increased” toLT

Yes’ Mo

. o I 4

1* Treatment option ] [ Ablation ][ Resection ][Ahlatinn][ Transplant Jl: TACE J[ Systemic treatment

Expected survival >5 years >2 years

i ™ l

( Patient characterization ) ( Prognosis)

L

: ; Successful T“ Line
Mot feasible or failure downstaging Atezolizumab-Bevacizumab/Durvalumab-Tremelimumab

Treatment stage migration If not feasible Sorafenib or Lenvatinib or Durvalumab

prirnes lower, priority 24Line Regerafenib
options due to non-liver {soratonib-tolarant) 5
related clinical profile TACE || - Post sorafenib { Cabozantinib ;i =

Radicembolization (ealy for single lesion <8 em) E‘g;naﬁru;mﬁ::

(Age, comorbidities, patient - Post atezolizumab-bevacizumab Clinical
values and availability) - Post durvalumab-tremelimumab trials |

L e R o

Alemative

Clinical decision-making

*Excapt for those with tumor burden acceptable Tor ransplant 3~ Line ag ﬂﬁ:ﬁnﬂaﬂ?
= ——

*Resaction may be considered for single peripharal HOC with Cabozantinib b thay hawe not
adequate remnant livar volume been proved

Reig M et al. ] Hepatol 2022; 76681-693




BCLC 2022

e Caracterizacao clinica e avaliacao de
prognostico

[ |

( . ) Very early stage (0) Early stage (A) ] { Intermediate stage (B) Advanced stage (C) J Terminal stage (D)
ad

Based on tumor burden, liver
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physical stalus * Preserved liver function*®, PS 0| | = Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function®, PS 0 | | = Preserved liver function, PS 1-2 » End stage liver function, PS 3-4

Refined by AFP, ALBI score,
Child-Pugh, MELD

[ 1 )

Potential candidate Single . Extended Well defined Diffuse, infiltrative,
for liver liver transplant | [nodules, preserved extensive
transplantation criteria portal flow, bilobar liver
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e Decisao Clinica Indivdualizada

[ 1* Treatment option ][ Ablation H Resection ][Ablation][ Transplant ][ TACE ][ Systemic treatment

e m

A ™

; ; Successful 1#Line
ot feaskis osallre downstaging Atezolizumab-Bevacizumab/Durvalumab-Tremelimumab

Treatment stage migration If not feasible Sorafenib or Lenvatinib or Durvalumab

primes lower priority Regorafenib
options due to non-liver (sorafenib-tolerant)

related clinical profile TACE - Post sorafenib { Cabozantinib

Radioembolization {only for single lesion <8 cm) ﬁ;";ﬁ;’ﬂ;‘;,"

(Age, comorbidities, patient - Post atezolizumab-bevacizumab
values and availability) - Post durvalumab-remelimumab
- Post lenvatinib or Durvalumab

Mot
feasible

L

t
Not feasible

Aliemalive
Sequences may
be considered
but they have not
been proved

Clinical decision-making

*Except for those with tumor burden acceptable for transplant

*Resection may be considered for single peripheral HCC with Cabozantinib
adequate remnant liver volume

Mot
feasible

Reig M et al. ] Hepatol 2022; 76681-693




INDICACOES DE
TRANSPLANTE
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TRANSPLANTE HEPATICO -
INDICACOES

Doenca hepatica cronica com cirrose
descompensada
o (HDA de repeticao, encefalopatia,
Ascite, SdHepatopulmonar, Hip.
Pulmonar, ACLF)

Indicagoes oncologicas — CHC, NET,
Hepatoblastoma, Hemangioendotelioma
o (Colangiocarcinoma, MHCCR)

Disturbios metabadlicos

Insuficiéncia hepatica aguda




CIRROSE HEPATICA: SOBREVIDA

Compensated cirhosis

N=8Ub

H,H‘H‘

Decom pensate d cirhosis \ﬂm

n=843
months

0 12 24 36 48 60 72 84 96 10812
Pts at nsk

806 600 450 335 275 248
843 288 133 55 26 13

P'..LE!ERT EINSTEIN

D’Amico et al., Journal of Hepatology 44 (2006) 217-231




TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICACOES

. Varizes de Es6fago = HDA

Hipertensao }
Portal PBE

i 1 Ascit
Cirrose

hepatica SHR

e / Encefalopatia
Insuficiénci
a Hepatica

" Ictericia

Adaptado de Garcia-Tsao et al., AGA Institute Gastro slides, 2012




ETIOLOGIAS

Cirrose Hepatica de Etiologias:
o Viral: Hepatite TipoBou C
o Autoimune
o Alcodlica
o Criptogenética

NASH

Cirrose Biliar Primaria

Colangite Esclerosante Primaria
Carcinoma Hepatocelular (CHC)
Insuficiéncia Hepatica Aguda Grave
Doencas Metabodlicas

Deficiéncia de alfa 1 antitripsina
Doenca de Wilson
Hiperoxaluriaprimaria




TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICACOES

Os sintomas do paciente sao devidos a
doenca do figado?

Existe algum tratamento menos agressivo?
O transplante vai “curar” o paciente?
Existe problema técnico impeditivo?

O paciente pode aderir ao regime medico
complexo apos o Tx ?

Comorbidade que possa comprometer a
sobrevivéncia do paciente/enxerto e
tornar o Tx futil?




QUAL O MELHOR MOMENTO
PARA O TRANSPLANTE?

UNOS Model for End-stage Liver Disease
(MELD) Score As a Predictor of Mortality
e MELD score based on Creatinine, Bilirubin,
and INR
e Range = 6 (lowest risk) to 40 (highest risk)
e Predicts 3 months survival
e Also used in organ allocation process

MELD = 0.957 x Log e (creatinina mg/dl) = 0,378
x Logo e (bilirrubina mg/dl) + 1,120 x Log e
(INR) + 0,643 x 10




TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICACOES

Predicted 3-Month Mortality by MELD Score
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TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICACOES

Momento para encaminhamento para avaliagao de LT EASL

The Home of Hepatology

A REFERENCIA PRECOCE E MELHOR
Insuficiéncia hepatica fulminante: imediata

- Insuficiéncia hepatica aguda (encefalopatia com coagulopatia) em
pacientes sem doenca hepatica crénica conhecida

Cirrose hepatica: - Descompensacao (ascite, encefalopatia, varizes)
- MELD > 10 ou CPT > 7 (medidas de gravidade)

HCC (critérios de Milao)




TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICAGOES

Cirrose Hepatica de Etiologias:
o Viral: Hepatite TipoBou C
Autoimune
Alcoodlica
Criptogencética

NASH
Cirrose Biliar Primaria
Colangite Esclerosante Primaria

Carcinoma Hepatocelular (CHC)

e Doencas Metabodlicas (Deficiéncia de alfa 1l
antitripsina, Doenca de Wilson, Hiperoxaluria
primaria)

e Insuficiéncia Hepatica Aguda Grave




TRANSPLANTE HEPATICO:
INDICAGOES

King’s college hospital indicators of poor prognosis ALF

Acetaminephan-inducad diseasa

Arterial pH <7.3 (irrespective of the grade of encephalopathy)

OR

Grade lll or IV encephalopathy AND

Prothrombintime =100 seconds AND

Serum creatinine >3.4mg/dL (301 pmolL)

Prothrombintime =100 seconds (irrespective ofthe grade of encephalopathy)
OR

Any three of the followingvarnables (irrespective ofthe grade of
encephalopathy)

1. Age <10 years or >40 years

2. Etiology: non-A, non-B hepatitis, halothane hepatitis, idiosyncratic drug
reactions

3. Duration of jaundice before onset of encephalopathy =7 days
4. Prothrombin time =50 seconds
5. Serum bilirubin =18 mg/dL (308 pmol/L)




TRANSPLANTE HEPATICO:
CONTRA INDICACOES

Dano cerebral irreversivel

Insuficiéncia de multiplos 6rgaos nao
corrigivel por transplante de figado

Infeccao fora do sistema hepatobiliar

Abuso ativo de alcool ou substancias
(menos de 6 meses de abstinéncia)

Doenca cardiaca, pulmonar ou neurologica
avancada nao relacionada a hepatopatia

Malignidade fora do figado (nao cancer de
pele)

AlteracOes psicossociais graves.




