ASSISTENCIA DE ENFERMAGEM AO PACIENTE PORTADOR DE CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA.
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RESUMO

A cirrose hepatica alcodlica é uma patologia cronica do figado, caracterizada,
histologicamente, pela presenca de fibrose e formagdes nodulares difusas com importante
desorganizac¢do da arquitetura lobular e vascular do érgdo. Um nimero duas vezes maior de
homens é afetado em relagdo as mulheres, embora estas estejam em maior risco de
desenvolver doenca hepatica induzida por alcool. Os pacientes cirréticos estdo entre 40 e 60
anos de idade. No estado de Sado Paulo, as doengas do figado sdo a segunda causa de morte
entre homens de 35 a 59 anos, sendo que, 10% dos casos de dbito sdo devido a cirrose
hepatica alcodlica. Este trabalho teve como objetivo abordar a assisténcia de enfermagem
diante do paciente com cirrose hepdtica alcodlica e esse objetivo foi alcancado através de uma
pesquisa bibliografica de método descritivo, que foi realizada através de pesquisas publicadas
em dissertagdes, artigos publicados em revistas cientificas, artigos publicados na internet e
mediante a acervos bibliograficos dos ultimos dez anos. Conclui-se com este trabalho
sensibilizar e conscientizar a equipe de enfermagem, sobre a importancia dos cuidados de
enfermagem ao paciente com cirrose hepatica alcodlica, buscando uma melhoria em seu
atendimento.
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ABSTRACT

The alcoholic hepatic cirrhosis is a chronic liver pathology, characterized histologically by the
presence of fibrosis and formations of diffuse nodules with important disorganization of the
lobular architecture and vascular of the organ. A number twice larger of men it is affected in
relation to the women, although the women have larger risk of developing hepatic disease
induced by alcohol. The patients cirrhotic are between 40 and 60 years old. In the state of Sdo
Paulo, the diseases of the liver are the second cause of death among men from 35 to 59 years
and 10% of the cases of death are due to alcoholic hepatic cirrhosis. This exertion university
assignment intend to deal with the actions of the nursing to the alcoholic hepatic cirrhosis
patient and that objective was reached through a bibliographical research of method, which
was accomplished through researches published in dissertations, articles published in scientific
magazines, articles published in the internet and some old bibliographical collections.
Concluded we would like to achieve the sensitization and understanding of the nursing team,
on the importance of the nursing cares to the patient with alcoholic hepatic cirrhosis, looking
for an improvement in his her service.

Key words: Assistance, nursing, cirrhosis, alcoholic.

1 ANATOMIA E FISIOLOGIA DO FIGADO
1.1 CONCEITO DO FIGADO

Fazendo parte do sistema digestorio o figado é a maior glandula do corpo humano, pode-se
dizer que ele é uma fabrica quimica que produz, armazena, altera e excreta um enorme
numero de substancias envolvidas no metabolismo. No homem adulto normal o figado
representa 2,5% do peso corporal e varia entre 1.400 - 1.800 gramas, dependendo do bidtipo,
enquanto na mulher adulta ele varia entre 1.300 - 1500 gramas. Seu peso relativo é maior em
fetos e em criangas, que pode corresponder a 5,6% do peso total de um feto de cinco meses
gestacionais, a 4 a 5% do peso ao nascer a termo e a 3% ano final do primeiro ano de vida
(GUYTON; HALL, 2008).

E 0 segundo maior 6rgdo, onde os nutrientes absorvidos no trato digestivo sdo processados e
armazenados para utilizacdo por outros orgaos, além de ser responsavel pela neutralizagdo e
eliminacdo de algumas substancias toxicas, o figado é, "Uma parte importante da disciplina de
bioquimica que é dedicada as rea¢des metabdlicas". Importante para a fisiologia integrada do
corpo e formacdo de compostos quimicos (GUYTON; HALL, 2008).



1.2 LOCALIZAGAO DO FIGADO

Conforme Brasileiro Filho (2006), o figado esta situado no hipocdndrio direito, domina em
conjunto com a arvore biliar e os seus grandes vasos sanguineos possuindo um formato
cuneiforme, com a sua base contra a parede abdominal direita e a extremidade apontando
para o baco. Mede de 12-15 cm no eixo coronal e de 15-20 cm no eixo transversal. Em geral
estende-se do quinto espaco intercostal na linha hemiclavicular, sendo seu limite inferior
muito préximo da margem costal direita, podendo sua borda ser sentida quando o mesmo é
palpado, durante a inspiracao, quando o érgdo é rebaixado pela contracdo diafragmatica
especialmente em pessoas brevilineas, lateralmente o figado estende-se ate o epigdstrio e em
pequena porg¢do ao hipocondrio esquerdo.

1.3 ESTRUTURA DO FIGADO

O figado é dividido convencionalmente em lobos direito, esquerdo, caudado e quadrado é uma
classificacdo topografica que ndo corresponde aos lobos ou segmentos funcionais do figado.
Os lobos direito e esquerdo fisioldgicos ou funcionais sdo definidos pela distribuicao dos
sistemas da veia porta direita e esquerda. O "divisor de dguas" entre esses dois leitos
vasculares correspondem a um plano que passa superiormente através do lado esquerdo do
sulco da veia cava inferior até o meio da fossa da vesicula biliar inferior. O lobo quadrado e a
maior parte do lobo caudado na face posterior do figado pertencem funcionalmente ao
hemifigado esquerdo. O ligamento falciforme corresponde a uma prega do periténio parietal,
cuja sua extensdo vai desde a face inferior do diafragma até a face superior do figado,
percorrendo entre os principais lobos fortalecendo sua sustentagdo. Ao lado do ligamento
falciforme encontra-se o ligamento redondo, um fasciculo fibroso que é remanescente da veia
umbilical do feto se ligando do figado até o umbigo. Os ligamentos coronarios, direito e
esquerdo, sdo estreitas reflexdes do peritonio parietal que sustentam o figado a partir do
diafragma. A vesicula biliar é dividida por partes, um fundo largo direcionando-se para baixo,
além da margem inferior do figado, possui também um corpo e o colo a parte afilada, os dois
direcionados para cima (DANGELO; FATTINI, 2008).

Para Dalley e Moore (2007), o figado possui duas faces, uma diafragmatica e a outra visceral,
gue sdo separadas anteriormente por sua margem inferior aguda. A fase diafragmatica esta
em contato com a superficie inferior do diafragma, na qual hd que considerar que na parte
superior hd uma depressao rasa, impressao cardiaca, na parte anterior, com a superficie dos
lobos direito e esquerdo, parte direita, formada pelo lobo direito, parte posterior em contato
com a parede posterior do abdémen, a face visceral é concava, inferior e voltada para tras.

O figado recebe sangue de duas fontes. Das artérias hepaticas obtém sangue oxigenado e da
veia porta hepatica recebe sangue desoxigenado, que contém nutrientes recém-absorvidos,
farmacos e possivelmente micrdbiose toxinas provenientes do trato gastrintestinal. Os ramos
tanto da artéria hepatica quanto da veia porta transportam sangue para os sinuséides do
figado, onde a maioria dos nutrientes e certas substdncias téxicas sdo absorvidos pelos
hepatocitos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002 p.771).



A morfologia externa permite reconhecer na face visceral do figado, os lobos direito e
esquerdo, caudado e quadrado, enquanto na face diafragmatica apenas os lobos direito e
esquerdo sado visiveis. O lobo direito é o maior dos érgaos do figado, estando situado na regiao
hipocondrica direita, o ligamento falciforme separa o lobo direito do esquerdo enquanto que a
fossa da vesicula biliar, a porta hepdtica e o sulco da veia cava separam, na face visceral a
parte esquerda lobo direito em dois lobos o caudado e o quadrado. O lobo quadrado é
limitado pela margem inferior do figado, posteriormente pela porta do figado, a direita pela
vossa da vesicula biliar e a esquerda pela fissura do ligamento redondo (ROBBINS; COTRAN,
2005).

O lobo caudado esta localizado na parte posterior do lobo direito, sendo imitado inferiormente
pela porta do figado, a direita pelo sulco da veia cava e a esquerda pela fissura do ligamento
venoso, o processo caudado é o direito, situado atras da veia porta, que se estende da
extremidade inferior do lobo caudado a face visceral do lobo direito. Ele separa a fossa da
vesicula biliar do sulco da veia cava. O processo papilar é o esquerdo, situado atras da porta do
figado que é por ele em parte recoberta, na depressao que existe entre esses dois processos,
encontra-se o tronco da veia porta. O lobo esquerdo, localizado nas regiGes epigastrica e
hipocéndrica esquerda, é seis vezes menor, em média, do que o lobo direito e é, também, mas
achatado, sua fase visceral apresenta a impressao gastrica e o tuber omental, ele se continua
para a esquerda com o apéndice fibroso do figado. Em sintese, a superficie do figado
apresenta depressoes raras, resultando de relagdes com dérgdos vizinhos, e com saliéncia, o
tuber omental (ROBBINS; COTRAN, 2005).

Para fins cirdrgicos o figado esta dividido em oito segmentos e tais divisGes sobrepéem-se
extensamente as estruturas venosas, arteriais e biliares, correm paralelamente em todo
hemifigado direito e nas ramifica¢des terciarias do esquerdo.

1.4 HISTOLOGIA DO FIGADO E VESICULA BILIAR

Os lobos do figado sdo constituidos de muitas unidades funcionais chamadas de Iébulo, cada
I6bulo consiste em células epiteliais especializadas, chamadas de hepatdcitos que ficam ligadas
por formas de placas ramificadas irregularmente em torno de uma veia central, possui grandes
espacos revestidos de epitélio chamados de sinuséides através dos quais o sangue circula,
estdo presentes também nos sinusoéides os fagocitos fixos chamados células reticuloendoteliais
estreladas do figado (de Kupffer), que vao atuar na lise dos leucécitos e células sanguineas
desgastadas, bactérias e outras substancias estranhas presentes no sangue venoso que e
drenado do trato gastrointestinal (ANTCZAK et AL., 2005).

A bile que é excretada pelos hepatdcitos, penetra nos canaliculos biliares, que sdo canais
intercelulares estreitados descarregando em pequenos ductulos biliferos, tais ductulos levam a
bile para os ductos biliferos, localizados na periferia dos I6bulos. Os ductos biliferos se unem
para forma os grandes ductos hepaticos direito e esquerdo formando um ducto comum, mais
a frente o ducto se unem ao ducto cistico, proveniente da vesicula biliar para a formacdo do
ducto colédoco. A tunica mucosa da vesicula biliar consiste em epitélio simples, ndo possuindo
submucosa, com fibras musculares lisas e contracdo desta musculatura vai injetar o contetdo
da vesicular biliar para o ducto cistico, na tunica externa da vesicula é o periténio (BERNE,
LEVY, 2007).

A bile tem a fung¢do hepatica mais importante para o aparelho digestivo, que é a sua secrecdo.



A bile, produzida pelos hepatdcitos contem acidos biliares, colesterol, fosfolipidios e
pigmentos biliares. Todos estes componentes sdo excretados pelos hepatdécitos e langados nos
canaliculos biliares, juntamente com o liquido isoténico, semelhante ao plasma em suas
concentragdes eletroliticas (BERNER; LEVY, 2007 p. 602)

1.4.1 Hepatdcito

As células hepaticas (hepatdcitos) representam cerca de 60% do figado. Essas células sdo
poliédricas com cerca de 20 a 30 mm de diametro. O nucleo é Unico ou menos amiude,
multiplo e divide-se por mitose. O hepatdcito possui trés superficies: uma voltada para o
sinusdide, a segunda voltada para o canaliculo biliar, e a outra para os hepatdcitos vizinhos,
contribuindo para o aumento da superficie da célula hepatica. Como o endotélio do sinusdide
é fenestrado facilita o contato entre os hepatdcitos favorecendo a troca de substancias. Nao
possui membrana basal. As mitocdndrias sdo as organelas mais numerosas no hepatdcito.
Apresentam alta mobilidade, movimentando-se pela célula em associagdo com microtubulos e
freqlientemente mudando suas formas. O numero de mitocdndrias decresce com a idade,
mais o0 aumento concomitante do tamanho das mesmas mantém um volume mitocondrial
constante. As mitocondrias possuem dupla membrana: a externa que é lisa e a interna que
forma projec¢Ges na matriz mitocondrial, a qual é composta de uma solu¢do concentrada de
proteina. O nucleo do hepatdcito esta localizado centralmente, tendo contornos
arredondados, com um ou mais nucléolos. Alguns nicleos sdo maiores, indicando poliploidia
(WOLFGANG, 2005).

Os hepatdcitos exibem minima variagdao no tamanho global, mas com os nucleos podem variar
em tamanho, nimero e ploidia, particularmente com o avancgar da idade. Células uninucleadas
dipldides tendem a ser a regra, mas com o aumento da idade, uma fragdo importante é
binucleada, e o caridtipo pode variar até octoploidia. (ROBBINS et al., 2005).

O citoplasma amplo e o eosinofilicos albergam uma organizagao subcelular prépria do
hepatdcito. As membranas do reticulo endoplasmatico estdo em continuidade com a
membrana nuclear externa, de forma que o espaco perinuclear é continuo com as cisternas do
reticulo endoplasmatico granular. Este é distribuido principalmente ao redor do nucleo e junto
aos polos biliar e sinusoidal. O reticulo endoplasmatico dos hepatdcitos existe enzimas e
coenzimas, que trabalham nas transformacdes oxidativas de varias drogas, nas células de
Kupffer representa entre 80 e 90% dos macréfagos do sistema reticulo-endotélial, fagocitando
diversas substancias toxicas ao organismo. Os peroxissomos sdo organelas versateis, com
funcbes biossintéticas e catabdlicas complexas, e estdo distribuidos préximos ao reticulo
endoplasmatico e aos granulos de glicogénio (WOLFGANG, 2005).

Para Robbins et al., (2005), os lisossomos sdo corpusculos densos adjacentes aos canaliculos
biliares. Contém muitas enzimas hidroliticas que, se liberadas, poderiam destruir a célula. E
provavel que sejam depuradores intracelulares que destroem as organelas com expectativa de
vida reduzida. Os lisossomos sdo os locais de deposicdo de ferritina, liposfuscina, pigmento
biliar e cobre. O aparelho de Golgi é tradicionalmente descrito como um agrupamento de
cisternas paralelas, curvas, achatadas, com extremidades dilatadas associadas a vesicula. Pode
ser considerado como um local de armazenamento antes da excrecdo biliar. A sua maior
funcdo é a distribuicdo de varias macromoléculas secretadas pelo reticulo endoplasmatico
para vesiculas quimicamente determinadas. O citoesqueleto é quem sustenta o hepatécito em



microtubulos, microfilamentos e filamentos intermedidrios. Os microtibulos contém tubulina
e controlam a mobilidade subcelular, o movimento de vesiculas e a secrecdo plasmatica de
proteinas. Os microfilamentos sdo compostos de actina, sdo contrateis e importantes para a
integridade e motilidade do canaliculo e para o fluxo biliar. Os filamentos intermediarios sdao
filamentos ramificados alongados contendo citoqueratinas.

1.4.2 Sinusoéides

Os sinuséides sdo revestidos por células endoteliais fenestradas e descontinuas e por células
de Kupffer, as quais demarcam um espaco extra-sinusoidal, para dentro do qual fazem
protusdo abundantes microvilos dos hepatdcitos. (ROBBINS et al., 2005).

De acordo com Gayoto, Alves e Schiff (2001), As células endoteliais sdo alongadas e achatadas
e apresentam numerosas proje¢des citoplasmaticas. Uma caracteristica das células endoteliais
é a presenca de numerosas vesiculas de endocitose. Essas células formam um revestimento
continuo para os sinuséides. Sdo diferentes das células endoteliais de outros locais porque nao
tem uma lamina basal regular.

As células de Kupffer sdo mais numerosas perto dos espagos porta. Derivam da medula dssea e
pertencem ao sistema mononuclear fagocitico, correspondendo cerca de 80 a 90% dos
macrdéfagos fixos no corpo humano, as células de Kupffer sdo macréfagos altamente moveis
inseridos no revestimento endotelial do sinusdide, sobretudo na area periportal. As células de
Kupffer coram-se com peroxidase. Possuem microvilosidades, vesiculas intracitoplasmaticas
revestidas e corpusculos densos que compreendem o aparato lisossomico. As células
estreladas hepaticas situam-se no espago entre os hepatdcitos e as células endoteliais. O
espaco contém liquido tecidual que flui para os linfaticos nos espagos-porta. Quando ha
obstrucdo do refluxo venoso hepatico, a produgao de linfa no espago aumenta e ha formacao
de ascite. (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004).

1.5 FUNGOES DO FIGADO

Conforme afirma Berne e Levy, (2007) "o figado desempenha muitas fung¢des vitais. E essencial
na regulacdo do metabolismo, na sintese das proteinas e de outras moléculas, no
armazenamento de vitaminas e ferro, na degradacdo hormonal e na inativacdo e excre¢do de
medicamentos (drogas) e toxinas". Esta volumosa glandula exerce inimeras func¢des, ao
mesmo tempo enddcrinas e exdcrinas, atuando no metabolismo dos carboidratos, dos lipidios
e das proteinas, sendo o figado e o musculo esquelético os principais locais de armazenamento
do glicogénio no corpo. O figado tem a funcdo de Converter a aménia. A partir da proteina sdo
utilizados os aminodcidos para a gliconeogénese, resultando na formagao de aménia como um
subproduto. Metabolicamente o figado ird converter essa amdnia em uréia. A amonia
produzida por bactérias no intestino é removida do sangue porta para a sintese de uréia. Dessa
maneira, o figado converte a aménia, uma toxina potencial, em uréia, um composto que pode
ser excretado pela urina. Algumas substancias, como o ferro e cobre, também sdo
armazenadas no figado. Como o figado é rico nessas substancias, os extratos hepaticos tém
sido empregados para a terapia de uma ampla gama de disturbios nutricionais.

No metabolismo da glicose o figado possui um papel importantissimo na regulacdo da
concentracdo sanguinea de glicose e no metabolismo de glicose. Apds uma refeicdo, a glicose é



captada a partir do sangue venoso porta pelo figado e convertida em glicogénio, o qual é
armazenado nos hepatdcitos. Em seguida o glicogénio é novamente convertido em glicose e
liberado, quando necessdrio, para dentro da corrente sanguinea. A glicose adicional é utilizada
pelo figado através de um processo chamado de gliconeogénese. Por esse processo, o figado
utiliza os aminodcidos a partir da clivagem protéica ou do lactato produzido pelos musculos.
Desempenha também um importante papel no metabolismo de proteina. Ele trabalha na
producdo em quase todas as proteinas plasmaticas, inclusive a albumina, globulina alfa e beta,
fatores de coagulacdo sanguinea, proteinas de transporte especificas e a maioria das
lipoproteinas plasmaticas. A vitamina K é necessaria para que o figado sintetize a protrombina
e alguns dos fatores de coagulacdo. Os aminodcidos servem como matérias para construcdo na
hora da sintese protéica (SMELTZER; BARE, 2005).

Algumas das células corporais podem metabolizar gordura, certos eventos sé podem ocorrer
no figado. Atuando na oxidagao dos acidos graxos para suprir energia para outras fung¢des do
corpo, na produgao em grandes quantidades de colesterol, fosfolipidios, maior parte das
lipoproteinas, sintetiza gordura através das proteinas e carboidratos. Os dcidos graxos podem
ser clivados para a producdo de energia e de corpos cetonicos. Os corpos cetbnicos sao
pequenos compostos que podem entrar na corrente sanguinea e fornecer uma fonte de
energia para os musculos e outros tecidos. A clivagem dos acidos graxos em corpos ceténicos
ocorre principalmente quando a disponibilidade de glicose para o metabolismo esta limitada,
como durante a inani¢do ou no diabetes descontrolado. Os acidos graxos e seus produtos
metabdlicos também sdo utilizados para a sintese de colesterol, lecitina, lipoproteinas e outros
lipidios complexos. Sob algumas condi¢Ges, os lipideos podem acumular-se nos hepatdcitos,
resultando na condi¢do anormal chamada de figado gorduroso. (GUYTON; HALL, 2008).

No metabolismo dos medicamentos, temos como exemplo os barbituricos, opidides, agentes
sedativos, anestésicos e anfetaminas. Nesse tipo de metabolismo a tendéncia resulta na perda
da atividade da droga, sendo que alguns casos possam ocorrer ao contrario a ativagao deste
medicamento. Uma das principais vias para o metabolismo de medicamentos envolve a
conjugacao, fazendo uma ligagcdo com diversos compostos, como o acido glicurénicos ou
acético, para forma substancias mais sollveis. Tais produtos conjugados podem ser excretados
nas fezes ou na urina. Toda a droga ingerida por via oral é metabolizado em grande parte pelo
figado antes que chegue a circulagdo sistémica, para que a quantidade deste medicamento ao
atinge essa circulagdo seja diminuida. A biodisponibilidade é fracdo do medicamento
administrado que atinge a circulagdo sistémica. (SMELTZER; BARE, 2005).

O figado também possui funcdo na Formacdo da bile, pois a bile é continuamente formada
pelos hepatdcitos e coletada nos canaliculos e ductos biliares. Ela é composta principalmente
de dgua e eletrdlitos, como sédio, potdssio, calcio, cloreto e bicarbonato, mas também contém
guantidades significativas de lecitina, acidos graxos, colesterol, bilirrubina e sais biliares
(BERNER; LEVY, 2007).

A bile é coletada e armazenada na vesicula biliar e secretada para dentro do intestino, quando
necessaria para a digestdo. As fun¢Ges da bile sdo excretoras, como na excrec¢do de bilirrubina;
a bile também serve como um auxiliar para a digestdo através da emulsificacdo dos lipideos
pelos sais biliares. Os sais biliares sdo sintetizados pelos hepatdcitos a partir do colesterol.
Depois da conjugacdo ou ligacdo com os aminodcidos, eles sdo excretados na bile. Os sais
biliares, juntamente com o colesterol e a lecitina, sdo necessarios para a emulsificacdo dos
lipideos. Em seguida, os sais biliares sdo reabsorvidos, principalmente na porc¢ao distal do ileo,



para dentro do sangue porta para voltar ao figado e novamente serem excretados na bile. Este
trajeto desde os hepatdcitos para a bile, para o intestino e de volta para os hepatdcitos é
chamado de circulacdo éntero-hepdtica. Por causa dessa circulagao, apenas uma pequena
fracao dos sais biliares que penetram no intestino é excretada nas fezes. Isso diminui a
necessidade de sintese ativa de sais biliares pelas células hepaticas. O individuo se alimentou,
a vesicula se contrai e lanca sua bile concentrada no duodeno (SMELTZER; BARE, 2005).
Existem duas regioes especiais da circulacdo, uma é o suprimento sanguineo para o trato
digestdrio e a outra é para o figado, todas as duas regides recebem sangue oxigenado por
artérias préprias, € o sangue venoso que proveniente do trato digestdrio vai ser levada
diretamente para o figado através da veia porta hepatico. O figado é local importante de
processamento de nutrientes e desempenha a fungdo principal na desintoxicagao de
substancia exdgena. A maioria deste nutriente que sdo absorvidos no intestino é encaminhada
para o figado, permitindo que este érgdo processe o material antes de libera-lo na circulagao.
Estes dois leitos ligados pela veia porta sdo exemplo de um sistema porta (SILVERTHORN,
2003).

De acordo com Gayoto, Alves e Schiff (2001), o figado também excreta bilirrubina, pois a
bilirrubina é derivada da clivagem da hemoglobina pelas células do sistema reticuloendotelial,
inclusive pelas células de Kupffer do figado. A bilirrubina é removida pelos hepatdcitos a partir
do sangue e a modificam quimicamente através da conjugacdo, o que torna a bilirrubina mais
soluvel em solugdes aquosas. A bilirrubina conjugada é secretada pelos hepatdcitos para
dentro dos canaliculos biliares adjacentes, sendo posteriormente transportada na bile para
dentro do duodeno. Ao chegar ao intestino, parte é excretada nas fezes e, em parte absorvido
através da mucosa intestinal para dentro do sangue porta. A concentracdo de bilirrubina no
sangue pode estar aumentada na presenca da doenga hepatica.

Na secregao da bile através do figado vai executa duas fungbes: uma digestiva e outra
excretora, muitos dos solutos sdo eliminados na bile, como o colesterol e a bilirrubina que é o
produto final da hemoglobina. A bile eliminada pelos hepatécitos contém acidos biliares
desses aproximadamente (67%), fosfolipidios (22%), colesterol (4%), bilirrubina (0,3%) e
proteinas (4,5%) (GRAAFF; KENT, 2005).

Através do figado muitos medicamentos sao metabolizados. O metabolismo resulta em perda
da atividade do medicamento, embora, em alguns casos, possa ocorrer a ativagdo do
medicamento. Uma das importantes vias para o metabolismo de medicamentos envolve a
conjugacao do medicamento com diversos compostos. Os produtos conjugados podem ser
excretados nas fezes ou na urina, semelhante a excrecao de bilirrubina. Se um medicamento
oral é metabolizado antes que alcance a circulagdo sistémica, a quantidade de medicamento
gue realmente atinge a circulacdo sera diminuida (BERTELLI; CONCI, 2001).

1.5.1 Metabolismo da Bilirrubina

A bilirrubina é o produto final do catabolismo da heme, ndo tem nenhuma funcao fisioldgica
conhecida, embora se tenha sugerido um papel antioxidante. Até 85% da bilirrubina provém
dos eritrécitos senescentes, que sdao removidos da circulagdo por fagécitos mononucleares do
baco, da medula éssea e do figado. O restante é originado da degradacdo da heme produzido
de outras fontes, das quais a mais importante é a degradacdo prematura da hemoglobina das
células eritroides em desenvolvimento da medula dssea (BERTELLI; CONCI, 2001).



A bilirrubina ndo-conjugada é transportada no plasma firmemente ligada a albumina. O figado
extrai anios organicos, incluindo acidos graxos, acidos biliares e outros substratos para a
formacao da bile. O mecanismo para a passagem da bilirrubina através da membrana
plasmadtica para dentro do hepatdcito envolve proteinas de transporte, como o transportador
de anios organicos. (SHERLOCK; JAMES, 2004).

A bilirrubina ndo conjugada é convertida em um composto polar, através de conjugacao, e isso
permite sua excrecdo na bile. A enzima microssémica responsavel, a bilirrubina uridina
difosfato glicuronosiltransferase (UGT), converte a bilirrubina ndo-conjugada em bilirrubina
conjugada mono e diglicuronideo. UGT bilirrubina é uma das varias isoformas da enzima UGT,
responsavel pela conjugacdo de muitos metabdlitos enddégenos, hormonios e
neurotransmissores (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

A bilirrubina conjugada difunde-se através do citosol para o canaliculo biliar, onde é excretada
na bile por um processo mediado por transportador, que constitui a etapa de limitagdo de
velocidade no transporte trans-hepatico global da bilirrubina. Apds ser excretada no intestino
delgado, a bilirrubina permanece intacta até atingir a porgao distal do intestino delgado e
cdlon, onde é hidrolisada pela flora bacteriana, a bilirrubina livre é reduzida a uma mistura de
urobilinogénio, enquanto a maior parte do urobilinogénio é excretada nas fezes, uma pequena
porgao é absorvida no ileo terminal e no célon e retorna ao figado para ser novamente
excretada na bile (RUBIN; FARBER, 2008).

1.6 FISIOLOGIA DO FIGADO

"Normalmente, a veia porta do figado se forma posterior ao colo do pancreas por meio da
unido das veias mesentérica superior e esplénica e sobe anterior a veia cava inferior" (MOORE;
DALLEY, 2007,). Cada espago-porta é composto por uma vénula e uma arteriola (ramos da veia
porta e da artéria hepatica, respectivamente), um ducto biliar, vasos linfaticos e nervos. Este
conjunto é cercado por uma capa de tecido conjuntivo, continua com a capsula de Glisson, que
recebe o nome de placa limitante. O espaco-porta também pode receber o nome de triade
porta, pois suas estruturas predominantes sdo a vénula, a arteriola e o ducto biliar. Da triade, o
sangue atravessa a placa limitante através de canais controlados por esfincter. Esses canais
descarregam o sangue numa rede de capilares chamada de sinusoidais.

2 CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA
2.1 CONCEITO DE CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

A cirrose hepatica alcodlica é uma patologia cronica do figado a qual se caracteriza
histologicamente pela substituicdo do tecido normal hepatico por presenca de fibrose e
formacgGes nodulares difusas, a qual rompe sua estrutura desorganizando sua arquitetura
lobular e vascular do 6rgdo. A medida que o tecido do figado necrosa, ele vai evoluindo para
uma fibrose, alterando a estrutura e a vascularizagcdo normal do figado, reduzindo o fluxo
sanguineo e linfatico, e por fim, leva a insuficiéncia hepatica (BERTELLI, CONCI, 2001).

Ferré e Sancho (2003) enfatizam que normalmente a cirrose hepatica alcodlica é provocada
pela ingestdo continuada de alcool, mais também pode ser causada devido a outras
substancias toxicas.



2.2 INCIDENCIA DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

Um numero duas vezes maior de homens é afetado em relacdao as mulheres, embora estas
estejam em maior risco de desenvolver cirrose hepdtica alcodlica. Os pacientes cirréticos estao
entre 40 e 60 anos de idade. No estado de S3do Paulo, as doencas do figado sdo a segunda
causa de morte entre homens de 35 a 59 anos, sendo que, 10% dos casos de 6bito sdo devido
a cirrose hepatica alcodlica (RUBIN, FARBER, 2008).

Conforme Rabelo e Rangel (2007), dados atuais ja sdo suficientes para disparar um alarme.
Segundo estudos da secretaria de saude de Sao Paulo, nos ultimos trés anos aumentou em
78% o numero de mulheres que procuram tratamento nos centros de saude. Ha outros
levantamentos que refor¢gam o alerta: os jovens estao iniciando cedo a rotina de abuso de
alcool, o que pode favorecer a doengas hepaticas alcodlicas.

A cirrose hepatica alcodlica geralmente é do tipo micronodular, porém nos pacientes que
levam muito tempo abstinentes, pode converter-se em macronodular, ao predominarem o os
fendmenos regenerativos e ter cessado o consumo de alcool, que é um inibidor da
regeneragao celular (BERTELLI, CONCI, 2001).

Em muitos pacientes cirréticos observa-se o depdsito de granulos de hemossiderina nos
hepatdcitos, que pode ser facilmente colocado em evidéncia mediante a coloragao de Perls.
Somente em alguns o depdsito é tdo macico que pode induzir ao diagndstico de
hemocromatose (RUBIN, FARBER, 2008).

Em alguns figados de pacientes com cirrose alcodlica identificam-se inclusGes globulares intra-
hepatocitarios de alfa-1-antitripsina e se devem ao fendtipo Z, mas ao defeito excretor da alfa-
1-antitripsina normal como conseqliéncia da prépria cirrose. Em cerca de 15% dos alcodlatras,
a necrose hepatocelular, a fibrose e a regeneragao acabam levando a formacao de septos
fibrosos que circundam nddulos hepatocelulares, constituindo as duas caracteristicas que
definem a cirrose (ROBBINS et al., 2005).

Outras lesdes da hepatopatia alcodlica, esteatose hepatica e hepatite alcodlica aguda ou
persistente sdo freqlientemente observadas em conjun¢do com a cirrose. Ainda nao se
estabeleceu se a hepatite alcodlica tipica isto é, lesdo hepatica inflamatdria e necrose aguda
representam um precursor necessario da cirrose. Entretanto, alguma forma de necrose
persistente claramente acarreta ao desenvolvimento de cirrose (RUBIN; FARBER, 2008).

De acordo com Diepenbrock (2005), nos casos de cirrose alcodlica estabelecida, o progndstico
é, em sua maior parte, consideravelmente melhor para aqueles que ndo abusam do alcool.
Entretanto, muitos pacientes evoluem para a hepatopatia em estagio terminal, e a
hepatopatia alcodlica constitui a Unica causa mais comum para transplante de figado.

2.3 CLASSIFICAGOES DA CIRROSE HEPATICA

Devido a dificuldades inerentes a qualquer tipo de classificacdo, apresentaremos trés
abordagens distintas, na tentativa de classificar as cirroses, quais sejam: morfoldgica,
etioldgica e clinica (RUBIN; FARBER, 2008).

De acordo com Brasileiro Filho (2006), esta classificacdo é baseada por critérios e aspectos
morfolégicos que vao se divide em micronodulares, macronodulares e mistas, a utilizacdo
desta classificacdo esta relacionado a etiologia, nas cirroses micronodulares, por exemplo,
correspondem as de origem alcodlica ou por virus da hepatite B e a macronodular que é a



forma final de todos os tipos morfoldgicos da cirrose. A etiologia da cirrose pode ser
ocasionada por virus hepatrépicos (VHB e VHC), auto-imunidade (hepatite auto-imune e
cirrose biliar primaria), causas téxicas (alcool e drogas), obstrucdo biliar (calculos, neoplasias,
fibrose cistica e outras), doencas metabdlicas e congénitas, lesdes vasculares e miscelanea.

2.3.1 Cirrose Micronodular

Essa forma de cirrose era denominada antigamente cirrose de Laennec, porta, septal ou
nutricional. A excecdo da expressao cirrose de Laennec, em homenagem ao médico francés
que fez a primeira descricdo precisa da doenca, as demais ndo sdao recomendadas, e a ultima é
realmente incorreta (ANDREOLI, 2008).

A cirrose micronodular é caracterizada por néddulos um pouco maiores do que um Iébulo
medindo menos de 3 mm de didmetro. Os micronddulos ndo exibem nenhuma das
caracteristicas da arquitetura lobular na forma de espagos porta ou vénulas centrais. Os septos
de tecido conjuntivo que separam os néddulos em geral sao finos, porém, o colapso focal
irregular do parénquima pode resultar na presenca de septos mais largos (FRIEDMAN, 2001).
Conforme Boundy et al., (2004), nos estagios ativos do processo cirrético, inimeras células
inflamatdrias mononucleares, bem como ductulos biliares proliferados, sdo encontrados nos
septos.

A estreita aproximacao dos capilares e vénulas, fibroblastos, células inflamatérias e tecido
conjuntivo novo no interior dos septos, assemelha-se ao aspecto do tecido de granulagdo em
outros orgaos (DIEPENBROCK, 2005).

E razodvel pressupor que 0s mesmos mecanismos que controlam a cicatrizagdo de feridas com
tecido de granulacdo em locais extra-hepaticas também atuam no figado cirrético. O protétipo
da cirrose micronodular é a cirrose alcodlica, porém esse padrdao também pode ser observado
na cirrose biliar primdria e secundaria. (RUBIN; FARBER, 2002).

2.3.2 Cirrose Macronodular

Essa variedade morfoldgica de cirrose era denominada antigamente cirrose pds-necrodtica, pds-
hepatdtica ou multilobular (BRASILEIRO FILHO, 2006).

Conforme afirma Friedman (2001), os grandes nddulos irregulares com freqiiéncia contém
espacos porta e canais venosos eferentes, constituindo uma prova de que o processo original
consistia em necrose multilobular que curou com formacdes de grandes cicatrizes circundando
mais de um lébulo.

De acordo com Diepenbrock (2005), informa que atualmente o padrdo micronodular pode ser
convertido em um padrao macronodular através de regeneracdo e expansao continua dos
nodulos existentes. Essa conversao é observada em alcodlatras que abandonam a bebida apds
o estabelecimento do diagnéstico de cirrose.

Apds tempo suficiente, quase todos os casos de cirrose micronodular, mesmo nos pacientes
gue continuam consumindo alcool, podem ser convertidos para o padrdo macronodular, em
geral de dois a trés anos (FRIEDMAN, 2001).

Bertelli e Conci (2001) citam que os septos de tecido conjuntivo na cirrose macronodular sdo
tipicamente largos e contém elementos de espagos porta e preexistentes, células inflamatodrias
mononucleares e ductulos biliares que proliferam. Em certas ocasides, a cirrose macronodular



resulta de necrose hepatica submacica, caso em que o figado pode estar nitidamente
deformado.

2.3.3 Cirrose Mista

Conforme explica Gayoto, Alves e Schiff (2001), a cirrose mista ocorre quando encontramos
superposicao de caracteristicas micro e macronodulares, ou seja, nédulos menores e maiores
do que 3 mm. Esse tipo de cirrose costuma ser o resultado de processo regenerativo em
cirrose micronodular, principalmente quando afastado o fator etiolégico, como por exemplo,
apos prolongada abstinéncia do etanol.

2.3.4 Classificagao Clinica

De acordo com o que Boundy et al., (2004) afirma que a classificagdo clinica mais conhecida e
utilizada divide a cirrose em compensada e descompensada. As formas compensadas, por
definicao, se caracterizam pela auséncia das grandes complicagGes, como colestase, ascite,
hemorragia digestiva e encefalopatia hepdtica, cujo surgimento é devido tanto a insuficiéncia
hepatocelular como a hipertensao porta.

Nas fases clinicamente compensadas, durante anos, uma cirrose plenamente instalada pode
ndo se manifestar por qualquer grande complicagdo, sendo realizado o diagndstico com
suspeita de alteragdes nos exames laboratoriais, de imagem ou endoscdpicos e ainda em
exame fisico detalhado, pela palpacdo de figado endurecido e outros sinais de doenca hepatica
como aranhas vasculares, ginecomastia, eritema palmar, atrofia muscular, e outros (RUBIN;
FARBER, 2002).

A cirrose descompensada exige cuidados especificos e tratamento particularizado, conforme o
tipo de descompensacgdo (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

2.4 CAUSAS DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

Apesar das causas variarem, todas resultam no mesmo processo. Um dos principais fatores
gue contribui para cirrose hepatica alcodlica é o consumo didrio e prolongado de alcool, além
disso, acompanha o fator nutricional, estilo de vida, social e familiar (LIMA, 2007).

A cirrose esta entre as dez causas principais de morte no mundo ocidental. Os principais
contribuintes em todo o mundo sdo: o abuso do alcool e hepatite viral (ROBBINS et al., 2005).
O alcoolismo crénico e as hepatites virais sdo as causas mais freqlientes de cirrose hepatica,
embora vdrias outras sejam conhecidas, devendo ser necessariamente investigadas
(SHERLOCK, JAMES, 2002).

Conforme Smeltzer e Bare (2005), a relacdo de etiologias da cirrose hepatica: etilismo crénico;
virus da hepatite B, C e D; congestdo venosa obstrucdo de fluxo hepatico venoso; colestase
prolongada intra e extra-hepatica; alteracdes metabdlicas; hepatite auto-imune; drogas /
medicamentos e agentes toxicos; curto-circuito intestinal; cirrose infantil da india.

2.4.1 Alcoolismo Crénico

O alcoolismo cronico é uma causa da cirrose. Nem todos os etilistas desenvolvem lesdo



hepatica, a incidéncia de cirrose entre alcodlicos é de cerca de 10-15%. A explicacdo para
aparente predisposicdo que tem determinadas pessoas para desenvolver cirrose alcodlica ndo
é conhecida (SHERLOCK; JAMES, 2002).

A média de ingestdo de alcool em um grande grupo de homens cirrdticos alcodlicos foi de
160g/dia, por oito anos. Para a maioria dos individuos, a dose de risco é superior a 80g de
alcool ao dia, a duragdo é importante, pois ndo foram encontrada cirrose em pacientes que
consumiam uma média de 160g de etanol por dia durante pelos menos cinco anos, enquanto
50% de 50 pacientes com elevado consumo etilicos por, em média, 21 anos desenvolveram
cirrose (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

O consumo didrio e continuo de bebidas alcodlicas é mais perigoso do que o consumo
intermitente, que dd uma chance de recuperac¢do ao figado. Durante, pelo menos, dois dias na
semana uma pessoa ndo deve beber dlcool. Aqueles que desenvolvem lesdo hepatica alcodlica
ndo sdo aqueles grandes dependentes de alcool. Eles ndo apresentam manifestagdes de
abstinéncia importantes, e correm maiores risco de desenvolver lesdo hepatica, porque
conseguem manter um consumo elevado durante muitos anos (BERTELLI; CONCI, 2001).

O alcoolismo esta aumentado entre as mulheres, devido ao declinio dos estigmas sociais
ligados a bebida e a disponibilidade de dlcool em supermercados. As mulheres apresentam
niveis sanguineos de etanol mais elevados apds uma dose padrao, possivelmente devido a um
aparente volume médio de distribui¢do de alcool menor (RUBIN; FARBER, 2002).

2.4.2 Metabolismo do Alcool

O alcool ndo pode ser armazenado, e sua oxidac¢do é obrigatdria, predominantemente no
figado. O individuo saudavel ndo consegue metabolizar mais de 160 a 180 g/dia. O alcool induz
as enzimas utilizadas no seu catabolismo, pelo menos enquanto o figado encontra-se
relativamente preservado. (SHERLOCK; JAMES, 2004).

Robbins et al., (2005), afirma que o etanol sofre rapida absor¢cdo no estomago e, a seguir,
distribuem-se no espaco da agua corpora. Quase todo o etanol, consumido é metabolizado
pelo figado a acetaldeido e acetato. Cerca de 5 a 10% é excretado de modo inalterado,
principalmente na urina e no ar expirado. A principal via de oxidacdo do etanol no figado
ocorre através do alcool-desidrogenase (ADH) citosélica, uma enzima nicotinamida-adenina-
dinucleotideo (NAD)-dependente.

Uma via metabdlica menor, porém ainda importante, é representada por um sistema de
oxidacdo microssomal do etanol no reticulo endoplasmatico liso, que consiste em uma oxidase
de fungdo mista que utiliza o NADP como co-fator. Como a Km da ADH é apenas cerca de 7
mm, ambos os sistemas enzimaticos tornam-se saturados na presencga de concentragGes
sanguineas clinicamente significativas de alcool (BERTELLI; CONCI, 2001).

Ao contrario da maioria das drogas, a depuracao do alcool no organismo é linear, ou seja, uma
guantidade fixa é metabolizada por unidade de tempo. Um valor aproximado para homem de
porte médio consiste na eliminacdo de 7 a 10 g de alcool por hora (RUBIN, FARBER, 2008).

Os alcodlatras cronicos metabolizam o etanol em uma taxa significativamente maior, contanto
gue ndo sofram de hepatopatia ativa. A explicagdo exata para essa velocidade acelerada de
oxidacdo do etanol ainda é controvertida (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

2.4.3 Hepatite Viral



A hepatite viral é outra causa da cirrose hepdtica, onde é caracterizada fundamentalmente por
lesdo e necrose dos hepatdcitos. No interior do Iébulo hepatico, observa-se necrose dispersa
de células isoladas ou de pequenos grupos de hepatdcitos. Alguns hepatdécitos necréticos
aparecem na forma de pequenos corpusculos densamente eosinofilicos, contendo algumas
vezes material nuclear picnético, que foram expelidos da placa do hepatécito para o sinuséide
(BERTELLI, CONCI, 2001).

Na hepatite viral, muitas células hepdticas tém aspecto normal, enquanto outras exibem graus
varidveis de tumefacdo hidrépica e diferencas quanto ao tamanho, forma e propriedades
tintoriais. Juntamente sdo observados hepatdcitos em regeneracao, que exibem nucleo maior
e citoplasma basofilico expandido (RUBIN, FARBER, 2008).

As células inflamatérias cronicas circundam hepatdcitos necréticos individuais e acumulam-se
em areas de necrose focal. Os macréfagos podem ser proeminentes, e ndo sao raros os
eosindfilos e leucdcitos polimorfonucleares. Essas alteragGes tendem a ser ligeiramente mais
pronunciada nas zonas centrolobulares, embora sejam observadas em todo Iébulo (TIERNEY;
MCPHEL, PAPADAKIS, 2001).

De acordo com Robbins et al., (2005), os espagos porta quase sempre aumentados e
edematosos. As células inflamatdrias acumulam-se no interior do espaco, porém a gravidade
dessa reacdo inflamatdria varia de leve a pronunciada. As células inflamatdrias nos espagos
porta refletem a distribuicdo daquelas no I6bulo. Os espagos porta, sé exibem alguns ductulos
biliares proliferados, embora, em certas ocasies, esse fendbmeno possa ser mais proeminente.
Na fase de recuperacgao, a regeneracao hepdtica reflete-se na presenca de figuras mitdticas
nas placas de hepatdcitos. Todas as altera¢Ges patoldgicas regridem gradualmente, com
restabelecimento completo da arquitetura hepdtica normal (RUBIN, FARBER, 2008).

2.5 FISIOPATOLOGIA DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

O alcool exerce um efeito hepatotdxico direto, como se demonstra com o aparecimento de
depdsitos de gordura no figado. O aparecimento gordura em forma de trigliceriodeos nos
hepatdcitos é a conseqiliéncia da formacgdo de ions hidrogénio na oxidacao do alcool pela acdo
do alcool desidrogenase e de enzimas microssomiais. O excesso de ions de hidrogénio inibe a
oxidacdo mitocondrial dos acidos graxos da dieta e favorece a producgédo citoplasmdtica, que
sdo os componentes das moléculas de triglicerideos (BERTELLI, CONCI, 2001).

A Formacdo de gordura no figado é uma resposta freqliente nos alcodlicos, porém as outras
lesdes hepdaticas associadas ao consumo de alcool, hepatite alcodlica e cirrose alcodlica,
ocorrem somente em uma parte dos grandes consumidores. O risco de desenvolver uma
hepatopatia alcodlica aumenta de maneira proporcional a quantidade de alcool consumida e a
duragdo do consumo diario que para os homens se situa ao redor 60g/d de alcool puro, e, nas
mulheres, em torno de 40g/d. (RUBIN, FARBER, 2008).

As respostas do figado a necrose sdo limitadas, sendo as mais importantes o colapso dos
I6bulos hepaticos, a formacao de septos fibrosos difusos e a regeneracgdo nodular dos
hepatdcitos (SHERLOCK, JAMES, 2004).

A fibrose ocorre apds necrose hepatocelular. A necrose pode ocorrer apds hepatite
provocando a formacdo de pontes fibrosas porta-porta. A necrose confluente provoca
formacdo de fontes fibrosas centro-porta. A necrose focal é seguida por fibrose focal. A morte



celular é seguida pelo aparecimento de nédulos, que comprometem a arquitetura hepatica e
caracterizam a cirrose (FRIEDMAN, 2001).

Os sinusdides situam-se na periferia dos nddulos de regeneracao, no local das pontes
portocentrais. O sangue portal é desviado do tecido hepatico funcionante, levando a
insuficiéncia vascular na drea central dos nédulos, fato que favorece a progressao da cirrose
mesmo apods o controle da causa. H4 uma deposicdo anormal de tecido conjuntivo no espaco
de Disse, o que impede a adequada troca metabdlica com os hepatécitos (RUBIN, FARBER,
2008).

Novos fibroblastos se formam ao redor dos hepatdcitos necréticos e ductulos proliferados. A
fibrose evolui de um estado reversivel para irreversivel, caracterizado pela presenca
permanente de septos acelulares no |ébulo. A distribui¢cdo do septo fibroso varia de acordo
com o agente causador (ANTCZAK et al., 2005).

Segundo Bertelli e Conci (2001) afirmam que é importante considerar na formagao da fibrose,
o papel da necrose hepatocelular e o conseqtiente colapso de fibras reticulinicas levando a
formacao de septos fibrosos.

Friedman (2001), expressa que a formacgdo de fibrose na matriz extracelular pode ser
reversivel, nos casos de fibrose recente.

Quando os septos de fibrose unem espagos porta, conectando-se entre si, a reversao da
fibrose é compativel com retorno a estrutura normal do figado, embora possa evoluir para
uma cirrose. Por outro lado, a formacgdo de pontes porta-centro, pode ser o primeiro passo
para a formacgao de nddulos de regeneragdo e conseqiiente alteragdo estrutural irreversivel,
caracterizando a presenca de cirrose, desde que generalizada. Portanto, além do colapso,
processo passivo de formacdo de fibrose, a fibrogénese ativa é de importancia fundamental na
instalacdo da cirrose. (FRIEDMAN, 2001).

Conforme Gayoto, Alves e Schiff (2001), expressam que o dano celular hepatico ndo é capaz de
promover fibrogénese, sendo necessdrio um estimulo crénico. Quando da cronificagdo ocorre,
provavelmente, falha de mecanismos compensatdrios e surgem mediadores da fibrogénese.
"A fibrogénese pode ser decorrente tanto de uma maior formacgdo da matriz extracelular
guanto da diminuicdo de sua degradacdo" (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

As células estreladas do figado, quando ativadas, sdo as principais responsaveis pela
fibrogénese. A ativagdo destas células promove uma cascata de eventos que se inicia com a
deposicdo de fibronectina celular e liberacdo de mediadores sollveis pelas células de Kupffer.
Esse processo se perpetua numa fase chamada tardia, por uma proliferacdo aumentada das
células estrelares e suas sucessoras (RUBIN, FARBER, 2008).

Sherlock e James (2004) citam que o desenvolvimento de fibrose no espaco subendotelial faz
com que os sinusoéides se transformem em capilares com perda das fenestra¢des endoteliais,
importantes alteracdes metabdlicas e aumento da resisténcia intra-hepatica, que leva a
hipertensado portal.

2.6 SINAIS E SINTOMAS DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

De acordo com Antczak et al., (2005), a cirrose hepatica alcodlica ndo costuma se manifestar
por queixas clinicas marcantes, apesar da grande riqueza de sinais fisicos, eventualmente
encontrados em fases mais avancadas da doenca. Nas fases compensadas o paciente é
assintomatico ou oligossintomatico, com queixas totalmente inespecificas.



Segundo Diepenbrock (2005), diferentes manifestac¢des clinicas podem surgir no curso da
cirrose, que merecem ser aqui abordadas, por ndo estarem necessariamente associadas as
complicacdes mais freqiientes.

Robbins et al., (2005), afirma que considerando do ponto de vista funcional, a cirrose hepatica
caracteriza-se por insuficiéncia progressiva do parénquima e por alteracdes da circulacdo
venosa arterial e, em particular, o sistema porta. Abaixo apresentaremos uma lista dos sinais e
sintomas.

Para Bertelli e Conci (2001), alguns sinais e sintomas sao:

? Queda progressiva do estado geral: ao lado da perda de peso observa-se diminuicao e
flacidez da massa muscular;

? Febre: na cirrose hepatica alcodlica é relativamente, com elevagdes discretas, melhorando
com o estado clinico;

? Hematémese e melena: sao as manifestagdes mais temiveis da cirrose. Geralmente
provocadas por uma ruptura de varizes esofdgicas, gastrite hemorragica, esofagite e Ulcera
péptica. Outros fenédmenos hemorragicos podem ser representados pela epistaxe,
gengivorragias e purpuras.

? Sintomas decorrentes das perturbagdes enddcrinas: comuns a perda de libido, queda de
pélos, ginecomastia dolorosa no homem e a amenorréia, esterilidade e congestao dolorosa das
mamas na mulher;

? Ictericia: geralmente os niveis de bilirrubina ndo estdo muito elevados no cirrético, porém
cifras acima de 10mg de BT traduzem mal progndstico, com exceg¢ao para os casos de
descompensacdo que se seguem a ingestao excessiva de alcool;

? Edema: surge com a hipoalbuminemia e geralmente precede o aparecimento de ascite;

? Anemia: é freqliente na cirrose, e as causas fundamentais sdao: hemélise, hemorragia
gastrintestinal, deficiéncia de 4cido félico, deficiéncia de ferro, inibicdo da medula dssea. O
etanol ingerido diariamente suprime a resposta da medula éssea a doses didrias de 50mg de
acido fdlico em pacientes anémicos. Em contraposic¢do, a abstinéncia do alcool em paciente
internado melhora espontaneamente o quadro de anemia devido este fator. A deficiéncia de
vitamina B12, piridoxina e riboflavina podem produzir anemia, porém seu papel na anemia dos
cirréticos ndo esta bem determinado;

? Ascite: sinal dos mais caracteristicos na cirrose descompensada. Sua evolugdo é varidvel,
dependente da intensidade dos fatores responsaveis pelo seu aparecimento;

? Altera¢Oes cutdaneo-mucosas: sao expressas pela queda de pélos axilares, peitorais e
pubianos, aranhas vasculares no tronco, bragos, pescoco e rosto, eritema palmar, unhas
esbranquicadas, lingua vermelha e lisa, pele seca e rugosa, petéquias e sufusées hemorragicas;
? Halito hepatico: observado em casos de cirrose mais avangada e quando intenso é sinal de
mau progndstico;

? Hepatomegalia: o tamanho do figado varia de acordo com a fase evolutiva da doenca, sendo
palpavel em 60% dos casos. Na fase final da enfermidade, costuma ser impalpavel. O rapido
aumento do figado com queda importante do estado geral sugere associacdo com
hepatocarcinoma;

? Esplenomegalia: na cirrose alcodlica ndo costuma ser palpavel e seu aumento é notado
apenas pela percussao;

? Circulacdo colateral: traduz desvio de sangue através de veias superficiais para o sistema
cava inferior ou cava superior. Geralmente mais nitida quando acompanhada de ascite;



? Manifestacdes neuropsiquicas: sdo expressas pela sonoléncia, euforia, traduz geralmente
grave insuficiéncia hepatica. Nas manifestacdes neuroldgicas os sinais mais freqlientes é o
"asterixis", caracterizado por movimentos involuntarios, amplos, irregulares e rapidos de
flexao e extensdo dos dedos quando os pacientes matem a mao dorso-fletida.

? Encefalopatia hepatica ? coma hepdatico: pode surgir espontaneamente sem fator
precipitante ou em paciente com ictericia e ascite. Nas fases terminais da doenca, traduzem
insuficiéncia hepatocelular. Em outros casos a encefalopatia pode ser desencadeada por
hemorragia gastrintestinal, diuréticos, paracentese abdominal, cirurgias, infeccées, vomitos,
diarréia e grande ingestdo protéica. O quadro neuroldgico é gradual: leve euforia, depressao
ou discreto temor, confusdao mental, torpor e coma. Raramente surgem convulsoes.

2.7 COMPLICACOES DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA
2.7.1 Hipertensdo Porta

A hipertensdo porta é definida por um aumento persistente da pressdo venosa porta, que
guase sempre resulta da obstruc¢do do fluxo sanguineo em alguma parte da hipertensdo porta.
O sistema porta engloba todas as veias que transportam sangue da por¢ao abdominal do tubo
digestivo, do bac¢o, do pancreas e da vesicula biliar. A veia porta penetra no figado e bifurca-se
em dois ramos principais, um para cada lobo; ela é desprovida de valvulas em seus ramos
principais (SHERLOCK, JAMES, 2004).

De acordo com Antczak et al. (2005), a veia porta é formada pela unido da veia mesentérica
superior com a veia esplénica, logo atras da cabeca do pancreas, aproximadamente ao nivel da
segunda vértebra lombar. Ela se estende um pouco a direita da linha média até o hilo
hepatico. A veia porta tem uma distribuicdo intra-hepatica segmentar, acompanhando a
artéria hepatica.

A veia mesentérica superior é formada por tributdrias do intestino delgado, do célon, da
cabeca do pancreas, e, eventualmente, do estémago, através da veia gastroepipldica direita
(RUBIN, FARBER, 2008)

As veias esplénicas se originam no hilo esplénico e se unem préximo a cauda do pancreas, com
0s vasos gastricos curtos para formar a veia esplénica principal. Ela prossegue em uma diregdo
transversal ao longo do corpo até a cabecga do pancreas, situando-se abaixo e a frente da
artéria. Ela recebe numerosas tributarias da cabeca do pancreas, e a veia gastroepipldica
esquerda, que se une a ela préoximo ao bacgo. A veia mesentérica inferior, que traz sangue da
parte esquerda em seu ter¢o medial. Ocasionalmente, no entanto, penetra na jungao das veias
mesentérica superior e esplénica (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

Segundo Diepenbrock (2005), o baco encontra-se aumentado, com a capsula espessada. A
superficie transuda sangue escuro. Os corpusculos de Malpighi sdo imperceptiveis.
Histologicamente, os sinusdides estdo dilatados e revestidos por epitélio espessado. Os
histidcitos proliferam, com eritrofagocitose ocasional. As hemorragias periarteriais podem
evoluir para nédulos sideréticos fibroticos.

A artéria esplénica e a veia porta estdo dilatadas e tortuosas, e podem ser aneurismaticas. As
veias porta e esplénica podem mostrar hemorragias endoteliais, trombos murais, placas na
camada intima, e podem sofrer calcificacdo. Essas veias geralmente inviabilizam cirurgias no
sistema porta (RUBIN, FARBER, 2008).

Em 50% dos cirréticos sdo encontrados aneurismas arteriais esplénicos pequenos e profundos.



O grau da hipertensao portal se correlaciona mal com o grau aparente de cirrose e, em
particular, de fibrose. Ha uma correlacdo muito melhor com o grau de nodularidade
(SHERLOCK, JAMES, 2004).

2.7.2 Varizes Esofagicas

A principal fonte de sangue para as varizes esofagicas é a veia gastrica esquerda. O ramo
posterior geralmente drena para os sistemas azigos, enquanto o ramo anterior se comunica
com varizes mediatamente abaixo da juncdo esofagica e forma um feixe de veias paralelas
finas que correm na drea de juncdo e se continuam em grandes veias tortuosas no eso6fago
inferior (BERTELLI, CONCI, 2001).

Ha quatro camadas de veias no es6fago. As veias intra-epiteliais podem correlacionar-se com
os pontos vermelhos vistos a endoscopia que predizem ruptura de varizes. O plexo venoso
superficial drena para as veias intrinsecas profundas. As veias perfurantes conectam as veias
mais profundas com a quarta camada, que é plexo adventicio (RUBIN, FARBER, 2008).

2.7.3 Varizes Gastricas

Conforme Gayoto, Alves e Schiff (2001), essas varizes sdo supridas, em grande parte, pelas
veias gastricas curtas, e drenam para as veias intrinsecas profundas do eso6fago. Elas sdo
particularmente proeminentes em pacientes com obstrucdo portal extra-hepatica. As varizes
duodenais sao visualizadas na radioterapia como defeitos de enchimento.

2.7.4 Varizes Colorretais

De acordo com o que diz Sherlock e James (2004), Essas varizes desenvolvem-se a partir de
colaterais da mesentérica inferior e iliaca interna. Podem ser responsaveis pela hematoquezia
e sdo visualizadas por colonoscopia. As varizes do célon podem se tornar mais freqiientes apoés
escleroterapia esofagica bem sucedida.

2.7.5 Sangramento de Varizes Esofagianas

De acordo com Diepenbrock (2005), sessenta e cinco por cento dos pacientes cirréticos com
varizes ndo sangrardo em menos de dois anos do diagndstico, mas cinglienta por cento
morrerdo durantes a primeira hemorragia.

O prognéstico no caso de sangramento de varizes esofagicas é sombrio. E importante ressaltar
gue morte associada a sangramento de varizes esofagicas freqlientemente nado é atribuivel
diretamente a hemorragia e ao choque. Com efeito, resulta de insuficiéncia hepatica
precipitada por estresse, necrose isquémica do figado e encefalopatia causada pela sobrecarga
nitrogenada aguda imposta pelo sangue no trato intestinal (TIERNEY; MCPHEL, PAPADAKIS,
2001).

A hemorragia varicosa aguda pode ser tratada mediante o tamponamento direto com baldo
inflavel, injecdo das varizes com agentes esclerosantes através de endoscdpio, ligadura
endoscdpica das varizes ou administracdo intravenosa de vasopressina para reduzir o fluxo
sanguineo esplancnico e a pressado venosa porta (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).



Para pacientes com episédios repetidos de sangramento varicoso, nos quais a escleroterapia
nao teve éxito, pode-se obter uma descompressao permanente da circulacdo porta através de
derivagGes portossistémicas cirurgicamente construidas (SHERLOCK, JAMES, 2004).

"Esses procedimentos desviam o sangue da circulacdo porta de alta pressdo para a circulacao
venosa sistémica de menor pressdo." (SHERLOCK; JAMES, 2004).

2.7.6 Encefalopatia Hepatica

Segundo Diepenbrock (2005), encefalopatia refere-se a uma variedade de sinais e sintomas
neuroldgicos em pacientes que padecem de insuficiéncia hepatica cronica ou nos quais a
circulagdo porta encontra-se desviada. E um estado neuropsiquico reversivel que complica a
doenga hepatica.

O cérebro é exposto a elevados niveis de amonia, neurotransmissores e seus precursores,
devido a depuragao hepatica insuficiente ou ao metabolismo periférico alterado do cirrético
(RUBIN, FARBER, 2008).

"A encefalopatia da cirrose é motivada tanto pelas derivag¢Ges portossistémicas quanto pela
disfunc¢do hepatocelular" (SHERLOCK; JAMES, 2004).

Antczak et al. (2005), explicita que a patogenia da encefalopatia hepatica ainda nao foi
elucidada, e n3o se identificou fator algum responsavel pela sindrome clinica. E provavel que
ela seja causada, em parte, por compostos téxicos absorvidos pelo intestino que escaparam da
detoxificagao hepdatica devido a disfungdo dos hepatdcitos ou a existéncia de derivagdes
vasculares estruturais ou funcionais.

Em geral os niveis de amonia estdo aumentados no sangue e no cérebro de pacientes com
encefalopatia hepatica. A maior parte de amonia presente no corpo é de origem dietética,
derivada da ingestdao de amonia nos alimentos, digestdo de proteinas no intestino delgado e
catabolismo bacteriano de proteinas dietéticas e uréia secretada no intestino (RUBIN, FARBER,
2008).

De acordo com Robbins et al., (2005), a hipétese de que a amonia possa desempenhar um
importante papel na patogenia da encefalopatia hepatica é corroborada pelo achado de que
0s pacientes com cirrose ou com derivagao portocava apresentam os sinais e sintomas de
encefalopatia hepatica apds ingestao de sais de amonio, uréia ou proteina.

No cérebro ocorre formacao de glutamina através da reacdao da amoOnia com neurotransmissor
excitatério glutamato, com conseqiiente reducdo do glutamato cerebral. Demonstrou-se um
comprometimento da neurotransmissao dependente de glutamato na encefalopatia hepatica
(BERTELLI, CONCI, 2001).

De acordo com Robbins et al., (2005), as alteracdes morfoldgicas no cérebro de pacientes com
encefalopatia hepatica aguda ou cronica ndo sdo pronunciadas o suficiente para explicar os
disturbios funcionais.

Em pacientes que morreram de hepatopatia cronica e coma hepatico, as alteracées mais
notaveis sdo encontradas nos astrdcitos. Tanto o nimero quanto o tamanho dessas células
estdo aumentadas; além disso, exibem o intumescimento, o aumento nuclear e as inclusées
nucleares (RUBIN, FARBER, 2008).

Em pacientes com insuficiéncia hepatica aguda, o edema cerebral constitui a principal causa de
morte, ocorrendo em mais da metade dos casos, com freqliéncia em associacdo a herniagdo
uncal e cerebelar. Esse edema nao é considerado simplesmente um edema terminal, mas uma



lesdo especifica associada ao coma hepatico (SHERLOCK, JAMES, 2004).
2.7.7Ascite

Segundo Diepenbrock (2005), a ascite é definida pela presenca de liquido livre na cavidade
peritoneal. Uma vez formado o liquido ascitico pode estabelecer trocas com a corrente
sanguinea através do enorme leito capilar peritoneal. Esses mecanismos sdo dinamicos e
podem favorecer tanto o acimulo de ascite quanto retardar a sua formacao.

O liquido ascitico encontra-se continuamente em circula¢do, com cerca da metade de seu
volume entrando e deixando a cavidade peritoneal a cada hora, havendo um transito rapido
em ambas as diregdes. Os constituintes encontram-se em equilibrio dindamico com os do
plasma (RUBIN, FARBER, 2008).

A ascite pode surgir subitamente ou desenvolver-se insidiosamente, ao longo de meses. Ela é
acompanhada de deteng¢do abdominal e flatuléncia quando a fungao hepatocelular é
agudamente deprimida e com isso o paciente pode apresentar dispnéia. A oclusdo da veia
porta pode precipitar a ascite em um paciente com nivel baixo de albumina sérica (TIERNEY;
MCPHEL, PAPADAKIS, 2001).

Ao exame o paciente encontra-se desidratado, a sudorese esta diminuida, a atrofia muscular é
pronunciada, os membros estdo atrofiados associados ao abdome proeminente, ndo apenas
por liquido, mais também pelo ar contido nas algas intestinais dilatadas. O abaulamento é
particularmente visivel nos flancos. O umbigo estd invertido e a sua distancia até a sinfise
pubica parece diminuida. E freqliente o edema escrotal. As bases do pulm3o podem estar
macicas a percussao devido a elevacdo do diafragma. Notam-se também estrias abdominais
(GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

O edema periférico esta relacionado a hipoproteinemia. O ictus esta deslocado, cranial e
lateralmente, pelo diafragma elevado. As veias cervicais estdo dilatadas devido ao aumento da
pressao atrial direita e da pressao intrapleural, conseqiientes a ascite tensa e a elevagao do
diafragma (BERTELLI, CONCI, 2001).

O tratamento da ascite pela administracdo de diuréticos reduz os sintomas clinicos e propicia
conforto aos pacientes. Entretanto, embora a resposta clinica inicial possa ser excelente, se a
perda liquida for excessiva, o resultado pode ser um paciente com insuficiéncia renal ou com
encefalopatia (RUBIN, FARBER, 2008).

De acordo com Robbins et al., (2005), um tratamento seguro e custo-efetivo para a ascite do
paciente cirrdtico é a paracentese, entretanto, cerca de 90% dos pacientes com ascite
respondem a restricdo de sddio e aos diuréticos, e a paracentese geralmente é um tratamento
de segunda linha, exceto para pacientes com ascite tensa e refrataria. Apesar disso,
geralmente opta-se em primeiro lugar pela paracentese, em vez de esperar pelos efeitos dos
diuréticos.

2.7.8 Sindrome Hepatorrenal

Antczak et al. (2005), afirma que a sindrome hepatorrenal se refere ao aparecimento de
insuficiéncia renal hepatica aguda e caracteriza-se pelas manifestacdes de hipoperfusdo renal,
isto é, oliguria, azotemia e niveis plasmaticos elevados de creatinina.

Embora a gravidade da disfuncdo renal ndo corresponda necessariamente a extensdo da



insuficiéncia hepdtica, a presenca da insuficiéncia renal geralmente indica um progndstico
sombrio. Curiosamente os rins mantém a capacidade de funcionar normalmente. Os rins de
pacientes que morreram em decorréncia da sindrome hepatorrenal funcionam
adequadamente quando transplantados para receptores com insuficiéncia renal crénica. Por
outro lado, em pacientes com sindrome hepatorrenal, o transplante de figado pode restaurar a
funcdo renal (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

Segundo Diepenbrock (2005), o principal determinante da sindrome hepatorrenal parece
consistirem uma reducdo do fluxo sangliineo renal e uma conseqiiente diminuicdo da taxa de
filtragao glomerular. A redugdo do volume sangiiineo circulante efetivo resulta em
vasoconstricdo renal compensadora. A conseqliente diminuicdo da perfusdo renal e o desvio
de sangue do cértex para a medula provocam redugao da filtragdo glomerular.

2.8 DIAGNOSTICO DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

A cirrose hepatica alcodlica apresenta-se, freqlientemente, com sintomas inespecificos:
cansaco, dores abdominais ou perda de peso. Grande percentagem de casos sao totalmente
assintomaticos, sendo referidos ao especialista apds o encontro casual de hepatomegalia ou
aumento de enzimas hepaticas. O diagndstico clinico tem por base dados de histdria, exame
clinico, exames complementares, incluindo laboratério e imagem. (GAYOTO, ALVES e SCHIFF,
2001).

2.8.1 Historia Clinica

A histéria de abuso de dlcool nem sempre é facil de ser obtida. A tendéncia natural do
paciente é minimizar o problema ou negar efetivamente o abuso do alcool, particularmente no
sexo feminino. A técnica mais bem sucedida é aquela de abordar a ingestdo alcodlica como
algo natural e questionar inicialmente os tipos de bebidas preferidas, para em seguida tentar
obter a quantidade correspondente (ANDREOLI, 2008).

Antczak et al. (2005), afirma que o diagndstico de dependéncia alcodlica é importante, tanto
para a conduta terapéutica a ser adotada como para o progndstico do paciente.

Para Gayoto, Alves e Schiff (2001), Além da histéria alcodlica, outros dados clinicos de
anamnese devem ser rotineiramente investigados, em particular episédios de ictericia,
edemas com aumento de volume abdominal e diminui¢do da diurese ou ainda os diferentes
tipos de manifestacGes hemorragicas, alteragdes de comportamento e até internagdes
psiquiatricas podem estar associadas.

2.8.2 Exame Fisico

Nos pacientes com cirrose alcodlica, o recente consumo alcodlico pode ser diagnosticado,
principalmente nos estagios de intoxicacdo alcodlica, tanto pelo odor alcodlico que eles
exalam como pela excitacao, tremor, vermelhiddo dos olhos. As anormalidades cutaneas tipo
aranhas vasculares e eritema palmar podem estar acompanhados de baqueteamento dos
dedos, aumento das pardétidas, que embora estejam presente em casos de cirrose ndo-
alcodlica, é mais freqliente no alcoolismo. Eritema palmar e aranhas vasculares podem surgir
no alcoolista, sem dano celular hepatico (BERTELLI, CONCI, 2001).



Para Smeltzer e Bare (2005), a palpac¢do do abdome é de fundamental importancia no
individuo alcoolista, pois pode sugerir comprometimento hepatico mais acentuado.

A interpretacao dos achados de exame fisicos em individuos alcoolistas varia com o
examinador e particularmente com sua experiéncia clinica nessa area. Desta forma, o
diagndstico de doenga hepatica alcodlica, baseado exclusivamente em dados de histdria e
exame fisico deve ser avaliado com muita cautela (RUBIN, FARBER, 2008).

2.8.3 Exames Complementares

Os exames laboratoriais sdo freqlientemente utilizados para rastrear o dano hepatocelular.
Quando o abuso é negado, existe a possibilidade de medir concentragdes de etanol no ar
expirado ou em fluidos organicos (SHERLOCK, JAMES, 2004).

Gayoto, Alves e Schiff (2001), afirmam que as alteragGes metabdlicas e efeitos téxicos do
etanol produzem disturbios bioquimicos crénicos, que alteram diferentes provas funcionais
hepaticas. Embora os exames laboratoriais sejam extremamente Uteis no diagndstico, nenhum
exame é capaz de fornecer subsidios para graduar ou diferenciar as vdrias etapas da cirrose
alcodlica compensada.

Segundo Boundy et al., (2004), a investigacdo detalhada, incluindo-se exames laboratoriais e
outros procedimentos diagndsticos, é essencial para confirmar o diagndstico, determinar o
tipo de cirrose e detectar complicac¢oes.

Para Boundy et al., (2004), os exames diagndsticos utilizados:

? Bidpsia hepatica: exame definitivo para a cirrose. A bidpsia mostra a destruicdo dos tecidos
hepaticos e fibrose;

? Radiografia do abdome: as radiografias avaliam o tamanho do figado e detectam cistos ou
gas dentro do trato biliar ou do figado, calcificacdo hepatica e ascite;

? Ultra-sonografia e eco - Doppler: a ultra-sonografia ajuda avaliar o tamanho do figado e
detectar ascite ou nddulos hipoecdicos. Com o eco - Doppler é possivel verificar se as veias
hepaticas e portoesplénicas estdo patentes;

? Tomografia computadorizada e cintigrafia hepatica: estes exames avaliam o tamanho do
figado, detectam massas hepaticas e mostram o fluxo sanguineo e obstrugao;

? Esofagogastroduodenoscopia: este exame detecta varizes esofagicas sangrantes, irritagao ou
ulceragdo gastrica ou sangramento e irritacdo duodenal;

? Exames especiais: a afericdo das pressdes em cunha durante a angiografia da veia hepatica
pode estabelecer a presenca e a causa da hipertensao porta;

? Exames de sangue: as enzimas hepaticas, a bilirrubina sérica total e os niveis de bilirrubina
indireta estdo aumentados. Os niveis séricos das proteinas totais e de albumina diminuem; o
tempo da protrombina mostra-se prolongado. A hemoglobina, o hematdcrito e os niveis de
eletrdlitos séricos diminuem. As vitaminas A, C e K estdo em niveis insuficientes, enquanto as
concentracdes das gamaglobulinas aumentam;

? Exames de urina e fezes: os niveis urinarios da bilirrubina e do urobilinogénio aumentam, os
niveis de urobilinogénio fecal diminuem;

? Eletrocardiograma: costuma mostrar prolongamento do intervalo QT, devido a ativagado
inespecifica do sistema nervoso central.

2.9 TRATAMENTO DA CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA



0 dlcool induz uma variedade de lesGes hepdticas com poucas queixa clinica e achados fisicos
gue variam desde ausentes ou minimos, até a incapacitacao ou morte. Multiplos processos
ocorrem simultaneamente, sejam, bioquimicos, fisiolégicos, nutricionais, anatomicos, radicais
livres e imunolégicos. Dependendo do estadiamento da doenca, o tratamento varia de
nenhum a multiplos medicamentos (BERTELLI, CONCI, 2001).

O tratamento farmacoldgico exige cuidados especiais porque o figado cirrdtico ndo consegue
desintoxicar eficazmente as substancias perigosas. Podem ser prescritos antiacidos, para
diminuir o desconforto gastrico e reduzir a possibilidade de sangramento GI (DIEPENBROCK,
2005).

Os diuréticos de alga podem ser indicados para reduzir a ascite e o edema. Contudo, o uso de
diuréticos deve ser monitorado cuidadosamente, porque os disturbios hidreletroliticos podem
desencadear a encefalopatia hepatica. Pode-se indicar vasopressina para tratar as varizes
esofagicas(CASTRO, COELHO, 2004).

Nos clientes com ascite, a paracentese pode reduzir a pressdo abdominal. Alguns pacientes
necessitam de intervencao cirdrgica para desviar o liquido ascitico para a circulagdo venosa.
Para controlar hemorragias, em primeiro lugar faz-se intervengdes ndo-cirurgicas. Através de
sondagem gastrica e tamponamento com baldo esofagico. A escleroterapia é indicada para
pacientes que continuam a apresentar episédios hemorragicos repetidos, apesar do
tratamento conservador (DIEPENBROCK, 2005).

A hemorragia maci¢a requer transfusGes sanguineas, para manter a pressao sanguinea, podem
ser administrados expansores de volume cristaldides ou coléides, até que o sangue esteja
disponivel para o uso (CASTRO, COELHO, 2004).

De acordo com o que diz Antczak et al., (2005), a chave para o sucesso do tratamento é dar
apodio ao paciente. Visitas sdo essenciais para prevenir perdas de seguimento.

Robbins et al., (2005), afirma que recentemente uma nova medica¢do tornou-se disponivel, o
Naltrexone, a qual reduz o desejo incontroldvel de consumir o alcool em uma variedade de
disturbios de toxicomania, incluindo o alcoolismo. Ela parece ser (til, sempre que associada a
modifica¢ées de comportamento.

Antczak et al. (2005), explicita que a ma nutri¢cdo protéico-caldrica tem sido ligada ao
alcoolismo e a doenga hepdtica alcodlica. A prevaléncia da ma nutricdo protéico-caldrica
parece estar relacionada a condig¢do sdcio-econ6mica do paciente, tanto quanto a presenga ou
auséncia de doenca hepatica significante.

Para Smeltzer e Bare (2005), os suplementos vitaminicos e nutricionais promovem a cura de
células hepaticas lesionadas e melhoram o estado nutricional geral.

Os pacientes com cirrose hepatica alcodlica estdo freqlientemente em catabolismo,
apresentando fraqueza e desgaste muscular. No esforco para induzir anabolismo, estimular a
sintese protéica e facilitar a reparacdo hepatica, os esterdides anabdlicos foram testados
(RUBIN, FARBER, 2008).

Varias outras modalidades terapéuticas tém sido relatadas como eficazes, mas ndo sdo
largamente aceitas, pois foram observados episddios de hipoglicemia em alguns casos, e
ocorreram dois casos de dbito. Entre elas temos o propiltiouracil e tratamento combinado,
glucagon e insulina (TIERNEY; MCPHEL, PAPADAKIS, 2001).

A légica para o uso de propiltiouracil é causar a diminuicdo das necessidades de oxigénio no
figado. Na lesdo hepatica induzida pelo alcool, a drea de maior dano, onde surgem esteatose,



necrose, inflamacao e fibrose é a veia central, que apresenta a menor saturacdo. Alem disso,
os pacientes com cirrose alcodlica sao catabdlicos e hipermetabdlicos, com necessidades
aumentadas de oxigénio. Este estado hipoxémico tem sido relacionado com a insuficiéncia
hepatica, sendo sugerido que a diminuicao da velocidade do metabolismo poderia ser
terapéutica (GAYOTO; ALVES, SCHIFF, 2001).

Antigamente, o estagio cirrético era considerado irreversivel e sem tratamento.
Recentemente, vdrios novos tratamentos tém sido propostos, com evidencia experimental de
que isto pode nao ser totalmente verdadeiro. De fato, a matriz do colageno extracelular, que é
o principal componente das faixas de fibrose na cirrose e que envolve os nédulos hepaticos
regenerativos, € um processo dindmico, submetido a sintese e degradacado continuas. Seu
indice de transformagao é estimado em mais de 10% por dia. Portanto, no inicio do processo, a
reducdo da formacgdo do colageno deve ser possivel (BERTELLI, CONCI, 2001).

Conforme afirma Robbins et al., (2005), a colchicina é um medicamento que, teoricamente,
poderia ser util no tratamento da cirrose. Experimentalmente, a colchicina inibe tanto a
sintese, como a secregao de coldgeno, estimulando a produc¢do de colagenases.

Segundo Diepenbrock (2005), a administragdo concomitante de colchicina e tetracloreto de
carbono previne a cirrose, enquanto o tratamento com colchicina, apds a instilagdo de cirrose,
reduz o conteldo de coldgeno hepatico.

Fosfatidilcolina Polinsaturadas sdo lipideos naturalmente encontrados na soja. Seu potencial
terapéutico na doenga hepdtica tem sido relatado em uma variedade de jornais europeus.
Tanto in vivo como in vitro, eles aumentam a atividade das colagenases e diminuem o nimero
de lipdcitos ativados do figado, reduzindo a fibrose hepdtica (TIERNEY; MCPHEL, PAPADAKIS,
2001).

Se a colchicina e/ou fosfatidilcolina polinsaturada forem eficazes, o transplante hepatico
podera ndo ser a Unica op¢do disponivel para futuros pacientes em estagio final de doenca
hepatica. (SHERLOCK, JAMES, 2004).

3 SISTEMATIZACAO DA ASSISTENCIA DE ENFERMAGEM AO PACIENTE PORTADOR DE CIRROSE
HEPATICA ALCOOLICA
5.1 PROCESSO DE ENFERMAGEM

Segundo Horta (2005), o processo de enfermagem se da pelo inter-relacionamento e
dinamismo de seis fases ou passos que delibera a¢bes especificas a fim de acompanhar e
observar a evolugdo da recuperagdo dos pacientes, este método conhecido como
sistematizacdo da assisténcia de enfermagem, é utilizado através do processo de enfermagem
para uma maior assisténcia ao cliente. Assim a atitude que o profissional apresenta frente ao
mesmo podera afetar diretamente o curso do tratamento, pois qualquer dado ndo observado
pode trazer complicagdes ao doente, com isso o trabalho da enfermagem em qualquer
situacdo quando se trata de pacientes com quadro de cirrose hepatica alcodlica requer dos
profissionais cuidados extremos, pois a evolugdo da doenca traz conseqiliéncias sérias.

3.1.1 Historico

"E o roteiro sistematizado obtido através da histéria do paciente e do exame fisico, para que o
enfermeiro possa obter dados para a identificacdo do problema". (SMELTZER; BARE, 2005).



Neste o profissional devera verificar a histdria ocupacional do paciente verificando se o mesmo
foi exposto a substancias quimicas responsaveis pela doenca, a histéria do uso de alcool,
identificados com instrumentos de avalia¢cdo "questiondrios" onde ira fornecer informacdes
adicionais, principalmente se o mesmo faz uso de alcool a longo prazo, uma histéria
medicamentosa onde ird buscar se o paciente faz uso de medicamentos como acetominofen,
cetoconazol e 4cido valpréico que sdo responsaveis por disfuncdo e doencas hepaticas bem
como outros tipos de medicamentos usados pelo paciente. O enfermeiro ira coletar dados
sobre disturbios hepaticos familiares ou abuso de alcool na familia onde se é possivel
identificar se ele esta predisposto a desenvolver doencas hepaticas. Ainda neste sera avaliado
o estado mental e nutricional do paciente, observando a orientacdo em relacdo a pessoa, lugar
e tempo, bem como monitoramento de peso e niveis plasmaticos.

3.1.2 Exame Fisico

Este é realizado antes, no decorrer ou depois do histérico de enfermagem, dependendo do
estado emocional, fisico ou da situagdo em que o paciente se encontra. Para uma boa
avaliacdo o enfermeiro necessita avaliar e identificar problemas relacionados ao aspecto fisico
e emocional do paciente, utilizando de técnicas de inspecdo, avaliando os sinais fisicos
relacionados a disfungdo hepatica como palidez, ictericia, edema MMII, ascite, veias dilatadas
da parede abdominal, na palpacdo o examinador ira detectar se o figado estd aumentado
apresentando bordas firmes e pontiagudas, com superficie lisa, no paciente cirrético este
figado estara pequeno e endurecido, na percussdo o avaliador ira revelar se a parede toracica
inferior esta indolor a manobra estimando o tamanho do figado através de suas bordas
superior e inferior, na ausculta o enfermeiro verifica se esta presente os ruidos hidroaéreos na
regido abdominal. (BARROS; COLS, 2002).

3.1.3 Formulagdo do Diagndstico de Enfermagem

A produgdo de um diagndstico de enfermagem se faz através da interpretacdo e identificacdo
dos problemas existentes no paciente. No caso do paciente portador de cirrose hepatica
alcodlica vamos esta avaliando os problemas atuais e potenciais que possam oferecer tantos
danos fisicos, bioldgicos e psicoldgicos. No momento em que o profissional identifica esses
sinais e sintomas, este se torna apto a desenvolver e planejar medidas na melhora de
gualidade de saude deste individuo (ATKINSON; MURRAY, 2008).

3.1.4 Plano Assistencial

"0 plano assistencial é resultante da analise do diagndstico de enfermagem, examinando-se os
problemas de enfermagem, as necessidades afetadas e o grau de dependéncia" (HORTA,
2005). Para isso utiliza-se normas e procedimentos a fim de atender as necessidades bdasicas
do individuo que é classificada da seguinte maneira.

Entretanto, para que haja um cuidado de enfermagem fundamentado cientificamente devem
ser levados em conta os aspectos individuais do individuo tais como: idade, sexo, cultura,
escolaridade, fatores econémicos, ciclo saude-enfermidade, familia e o ambiente fisico, que
sdo fatores que interferem diretamente na assisténcia. Ja identificado os problemas o



enfermeiro esta apto a iniciar o planejamento da assisténcia ao paciente, constituindo-se em
trés fases de atividades: estabelecendo as prioridades, descrevendo os objetivos e norteando
as agoes de enfermagem.

O enfermeiro ao planejar a assisténcia, garante sua responsabilidade junto ao cliente assistido,
uma vez que o planejamento "permite diagnosticar as necessidades do cliente, garante a
prescricdo adequada dos cuidados, orienta a supervisdao do desempenho do pessoal, a
avaliacdo dos resultados e da qualidade da assisténcia porque norteia as aces". (Andrade JS;
Vieira MJ, 2005 p.262).

Estabelecendo as prioridades o enfermeiro determina o processo de tomada de decisao
baseada na urgéncia do problema, obedecendo a hierarquia das necessidades basicas do
individuo, empregando essa teoria o enfermeiro faz uma revisdo dos diagndsticos de
enfermagem referentes a sobrevida do paciente, nos objetivos o enfermeiro descreve as
metas a serem alcan¢adas que podem ser de curto a longo prazo, sendo que as duas englobam
a prevengao das complicages e outros problemas de saude, fazendo isso as agGes de
enfermagem sdo voltadas numa assisténcia individualizada facilitando sua reabilitacdo e
promovendo o auto-cuidado (ATKINSON; MURRAY, 2008).

3.1.5 Prescri¢ao de Enfermagem

"E o roteiro diario (ou aprazado) que coordena a a¢do da equipe de enfermagem nos cuidados
adequados ao atendimento das necessidades basicas e especificas do ser humano" (HORTA,
2005). Este roteiro corresponde a uma lista de afazeres em que a equipe de enfermagem
precisa cumprir para ajuda no restabelecimento do individuo, a prescricdao de enfermagem
deve ser redigida com um objetivo operacional, checada quando realizadas, registradas e o
verbo precisa esta sempre no infinitivo, onde o enfermeiro deve ter como base o que é
prioridade, que conforme a melhora ou piora do cliente esta prescricdo pode sofrer alteracoes,
a implementacgao inclui a execugdo direta ou indireta das prescri¢cdes planejadas, focando
sempre na resolucao dos diagndsticos de enfermagem e os problemas interdependentes do
paciente e o alcance dos resultados esperados proporcionando, assim as necessidades de
saude do paciente.

3.1.6 Evolucdo de Enfermagem

Esta etapa do processo de enfermagem ira mostra a realidade diaria ou periddica do paciente,
analisando todas as outras fases anteriores da sistematizacdo da assisténcia de enfermagem -
SAE, através destas anotac¢des o enfermeiro pode acompanhar o perfil evolutivo para que
novas medidas e procedimentos possam ser atualizados ou atenuados, verificando também o
possivel surgimento de um novo problema de enfermagem e necessidade de outro
diagndstico, este processo visa elevar o nivel de atendimento em qualidade e quantidade
trabalhando o controle deste atendimento e fornecendo dados para a supervisdao do pessoal
auxilia (REPPETTO MA; SOUZA MF, 2005).

3.1.7 Progndstico de Enfermagem



No progndstico o enfermeiro faz uma reflexao e avaliacao dando o seu parecer de sua atuacao
frente a enfermidade do seu paciente, como o mesmo estd reagido e a assisténcia que foi
empregada teve sucesso, pois um bom progndstico é aquele favorece o auto-cuidado,
deixando o cliente capaz de atender as suas proprias necessidades basicas, tornando-se uma
conclusdo das outras fases do processo de enfermagem (CARVALHO, 2001).

3.2 CUIDADOS DE ENFERMAGEM AO PACIENTE PORTADOR DE CIRROSE HEPATICA ALCOOLICA

A enfermagem no cuidado ao paciente portador de cirrose hepatica alcodlica é de suma
importancia, pois este necessita de acompanhamento dia apds dia, para que se possa observar
e fazer a evolugao da recuperagao destes pacientes, com isso diminuindo os riscos de
complicagdes severas, a fim de atender as necessidades basicas do individuo. Por ser o
enfermeiro o profissional que tem o maior contato com o paciente alcoolista durante a
internagdo, o relacionamento entre eles deve favorecer a constru¢ao de um ambiente que
possa influenciar a decisdo do paciente em facilitar o tratamento. (VARGAS; LABATE, 2005).
"Para isso, é necessadrio a utilizacdo de técnicas fundamentada cientificamente e instrumentos
metodoldgicos que norteiam a pratica de enfermagem". (SMELTZER; BARE, 2005), descreve:
Tomar a responsabilidade para si mesmo é a chave para a promogao da salde bem sucedida.
O conceito da auto ? responsabilidade baseia-se na compreensdo de poder evitar
comportamentos de auto-risco, na busca de uma melhor qualidade de vida (SMELTZER; BARE,
2008, p.57).

O cuidado do enfermeiro com o paciente cirrdtico € mante-lo em repouso e acamado para que
o figado possa restabelecer sua capacidade funcional. Se o paciente estiver hospitalizado, o
peso e a ingestdo de liquido, bem como as eliminagdes, sdo medidos e registrados
diariamente. O repouso reduz as demandas do figado e aumenta o suprimento de sangue para
o mesmo, explicar a necessidade de repouso adequado evita atividades extenuantes a medida
gue o figado se recompde, a atividade fisica exaure do corpo a energia necessaria para a
cicatrizacdo. O repouso adequado é necessario para prevenir o relapso. Como o paciente é
susceptivel aos problemas da imobilidade, devem ser iniciados os procedimentos para evitar
as perturbacgGes respiratérias, circulatérias e vasculares. Isto pode evitar pneumonia,
tromboflebite e Ulceras de pressdo. Quando a nutricdo melhora e a for¢ga aumenta, o paciente
é encorajado a aumentar a atividade gradualmente. Outros cuidados para com este paciente
podem incluir maior participacdo nas atividades, por meio de terapias ocupacionais, melhora
do estado nutricional, oferecendo uma alimentacao rica em proteinas suplementadas por
vitaminas A, C, K e acido fdlico, isto se, o paciente ndo apresentar ascite e edema, melhora da
integridade da pele, por meio de mudancas de decubito evitando assim Ulceras por pressdo,
este ainda orienta o paciente quanto a utilizacdo de escovas com cerdas macias diminuindo o
risco de sangramento gengival e outros tipos de lesdo, pois 0 mesmo encontra-se com
producdo diminuida de protrombina e outras substancias necessarias na coagulacdo
(SMELTZER; BARE, 2005).

De acordo com Carpenito (2006), a enfermagem deve Monitorar a hemorragia investigando os
sinais vitais, hematdcrito, hemoglobina, fezes (quanto ao sangue oculto) e o tempo de
protrombina, pois o figado tem um papel central na hemostasia. A contagem diminuida de



plaquetas resulta da diminuicdo da sua producdo pela medula dssea. A liberacao diminuida de
plaguetas velhas pelo sistema reticuloendotelial também resulta. Além disso, a sintese de
fatores coagulatérios esta prejudicada, resultando em sangramento. O local mais freqliente é
o trato gastrointestinal superior.

Smeltzer e Bare (2005), afirma que a enfermagem deve ensinar o cliente a comunicar o
sangramento incomum (na boca apds escovar os dentes) e as areas esquimaticas: as mucosas
sdo mais propensas ao traumatismo devido a sua grande superficie vascularizada. O
sangramento indica a diminuicdo de plaquetas e fatores de coagulacao.

Porth et al., (2002), afirma que deve-se monitorar as varizes esofagicas (presenca de
hematémese e melena) pois, um terco dos pacientes com cirrose alcodlica e varizes esofagicas
apresentam sangramento. As varizes sao veias tortuosas dilatadas na parte inferior do
eso6fago.

Knobel (2006) afirma que o sangramento causado por estas varizes se da pelo aumento do
fluxo sanglineo esplancnico e a formagao de uma circulagdo colateral levando até mesmo a
formacgado de outras complicagdes como gastropatia congestiva, varizes de fundo gastrico ou
hemorrdidas sangrantes. A hipertensao portal causada pela obstrugao do sistema venoso
portal resulta do aumento da pressao nos vasos do eséfago, os tornado frageis, este fendmeno
€ mais importante no leito esplancnico provocando a diminui¢do do volume efetivo circulante,
levando a ativacdo do sistema renina-agiotensina-aldosterona e do sistema nervoso simpatico,
resultando em maior reten¢do de sddio com aparecimento de edema.

Carpenito (2006), afirma que a enfermagem deve monitorar os sinais e sintomas de
hipoglicemia, pois, a hipoglicemia é causada pela perda de reserva de glicogénio no figado
pelas células danificadas e a diminui¢do da concentragao sérica de glicose, insulina e
horménios de crescimento.

Knobel (2006) enfatiza que é dever da enfermagem monitorar os sinais e sintomas de
hiponatremia através de restricdo hidrica, e nos casos sintomaticos com solu¢des de cloreto de
sodio, a capacidade reduzida dos rins de excretar resulta na hiponatremia dilucional.
Carpenito (2006), afirma que se deve monitorar os sinais e sintomas de hipomagnesemia,
devido a perda de ions de potassio causar a perda proporcional de ions de magnésio. Verificar
os niveis de hipocalemia, pois, as perdas de potdssio sdo pelos vomitos, aspira¢des
nasogastricas, os diuréticos ou as perdas renais excessivas. A hipocalemia resulta da producao
excessiva de aldosterona, que causa a retencdo de sddio e dgua e excrec¢ado de potassio, deve-
se também monitorar os sinais e sintomas de hipocalcemia, pois a hipomagnesia ou a
pancreatite podem diminuir os niveis de calcio.

Monitorar os sinais e sintomas de hipofosfatemia, pois, a perda aumentada de fosfato, as
trocas transcelulares e a diminuicdo na ingesta de fosfato contribuem para hipofosfatemia,
monitorar os niveis de hipoalbuminemia que predispde a edema periférico e a
hiperamoniemia que pode desempenhar um papel na disfuncdo cerebral, deve-se também
observar os niveis de estrogénio e hiperestrogenemia que sdo causas do eritema palmar
(ROBBINS; COTRAN, 2005).

Porth et al., (2002), enfatiza que deve-se Monitorar as perturbacdes acida-base pois a necrose
hepatocelular pode resultar no acimulo de anions organicos, resultando na acidose
metabdlica. As pessoas com ascite tém muitas vezes alcalose metabdlica pelos niveis elevados
de bicarbonato resultantes do aumento da troca de sédio/hidrogénio no tubulo distal.
Monitorar a encefalopatia portal sistémica investigando o comportamento geral, orientagdo



guanto ao tempo e espaco, padrdes de fala, valores laboratoriais (PH sanguineo e niveis de
amonia), pois, a faléncia profunda do figado resulta no acimulo de amonia e de outros
metabdlitos igualmente toxicos no sangue. A barreira de permeabilidade do sangue-cérebro
aumenta e tanto as toxinas quanto as proteinas plasmaticas vazam dos capilares para o espaco
extracelular, causando edema cerebral. Ensinar o paciente e a familia a comunicar a
enfermagem em caso de circunferéncia abdominal aumentada, pois, esta pode indicar o
agravamento da hipertensdo portal. (SMELTZER; BARE, 2005).

Carpenito (2006) diz que a enfermagem deve investigar os efeitos colaterais das medicacGes,
pois, a disfun¢do hepatica resulta na diminuicdo do metabolismo de certos medicamentos (os
opiacios, os sedativos e os tranqgtilizantes), aumentando o risco de toxicidade pelos altos niveis
sangliineo do medicamento. Deve-se evitar a administracao de narcéticos, sedativos e
tranquilizantes e a exposi¢ao do cliente a produtos de amonia, pois, a disfungao hepdatica
resulta na diminuicdo do metabolismo de certos.

Andreoli (2008) diz que a ascite cirrotica deve ser controlada através de dietas hipossddicas,
diuréticos (espironolactona e furosemida) quando prescritos e restricdo de sédio menos que
2g/dia, e quando intratavel paracentese esvaziadora com reposi¢do volémica com albumina
endovenosa. A diurese deve ser acompanhada com bastante cuidado ja que o tratamento
pode resultar em hipocalemia e depressao do volume plasmatico, provocando encefalopatia
hepatica e diminui¢do da fun¢do renal.

Monitorar faléncia renal, investigando a ingesta e eliminagao, densidade especifica da urina,
valores laboratoriais (nivel de sddio sérico), pois, o fluxo sanguineo hepatico obstruido resulta
na diminuicdo do sangue aos rins, prejudicando a filtragao glomerular e levando a retengao de
liquidos e a diminuic¢do da eliminagdo urindria. (ANDREOLI, 2002).

Para Carpenito (2006), deve-se ensinar o paciente e a familia a comunicar os sinais e sintomas
da hipertensao, pois, a reten¢do de liquidos e a sobrecarga podem provoca-la, explicar a
necessidade da dieta rica em proteinas e calorias e baixa em sal, combinar com o médico se o
paciente pode usar um substituto ao sal, evitar os que contem amoniaco, pois, 0 amoniaco
eleva os niveis séricos de amoénia podendo contribuir para o coma hepatico. As exigéncias
protéicas e caldricas sdo maiores quando o tecido esta cicatrizado, comunicar a enfermagem
em caso de rapida perda ou ganho de peso porque a perda rapida de peso aponta para o
equilibrio negativo de nitrogénio e o ganho de peso rapido indica a retencdo de fluidos, a
detecc¢do desses elementos precocemente permite a intervencdo imediata para ajudar a evitar
o progresso das complicagGes. Auxiliar o cliente a compreender a condicao pode reduzir a
ansiedade e melhorar o comprometimento do mesmo em aderir o plano terapéutico.

Ensinar o paciente e a familia a comunicar a enfermagem em caso de confusdo, pois, a
confusdo resulta da hipdxia cerebral causada pelos niveis altos de amoénia sérica devido a
incapacidade do figado em converter amOnia em uréia. A confusdo e os padrées alterados da
fala resultam da hipdxia cerebral devido aos altos niveis de amonia sérica causados pela
capacidade prejudicada do figado em converter a amoOnia em uréia pode levar a encefalopatia.
Explicar a encefalopatia do sistema portal a familia ensinando-os a observar e comunicar
gualquer confusdo, tremor, ou modificacGes de personalidade, pois o desenvolvimento da
encefalopatia é observado, primeiro pelos membros da familia. (KNOBEL, 2006).

Discutir as causas da anorexia, dispepsia e nausea, pois, o fluxo hepatico sangliineo obstruido
causa a congestdo vascular gastrointestinal, resultando em gastrite e diarréia ou constipacao, e
gue a fungdo prejudicada do figado causa perturbacdes metabdlicas, resultando em anorexia e



fadiga.. (BOUNDY et al., 2004).

Ensinar e auxiliar o cliente a repousar antes das refei¢des, pois, a fadiga diminui ainda mais o
desejo de comer, se 0 mesmo encontra-se hospitalizado o peso e o balanco hidrico sdo
medidos diariamente para esta avaliando ascite, oferecer oxigenoterapia, pois a ascite
cirrético interfere na expansao toracica (SMELTZER; BARE, 2005).

Para Carpenito (2006), deve-se oferecer aos pacientes refeicGes em pequenas quantidades
com freqlientes (seis por dia, mais o lanche), pois, a pressao intra-abdominal aumentada pela
ascite comprime o trato gastrintestinal e reduz a sua capacidade, explicar o risco de ingestao
de alcool, devido o mesmo ser tdxico ao figado diminuindo o apetite e contribuindo para a
ingesta inadequada. O alcool aumenta a irritacdo hepdtica e interfere na recuperacao. Deve
manter uma boa higiene oral (escovar os dentes, enxaguar a boca) antes e depois da ingestdo
de alimentos, pois, o acimulo de particulas de alimentos na boca pode contribuir pra o mau-
cheiro e 0 mau gosto, que diminuem o apetite.

Providenciar alimentos com conteldo de proteina e calorias mais alto a serem servidos
guando o cliente sentir-se mais disposto a comer, pois, isso aumenta a probabilidade de o
cliente consumir quantidades adequadas de proteina e calorias. (BOUNDY et al., 2004).
Deve-se ensinar ao paciente medidas para reduzir a nduseas como: evitar o odor da
preparagao dos alimentos, e tentar comer alimentos frios, que tem menos odor, afrouxar as
roupas ao comer, sentar ao ar fresco ao comer, evitar deitar-se apds comer, a congestao
venosa no trato gastrointestinal predispde a ndusea. (SMELTZER; BARE, 2005).

Limitar alimentos e liquidos ricos em gordura, pois, o fluxo biliar prejudicado resulta na ma
absorcdo de gorduras. Explicar a necessidade de aumentar a ingesta de alimentos ricos em
vitamina B, acido fdlico, tiamina e ferro, pois, a ingesta de vitaminas deve ser aumentada para
compensar o metabolismo e a reserva de vitaminas diminuidas devido ao dano ao tecido
hepatico. (CARPENITO, 2006).

Manter a higiene sem causar ressecamento a pele, dando banhos freqlientes, usando agua fria
e sabdo neutro ou um substituto do sabdo, secar a pele sem esfregar, pois o ressecamento
aumenta a sensibilidade da pele, estimulando os terminais nervosos. (BOUNDY et al., 2004).
Prevenir o calor excessivo, mantendo as temperaturas ambientais frias e com baixa umidade,
usando cobertas leves evitando o excesso de roupas, pois, o calor excessivo agrava o prurido,
aumentando a sensibilidade através da vasodilatagdo. Manter o ambiente frio e umidade em
30-40%: pois, o frio reduz a vasodilatacdo (SMELTZER; BARE, 2005).

Recomendar ndo cocar. Instruir ao paciente a aplicar uma pressao firme nas areas de prurido,
pois, cocar estimula a liberacdo de histamina, produzindo mais prurido. Consultar o médico
sobre o tratamento farmacoldgico (por exemplo, anti-histaminico), se necessario, pois, se 0
prurido ndo for aliviado ou a pele apresentar escoriagdes, é indicado os medicamentos tépicos
ou sistémicos. (CARPENITO, 2006).

Investigar a dieta do paciente quanto a inadequacao de proteinas ou ingesta excessiva de
sddio, pois, o fluxo renal diminuido resulta no aumento da secrecdo de aldesterona e do
hormonio antidiurético, provocando a retencdo de dgua e sddio e a excrecao de potassio.
Encorajar o paciente a diminuir a ingesta de sal, pois, o fluxo renal diminuido resulta no
aumento da secrecdo de aldesterona e do hormonio antidiurético, provocando a retencdo de
agua e sodio e a excrecdo de potassio (BOUNDY et al., 2004).

Tomar medidas para proteger a pele edemaciada do traumatismo como: inspecionar a pele
guanto a vermelhiddo e a despigmentacao, reduzir a pressao sobre a pele, prevenir a pele



usando sabdao moderadamente, enxaguando-o e utilizando uma lo¢do para umedecer a pele,
pois a pele edemaciada é sensivel e facilmente lesionavel.

Explicar os perigos de certos medicamentos, incluindo os narcéticos, os sedativos, os
tranquilizantes e os produtos de amdnia. Determinadas drogas sdao hepatotdxicas. O
funcionamento prejudicado do figado torna mais lento o metabolismo de algumas drogas,
provocando o acumulo de niveis, ensinar o paciente e a familia a observar e comunicar os
sinais de crescente severidade dos sintomas (CARPENITO, 2006).

O enfermeiro ao trabalhar com paciente portador de cirrose hepatica alcodlica deve fica
atento com relagdo a terapéutica, pois, as maiorias destes clientes ndo aderem ao tratamento
de forma concisa e objetiva, principalmente aqueles que estdo fora do ambito hospitalar, por
isso o enfermeiro deve deixar bem claro o que é a doenga, adquirindo a confianga do paciente.
(VARGAS; LABATE, 2005).

O enfermeiro além dos cuidados no ambito hospitalar ao paciente com cirrose alcoélica pode
esta informando sobre instituicGes ou grupos de apoio como os AA (Associagdo dos Alcodlicos
Andnimos), onde sdo desenvolvidas atividades e experiéncias aos dependentes do alcoolismo,
mostrando aos mesmos 0s prejuizos que essa substancia pode provocar tanto no organismo e
na sociedade, tornado este mais auto-consciente desta droga (REINALDO; PILLON, 2008).

Para que se possa prestar assisténcia ao paciente portador de cirrose hepdtica alcodlica, o
enfermeiro deve nortear a¢des a fim de atender as necessidades do individuo. Empregando o
processo de enfermagem o enfermeiro pode identificar o problema as metas a serem atingidas
e as agcoes que podem resolver ou reduzir o problema para que se possa atingir o resultado
desejado (ATKINSON; MURRAY, 2008).

A aplicacdo do processo de enfermagem proporciona ao enfermeiro a possibilidade da
prestacdo de cuidados individualizados, centrada nas necessidades humanas basicas, e, além
de ser aplicada a assisténcia, pode nortear tomadas de decisGes em diversas situagbes
vivenciadas pelo enfermeiro enquanto norteador da equipe de enfermagem. (VARGAS, 2010).

ANALISE E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

Para GAYTON e HALL (2008) O figado é a maior glandula do corpo humano, sendo considerado
uma fabrica quimica que desempenhando inimeras fungdes no organismo ele produz,
armazena, altera e excreta uma grande quantidade de substancias envolvidas no metabolismo.
Mas segundo RUBIN e FARBER, (2002) o figado é uma parte do corpo humano localizado na
viscera e corresponde a 1/50 do corpo humano é essencialmente formada por massa de
células permeadas num complexo mais organizado com sistema de canais que transporta o
suprimento de sangue, e a bile. No entanto para BRASILEIRO FILHO (2006) o figado esta
situado no hipocondrio direito em conjunto com a arvore biliar e seus vasos sanguineos,
possuindo formato cuneiforme com sua base contra a parede abdominal direita e extremidade
apontada para o baco medindo de 12 a 15 cm no eixo coronal e de 15 a 20 cm no eixo
transversal estendendo-se do quinto espaco intercostal na linha hemiclavicular.

Conforme DANGELO e FATTINI (2008) convencionalmente o figado divide-se em lobos direito,
esquerdo, caudado e quadrado e um tipo de classificacdo topografica que ndo corresponde
aos lobos ou segmentos funcionais do figado. No entanto para ROBBINS e COTRAN (2005)
unindo os lobos, esquerdo e direito, ha o ligamento falciforme; e fazendo a juncdo entre o
figado e o Musculo Diafragma, ha dois ligamentos: o triangular e o coronario. Entre os lobos



caudado e quadrado encontramos a triade portal que é formada pela veia porta, artéria
hepatica e vias biliares. BERNE e LEVY (2000) relata que os lobos do figado sdo constituidos de
muitas unidades funcionais chamados de Iébulos que sao células epiteliais especializadas
chamadas de Hepatdcitos que ficam ligadas por formas de placas ramificadas irregularmente
em torno de uma veia central possuindo grande espaco chamados de sinusdides, por onde
circula o sangue, estdo presente também nos sinusdides as células reticuloendoteliais
estreladas do figado (de Kupffer).

Conforme SMELTZER e BARE (2008) o figado é particularmente um regulamentador da glicose
e da proteina, fabricando e secretando a bile, que é coletada e armazenada na vesicula biliar
até que seja necessario para a digestado, ele exerce funcdao no metabolismo dos lipidios,
carboidratos e proteinas, conversao da amonia, transformando estas substancias em
elementos que possam ser transportados pelo sangue e usados pelos tecidos, armazena
vitaminas sais minerais e glicose sob a forma de glicogénio, formagao da bile, excreta
bilirrubina e sintetiza alguns elementos da coagulagdo: heparina e protombina atuam também
na desintoxicagao através da neutralizagao de substancias tdxicas ou modificando-as para
facilitar a sua eliminagdo pelos érgdos de excre¢do. No entanto para BERNE e LEVY (2000) o
figado exerce fungdes, ao mesmo tempo enddcrinas e exdcrinas, atuando no metabolismo dos
carboidratos, dos lipidios e das proteinas, sendo o figado e 0 musculo esquelético os principais
locais de armazenamento do glicogénio no corpo. O figado tem a fun¢do de Converter a
amonia. A partir da proteina sdo utilizados os aminodacidos para a gliconeogénese, resultando
na formagdo de amonia como um subproduto. Metabolicamente o figado ira converter essa
amonia em uréia. A amonia produzida por bactérias no intestino é removida do sangue porta
para a sintese de uréia. Dessa maneira, o figado converte a amonia, uma toxina potencial, em
uréia, um composto que pode ser excretado pela urina. Algumas substancias, como o ferro e
cobre, também sdo armazenadas no figado. Como o figado é rico nessas substancias, os
extratos hepaticos tém sido empregados para a terapia de uma ampla gama de disturbios
nutricionais.

De acordo com GAYOTO, ALVES E SCHIFF (2001), o figado também excreta bilirrubina, pois a
bilirrubina é derivada da clivagem da hemoglobina pelas células do sistema reticuloendotelial,
inclusive pelas células de Kupffer do figado. A bilirrubina é removida pelos hepatécitos a partir
do sangue e a modificam quimicamente através da conjugacdo, o que torna a bilirrubina mais
soluvel em solugdes aquosas. A bilirrubina conjugada é secretada pelos hepatécitos para
dentro dos canaliculos biliares adjacentes, sendo posteriormente transportada na bile para
dentro do duodeno. Ao chegar ao intestino, parte é excretada nas fezes e, em parte absorvido
através da mucosa intestinal para dentro do sangue porta. A concentrac¢ado de bilirrubina no
sangue pode estar aumentada na presenca da doencga hepatica, quando o fluxo da bile esta
prejudicado ou com a destruicdo excessiva dos eritrdcitos. Para BERTELLI e CONCI (2001) A
bilirrubina é o produto final do catabolismo da heme, ndo tem nenhuma funcao fisioldgica
conhecida, embora se tenha sugerido um papel antioxidante. Até 85% da bilirrubina provém
dos eritrécitos senescentes, que sdao removidos da circulagdo por fagécitos mononucleares do
baco, da medula dssea e do figado. O restante é originado da degradacdo da heme produzido
de outras fontes, das quais a mais importante é a degradacdo prematura da hemoglobina das
células eritroides em desenvolvimento da medula dssea. No entanto para SHERLOCK e JAMES
(2004) a bilirrubina ndo-conjugada é transportada no plasma firmemente ligada a albumina. O
figado extrai anios organicos, incluindo acidos graxos, acidos biliares e outros substratos para a



formacao da bile

BERTELLI e CONCI (2001) relata que a bilirrubina livre é reduzida a uma mistura de
urobilinogénio. Enquanto a maior parte do urobilinogénio é excretada nas fezes, uma pequena
porgao é absorvida no ileo terminal e no célon e retorna ao figado para ser novamente
excretada na bile. Porem para SMELTZER e BARE (2005) a bilirrubina é convertida em
urobilinogénio no intestino delgado que em parte é eliminada nas fezes e, em parte
reabsorvida pela mucosa intestinal para dentro do sangue porta sendo removido grande parte
dessa urobilinogénio pelos hepatdcitos e secretados na bile mais uma vez (circulagédo éntero-
hepatica).

Para BRASILEIRO FILHO (2006) a cirrose hepatica alcodlica € uma doenca que substitui uma
estrutura normal hepatica por nddulos com hepatdcitos em regeneragao circundados por
tecidos conjuntivos. Porém BERTELLI e CONCI (2001) a cirrose hepatica alcodlica é uma
patologia cronica do figado a qual se caracteriza histologicamente pela substitui¢do do tecido
normal hepatico por presenca de fibrose e formag¢des nodulares difusas, a qual rompe com a
sua estrutura e fung3o desorganizando a arquitetura lobular e vascular do 6rgdo. A medida
gue o tecido do figado necrosa, ele vai evoluindo para uma fibrose, alterando a estrutura e a
vasculariza¢do normal do figado, reduzindo o fluxo sanguineo e linfatico e por fim, leva a
insuficiéncia hepatica.No entanto para FERRE e SANCHO (2003) enfatizam que normalmente a
cirrose hepatica alcodlica é provocada pela ingestao continuada de alcool, mais também pode
ser causada devido a outras substancias toxicas.

Para RUBIN; FARBER (2008) um nimero duas vezes maior de homens é afetado em relagdo as
mulheres, embora estas estejam em maior risco de desenvolver cirrose hepatica alcodlica. Os
pacientes cirréticos estdo entre 40 e 60 anos de idade. No estado de S3o Paulo, as doencgas do
figado sdo a segunda causa de morte entre homens de 35 a 59 anos, sendo que, 10% dos casos
de 6bito sdo devido a cirrose hepatica alcodlica. Para MOYSES E RICARDO (2010) a cirrose
hepatica alcodlica possui uma alta incidéncia em quase todos os paises inclusive no Brasil,
afetando homens, mulheres, criangas e o proprio feto, é a terceira ou quarta causa mais
comum de morte considerando individuos entre 25 e 64 anos nos maiores centros urbanos dos
Estados Unidos e Canada.

Para BRASILEIRO FILHO (2006) a cirrose hepatica alcodlica esta classificacdo baseada por
critérios e aspectos morfoldgicos que vao se divide em micronodulares, macronodulares e
mistas, a utilizacdo desta classificacdo esta relacionado a etiologia. Porém ANDREOLI (2008)
classifica a cirrose hepatica alcodlica por nédulos de regeneracdo que podem ser menor que 3
mm como cirrose micronodular ou grande maior que 3 mm que é considerado cirrose
macronodular.De acordo com BOUNDY et al., (2004) a classificacdo clinica mais conhecida e
utilizada divide a cirrose em compensada e descompensada. As formas compensadas, por
definicdo, se caracterizam pela auséncia das grandes complica¢Ges, como colestase, ascite,
hemorragia digestiva e encefalopatia hepdtica, cujo surgimento é devido tanto a insuficiéncia
hepatocelular como a hipertensao porta.

Segundo Lima (2007) apesar das causas variarem, todas resultam no mesmo processo. Uma
das principais fatores que contribui para cirrose hepatica alcodlica é o consumo diario e
prolongado de dlcool, além disso, acompanha o fator nutricional, estilo de vida, social e
familiar. No entanto para SMELTEZER e BARE (2006) as etiologias da cirrose hepatica esta
diretamente relacionada ao etilismo cronico; virus da hepatite B, C e D; congestdo venosa /
obstrucdo de fluxo hepatico venoso; colestase prolongada intra e extra-hepatica; altera¢des



metabdlicas; hepatite auto-imune; drogas / medicamentos e agentes toxicos; curto-circuito
intestinal; cirrose infantil da india.

Conforme BERTELLI e CONCI (2001) o alcool exerce um efeito hepatotéxico direto, como se
demonstra com o aparecimento de depdsitos de gordura no figado. O aparecimento gordura
em forma de trigliceriodeos nos hepatdcitos é a conseqiiéncia da formacado de ions hidrogénio
na oxidacdo do alcool pela acdo do alcool desidrogenase e de enzimas microssomiais. O
excesso de ions de hidrogénio inibe a oxidacdao mitocondrial dos acidos graxos da dieta e
favorece a producao citoplasmatica, que sdo os componentes das moléculas de triglicerideos.
No entanto para RUBIN e FARBER (2008) a formac&o dessas gorduras é uma resposta
freqliente nos alcodlicos, porém as outras lesées hepaticas associadas ao consumo de alcool,
hepatite alcodlica e cirrose alcodlica, ocorrem somente em uma parte dos grandes
consumidores. O risco de desenvolver uma hepatopatia alcodlica aumenta de maneira
proporcional a quantidade de alcool consumida e a duragao do consumo didrio que, para os
homens se situa ao redor 60g/d de alcool puro, e, nas mulheres, em torno de 40g/d.

Para ESMELTZER e BARE (2005) o alcool induz uma variedade de lesGes hepaticas com poucas
gueixas clinicas e achados fisicos que variam desde ausentes ou minimos, até a incapacita¢do
ou morte. Multiplos processos lesionais ocorrem simultaneamente, sejam, bioquimicos,
fisioldgicos, nutricionais, anatdmicos, radicais livres e imunoldgicos, dependendo do
estadiamento da doenga, o tratamento varia de nenhum a multiplos medicamentos. Para
DIEPENBROCK o tratamento exige cuidados especiais porque o figado cirrdtico ndo consegue
desintoxicar eficazmente as substancias perigosas. Podem ser prescritos antidcidos, para
diminuir o desconforto gastrico e reduzir a possibilidade de sangramento Gl. Segundo CASTRO
e COELHO (2008) uns dos tratamentos farmacolégicos usados para combater a sintomatologia
sao os diuréticos de alga que podem ser indicados para reduzir a ascite e o edema. Contudo, o
uso de diuréticos deve ser monitorado cuidadosamente, porque os disturbios
hidroeletroliticos podem desencadear a encefalopatia hepatica. No entanto Robbins et al.,
(2005), afirma que recentemente uma nova medicagao tornou-se disponivel, o Naltrexone, a
qual reduz o desejo incontrolavel de consumir o alcool em uma variedade de disturbios de
toxicomania, incluindo o alcoolismo, parece ser util, sempre que associada a modificacdes de
comportamento.

Segundo Horta (2005,), o processo de enfermagem se da pelo inter-relacionamento e
dinamismo de seis fases ou passos que delibera a¢ées especificas a fim de acompanhar e
observar a evolucdo da recuperacao dos pacientes, este método conhecido como
sistematizacdo da assisténcia de enfermagem. Para ATKINSON e MURRAY (2008) o processo de
enfermagem é uma acdo na tentativa de melhorar a qualidade da assisténcia de enfermagem,
deve ser planejada para obter resultados baseados nas necessidades especificas do paciente, o
plano deve ser escrito, com assisténcia individualizada e seguido padrdes da pratica de
enfermagem, outro fator importante que para uma boa assisténcia deve conhecer o histérico
deste cliente e a sua participagdo nas atividades desenvolvidas pela equipe de enfermagem
referente ao seu auto-cuidado.

Segundo SMELTZER e BARE, (2005). "o histdrico de enfermagem é roteiro sistematizado obtido
através da histdria do paciente e do exame fisico, para que o enfermeiro possa obter dados
para a identificacdo do problema.Porém CARVALHO (2001) relata que o histérico de
enfermagem é um instrumento utilizado para um levantamento sistematico dos dados sobre o
cliente, familiar e comunidade,possibilitando a identificacdo de suas necessidades e



enfermidades, fazendo a anamnese e o exame fisico.Mas segundo BARROS e COLS (2002) uma
boa avaliacdo o enfermeiro necessita avaliar e identificar problemas relacionados ao aspecto
fisico e emocional do paciente, utilizando de técnicas de inspecao, palpacao, percussao e
ausculta.

Para ATKINSO e MURRAY (2008) producdo de um diagndstico de enfermagem se faz através da
interpretacao e identificacdo dos problemas existentes no paciente. No caso do paciente
portador de cirrose hepdtica alcodlica vamos esta avaliando os problemas atuais e potenciais
gue possam oferecer tantos danos fisicos, bioldgicos e psicoldgicos. Segundo HORTA (2005) o
diagndstico de enfermagem é avaliacdo dos dados colhidos no histérico de enfermagem, que
estardo sendo analisados, levando a identificacdo da necessidade, o grau de dependéncia, e a
extensdo do problema.

Conforme HORTA (2005) o plano assistencial é resultante da analise do diagnédstico de
enfermagem, examinando-se os problemas de enfermagem, as necessidades afetadas e o grau
de dependéncia, sempre baseada nas necessidades basicas de cada individuo. Para SMELTZER
e BARE (2005) Quando identificado o diagndstico de enfermagem é que se passar para outro
componente do processo de enfermagem, nesta fase o enfermeiro deve designar as
prioridades, especificar os resultados esperados, metas imediatas, intermedidrias e de longo
prazo, identificar as prescri¢cdes de enfermagem e registrar os diagndsticos de enfermagem,
problemas interdependentes, resultados esperados, registrado também as metas e prescri¢des
de enfermagem, deve haver a comunicagdao com outros profissionais de qualquer histérico de
saude que podem ser desempenhadas por outros membros da equipe de saude.

Segundo SMELTZER e BARE (2005) nas prescricoes de enfermagem, esta ligada diretamente a
execucdo, que ja foi estabelecido no processo de enfermagem anterior da Sistematizacdo de
Assisténcia de Enfermagem- SAE que venha ser o plano, sendo o enfermeiro responsavel pela
implementacdo e coordena as atividades de todos envolvidos nos cuidados, de modo que a
agenda de atividades facilite a recuperagao do cliente. Para HORTA (2005) este roteiro
corresponde a uma lista de afazeres em que a equipe de enfermagem precisa cumprir para
ajuda no restabelecimento do individuo, a prescricdo de enfermagem deve ser redigida com
um objetivo operacional, checada quando realizadas, registradas e o verbo precisa esta
sempre no infinitivo, onde o enfermeiro deve ter como base o que é prioridade, que conforme
a melhora ou piora do cliente esta prescricdo pode sofrer alteracdes, a implementacdo inclui a
execucdo direta ou indireta das prescri¢cdes planejadas, focando sempre na resolucdo dos
diagndsticos de enfermagem e os problemas interdependentes do paciente e o alcance dos
resultados esperados proporcionando, assim as necessidades de saude do paciente.

Conforme REPPETTO MA e SOUZA MF (2005) Esta etapa do processo de enfermagem ira
mostra a realidade diaria ou periddica do paciente, analisando todas as outras fases anteriores
da sistematizacdo da assisténcia de enfermagem - SAE .Para SMELTZER e BARE (2005) esta fase
corresponde a etapa final do processo de enfermagem, permitindo assim que o enfermeiro
possa determinar a resposta do paciente as prescri¢oes e extensdo em que os objetivos foram
alcancados, sendo o plano de cuidado a base para uma boa evolugao

Para CARVALHO (2001) o progndstico o enfermeiro faz uma reflexdo e avaliacdo dando o seu
parecer de sua atuacdo frente a enfermidade do seu paciente, como 0 mesmo estd reagido e a
assisténcia que foi empregada teve sucesso, pois um bom progndstico é aquele favorece o
auto-cuidado, deixando o cliente capaz de atender as suas préprias necessidades basicas,
tornando-se uma conclusdo das outras fases do processo de enfermagem.Segundo VARGAS e



LABATE (2005) para um progndstico ao paciente portador de cirrose hepatica alcodlica é de
suma importancia, verificar e observar e fazer a evolucao da recuperacao destes pacientes
diariamente , com isso diminuindo os riscos de complicacdes severas, a fim de atender as
necessidades basicas do individuo.

CONCLUSAO

Portanto o uso de alcool no que se refere a salide tem levado a um aparecimento cada vez
maior de pacientes com cirrose hepdtica alcodlica nos servicos de atendimento, quer sejam
hospitalares ou ndo. Diante dessa situa¢do, pareceu oportuno investigar a assisténcia de
enfermagem prestada frente ao paciente alcoolista, especificamente no que se refere a
satisfacdo desses profissionais em trabalhar com esses clientes. Por ser aquele que passa a
maior parte do tempo junto aos usudrios dos servigos de saude, tém melhores condi¢bes de
auxiliar os que apresentam problemas relacionados com a ingestdo abusiva de alcool.

Tal fato leva a pressupor que os enfermeiros dos servicos de salude estdo cada vez mais,
atuando junto a essa populagao, quer seja prestando assisténcia direta, quer coordenando a
assisténcia a eles prestada.

As agGes de enfermagem prestadas a estes pacientes, é de fundamental importancia, pois o
sucesso do tratamento depende do enfermeiro convencer o paciente sobre a necessidade de
aderir por completo ao plano terapéutico e principalmente abster-se do alcool.

Sabendo que, a enfermagem atua vinte e quatro horas na assisténcia, ela assim pode intervir
diante de certas complicacOes. Apesar de que, a cirrose é uma patologia que evolui no
decorrer de anos sem apresentar sintomatologia e que os pacientes cirréticos geralmente sé
procuram cuidados quando estdo evoluindo com complicages graves e muitas vezes ja
irreversiveis, mesmo assim a enfermagem podera agir de forma eficaz minimizando o
progresso de possiveis complicagdes.

No que diz respeito aos prejuizos organicos, vale lembrar que o dlcool é uma substancia que
fornece calorias vazias de proteinas, vitaminas e sais minerais, diminuindo assim o sintoma da
fome, mas piora a desnutricdo, ndo sé por propiciar uma menor ingestao de alimentos, como
também por alterar a digestdo e absor¢do do ingerido, bem como a ativacdo das vitaminas a
nivel hepatico.

Todavia, deve-se considerar que, em grande parte dos casos de internagdo, as equipes de
saude ndo estdo devidamente capacitadas para identificar e tratar a doenga, levando em conta
gue o diagndstico precoce é a chave para a prevengdo das complicacdes de saude dela
advindas, e também por ser considerada uma sindrome com natureza progressiva e fatal. Para
tanto, é fundamental que o resgate da histdria de consumo de substancias psicoativas se torne
uma rotina nas avalia¢Ges dos enfermeiros, em qualquer instituicdo de saude, publica ou
privada, ja que muitas sdo as lacunas de conhecimento em relacdo ao cuidado de uma
clientela historicamente excluida e isolada do convivio da sociedade.

Assim sendo, é imprescindivel que a enfermagem detenha conhecimentos especificos para
problemas fisicos e psicoldgicos acerca desta problematica, a fim de que um ndmero maior de
pacientes tenha a oportunidade de receber intervencdo e tratamento adequados em relacdo a
dependéncia alcodlica.
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