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RESUMO

Introducéo: Na cirrose ha um quadro crénico de inflamagao sistémica
associada a disfuncdo imune, impactando na progressdo da doenga
hepatica. A Razdo Neutréfilo-Linfocito (RNL) foi proposta como um
marcador de resposta inflamatdria sistémica e sobrevida em pacientes
com cirrose hepética. Objetivo: Avaliar o papel de RNL como marcador
prognostico em portadores de cirrose hepatica e sua relacdo com citocinas
inflamatorias. Materiais e Métodos: Este estudo prospectivo incluiu
duas coortes: 1) Pacientes cirrdticos estaveis em acompanhamento
ambulatorial (n=193); 2) Pacientes cirréticos hospitalizados por
descompensacao aguda por no minimo 48 horas (n=334) com avalia¢do
de exames de admissdo e no terceiro dia. Resultados: Os pacientes
hospitalizados apresentaram mediana significativamente mais elevada de
RNL guando comparados aos cirréticos estaveis (4,05 vs 2,10; P < 0,001).
Entre os pacientes estaveis ndo foi observada associacao entre RNL na
avaliacdo inicial e sobrevida (HR 1,058, IC95% 0,900 —1,243; P = 0,495).
Nos pacientes hospitalizados, pela analise univariada de Cox, RNL de
admissdo e de 48 horas foram associadas a pior evolucdo em 90 dias (P <
0,001). Quando submetidas a analise multivariada de Cox, apenas RNL
de 48 horas foi associada de forma independente & sobrevida (HR 1,061,
IC 95% 1,020 — 1,103; P = 0,003). A probabilidade de sobrevida de
Kaplan-Meier em 90 dias foi de 87% para pacientes com RNL de 48 horas
< 3,6 e de 62% para pacientes com RNL > 3,6 (P < 0,001). Elevacao de
RNL nas primeiras 48 horas de internagao foi associada a pior sobrevida
na analise univariada (HR 2,488, IC 95% 1,591 — 3,891; P < 0,001) e
multivariada (HR 2,038, IC 95% 1,295 — 3,207; P = 0,002) de Cox. A
probabilidade de sobrevida de Kaplan-Meier em 90 dias foi de 83%
qguando nédo foi observada elevacdo na RNL e de 62% quando houve
aumento da RNL (P < 0,001). Entre as citocinas inflamatérias I1L-6, IL-
10 e IL-17 se correlacionaram positivamente com RNL da admisséo e 48
horas. Menores medianas de IL-10 foram observadas entre os pacientes
que apresentaram elevacdo de RNL nas primeiras 48 horas. Concluséo:
A RNL avaliada ap6s 48 horas de admissao hospitalar e sua elevagéo nos
primeiros trés dias de internacdo foram associadas de forma independente
a mortalidade em curto prazo nos pacientes hospitalizados por
descompensagéo aguda da cirrose.

Palavras chave: Cirrose hepatica. Inflamagdo. Imunossupressao.
Prognostico.






ABSTRACT

Background: Individuals with cirrhosis have a chronic systemic
inflammation associated with an immune dysfunction, affecting the
progression of liver disease. The Neutrophil-Lymphocyte Ratio (NLR)
was proposed as a marker of systemic inflammatory response and survival
in patients with cirrhosis. Aims: To evaluate the role of NLR as a
prognostic marker in patients with cirrhosis and its relation with
inflammatory cytokines. Methods: In this prospective study two cohorts
of patients with cirrhosis were evaluated: 1) Stable disease in outpatient
follow-up (n = 193); 2) Subjects with acute decompensation hospitalized
for at least 48 hours (n = 334). In hospitalized patients, NLR was
calculated at admission and after 48 hours. Results: Hospitalized patients
presented higher NLR levels when compared to stable cirrhotics (4.05 vs
2.10; P < 0.001). Among stable patients, NLR was not associated with
survival (HR 1.058, 95% CI1 0.900 - 1.243; P = 0.495). In hospitalized
patients, admission and 48 hours NLR were associated with worse 90-day
survival (P < 0.001) by univariate Cox analysis. In multivariate Cox-
regression analysis, only 48-hour NLR was independently associated with
survival (HR 1.061, 95% CI 1.020 - 1.103; P = 0.003). The 90-day
Kaplan-Meier survival probability was 87% for patients with 48-hour
NLR < 3.6 and 62% for patients with NLR > 3.6 (P < 0.001). Elevation
of NLR values in the first 48 hours was associated with worse survival by
Cox univariate (HR 2.488 IC 95% 1.591 - 3.891; P < 0.001) and
multivariate (HR 2.038, 95% CI 1295-3207; P = 0.002) analisys. Kaplan-
Meier survival probability at 90 days was 83% when NLR did not
increased and 62% when NLR increased (P < 0.001). Among the
inflammatory cytokines, I1L-6, IL-10 and IL-17 correlated positively with
admission and 48 hours NLR. Lower levels of IL-10 were observed
among patients with NLR increase in the first 48 hours. Conclusion: NLR
evaluated at 48 hours of hospitalization and its increase during the within
three days of hospitalization were independently associated with short-
term mortality in patients hospitalized for acute decompensation of
cirrhosis.

Keywords: Liver Cirrhosis. Inflammation. Immunosuppression.
Prognosis.
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1 INTRODUCAO

A cirrose hepatica é caracterizada pela presenca de fibrose hepatica
com formacdo de nddulos de regeneracdo, apds um estado crénico de
lesdo hepética (1). Entre as principais etiologias estdo hepatites virais,
alcool, doencas metabdlicas e doencas autoimunes (2). Entre 1999 e 2010,
nos Estados Unidos, a prevaléncia da cirrose hepatica era de 270
individuos a cada 100.000 habitantes, com mortalidade no periodo de dois
anos de 26,4%, sendo a 142 causa de morte no mundo (3, 4). No Brasil,
em 2008, a prevaléncia da cirrose hepatica era de 350 individuos a cada
100.000 habitantes (5). A historia natural da cirrose é dividida em duas
fases: uma fase inicial, em que o paciente apresenta doenga compensada,
com nenhum ou poucos sintomas e apresenta bom prognastico e uma fase
avancada, que pode progredir gradualmente com complicagdes da cirrose,
ou abruptamente com descompensacdes agudas e Acute-on-Chronic
Liver Failure (ACLF). As descompensacGes agudas e ACLF sdo
marcadas por complicagdes secundarias a hipertensdo portal e
insuficiéncia hepética, como sangramento varicoso, infeccdo, ascite,
encefalopatia hepatica, ictericia, disfuncéo renal e coagulopatia (6, 7). As
formas descompensadas de cirrose apresentam elevada mortalidade e a
sobrevida em 5 anos fica abaixo de 20% (1).

Como consequéncia da cirrose, ha disfuncdo do sistema imune,
inato e adaptativo, com inflamacdo sistémica e imunodeficiéncia. A
inflamacéo sistémica se deve a uma ativagdo constante das células do
sistema imune, estimuladas pela translocacdo bacteriana secundaria ao
aumento da permeabilidade da mucosa intestinal, com consequente
endotoxemia e aumento na producdo de citocinas inflamatérias (8). O
estado constante de inflamacéo sistémica estd associado com a progresséo
da cirrose, surgimento de complicacdes e pior progndstico (9). Os
pardmetros rotineiramente utilizados para avaliacdo da inflamacéo
sistémica em cirrdticos apresentam limitagdes. A Sindrome da Resposta
Inflamatdria Sistémica (SIRS) foi associada com maior mortalidade em
pacientes com ACLF e cirrose descompensada, porém seus parametros
sdo de dificil avaliacdo devido ao hiperesplenismo, hiperventilagdo
secundaria a encefalopatia hepética e uso de betablogueadores (6). A
contagem de leucdécitos totais é utilizada como fator preditivo de
surgimento e prognostico em ACLF, porém pode estar subestimada
devido ao hiperesplenismo (6, 7). Marcadores séricos de fase aguda como
Proteina C Reativa (PCR) e Pro-calcitonina (PCT) apresentam maior
acurécia do que SIRS para identificacdo de inflamag&o sistémica, porém
PCR apresenta sintese hepética e pode permanecer elevada por longo



22

periodo e PCT ainda tem aplicacéo definida apenas para infeccdes (6, 10).
Algumas citocinas pré-inflamatorias se correlacionam com a gravidade
da cirrose, porém seu papel como biomarcadores ainda ndo estd bem
definido (11, 12).

A Razdo Neutrofilo-Linfécito (RNL) € um marcador de resposta
inflamatdria sistémica que avalia a relacdo entre duas vias distintas do
sistema imune, a inflamacéo sistémica pela contagem de neutréfilos e a
via de regulacdo imune representada pelos linfocitos (13). A RNL ja foi
estudada para avaliagdo de progndstico em doenca coronariana e
malignidades (14-16). No contexto das doencas hepaticas, foi relacionada
a estadiamento de doenca hepética esteatdtica ndo-alcodlica (DHENA) e
hepatite B (17, 18), mortalidade em lista de transplante hepatico (19),
sobrevida em carcinoma hepatocelular (20, 21) e prognéstico na cirrose
(22, 23). Ainda assim, dados a respeito da utilidade da RNL como
marcador prognostico em cirrdticos sdo escassos, especialmente entre
pacientes hospitalizados por complica¢des da doenca. O objetivo deste
estudo é avaliar o papel de RNL como marcador progndstico em
portadores de cirrose em acompanhamento ambulatorial e em individuos
hospitalizados por descompensacdo aguda.
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2 MATERIAIS E METODOS

2.1 Populacdo e amostragem

Este é um estudo prospectivo de dupla coorte que incluiu pacientes
adultos (> 18 anos de idade) com cirrose hepatica acompanhados pelo
Servico de Gastroenterologia do Hospital Universitario da Universidade
Federal de Santa Catarina. O diagnostico de cirrose foi estabelecido por
histologia ou combinacéo de evidéncia de hipertensdo portal (varizes de
esdfago ou gastricas, ascite com gradiente soro-ascite de albumina > 1,1
ou exame de imagem sugestivo) com achados clinicos, laboratoriais ou
de imagem sugestivos de cirrose (Apéndice I).

A primeira coorte incluiu 193 pacientes com cirrose atendidos
ambulatorialmente. Foram excluidos pacientes com carcinoma
hepatocelular, diagndstico de infeccdo bacteriana atual ou nos ultimos
sete dias; uso de antibiéticos nos ultimos sete dias; uso de interferon nos
Gltimos 30 dias; diagndstico duvidoso de cirrose.

No segundo grupo foram avaliados 334 pacientes admitidos na
emergéncia por descompensacao aguda da cirrose hepética. Os critérios
de exclusdo foram internacdo para procedimentos eletivos ou néo
relacionada com complicacBes da cirrose hepatica, hospitalizacdo por
menos de 48 horas, auséncia de exames laboratoriais, perda de
seguimento e carcinoma hepatocelular fora dos critérios de Mildo (Anexo

).

Apos avaliagdo inicial, 7 pacientes foram excluidos na andlise
estatistica do grupo em seguimento ambulatorial e 14 pacientes foram
excluidos por perda de seguimento no grupo de pacientes internados
(Apéndice Il e 111).

O protocolo do estudo estd em conformidade com os principios
éticos da Declaracdo de Helsinque e foi aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Santa
Catarina (Anexo Il). Termo de consentimento livre e esclarecido foi
obtido de pacientes ou de seus substitutos legais antes da sua avaliagdo
(Apéndice IV).

2.2 Procedimento e variaveis

No grupo de cirréticos em acompanhamento ambulatorial, todos
0s pacientes foram inicialmente avaliados de junho a outubro de 2012.
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Os pacientes foram submetidos a avaliagdo clinica e laboratorial anual
(2013 e 2014) em visitas pré-definidas e a presenca de intercorréncias,
como complicagdes, Obito ou transplante hepético, foi avaliada por
telefonemas periddicos ou durante consultas de rotina. Na segunda coorte
foram incluidos, entre janeiro de 2011 e novembro de 2016, pacientes que
apresentaram descompensacdo aguda da cirrose, definida pela presenga
de piora ou surgimento de encefalopatia hepatica, ascite volumosa,
hemorragia digestiva, infec¢do bacteriana ou a combinacgdo destes. Os
pacientes foram avaliados na admissao, ap0s 48 horas e acompanhados
até a alta hospitalar. Apds 30 e 90 dias da admissdo, foram realizados
telefonemas para avaliagdo de mortalidade, novas internacbes e
transplante hepético. Apenas a primeira internacdo foi considerada
guando houve mais de uma no periodo de avaliacéo.

Na avaliacdo foram coletados 0s seguintes dados em todos os
pacientes: idade, sexo, etnia, etiologia da cirrose, historia de
descompensacdo prévia, complicacdes na avaliagdo, alcoolismo ativo,
presenca de carcinoma hepatocelular, varizes de es6fago e uso de
propranolol. Todos realizaram exames laboratoriais incluindo: leucécitos
totais e contagem diferencial, sdédio sérico, creatinina, Relacdo
Normatizada Internacional (RNI), albumina, PCR e bilirrubina total.
Amostras de sangue foram obtidas na primeira avaliagdo para pacientes
ambulatoriais e no primeiro e no terceiro dia ap6és a admissdo nos
pacientes internados por descompensacao da cirrose.

Alcoolismo foi definido como um consumo médio global de 21 ou
mais doses por semana para homens e 14 ou mais doses por semana para
as mulheres nos 30 dias que precederam a avaliacdo. Uma dose padréo
equivale a 12g de alcool absoluto (24).

Quando havia suspeita de infeccdo bacteriana na admissdo
hospitalar, exames clinicos e laboratoriais eram realizados para
estabelecer fonte primaria da infec¢do. O diagnostico da infecgdo foi
realizado de acordo com os critérios do Centro de Controle de Doencas
(25). Paracentese diagnostica foi realizada nos pacientes com ascite nas
primeiras 24 horas e Peritonite Bacteriana Espontanea (PBE) foi
diagnosticada quando a contagem de neutréfilos do liquido ascitico foi >
250 neutrofilos/mm3, na auséncia de fonte intra-abdominal de infecgio,
independentemente de cultura negativa (2). Quando presente, a
encefalopatia hepatica era graduada conforme os critérios de West-Haven
(Anexo 111) (26), os fatores precipitantes eram investigados e lactulose
era iniciada e ajustada conforme a necessidade. Os pacientes com
sangramento varicoso agudo receberam octreotide endovenoso,
antibiético profilatico (norfloxacino via oral, ceftriaxone ou
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ciprofloxacino endovenoso) e foram submetidos a tratamento
endoscopico de urgéncia apds estabilizagio clinica.

A gravidade da doenca hepaética foi avaliada pela classificacdo de
Child-Pugh (Anexo 1V) e pelo Model for End- Stage Liver Disease
(MELD) (Anexo V) (27). As definicdes de ACLF e CLIF-SOFA
(Chronic liver failure — Sequential organ failure assessment) foram
baseadas no Consorcio EASL — CLIF (Anexos VI e VII) (28).

RNL foi calculada pela divisdo da contagem absoluta de
neutrofilos pela contagem absoluta de linfécitos. Nos pacientes com
cirrose estavel, RNL foi calculada com base nos valores medidos na
avaliacdo inicial em 2012. Nos individuos hospitalizados, RNL foi
calculada com base nos exames da admissdo e apds 48 horas.

2.3 Dosagem da concentracdo sérica das citocinas

A dosagem de citocinas IL-6, IL-10 e IL-17 foi realizada em
amostras coletadas na admissdo hospitalar, entre fevereiro de 2012 e
agosto de 2014, de um subgrupo de 130 individuos da coorte de pacientes
hospitalizados. Dados especificamente relacionados a esta coorte foram
previamente publicados (12). A dosagem das citocinas IL-6, IL-10 e IL-
17A foi realizada por meio da técnica Cytometric Bead Array (CBA) (BD,
Pharmingen, EUA), em amostras estocadas a -80° C por meio do Kit TH1,
TH2, TH17 da marca BD (BD, Pharmingen, EUA), de acordo com as
instrucGes do fabricante. Foi utilizado citdmetro de fluxo FASCSVerse
(BD FACSVerse™, San Jose, CA, EUA) e os dados foram analisados no
software FCAP Array versdo 3.0, fornecido pelo mesmo fabricante. Os
valores foram expressos em pg/mL. Os limites de detec¢do foram 2,4
pg/mL para IL-6, 4,5 pg/mL para IL-10 e 18,9 pg/mL para IL-17A.

2.4 Analise estatistica

A normalidade da distribuicdo das variaveis foi avaliada pelo teste
de Kolmogorov—-Smirnov. A comparacdo dos valores de RNL e das
concentracBes de citocinas entre os diferentes grupos de estudo foi
realizada pelo teste U Mann-Whitney. Para investigacdo da correlagédo
entre as variaveis numéricas foi calculado o coeficiente de correlacéo de
Spearman.

Anélise de regressdo univariada de Cox foi utilizada para avaliar
associacdo entre as varidveis de estudo e sobrevida livre de transplante.
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Para definir os fatores independentes associados a sobrevida, submeteu-
se a analise multivariada de Cox. O melhor ponto de corte para prever a
mortalidade foi escolhido com base na curva ROC. A curva de sobrevida
foi calculada usando o método de Kaplan-Meier e as diferencas de
sobrevida entre os grupos foram comparadas usando o teste de log-rank.
Todos os testes foram realizados pelo software SPSS, versdo 23.0 (SPSS,
Chicago, IL, EUA). Um valor de P inferior a 0,05 foi considerado
estatisticamente significativo.
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3 RESULTADOS

3.1 Caracteristicas da casuistica

O estudo incluiu 513 individuos, sendo 193 com cirrose estavel e
320 internados por descompensacdo aguda. A Tabela 1 apresenta as
caracteristicas dos pacientes incluidos. Na coorte da cirrose estavel, a
média de idade foi de 54,4 £ 12,5 anos, com predominancia do sexo
masculino (67,9%) e etnia caucasiana (92,8%). A principal etiologia da
doenca hepética foi alcool (53,9%), seguida de hepatite C (32,6%).
Historia prévia de descompensagéo da cirrose foi observada em 73,6% da
amostra e apenas 5,7% dos individuos relataram alcoolismo durante o
ultimo més. Uso regular de propranolol foi relatado por 57,0% dos
pacientes. A média do escore MELD foi de 10,10 *+ 2,51 e 63,7% dos
individuos foram classificados como Child-Pugh A.

No grupo hospitalizado por descompensacdo aguda, a idade média
foi de 55,7 + 10,7 anos, 73,7% eram caucasianos e 73,4% dos individuos
eram do sexo masculino. Descompensacédo prévia foi relatada por 66,2%
da amostra e o alcoolismo estava presente em 31,9% da amostra. Na
admissdo, hemorragia digestiva alta foi observada em 40,0% dos casos,
ascite em 52,2%, encefalopatia hepatica em 49,4%, infeccbes bacterianas
em 44,7% e ACLF em 24,4%. Entre os pacientes hospitalizados, o uso de
propranolol antes da admissao foi relatado por 31,2% dos pacientes. A
média do escore MELD foi de 16,81 + 6,36 e 43,4% dos individuos eram
classificados como Child-Pugh C.

Tabela 1 - Caracteristicas da casuistica

. ) Descompensacédo
- Cirrose estavel
Variaveis (n = 193) Aguda
(n =320)

Idade; anos, média + DP 54,36 + 12,48 (54,0) 55,67 + 10,77
Etnia (caucasianos), n (%) 128 (92,8) 235 (73,7)
Sexo Masculino, n (%) 131 (67,9) 235 (73,4)
Etiologia da Cirrose, n (%)

Alcool 104 (53,9) 182 (56,90)
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Variaveis Cir(rnoief;;?\/el Desc%ggr;sagéo
(n =320)
Hepatite C 63 (32,6) 114 (35,6)
Hepatite B 11 (5,7) 19 (6,0)
Criptogénica 20 (10,4) 25 (7,8)
DHENA 7 (3,6) 20 (6,3)
HAI 8(4,1) 10 (3,1)
In)%i/c()())mpensacﬁo Prévia, 142 (73.6) 210 (66,2)
Alcoolismo, n (%) 11 (5,7) 102 (31,9)
Carcinoma Hepatocelular 0 21 (7,2)
Varizes de Eséfago 155 (81,2)
Propranolol, n (%) 110 (57,0) 102 (32,1)
Complicacdes na Avaliacio,
n (%)
Ascite 43 (22,3) 167 (52,2)
Encefalopatia Hepatica 20 (10,4) 158 (49,4)
Gastromtestnal : 128 (40.0)
Infec¢iio Bacteriana - 143 (44,7)
ACLF - 78 (24,4)

Dados Laboratoriais,
média + DP (mediana)

Contagem Leucécitos
(x 10%

5,13 + 2,03 (4,78)

8,05 + 5,09 (7,51)

Sédio (meq/L)

137,41 + 2,65 (138)

135,48 +5,16
(136)

Creatinina (mg/dL)

0,91 +0,21 (0,90)

1,38 0,91 (1,10)

RNI

1,22 0,14 (1,20)

1,56 + 0,47 (1,44)

Albumina (g/dL) 3414049 (340) | 2,47+184(230)
36,0+ 54,34

PCR (mg/L) 6,09 + 7,26 (3,50) 15 10)

Bilirrubina Total 1,32+0,91 (1,00) | 3,57 +5,17 (2,10)

(mg/dL)
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. ) Descompensacgédo
o Cirrose estavel
Variaveis (n = 193) Aguda
(n = 320)
RNL 2,49 + 1,53 (2,10) 6,08 + 7,59 (4,05)
Classifica¢do Child-Pugh,
n (%)
A 123 (63,7) 24 (7,5)
B 59 (30,6) 156 (49,1)
C 11 (5,7) 138 (43,4)
MELD score,
média + DP (mediana) 10,10 + 2,51 (9,62) 16,81 + 6,36
CLIF-SOFA,
media + DP (mediana) i 6,45+ 2,62 (6,00)

DP = Desvio Padrdo; DHENA = Doenga Hepética Esteatdtica Ndo Alcodlica;
HAI = Hepatite autoimune; PAM = Pressdo Arterial Média; ACLF = Acute-on-
Chronic Liver Failure; RNI = Relagdo Normalizada Internacional; PCR =
Proteina C Reativa; RNL = Razéo Neutréfilo Linfécito; MELD = Model for End-
stage Liver Disease.

Fonte: elaborado pela autora
3.2 RNL em pacientes ambulatoriais com cirrose estavel

Em pacientes com cirrose estdvel, RNL foi correlacionada
positivamente com niveis de Bilirrubina total (r = 0,183; P = 0,011), RNI
(r=0,151; P =0,037), PCR (r =0,218; P = 0,002) e MELD (r = 0,224; P
= 0,002). Nao foram observadas correlagdes significativas entre outras
varidveis numéricas estudadas e RNL.

Apenas a presenca de descompensacBes prévias apresentou
associacdo com os valores de RNL (2,65 vs. 2,03; P = 0,012). N&o houve
associacdo entre RNL e as demais variaveis categoricas.

Os pacientes com cirrose estavel foram acompanhados por uma
mediana de 32 meses. Sete pacientes foram excluidos da andlise de
sobrevida por perda de seguimento. Durante o periodo do estudo, 35
pacientes morreram (19%) e 18 receberam transplante hepatico (10%).
Pela Regressdo univariada de Cox ndo houve relacdo entre RNL e
sobrevida livre de transplante nos pacientes com cirrose estavel (HR
1,058, 1C95% 0,900 — 1,243; P = 0,495).
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3.3 Fatores associados aos valores de RNL em pacientes
hospitalizados por descompensacdo aguda da cirrose

Na coorte de pacientes hospitalizados, RNL realizada na admissao
apresentou correlacdo positiva com niveis de creatinina (r = 0,167; P =
0,003), bilirrubina total (r = 0,168; P = 0,003), RNI (r = 0,115; P = 0,040),
PCR (r =0,364; P = <0,001), CLIF-SOFA (r = 0,195; P = 0,001), Child-
Pugh (r=0,163; P =0,004) e MELD (r = 0,235; P <0,001) e negativa com
niveis de albumina (r = -0,176; P = 0,002), sddio sérico (r = -0,272; P
<0,001) e PAM (r = -0,164; P = 0,003).

Valores mais elevados de RNL foram observados em pacientes
com cirrose de etiologia alcoodlica (4,86 vs. 3,64; P = 0,003), ACLF (6,36
vs. 3,65; P < 0,001), Child-Pugh C (4,94 vs. 3,63; P = 0,003) e infeccéo
(4,95 vs. 3,49; P = 0,001); menores naqueles com hepatite C (3,32 vs.
4,57; P =0,027) e com diagndstico de carcinoma hepatocelular (2,41 vs.
4,01; P =0,002). Nao houve associa¢do de RNL com as demais variaveis
categoricas.

3.4 Fatores relacionados a sobrevida em 90 dias em
pacientes hospitalizados por descompensacao aguda da cirrose

Entre os pacientes hospitalizados, a regressdo univariada de Cox
foi utilizada para investigar os fatores associados a sobrevida (Tabela 2).
Obito em 90 dias foi associado & presenca de complicaces da cirrose
como ascite, encefalopatia hepética, infecgdes bacterianas e ACLF.
Pacientes que evoluiram para O6bito também apresentaram maiores
medianas de leucdcitos, creatinina, RNI, PCR e bilirrubina total, além de
menores médias de sodio e albumina. Como esperado, foi observada uma
maior proporc¢édo de pacientes classificados como Child-Pugh C e maiores
valores de MELD e CLIF-SOFA entre os pacientes que evoluiram para
Obito. Maiores medianas de RNL na admissdo também se associaram a
pior evolucéo na analise univariada de Cox (4,68 vs. 3,91, HR = 1,047; P
< 0,001). Resultados semelhantes foram obtidos para os valores de RNL
avaliados ap6s 48 horas de internagdo (4,60 vs. 2,68, HR 1,111; P <
0,001).

Regressdao multipla de Cox foi realizada incluindo as seguintes
variaveis: RNL de admissdo, ACLF, Child-Pugh C e MELD. Nesta
analise, ACLF (HR 2,007, IC95% 1,094 — 3,680; P = 0,024), Child-Pugh
C (HR 2,213, 1C95% 1,211 — 4,046; P = 0,010) e MELD (HR 1,048, IC
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95% 1,000 — 1,098; P = 0,049) se associaram a menor sobrevida. RNL
ndo se apresentou como fator progndstico independente (HR 1,022, IC
95% 0,987 — 1,057; P = 0,221). Uma analise subsequente foi realizada
incluindo agora RNL avaliada ap6s 48 horas além das mesmas variaveis
mencionadas anteriormente. Nesta anélise, ACLF (HR 1,869, 1C95%
1,024 — 3,411; P = 0,042), Child-Pugh C (HR 2,122, 1C95% 1,154 —
3,904; P = 0,015) e RNL de 48 horas (HR 1,061, IC 95% 1,020 — 1,103;
P = 0,003) foram preditores independentes de sobrevida. A area sob a
curva ROC para RNL de 48 horas predizer mortalidade em 90 dias foi de
0,691 (IC 95% 0,621 — 0,762). O melhor ponto de corte escolhido pela
curva ROC para RNL de 48 horas predizer mortalidade em 90 dias foi de
3,6. A probabilidade de sobrevida de Kaplan-Meier em 90 dias foi de 87%
para pacientes com RNL de 48 horas < 3,6 e de 62% para pacientes com
RNL > 3,6 (P <0,001).

Figura 1 - Sobrevida cumulativa em 90 dias pela curva de Kaplan-Meier de
acordo com valor de RNL de 48 horas.
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3.5 Mudancas dindmicas nos valores de RNL nas primeiras
48 horas e progndstico em pacientes hospitalizados com cirrose

Quando é avaliado o comportamento dos valores de RNL entre a
admissao e 48 horas, observa-se maior propor¢do de elevacdo na RNL
entre pacientes que faleceram quando comparados aos demais (51% vs.
26%; P < 0,001). Na regressdo univariada de Cox, houve relagdo entre
elevacdo de RNL e sobrevida nos pacientes hospitalizados (HR 2,488,
1C95% 1,591 — 3,891; P < 0,001). Na regressdo multipla de Cox, presenca
de ACLF (HR 1,870, 1C95% 1,021 — 3,423; P = 0,043), Child-Pugh C
(HR 2,088, 1C95% 1,138 — 3,834; P = 0,018), MELD (HR 1,057, IC 95%
1,010 — 1,105; P = 0,017) e elevacdo de RNL nas primeiras 48 horas
foram preditores independentes de sobrevida em 90 dias (HR 2,038, IC
95% 1,295 — 3,207; P = 0,002). A probabilidade de sobrevida de Kaplan-
Meier em 90 dias foi de 83% nos casos em que ndo foram observadas
elevacOes na RNL em 48 horas e de 62% naqueles em que houve aumento
da RNL (P < 0,001).
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Figura 2 - Probabilidade de sobrevida pela curva de Kaplan-Meier em 90 dias de
acordo com a ocorréncia ou ndo de elevacdo da RNL nas primeiras 48 horas.
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Tabela 2 - Fatores associados com a mortalidade em 90 dias nos pacientes
hospitalizados por descompensagdo aguda da cirrose

Varigveis Sobreviventes Obito HR (IC P
(n = 243) m=177) 95%)
Idade (anos), 56,56 + 1,008 (0,988-
média = DP 35,39 £10,76 10,82 1,030) 0,428
Sexo Masculino, 0,903 (0,551-
n (%) 180 (74,1) 55(71,4) 1.480) 0,685
Etiologia da
Cirrose, n (%)
Alcool 138 (56.8) | 44 (57.1) 1’0211 6((?5?50' 0,929
Hepatite C 89 (36.6) 25 (32.5) 0’83183(50520' 0.467
Hepatite B 13 (5,4) 6 (7,8) 1’3251(3 6’§OZ_ 0,444
Criptogénica 18 (7,4) 7(9,1) 0’93155(8583_ 0,781
Alcoolismo, n (%) 54 (24,) 23 (22,5) 0’89184(603’§51_ 0,666
Complicacio na
Admissao, n (%)
Ascite 108 (444) | 59(76,6) | ° ’5‘250(122’?90' 0001
fl';;:,‘f:i‘i‘;pat‘a 110 (45,3) 48623 | ! ’82228%9’;49' 0,011
Sangramento 0,573 (0,349-
Gastrointestinal 106 (43.6) 22(28,6) 0,939) 0,027
Infecgao 3,253 (2,007- <
Bacteriana 90 37,0) 33 (68.8) 5,272) 0,001
- <
ACLF, n (%) 39 (16,0) 39 (50,6) 4515645((52,?4 0.001
Dados laboratoriais
Contagem
Leucoécitos 7,00 7,25 1,04150(53:())08- 0,017
(x10%), mediana ’
Sodio (meq/L), 133,96 + 0,938 (0,901-
média + DP 135,9744,88 5.74 0976y | 2002
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ci . Sobreviventes Obito
Variaveis (n = 243) (n="77) HR (IC P
95%)
. 1,829 (1,462- <
RNI, mediana 1,40 1,65 2.288) 0.001
Albumina
(g/dL), média + 2,40 £ 0,61 2,00 £0,55 0’2%63(9?9’;65_ 0 501
DP 9 b
PCR  (mg/L), 1,007 (1,004- <
mediana 10,90 28,30 1,010) 0,001
Bilirrubina
1,049 (1,022- <
Tota} (mg/dL), 1,80 3,15 1,077) 0,001
mediana
RNL admissio, 1,047 (1,021- <
mediana 3.91 4,68 1,073) 0,001
Child-Pugh C, 4,013 (2,426- <
n (%) 83 (34,3) 55(72,4) 6.638) 0,001
MELD score, 22.44 + 1,116 (1,087- <
média + DP 14.35+5.00 6.95 1,146) 0.001
CLIF-SOFA, media 1,393 (1,290- <
L+ DP 5,83 £ 2,30 8,52 +2,57 1.503) 0,001
Sinais Vitais
PAM (mmHg), 83,98 + 0,922 (0,977-
média + DP 85,70+ 15,24 16,58 1,007) 0,319
FC, média + DP 81,51 £18.19 815652; 1,0 1110(;)3’?99- 0.079
SpO2/Fi02, 0,989 (0,986- | <0.00
mediana 466,66 457,14 0,993) 1

DP = Desvio Padrdo; ACFL = Acute-on-chronic Liver Failure; RNI = Relagao
Normalizada Internacional; PCR = Proteina C Reativa; RNL = Razdo Neutrofilo
Linfocito; MELD = Model for End-stage Liver Disease; PAM = Pressdo Arterial

Média; FC =

Oxigénio/Fragao Inspirada de Oxigénio.

Frequéncia Cardiaca; SpO2/FiO2 =

Relagdo Saturagdo de

Fonte: elaborado pela autora

3.6 Relacéo de RNL com citocinas

Avaliacdo dos niveis circulantes das citocinas inflamatdrias estava
disponivel na admissdo para 130 pacientes hospitalizados por
descompensagéo aguda da cirrose. As medianas de IL-6, IL-17 e IL-10
foram de 19,30 pg/mL, 3,42 pg/mL e 2,24 pg/mL respectivamente. IL-6
se correlacionou positivamente com RNL de admissdo (r = 0,438; P <
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0,001) e de 48 horas (r = 0,319; P < 0,001). Nao foram observadas
diferencas nas concentracdes de IL-6 entre aqueles com ou sem elevagdo
de RNL nas primeiras 48 horas (15,90 vs. 18,42; P = 0,876). De forma
semelhante, IL-17 coletada na admissdo se correlacionou
significativamente com RNL de admissao (r = 0,195; P = 0,027) e, mais
fortemente, com RNL de 48 horas (r = 0,350; P < 0,001). Porém, mais
uma vez, ndo foram notadas diferencas nos niveis de IL-17 quando
aqueles que apresentaram elevacdo RNL foram comparados aos demais
(P =0,311). As concentragdes de IL-10 se correlacionaram a RNL tanto
de admissédo (r = 0,391; P < 0,001) quanto de 48 horas (r = 0,199; P =
0,032). Interessantemente, menores medianas de IL-10 foram observadas
entre aqueles que apresentaram elevacdo da RNL nas primeiras 48 horas
(2,00 pg/mL vs. 2,75 pg/mL; P = 0,028).
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4 DISCUSSAO

Na cirrose hepética ha um estado de inflamagdo sistémico
persistente devido a uma desregulacdo entre as vias pro e anti-
inflamatoria, implicando em progressao da doenca hepatica e aumento do
risco de descompensacBes (9). As ferramentas atualmente disponiveis
para avaliacdo desse estado inflamat6rio, como marcadores séricos e
pardmetros clinicos, tém potencial para auxiliar significativamente as
decisBes quanto as opcOes terapéuticas, seguimento e avaliacdo de
progndstico, entretanto apresentam limitagdes importantes (6). Neste
estudo, a RNL foi avaliada como um marcador de resposta inflamatdria
sisttmica em pacientes portadores de cirrose hepatica acompanhados
ambulatorialmente e em pacientes hospitalizados por descompensacao
aguda da doenca.

Nos pacientes com cirrose estavel em seguimento ambulatorial ndo
foi observada relagdo entre RNL e sobrevida. Em 2012, Biyik e
colaboradores demonstraram que RNL é um fator preditor de mortalidade
independente em cirréticos estaveis em acompanhamento ambulatorial a
longo prazo (12, 24 e 36 meses), sendo que pacientes com RNL maior
que 2.72 apresentaram mortalidade significantemente maior (22). Outros
estudos realizados em pacientes em lista de transplante hepatico
mostraram que RNL é uma ferramenta Util para determinar progndstico e
desfecho em pacientes com MELD baixo, podendo inclusive auxiliar na
decisdo de priorizacdo desses pacientes em lista de transplante ou
considerar doador vivo e/ou ampliacdo dos critérios dos doadores (19,
23). Como no presente estudo, Leithead e colaboradores encontraram
correlagdo positiva de RNL com RNI, bilirrubinas e MELD, porém, em
seus resultados RNL também se apresentou como fator independente de
sobrevida e indicador de endotoxemia subclinica (19). Quando
comparamos a amostra de pacientes desse estudo com a dos estudos
relatados, observamos que a casuistica deste estudo apresenta menor
proporcdo de pacientes com ascite, idade média mais baixa, maior
prevaléncia de pacientes Child-Pugh A e MELD médio mais baixo,
concluindo-se que RNL em pacientes ambulatoriais tem melhor
desempenho em doencgas hepéaticas mais avancadas.

Nos pacientes internados por descompensacao aguda da cirrose,
RNL apresentou correlacdo positiva com escores de gravidade bem
descritos na literatura como CLIF-SOFA, Child-Pugh, MELD e seus
componentes (4). Além disso, pacientes com Child-Pugh C e ACLF
apresentaram valores maiores de RNL, indicando que RNL tem relacéo
com gravidade e progressdo da doenca hepética (13, 29). No presente
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estudo, RNL se correlacionou positivamente com os valores de PCR
confirmando sua relacdo com indicadores de inflamacdo sistémica
previamente demonstrada na literatura (13).

Quando avaliados conforme as complicacGes apresentadas a
admissao, os pacientes hospitalizados por infeccdo apresentaram valores
de RNL significativamente mais elevados. De forma semelhante a estes
resultados, Lliaz e colaboradores demonstraram valores mais elevados de
RNL em portadores de cirrose com diagnostico de peritonite bacteriana
espontanea (30). Um estudo retrospectivo chinés que incluiu 2066
pacientes hospitalizados por cirrose identificou que a RNL avaliada na
admissdo foi preditor independente de progressdo para infeccOes
hospitalares durante a internagdo (31). Os valores mais elevados de RNL
na presenca de infeccdo se devem provavelmente ao fato de que a
desregulagdo do sistema imune e a ma nutri¢do sdo importantes fatores de
risco para infeccdo. A inflamacéo sistémica associada a disfungdo imune
e a infeccdo desencadeia um aumento de neutrdéfilos, que por sua vez
inibem a ativacdo e induzem a apoptose de linfocitos. Esse fator,
associado a uma linfopenia secundaria a um estado de ma nutri¢do
crbnica, leva a uma tendéncia de valores elevados de RNL (13, 31).

Menores valores de RNL foram observados entre os pacientes com
carcinoma hepatocelular. Estudos prévios relacionaram RNL e
estadiamento tumoral no carcinoma hepatocelular, com valores mais
elevados observados nos individuos com doenca mais avancgada (20, 21).
Entretanto, no presente estudo, a presenca de carcinoma hepatocelular
avancado, fora dos critérios de Mildo, foi considerada critério de
exclusdo. Desta forma, é provavel que o carcinoma hepatocelular ndo
tenha impactado significativamente os valores de RNL neste grupo e que
a diferenca observada se deva a uma doenga hepética de base menos
avancada dentre os portadores de carcinoma hepatocelular internados.

Na avaliacdo de sobrevida, RNL de admisséo foi associado a maior
mortalidade em 90 dias na analise univariada de Cox, mas ndo na andlise
multivariada. Por outro lado, RNL avaliado apds 48 horas de internacédo
e elevacdo de RNL nos primeiros dois dias de internagdo se associaram
de forma independente a sobrevida. E provavel que este melhor
desempenho reflita a capacidade da RNL de identificar durante a
evolucdo aqueles pacientes que apresentaram uma manutencéo de quadro
inflamatdrio sistémico mais intenso, representando descompensagdes
mais graves ou doenca de base mais avancgada (9). Além disso, a elevagédo
de RNL durante a internacdo sugere uma piora da inflamacéo sistémica e
desregulagdo imune pelos mecanismos ja apontados anteriormente,
consequentemente inferindo maior gravidade do quadro inicial ou uma
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resposta inadequada ao tratamento instituido, impactando na mortalidade
(32). Estudos prévios investigando a relacdo entre RNL e mortalidade
precoce (30 dias) em diferentes perfis de pacientes portadores de cirrose
e com metodologias distintas sugeriram que valores mais elevados de
RNL se associam a maior mortalidade (13, 32, 33). Recentemente, Rice
e colaboradores a partir do banco de dados do North American
Consortium for the Study of End-stage Liver Disease demonstraram que
maiores valores de RNL na admissdo hospitalar estdo relacionados a
menor sobrevida em 90 dias e 1 ano, além de maior taxa de readmissao
hospitalar em 90 dias e tempo de permanéncia hospitalar mais longo (34).
Nao foram encontrados estudos avaliando a progressdo dos valores de
RNL ao longo da internacdo de pacientes portadores de cirrose.

Quando correlacionamos os valores de RNL com citocinas,
observamos que IL-6, IL-10 e IL-17 se correlacionaram positivamente
com RNL de admissdo e de 48 horas, o que corrobora o papel da RNL
como biomarcador relacionado ao estado inflamatério. Os pacientes
cirréticos apresentam niveis de citocinas inflamatérias e anti-
inflamatdrias aumentados, resultando em um estado de inflamacéao
crénica (11). Em estudo previamente conduzido no Servico de
Gastroenterologia do HU-UFSC, foi observado aumento dessas citocinas
tanto em pacientes com cirrose compensada quanto na doenga
descompensada, com maiores valores nos eventos agudos (12). Um
estudo conduzido na China com 235 pacientes avaliou relagéo entre RNL
e citocinas, encontrando uma correlagdo moderada entre RNL e as
citocinas IL-6 e IL-8, concluindo que a associacdo destes marcadores
pode significar uma desregulacdo imune relacionada a gravidade da
doenca (33).

Menores medianas de IL-10 foram obtidas nos pacientes que
elevaram RNL nas primeiras 48 horas. A IL-10 é uma importante citocina
anti-inflamatoria que se encontra elevada na cirrose, provavelmente como
uma resposta compensatéria ao estado inflamatério cronico e
endotoxemia (12, 35). E possivel que uma resposta anti-inflamatéria mais
intensa no basal, aqui demonstrada pelos niveis mais elevados de IL-10,
permita uma evolugdo nos dias subsequentes para uma resposta
inflamatdria menor, resultando em elevagdo menos intensa da RNL. 1sso
justificaria os achados observados neste estudo.

Este estudo apresenta algumas limitagcOes, primeiramente 0s
pacientes foram admitidos pelo setor de emergéncia, sendo assim, apesar
de existirem protocolos no nosso servico de emergéncia para manejo de
descompensacdo aguda de cirrose, pode haver divergéncias no
diagndstico e tratamento apds avaliacdo da especialidade. Em segundo
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lugar, ainda que o nimero de pacientes incluidos seja significativo, o
tamanho da amostra ndo permite analises detalhadas em subgrupos de
interesse como individuos infectados ou aqueles com ACLF.

E possivel concluir que a RNL avaliada apos 48 horas de
internacdo e a elevacdo de RNL em relagdo ao basal foi associada de
forma independente & mortalidade no curto prazo em pacientes
hospitalizados por descompensacdo aguda da cirrose. A RNL é uma
ferramenta simples, barata, de facil aplicacdo e amplamente disponivel e
gue pode contribuir na pratica didria para uma melhor avaliacdo do
progndstico em portadores de cirrose hepatica avancada.
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APENDICES

APENDICE | - FLUXOGRAMA DE INCLUSAO NO ESTUDO

Coorte 1:
* Pacientes cirroticos estaveis em acompanhamento ambulatorial
+ Excluidos: diagndstico de CHC, uso interferon tltimos 30 dias

2012-2014 2015

Avaliagio clinica
Laboratorial

Avaliagiio sobrevida

Coorte 2:

+ Paciente hospitalizados por descompensacdo aguda da cirrose por no minimo 48 horas

* Excluidos: CHC foram critérios de Mildo, auséncia de exames laboratoriais

Admisséio 32 dia 309 dia 902 dia

Avaliagdo clinica Avaliaggo clinica Contato telefénico Contatotelefénico
Laboratorial Laboratorial
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APENDICE Il - FLUXOGRAMA DOS PACIENTES EM
SEGUIMENTO AMBULATORIAL

193 pacientes avaliados
2012 - 2014

Mediana seguimento = 32 meses

l .......

186 incluidos analise

sobrevida

N

7 excluido
Perda sequimento

V4
Obito
n = 35 (19%)

N
Transplante
n =18 (10%)
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APENDICE Ill - FLUXOGRAMA DOS PACIENTES INTERNADOS
POR DESCOMPENSACAO AGUDA

334 pacientes avaliados

Jan 2011 — Nov 2016

> 14 excluidos
Perda sequimento
Auséncia de exames

320 incluidos analise
sobrevida

l

Obito 90 dias
n =77 (24,1%)
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APENDICE IV - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

AVALIACAO DE MARCADORES PROGNOSTICOS EM
PORTADORES DE CIRROSE HEPATICA DESCOMPENSADA

Vocé estd sendo convidado para participar de um projeto de pesquisa:
Avaliagdo de marcadores progndsticos em portadores de cirrose hepatica
descompensada. Este projeto tem o objetivo de identificar dados da
avaliacdo médica ou de exames laboratoriais que possam nos ajudar a
identificar os pacientes com doenca mais grave. Os resultados desta
pesquisa poderdo permitir a criacdo de ferramentas para a identificagdo
rapida dos pacientes com doenca mais grave, permitindo assim um
tratamento mais adequado. Caso vocé concorde em participar deste
estudo, sera feita uma avaliagdo clinica (entrevista e exame fisico) no
primeiro dia da sua internacgéo e 48 horas depois. Além disso, uma coleta
de sangue sera realizada por puncdo periférica na veia do antebraco
também nestes dois momentos. Parte do material serd destinada aos
exames de rotina (que séo necessarios para avaliagdo do seu caso durante
a interna¢do) e uma outra por¢do serd armazenadas em freezer a -80° C
para a posterior dosagem dos exames referentes a este estudo, que sdo:
Anti-HEV IgG, procalcitonina, GST-a, neoepitopos da CK-18 e queratina
18 solavel. Além disso, uma amostra de fezes sera coletada para
realizacdo da dosagem de calprotectina. N&o existem riscos importantes
relacionados a tais procedimentos, podendo ocorrer, como consequéncia
da coleta de sangue, dor no local da puncéo e/ou formacgéo de hematoma
local. Ndo ha beneficio direto para o participante. Em qualquer etapa do
estudo, voce terd acesso aos profissionais responséaveis pela pesquisa para
esclarecimento de eventuais davidas. Os principais investigadores
envolvidos sdo o Dr. Marcelo Ronsoni, o Dr. Cesar Lazzarotto e o Dr.
Leonardo de Lucca Schiavon que podem ser encontrados no endereco:
Departamento de Clinica Médica, Hospital Universitario/Campus
Universitario — Trindade - Cep 88040-970 - Florian6polis — SC Fone (48)
37219149/37219014; e-mail: cesarlazzarotto@ig.com.br ou
marceloronsoni@terra.com.br. Se vocé tiver alguma consideragéo ou

duavida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de Etica
em Pesquisa (CEP): Universidade Federal de Santa Catarina; ProReitoria
de Pesquisa e Extensdo - Campus Universitario - Trindade -
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Florian6polis/SC; Tel: (48) 3721-9206. E garantida a liberdade da retirada
de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo,
sem qualquer prejuizo a continuidade de seu tratamento na Instituicdo. As
informac0es obtidas serdo analisadas em conjunto com outros pacientes,
ndo sendo divulgada a identificacdo de nenhum paciente. Vocé tem o
direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das
pesquisas, assim que o0s mesmos forem de conhecimento dos
pesquisadores. Ndo ha despesas pessoais para o participante em qualquer
fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também ndo ha
compensacdo financeira relacionada a sua participacdo. Se existir
qualquer despesa adicional, ela serd absorvida pelo orgamento da
pesquisa. Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos
procedimentos propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o
participante tem direito a tratamento médico na Instituicdo, bem como as
indenizagdes legalmente estabelecidas.

Segue abaixo os termos da declaracdo para poder participar do estudo:

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito do estudo
“Avaliacdo de marcadores prognosticos em portadores de cirrose hepatica
descompensada”. Eu discuti com os pesquisadores responsaveis sobre a
minha decisdo em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais
sdo os propésitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus
desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de
esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha
participacdo € isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a
tratamento hospitalar, caso seja necessario. Concordo voluntariamente
em participar deste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a
qualguer momento: antes ou durante 0 mesmo, sem penalidades, prejuizo,
perda de qualquer beneficio que eu possa ter adquirido, ou no meu
atendimento neste Servico.

Nome do participante Assinatura
Data

ou

Responsavel legal Assinatura
Data

Responsavel pelo estudo Assinatura
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Data



APENDICE V — INSTRUMENTOS DE COLETA DE DADOS

mnciurmm ENDOTELIAL FAl PORTADORES DI(EB!HIHII’-\'I‘IC:L DUPACTO DAS

Dados de identificaclo ¢ contan

1. Noma: nons

2. Namaro do prombairic: nun: proot

3. Dam da avaliacio data_aval

4. Dara & mascimanto: data_pasc

3. Telefome restdemcial: | ] tal_resid

6. Talefozs calular 1] tal calalar

7. Cratro telefions de contato 1: | } tol_coatatol

E. Nome da pessoa de comtate 2: ] nome comtatel
0. Dwtro telsdons de contatn 2- } tal _contatol
10. Noms da pessoz de contats 2 ] nome contatel

Critérios exclusie

11. Inclnido no estade? [ {0 ¥ [ (1) Sim inchaide

12 Metive da exchasdo: motive_sxcl
{00 Ddagnestico dwdidoso de cirrose
(1) Diapnestico de hepatocarcincama
{2) Uso de imturfaron nos alttmos 30 dias
{3} Linsitagdo da capacidads de compresnsdo
{41 Rocusa

Caracteristcas sécias demopraficas

13. Idade anos idads

14. Saxn: WREC
{20 Fuminizo
{13} Masculing

15. Cor & ele'maga (comforme obssrrade pelo pesgaisader) cor_pale
{0 Branca
{1} Parda
{2) Negma
{3} Amarcla
{#) Indigena
(%) IGN

16. Estade cqvil: Nesie momenie @ (g} S esid® stade_covil
{2 Casade o= morando com conzpanhire
(1} Boltirn
{2) Diverciade ou separads
(3 Vimve
(4) IGN

Comorbidades
Alguwm médico jd dicse gue o senlier fem on fever
{complementar com dado: de pronmirio)

17. Pressdo alta {07 Ko {1} Sim {80 IGN has

18 Drisbstes () Mo {1} Sim {50 IGH diakates

15 ATDG/HIW {07 Ko {1} Sim {80 IGN i

20, Auma (0) Mo (1) Sizm [ IGN auma

21_Fnfisama om brongeite crénica (DPOC) () Mo {1} Sim (9 IGH dpec

21 Infarto do mxiocirdio {0} Kio {1} Sim (80 IGN iam

73_Angia [0) Haw [T (%) 16N amzina

24. Disorams (AVC) {0) Kio {1} Sim (80 IGN ave
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25. Celesturol alio {0) Mo ({1} Sim (5 IGN dislipidemia
26 Insnficidocia cardiaca consestiva (IOT) {0 Mo {1} Sim (&1 IGH icc
27. Insuficidncia remal {07 Ko {1} Sim (80 IGN insuf renal
28. Hipotirenidizmo {07 Ko {1} Sim {80 IGN hipotic
28, Osteopoross ou osieopania {0n Mo {1} Sim &N IGN osbeop
30. Artrite eumanside {07 Ko {1} Sim (80 IGN astmite
31. Lupus () Ko i1} Sim (&) IGH lupas
31 Dwegrassdo {0) Mo ({1} Sim (5 IGN deprennac
33. Tubarculoss {0} Ko {1} Sim (%) IGN fubarc
Mledicache:
(cemplementar com dades de premmario)
O sembor fag use repular de alguma das medicopdes abaive?
34. Propranclol {0) Nio {1} Sim (& IEN FTOprRE0
Dicss mgd doss_proprano
33. Espiromolactona {0 Ko {1} Sim () IGN aipire
Dicss mgd dose_sspiro
36. Forowemida {0) Kio (1) Sim (%) IGN famo
Dicis me'd doss fure
37. Lactuloss {0) Nio {1} Sim (& IGN lacmlose
Diasa mlid doss_lactaloss
38. Norfloxacina {0) Nio {1} Sim (& IEN norflox
Digss mad doss_porflox
38. Alondrenaro {0) Nio {1} Sim (& IEN alemdro
Dicis mgiiem dose alendmo
40. Calcio {0} Ko {1} Sim (&) IGN calcio
Meme comarcial:
N* comprimidos/d:
Dicis mx'd doss calcio
41. Vitapxina D {0) Ko {1} Sim (¥ IGN vitamd
Meme comarcial:
N* gotas'd
Digss urd doss vitamd
41 Hidroclorotiarida {0) Ko {1} Sim (¥ IGN hotx
Dioss me'd doss botz
43. Prednizona {0) Ko {1} Sim (%) IGN pred
Dicss mgd doss_pmed
44 Famddio oral para diabatas (N Ko {1} 5im (9 IGN hipoglicem
Crual? qual kdpogl
43, Insulina {0 Kio (1) Sim (%) IGN insulima
46. Faradio para trighicersdeos (Bbrates) {0) Mo {1} Sim &N IEN fbrato
47. Faradio para colesterol alto (estatnas) {0) Mo {1} Sim (5 IGN watatimas
(huats awiras medicagdes o sembor fig uto regular nos alttmas 0 dias fanoiter o1 nomes):
medl
medl
med3
medd
zgd?
medé
med?
medi
Haibires de wida — Conzume de aloool
43. 0 Er. (a) tm ou ja ve o babito de beber bebidas alceclicas™ sdlizmo
{20 Nie tenhe @ penca bebd - puls pasa a pargunta o* 55
(1) Ja bebi, mas parsd ha maiz de 30 dizs - puls pama a pargunt 2 52
{2} Ainda bsbo — comtimme abaixo




Etlizmo atmal

4% Ha quantos aos o Sr. (a) comecon a beber? anc

dur eailispoatu

50. Com que frequéncia sm eddia ofz) 5r.(2) tomm bebidas alcoslicas?
{0 Mancs que uma ver a0 mEs
{1) Uma vez & nvis
{2) Cruas vezes 20 més
{3) Uma woz por semaza
{4) Cruas vezes por ssomam
{¥) Trés vexes por samana
(&) Cruatro wezes poT samam
{T) Cinco vezes por samana
{E) Sais vezes por samana
{5 Todos o5 dias
{10) NEA
(89 IGH

froq etlizmeara

31. Quante de alcool ofa) Sx.(a) toma normalmente a0 bebar per wez? (ver quadm do
squivalénciz ds dose padriio abaixe)
Bshida:
{ ) Carvuja: volese ez ml
{ ) Vizbo ou clapypanhe; voluns aoy ml
{ ) Destilado (agnardsmte; whisky, vedoa; gioy, etc); wolums eo ml

Dmantidade ingerida por semans apés converzis em sramas: winem dose_alcoolatn
Enlizmo prévie
52 Ha gquantes meses o S1. (a) paron de beber completaments? IORGEE
33, Por quantos amos o 5r. (a) comsmpsin bebidas alcoolicas? anos

54. Com que frequéncis sm oxddia ofa) Sr.(a) tinka o habito do tomar bobidas alcoslicas?
{1) Munsalmante ou menos
{2) Uma vor 20 més
{3) Cruas weres 20 mds
{#) Uma waz por saouama
{ %) Cruas weres por sammam
{5) Trés vezes por semana
{7) Cruatro werss por isomm
{£) Cinco vezes por sapmana
(%) Sais vezes por samana
{10) Tedos os dias
{11)NsA
(29 IGH

froq otlizmopmw

55, Cuante de alcool ofa) Sx.(a) toma normalmente a0 bebar per wez? (ver quadm do
equivaléacia de dose padrio abaixc)
Babida:
{ ) Carveja; volove s ml
{ ) Vinho 0w chanwpanhs; volunss aoy ml
{ ) Destilado (amardente; whisky; vedca: gies; etc]; volume am ml
Qmantidade inperida por semana apés conversio em pramas: plsem

dose alcoclpre

Hibites de vids - Tabagizme

56,0 Er. (2) fuma cu ja fumea? tebagismo
(%) Wenca fumsi - pule pam a pergunia o 62
{13 Fa fomei, mas pared - puls para a pergmmta 5* 59
{3 Ainda fupwo — continoe abaixo
Tabagizme amal
37. Ha guanios anos o Sr. (a) comegon a fumar? anos | tszope_tabagain
58. Cuantos cigames o Sr. (3} ma sm média por dia? ciEaTos | cigar_dimam

Tab

55. Ha quantes anos o Sr. (a) paron de fumar comspleta o7

tempe_weminmo

0. Por qaaxtos amos o Sr. (2] teve o habito de fmpmar?

tezapo_tabagprey

fil. Cuanios cigames o Sr. (3) wmava sm media por dia?

CLEAITDS

cigar diaprev
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Complicacle: prévias da cirrese hepidics
O sembior fem o jif seve algam des preblemas abaice”
(remplementar com dados de pronfudrio)

62 nchaco nas permas (1) Sims | {90 IGN sdams prev
63. Agna na barngs {ate) (1) Sims | {90 IGH ascie_ prev
§4. Fatroa liguido da barmiga {pamaceatesa) (1) Sim= | (M IGN paaceat_poew
§5. Vipartos com sangoe hemomaga digestva (1) Sima | () IGN bda_prev
6. Intermacdo por confusdo mental {saceflopatia) (1) Sima | {9 IGH szced prev
?;B[:;map!n por infecelo no lgeide da bamriza {0 Mo (1) Sim | (315N phe_prov
§8. Intermacio por complicages da ciross () Nic (1) Sim= | (M IGN inbarna_prwv

9. Data prinseira inmmagde {mis/anc) data_intemn
EFH — Avaliscio Subjetiva Global
Informacbes Clinicas — Nas altimas duas semanss o Sr. (8] aprezescon™

2 ] semans; moderada: afé I semanas; srave: = ! semanas)
70 Dinvnuigdo de apstite () Aunsszte  [1) Lave (1) Modarada |(3) mave rfy_anorsx
71. Himseas ou dnsia de viiodhe (1) Ausmade K1) Lave (1) Moderada {30 grave s namssa
7. Viéinsitos (07 Ausezde K11 Leve (1) Modsrada (30 grave Irfl womitos
73. Dificnldads pama pastigacis (0 Anwete 1 Lave (2} Moderady |37 grave Il peovstio
74. Dificnldads para sngolir ) Ansends  J1) Love (2} Moderady |30 grave rfh disfagis
73, Sintomnss do pa digestio ) Ansends  J1) Love (2} Moderady |30 grave Il indigust
76. Dor ou descomforio oa barmigs (1) Aussade (1) Leve (2} Moderads |30 grave i dombd
77. Em misdia, guaztss svacuagdes o Sr. (a) apressnta por dia? vezes'dia Il sneac
:gn:;:';;ﬂﬂ::?o ar |-:C] Eassecadas k]] Salidas | {2) Pasiosas | i3} Liguidas |rfh_comsistfax
7%, Habitmlmente comso & 2 coloraclo das fazea? Irfh corfex
ffmfnjf%apn:um alguma infoccic ms ultimas da F'::' MEa k]] Sim |:.9] e lefsinfoc
Bl_ Data infocclo If_dataindoc
B2. Disfuncio renal (| dad ) Madoads 3]

2. Disfuncio renal (apsnes dades v — e -
histera) 4 Dhiiliac) e dizframal
)

B3. Encefalopatia hopatica [West- 7 Aodera 3 e -
Havsn) b ¥ i.:lﬁ-: ,':lH-: Il smcedalop
B4. Sangramenio digestivo (&) Ausente (2) Moderada |3 gave [ sang
Perda eu sashs de pezo
B3. Paso habitmal: kg rfh_pasokabit
B6. Pardou pesc nos ultimos § messs | (W& [ (NSm [(MIEN frfty_pardpesc
B7. Cuantidade perdida: kg Irfe_pescpardido
BE. %perda peso relacdo ao habitual %2 (= peso habitmal — peso ateal / peso habitnal x 100) frfh percentperd
Capacidade Fuscional
BS_ Atividada Fisica el _ativfisica

{0} Trabalhando comfiorme habitmal

(1} Trabalbando com restigles: maior cansago ou s de dificuldads para exercer as

atividades cobdmanas.
(2} Em tratamento ambelatorial: mstrito 20 ambisnte domiciliar, com suas abvidades
cotidianas ivterrompidss o tenda de permanecar sentadio a mador parte do tempa

(3) Rastrito 20 luito: A maior parte de tempe acamade
B0 Fadiga [0 Ausents  J1) Lawu [2) Moderada J3) gave i fadiza
Izgests ali
91, Apstim {0} Bom (1) Razoawal | ) Ruim |rfh apetite
01 Saciedade precoce J0) Amseate (1) Leve (2} Modarada |(3) grave  fofh saciedads
03. Alterac s de paladar J0) Amsexte (2} Moderada |(3) grave b paladar
94 Faquerimeate asticado (Schofald): b Teqeerim
05, Ingwta diarn confomme mcordaterio: kcal rth_mpestadi
RECOBRDATORIO ALIMENTAR EM FORMULARID ESPECIFICO




55

06 Fastmighe: dietiticas:

87 Somlumentos notricionars: {0 Cmal (1] Ensaral (2} Paruntaral rfh suplement
{0y Adequada | (1) Inadequada {2} Imziznificants -

e »requerdigfio | < mge=500kald | <300kl P
Impressie geral de estade nutriciomal pelo pesquisador:
RFH - Avaliscis Fisica
08. Estoqus do gordura sebootines [(0) Bom  J(1}) Razodwal 3] Rz i _gordura
104, Dliminuiglc dz massa ovescular [{0) Awssnte [1) Leve  [(3) Modemda |3) Gove h_muscalo
101, Edema sdema am

() Ansexts

{1} Até tornozelo (+)

(2} Asa joslhe (=5)

(3) Abd raiz de coxa ()

{4} Anssarea (T4
102 Ascite ascite_aty

) Ansexte

(1} Grau | {apenas ubirasscoomafica — ver altimo USG preatuario)

2} Gru 1 (moderada ndo wmsa)

-‘3‘ Gram 3 (ascits Importantsmosa)
Dados complementares de exame fisice
103. Pressllo amerial sistolica pasist
10+ Pressdo asterial diaseolica: padiast
10%. Frequéncia cardiaca feard
104 Satumacdo de cxigénio (pacients de pa): szod
107. Tctaricia: ictericia

(#) $H++
10£. Fal amrtada () Mo (1) Sim (&) IGH fala
10%. Sonolincia {0 Mo (1) Sim (51 IGN w0
110 Dissatuncila () Nl {1} Sim (% IGN desatencan
111 Flappmz {0 Mia {1} Sim (& IGN Happing
111 Encefalopatia hepatica (Cotarics de Wast Haven): waced atu

N Ansexte —Nenlmma anormmlidads detectada

Frojusicade,
menr lotargn, desoniantagio leve tampo ¢ espapo, udanca oo parsonalidada.
Lapping: sonalantn, M TeEpomEnTe & evtimmlon, confisdn & desorienbicle inportnts.

(%) Gram 4 - coma
Dades de antrepemeiria
113 Peso (kg): .
Descomiar peso ds roupo exisal =
114 Paso seco sstmado PeD_5ace

115 IMC {pewo seco); kg'm*

imc pRsDRero

114 Altera {cma)

altura

117. Circemfardncia do braco 1 {cm) circ_bracol
115 Circemferdocia do brago 2 (cm) circ_bracol
11%. Circemfardncia do brago 3 {cm} circ bmacod
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pestal son sxame do imagem (USGTCRM)?

110, Prega cutinea tricipafal | {mm) prega_ticl
121 Proga cutinga tricipdtal 2 {mm) pTeEa fricl
122 Proga cutinea tricipatal 3 {mm); presa frick
1213, Forca aperto demdo 1: forca paaol
114 aperio do pflo I: forca paacl
125 Forca aperto de mllo 3: forca ool
118 Circemfardncia mescular do brago (o) (=CE-{0.314x PCT)) cxzb
Dado: complementare: de promiwirio
Etiologia da doenca hepatica crémica {marcar mais do e we pressnts)
127. Hopatize B {0) 8o (1} Sim () IGH hep b
{0} Ko {1} Sim (5 IGH hop ©
{0) Mo {1} Sim B IGN akool_etol
{0) Ko {1} Sim (%) IGH bep_ai
1. Cirross biliar prinzana {0 Ko i1} Sim 9 IGN cho
Colangite esclerosante primania {0) Mo {1} Sim B IGN CRE
Humocomatose {0) Mo {1} Sim S IGN hemocr
satohepatite sdo-alcoalica (N Ko i1} Sim (9 IGN zash
135, Criptogtmica {0) Mo {1} Sim B IGN copte_stol
135, Dum: oua_stiol
Hepatocarcinoma:
137. Diagntstioo HCCT [ {0 Mo | [ IGH | B
Endoscopia digestva alta:
136. Data ukima EDA: data_eda
Varizes sstifagn {0) Nio (1) Sim B IGN varasaf_ada
140, Varizes gasticas {0) Mo {1} Sim B IGN vargasT_eda
14]. Gasmopatia hiperisnsiva portal {0 Mo i1} Sim {9 IGN zurop eda
Hipastensdo portal {no caso do auséncds de indicios s FEDAY
142, Cutros indicics de hipersasdo 1) Mo (1) Sim | & IeN | ‘hipart_imag

Disgnsstico de cirroze hepadea
i rial = varizes de estdfapo

MANOT TUMErD )
() Biopsia hepatica mostrande cimoss
{1} Hipertemdo portal + sxame de imagem sngesthve & cimoss
(2) Hipertemdo portal + estignmas clinicos de msuficiéncia hepatica créinica
(3) Hipestemsdo pertal + aliesagdes abomtonais sugestivas de cimose
{4} Chutro

143. Critérios para diagndstico da cimoss hepatica (mo cavo de mxads de uma resposta, escolha o diags cirmows

144. Espacificar outre critéeio diagnostoo:

outrocTit_cirose

Categorizacio do extade nuricional

145 DMC catsgorizado {peso saco): insc_cat?l
) =20
(1) =20

144 Circemfordncia mescular do brago categorizads ds acordo com o parcenti]
{9) = perceatil 5
{1} = parcemtil 5

cmb_catparc

147. Ingesta alimentar (ja definids ¢ digtada acima)
{9) Adequada
{1) Inadequada
(2 Insignificamiu

14%. Categomia proviseria de acondo com o algoritme (RFH)
() Adequadanvents nuirido

{1} Modeadanseate malmstrids {on szspaita de)

1) Gravemenie maloutrido

diagn outriprov

142, Suhbstmicio subjetiva de categoria (permitida modamca dis 5 LN CafeRorial

muds subj




{0y Mo

(1} Raedegdo de uma caiegoria
(1) Aumsxto de wma categoria

150, Categorizagio mutticional fnal (apts sebstigdo subjetva)

diags mutrifmal

{0} Adequadansceta nutrids

{1} Mododarscate malwatride (ou sepaita de)

2} Gravements malnutrido
Exames Laboraceriaiz
151 Dats da colota: | dats_colsta
Anciar 20 memos dags casar decimais guande for 0 case
Ne case de resultade abaive do lmite de refeséncia, snosar X000
Anvéar ¢ valor ioial ¢ ndo a perceniapem no case do Remograma
Creatinina SE_CTRA Insalima ax_imul
Ursda &E_tTuis TSH sx_tih
Hamoglchina &x_hamopl T3 sx_t
Hematocriio #x_hematocr T4 Lo sx bt
Leucomsima (n) #E_lsucoms IGE-1 sx_tefl
Formas jovens (o) &x_formjv IGFBP-3 ox_tgfbp3
Memtréflos (o} ex _nautrof PCE X _pCT
Linfacitos (m) sx Enfoc PTH sx _pth
Mlomscites (o) BE DNOMOC Vitapxina D sx witad
Eosindfilos {n) &% eosinof Calcio total sx calciot
Basafilos (n) sx bascf Calcio ion ax_calcioion
Plaguatss sx phaue Foafora sx_fosforo
AST &% ast Col. Total sx_coliotal
ALT =x_alt HDL #x_colkdl
Fosf. Alcalina ox_falcaling LDL ax_calldl
Gama-CT &E_gamagt VLIDL ax_calvldl
Bili Total sx_bilitotal Trighcarideos sx_tmglicar
Bili Dirsta sx_bilidireta Hb glicada sx_bbglicada
Albumina &% _albumiza Adiponectina #x_adipo
Alfa-fato =x_alfafato
Femro &x_feame
Faritina &x_feamitina
Transfemmza &% _tansfarr
Adv.prog. &E_atvpro
Tampo prog. &E_DREpOpTo
ENI &E_mi
Glicsmzia sx_glicemia
Sadic &% _sodic
Potassio ®E_potaasio
TTPA (segundos) &E Cpasem
TTPA irelaclo) ex tipamsl
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AVALIACAD DE MARCADORES FROGNOSTIC0S EM POR TADOBES DE CIRROGE HEPATICA

DESCOMPENSATIA
Fichs do Admissdo

Dados de identificacis ¢ contaty
1. Noms: id mopss
1 Fhimare da emergéncia id_smerg
3. Numare do proatuario: id_promt
4. D2tz da intecmagdo Homa da internagdo: id datint
3. Data da svaliacio: Hora da svaliacda: id dataal
& Diata do nascimseato: id damasc
7. Talafono residanczal: { ] id_selresid
8 Telefone celular: { ) id_teloslular
& Cmtro tselufone de contato 1:- | ). id seloomed
10. Nome da pesica de comtate 2: 1 id_momecomtl
11, Crutro telsfons de contato 2: ] id telcont
1} Nomse da pessoa de comtato 2: 1] id_momecont?
13. Pacisnte da gasme HU | (W% | )5m [#IGH id_pca
Caracteriziicas sé<io-demorraficas
14 Tdada: anos dem_idade
15 Bexo: dem_zexo

(1) Feminine

(1) Masculing
1. Cor da paleiraga {conforme obsarvade pele pesquisador): dem_compsk

() Branca

(1) Parda

(2) Nagra

(¥) Ansarcla

%) digema

(3) IGN

Ertiologia da deenca hepitics crénica (marcar mais de mma e presenie]

oo dados do
17. Hepatite B ) Nio (1} Sim atiol hbw
1. Hepatits C ) Mo {1} Sim atiol_hev
19. Alcool ) Mia i1} Sim whiol_alcanl
0. Hepatite amto-Imena {0) Ndo (1) Sim wbol_hai
21. Ciross biliar primara () Ndo (1} Sim wiiol_chp
2. Colangite ssclencsants primania i) Hio {1} Sim atiol_cap
13. Hepsocomatose {0} Nio i1} Sim stiol_hoame<r
14, Evtuatobopatite nio-alcodlica {0) Ndo (1) Sim ebol_nash
15, Cripiogdnica ) Mo (1} Simn (% IGM whiol cipto
16. Catra: aiol ouma
Hepatecarcinoma:
27, Diagnestice HOC? ) Mo {1) Sim () IGH stiol_hoo
terios de MdiaT
(1) Hie {1) Sim (%) IGN wtiol_hocmilao




Dispmbstics de cirroze hepddea

E@Il:l‘lll:lnlmﬂ'lll = varizes de estfago/pastricas OT ascite com GASA = 11 OU ezame de imazem muzestive)
e

1%, Critdrics para diagnéstico da cimose hepatica (oo case de mais de nom resposta, swcolha o diagn_cnt
DSOOT TRmMET0 )
() Biopsia hepatica mostrando cimoss
(1) Hipertsnsdo portal + exans de imagem sugpsstve de cimose
(2) Hipertensde portal + estigmes climicos de mnsufciéncia hepatica crinica
{3) Hipertensde portal +abssagles hbomtoriais mgestivas ds cimoss
{4 Owtro
19, Especificar owtro critérie diagnastics: diagn_outcnt
Comerbidades (nchodos dades para calods do CrCom)
Alsum medice jd dtrse gue @ senlior fem on feve:
| Secplesmentar com dades do srommans & com sconpanbants
30. Presslo alta (0 Mie SIm dea kas
31. Diabates (0 Mie Im deca_diabatus
31 AIDSHIV (1) Nae Im deca ki
33. Asma [HED im dica_asma
34. Enfizema cu brongeite cranica (DPOC) () Mae Im dca_dooc
35. Infario do miocandio (2 Mo Sm dca mm
34. Angina (0 Hie Sim dca angina
37. Darmams (AVC) (0 Mo Sim dca_avc
ds cardiaca congsstiva (JCC) () Mie Sim dea_icc
iz rezal crdmica (0 Mie Smm dea_iranal
4. Epilopsta (0 Mie Sim dea_ppilepsia
41. Dowunca artorial parifénica (1) Nae Sim deca_dcartarial
2. Uso drogas ilicitas [HED Sim dca_dmogas
43. Cancar metatatice ative [HED 5im dca_metative
44. Cancer nde-matasAtico ative (0 Mae Sim dca pacmetativo
43, Camcer haratnlogico [lesersis linioms s (0 Mo Sim dca hemato
Aledicaches
| Seceplementas ser dades do promuams ¢ com scompanhanty
O senkor vinka e WEe lar di a8 das medicagdes abaive?
0y Nao (1) 5im (%) =N med prop
med doseprop
{0} Mo {1} Sim (¥ IGN med_sspiro
med_dosespirs
4%, Furosapsida {0) Mo {1} Sim e med_fure
Dloswe: mi'd med_dossfuro
42, Lacmloss [T (1) Sim () IGH med_Lact
med dosslact
(0) Nio (1} Sim [EEE] med_nor
med_dossnor
{0) Mo {1} Sim (¥ ICH med_cmep
med_doisonsp
31 Ramadio oral para diabatas (0} Nao [IVER [EER med_hipegl
7T med_gualhipogl
33. Insulina (0) Nio (1} 5im (%) IGH inseliza
(Muais cutras medicapdes @ senher fog wso reguler mos silfmres 20 digs fonedar o5 momes):
med_catl
med_outd
med outd
med catd
med outd
mod outd
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Hibitos de vida — Censume de alosol

4.0 5r. () tem om ja tewe o habito de baber bebidas alcoslicas?
(D) M3 texbo o nunca bebi - pule pam a parguata n® 56
(1) Ja bebd, p=as pare: ha maiz do 30 dias - pulo pars a pergunta n® 52
[2) Ainda bebo — contimme abaixe

Erilisma situal

5. Ha quantnos aos o S1. {3} comecon a bebar? anos

ot_dnrstilem

38, Com que freqaincia em madia ofa) Sr.02) toma bebide alcookicasT
(1) Mamos gme wma ver a0 o
(1) Unsa vez ao mis
(2) Duas vezes 20 mas
(¥) Unsa vez por sapzana
(#) Duas vezss por semana
() Trés vezes por semana
(§) Quatro vezes por semam
[7) Cinco vezes por samana
(B) Seds vezes por semana
(®) Todos os dias
(1) N34
(98 I

wt_Ewgetlam

37. Quanw de aleoed ofa) Er.(a) toma norealments ac beber por ver? (ver quadro do
squivaléncia de dose padedo abaixa)
Beobida
{ ) Carveja; wolme am ml
{ ¥ Vinho ou chamspanhe; volumes s =l
{ ) Dwstilado (aguardents; whisky, vodoa; gim: etc) volams am ml
| Qmantidade ingerida por semana spés comversio em gramas: glzem

ot_dosadla

Erilizmao prévis

JE. Ha quantos meses o Sr. (a) paron de bebar complotamante? Masas

wt_tempozbst

39. Por quantos ancs o 5r. () consunsin bebidas alcoalicas? anos

at_durstdprer

€0, Com que frequéncia am mddia o{a) Sri{a) inha o kabito ds tomar bobidas alcoalicas?
(1) Memsalmeme ou menos
(2] Unsa vex ac més
(3) Duas vezss a0 mis
(#) Uma vez por semmana
() Duas vezos por samana
(6] Trds vezes por semana
(7] Quairo vezss por semam
(B) Cinco vemas por samana
(%) Seds vezas por samana
(10} Todes o dias
(11)N54
(99 IGN

ot_fragetlprov

61, Cuanto de alcoo]l ofa) Sr.(a) tema normalments ao beber por wer? (ver quadro da
equivaldncia de dose padrdo abaixa)
Esbida
{ ¥ Coarveja; wolns am ml
{ ) Vinho ou champanhs; volums em ml
{ ¥ Deatilado (agnardents; whisky; wodea; gm: et vobams aps ml

Cantdsde imgerida por semana spés comversio sm sramas: gizem

st _dosstilprey




Hakitos de vida - Tabagizma

€2, 0 Sr. (2) fuma ou ja femea?
(1) Nunca fupved - puls para a perguxia o 62
(1) Ja fumsed, pxas pared - puls para a pargusta o 39
(2) Ainda fame — confinug abaixo

mab_habitw

Tabagisme siual

£3. Ha quantos ancs o Sr. (2) comegon a funsar? anos b temotabaty
4. Cuantos cigamos o 5. {a) ma sm maddia por dia? cLgames b _cigardiaat
Tabagizmo préivia

§3. Fa guantos ancs o 5r. (2) paron de fumsar completamente? @b tmpsemiumo
4. Por quantos anes o 3r. (2) wve o habite de fumaa? anos tab_durtabpmew
§7. Quantos cigamoes o S {a) mava sm mddia por &a? Cigamos tab cigardiaprov

Complicaghes prévias da cirrese hepitica
O renbor iem ou jd deve alpum dor problemas abaive?

| Cecplemannr cors dades do promuaric § com aconmanhanty

8. Agua za bamiga (asciie) () Hie (1)5 PIRT auciie

£5. Ratirou ligwide da barmizs [paracentess) () Nie (1}5 [Tev_pamcent

T0. Vamitos coms sangae hemomragia digestiva (0 Hio (1} prev_hda
Confusdo menfal {sncafalopatia) () Hie (1) Tev_smoad
Infecglo oo Liquido da bamiga (FBE) (0) Nieo {1)5 prev_phe

73. Listade para transplante? (0} Nie (1}5 prev Lt

74. Inturnagdo por complicacdes da cimmoss () Nio (1}5 pTev_intorma

73, Dhata primgira infernacio (més'ano): pTev_datainters

rimeirs anotacie do stendimenco on realizads mizsader na amstngia de apocacio)

T6. Presslio amerial sistolica: ¥ pasist
77. Presslio arterial diastalica: w_ padiast
TE. Frequéncis cardiaca: ficard

TE
7%, Frequincis respimtara
890, Tempsmatma axlar:

§1. Saturacdc s oxigpinio

82 FiDy:
Ar amhiome = -
Catoter on oobscara commm {psem) =4 x fuxo (Vo) + 11 e
hidscan de Vet = olkar o que os@ especiSicado na mascam

Erame fizico

(realirado pele pesgmizader)

83. Ictemicia: & _icter
() Ansemte
(1) 1+
(2) 1=+
@) 3=+
(4) 45+++

84, Fals amrastada {0} Ndo (1} Sem (%1 IGH

85. Soncléacia ) Hdo (1} Sim () IGH

28, Dunatuncio {0} Mo (1} Sizn (2 IGH

87. Flapping {0} i {1} Sim [EEE]

&%, Encafalopatia hepatica (Critrios da Wast Haven)
() Awmsente —Naolum anermalidade detectada.
(1) Gran | — Gl atencio, suforis, adedade, dessespenhs preudicade
(Z) Gran 2 - Flapping: letargia, dascriantcio bns mogpe o sspago. emdanca sibdta parsomlidads.
(3} Grau 3 —Flapping, sonolanto, mes responsive a esizxmelos, confisdo @ desorisniacio importambe.
4 Grand —conm
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af glasgow
wf_sdema

[ ‘] Ami radz do coxa ()

4 Ampsarca |- i
21 Ascite: af_ascite

{0 Amsente

{1} Gran | {apemas nlirassono grafica — ver altime USGE prontmamio)

’l] Gran I {moderada nile tensa)

(3) Gran 3 {ascite importantetensa)
Hemeorrasia dizesciva alia (dades sdiciensis na v aliaco de 8§ horas)
Conplemantar cons dados do promwario ¢ Scha de admisdo
2. HDA pressnte na admissdo 0 Mo {1} Sim bds adoy
53, Homatioses ) Mo il} Sim bida hopat
54, Malem ) Nio (1) S hda_malena
I'll'mhs presexces na admizzlo (¢ ]a diapmosticadaz)
con dados do promario ¢ Scha de admi

EE. PBE ) Hio (1) Sim (%) IGH ind phe
54, Posumonis {0 Nia il} Sim [DEE] ind pmeam
57, Infecclo trato nrinario ) Mo {1} Sim (%) IG inf
5%, nfecdo pals [T (1) Sim (%) IGH in pale
9. Gastosnisciie ) Mo {1} Sim (%) I inf meca
1 0. Infeccio wemn sitic aparsnis 0 Mo {1} Sim (% IEM inf semsitic
101, Chufro sitia 0 Mo {1} Sim (9 I inf omtsitio
102, Especificar cutre fio: inf_sspecont
103, Colbddas culturas? [ ) Hio | (1) Sim | TS ind cult
Fator precipitamee da ezcefalopatia
Conplementar cops dades do promswirio ¢ Gcha de adosde
Mo caeo do pacints: weIm X in arcar o (9]
104. HDA [T (1) Sim sncef hda
1035, Infecgde i) Mo i} Sim ancaf_imfec
106. Constipacio {0 Nia il} Sim sncef_constip
107, Bemzodiarepinicos (0] Ndo [IVEE ancaf_bzd
106, Dosidratacio (1) Ndo (1) Sim ancef desidr
108, Distirkdo eletoliico ) Mo {1} Sim socef aletrol
110, Insufcidncia remal 0 Mo {1} Sim socaf
111. Descomhscidn ) Nia {1} Sim ancef desc
1132, Quiro fator ) Nio (1) Sim sncef_im

113. Especificar outre fator precipdtante:

sncef_owirofat




Aledicacles 4 indciadas no memenie da avaliacio

Copplemantar coes dades do promrmenic & Scha de admrsde
14, Octmotida {1} Sim Pres pctr
i{l) Sim PTSs_Oman
0 Hio i) Sim pTes_nordl
[ il) Sim FTes_Cipro
[ il) Sim poes_cefi
(1) Hio 1) Sim poes_lactul
{0} N i(l) Sim PT84 metro
. Tarlmressiza {0 N (1) Sim pTes terlipoes
22. Dopamina ) Hio 1) Sim pres_dopa
Dioss dopa mcgkg'min pres_dowdopa
123, Homdrenaline | {0 Mo | {1} Sim [ (%) IGH pIes_DomR
Diose nora: meg'kg'min R
Erame: Laboratoriais
124 Dam da colet: [ d2ta_colsm
Anefer ar menes duas casas decimads guande for o case
No case de reultadp abatve do Mmite de referéncia, muetar <00V
Angtar o valer iotal £ nde a perceniggem ne caso de hemograma
Creatinima oX_croe Fosf Alcaling sx_falcalina
Uraia WX _ureda Gama-GT #X_gamagi
Hamoglobiza ax_hemogl Bili Total &x_hilitotal
Hamatterito ox_hematocr Bili Dirsta sx_hilidinata
WM ex_vizm #x_albumiza
EHCH ax hcm sx aliafars
CHCM ox chem &x_atpro
RDW an_rdw #X_teospopro
AP ox_mpw &x_mmi
Laucomstria (1) ux lencoms ex plicemmia
Formeas jovens (1) ax_formajv &x_sodic
Moutrafilos (o) ox_mewtrof &X_potasiio
Lindocitos (o) ux linfoc X TMDALEE
Mondcitos {n) X _mMonos TTPA {ralaglo) sx_tiparal
Eosimafilos (o) X sosinof Lactabo sx_lactato
Basodlos () ax_basof S #X_par
Plaguastas ox_plaque Col. Total sx_coltotal
AST WX _a5t HDL #x_colbdl
ALT ax_alt Trnglcandscs sx_triglcar
Na urima
Sodio ux_wodiour T Y — &X_protar
Potwic 8% potaser Elamsacias gu &x hemwer
Creatinimy ox croafnr
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AVALTACAO DE MARCADORES PROGNOSTICDS EM PORTADORES DE CIRROSE HEPATICA

DESCOAFFINSADA
Anrafingio do 48 horas
Dados de idensificacis ¢ contato
Moze:
Mumero da emergincia
Mizmars do prootadnio:
125, Datm om mvaiacac: 7 ¥ =ora oa ayaiacac: [io gamyvmias
126. Ainds internade? [mxte  [U)s=  [@icN | id_aindaint

{amotar a sitmaglo mo terceire dia — avalisgio de 45 boras)
127. Preasdo arterial sistalica
126, Pressdo arterial dizstolica:
129, Frequéncis candiaca
130. Frequencia respizatosia:
131. Tapsperatara axilar:
132. Samuragdo de oxiglmio:

133 FiO;
Aramhisms =21% ww o248
Cateter on mvscara comm (e =4 x fheo (o) + 21 ="
Msscan de Vartet = olbar ¢ qus @ sspeciScado na oscara
Encefalopatia
{exame fisico realizads pele pesquisader)
134 Fala amastada {0} Mo {1} Sizn (%9 IGH of faladd
135. Sonoléncia (0) Ndo ({1} Sizn (%) IGH o somotd
136. Dosatancio {0} Mo (1) Sim (%) IGH of dasasdl
137. Flapping (0) Ndo (1) Sizm (%) IGH of_fappinz+B
138. Encafalopatia hepatica [Critarios da Wast Havan) of_sncaf2f
(%) Amsents - MNenbuma anccmalidede detectada.
{1} Gran | - filts stencin, sufori, msicdado. dowenypanhn projadicado.
{2) Grau 2 - Flapping, letargia, descoantacio levs teops: @ sspage, oadanca sibdia parsomlidads.
(3) Grau 3 -Flapping: senolente, mas responsvo a sszxmelos, confisdo @ devorientacio importni
(4) Grau 4 —coom
139. Glaagow af_glasgour+h
Ascive
(eTame fivico reslivads pels pesquizsdar)
140. Ascite: af_ascinedh
{0) Awsente
(1) Grau | (2psnes ulirzssonografica — ver altime USG prontuario)
() Grau I (mederada ndo teosa)
(3) Grau 3 (2scite imporianie/tinsz)
141, Fex paracentuse | {0 Wi [ (1) Bim | EIE of paraid
Infecodes presemtes na avaliacie de 45 horas
Cionspl o dados do prontuario & fcha de admrisdo
142. PFBE {0) Hdo ({1} Sim (%) IGH inf pbeth
143. Posumomia {0 Nio {1} Sim (%) IGH
144. Infecdo i urindno () Nio 1} Sim () IGH
145, Infoccdo pals {0) Mo {1} Sim (%) IGN inf_paledh
146. Gastrosterite () Nio 1} Sim () IGH ind mecadd




147. Infocgdo wem sitto aparante | 1) Mo L) Sim | (%) I inf_semsiticth
146, Cuiro sitio ] () Ko (1) Sim [T inf omisiticdB
149, Especificar outre wibio: inf sspecomtil
130, Coliddas culturas? I (0) Mic (1) Sim [T inf cuk4d
151. Tipo de infeccio das primaimas 46 horas inf_tipeinf
() Infecedo aussnte
{1) Infecgdio consunitazia
{2) Infacclo associsda cuidados son sands®
*Lirm o angmiics staior
1-Adcrésrain on heapeal oo de dinkne ou quITsciTaply aoe B ¥ dax
I-loupitalivacia par peks recace 2 dius ou procadimeno crirgen nou ik 160 dux;
-ACHICTAS CMAN EC MWED
Hemerrasia dizesriva alta - Preescher 12 HDA prezente na admizzio e'on primeiras 45 horas
1) Sim (%) IGH hda 48k
132, Instatibdade bemodindmica
(PAS = 0 cfou PAD < 60 maiHg e quadiuer () o (1) Sim (%) IGH bda_iutab
s i 1= 48 los)
153, Transfusdo de concentrades hemacias ) Nio (1) Sim (B bda_mansf
134 W* uxidades ancfundidas: bda pumix
133, Octwcode ) Hdo {1} Sim (%1 IGH bdz octmen
1 36. Antibiotico pm:]a:u:u hda_ath
{00 Mezhun
{1 Morfloxacina
(Z) Ciprofloxacinn
{3 Cofriaxone
157. Ta realizon EDA nesta inemagdo (B xse -pule {1} Sim (% 15 bds_sds
Diados da EDA da miernagis smal
1 36. Varizes sstdage {0} Mo (1) Sim [EER] hda_wesced
159, Varizes gastricas ) Nia L) Sim [ bda wgast
180. Gastropatia bipartensiva portal ) Nia il) Sim [ hds gastrep
151. Provénal fomte sangramento (de acorde com o leedo endoscopico o'oun mfnrmagBas madicas) hds_fnnte
{00 Indetarminada
(1) Vazizes estifago
) Vazizes gistricas
{3) Gastropatia
{4) Ulcara
(5 Mallory-Wedss
(&) Diculafoy
{7} Angiodisplasis (angisctia)
{(E) Ectasia vascular antral
50 Crira; bds ouirafost
162, Tratanssate andoscopico
{0) Nemhure
(1) Esclaroterapia varizas
(2) Ligadura elastica varizes
i3) Tratamnanto por injegds ou bemoclip (outras fontes e samgramento) bds tosndo
Mledicaches ja iniriadas no momente da avaliacio de 45h
Copplomantor coms dades do promiaris o Scha do adnssads
163. Octreotida {0) M3 {1} Sim (8} IGN pres_ocirad
154, Onsepraze] () Nao {1) Sam. (5 IGN pras_omep+E
155, Lactuloss {0 M3 {1} Sam (%) IGN pras_lacinl4E
166, Metronidazec] {0 Mo {1} Sim. S IGN pres_matretd
167, Outros antibioticos {0 Nio {1} Sim (9} IGN pras_azmtitE
LSE. Chuass anthistices? (Hstar abareo) pras_mualxath4E
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168. Tarlipressina [ (mEe | (3)5m pres turliprsdt

170. Dopamima I {07 Mo I (1) Sim pres dopadd
Dose dopa pres_dosadopath

171. Noradrnalins | {0) M3 | {1} Sim pres_moratB
Dot nora: pres_dosanomads

Exames Laboratorisis

172. Data da colaeta: [ dats colstadB

Anerar ae menes duas casas decimais guands for ¢ cace

Ne case dr resaliade ababee do Bmite de referdncia, anodar <3000

Amatar o valer iotal ¢ nde a percentagem e caro de hemograma

Crsatinina wx_creadb ALT

Urdia ox uraistk Foaf. Alcaling

Hamoglobina ex bemogldd Gama-GT

Hapatécnite sx_bematocrdd | Bili Total

VCM ox_vemad Bili Darsta

HCM ex_bom4d Albemina

CHCM sx_chcmdd At protr.

ELW wx_rdwad Tezpo prot.

PV sx_mpvib BMNI

Leucometra (o) ox lencomedE | Glicamda sx glicemia4B

Formas jovens {n) ox formijr4E Sodin ex sodictB

Mautrafles (o) sx_peatrofdd Pottssio sx_potassiotd

Linfscitos (n) ox_linfocd® TTPA (sag) sx_tpasegdE

Monocitos (m) ax_monoctB TTPA (relagdo) &x_mparsldd

Eciznafilos (o) ax_souinodth Lactuin sx [actabodd

Basoflos (o) ux_basoffd PCR &x_pordd

Plaguatas ox_plaqueds

AST ax_astdd




AVALIACAD DE MARCADORES PROGNOSTIC0S EA PO TADORES DE CIRROSE HEFATICA
DESCOMPENSADA
Arabiagin fmal (memeeto & alt on okibe) — oo dados de prorrmenio & informacbe: o madico

Dado: de identificacds & contato

HNoma:

Numere da emsrgpdocia

Mumere de pronfesnio:

173. Data da svalacao: /! ! Hora da svakaceo: id datavalfim

Informacées sobre 3 imbermacho

{complementar com dade: de prentwiria)

174. Dosfocho t_desfecho
{00 Alta bospdtalar
{17 Ohito
175. Data da alts on ahita: mt_datsdesd
176. Duragio imermacio dixg int_duraint
177. Camsa de obito int_causzob

{00 Infaclo (sepsa)
{1) Hemormragia digesthva
{2} Sndropse hopatorremal

1) Ouiras camsas — Especificar int oubcausa
17E. Intarnacin UTI duranto intemacio? | (0N8e | {1)Sim [(9)0GN int uti
179. Diagnostico hopatit alcoslica naimermacdn? |  (0)M8c | (1) Sim | (9)IGN int hepaleool

Dizfunclo remal na admiz:80/48 horas (zo caze de anidncia de onira: dozapens de creatimina msar de 45h &
Admiz:io)

plecar pela evolugie deos exames no sistema)
180. Creatmima bazal = ira_cmesbasal

ifindcks coenes crestinine bases fiom ardom de pricvidal
T4

ulitioiisd o i

17 Cresss
¥ Cres
3 Cpesasiios rea oo oo de i
3 Creitiminea e esirsada

15]. Creatinina somada = ira_coeadmds
182, Resnltado Cr Adredss — CrBasal = Ira_vEnacac
183, Remnltado Cr Adeedss'Cr Bazal= ra_slevacac
184, Apresanton disfuncie ronal m admizs¥o4E homas Ir2_annadneis
{comforme critarics AEIN - VER NOTA ABADNO)
{0) Ko

{1} Estadio 1 {alevacio =
{2} Estadio 2 {slevagio 3 vuzes o basal)
i{3) Estadio 3 {slevacio rezas o basal]

185. Camsa provavel da dicfancio renal na adeissdo’28 boras (definir por svaliagio citica ira_causadmis

svelngdo no prontaano**)
{07 Pra-razal {melhee oom expuas vilisicn i Elanemo guidn sl
(1) Mecrow mbalarag
() Sindropss hopatorromal (e Sagproseds pek aquipe ¢ doclads ¢
{3} Crutras camsas — Especificar ira cumradmis

0.3 mgidl OU = 1,5 & = 1 vezns o basal)

da Garitscis de meclhe smicial G vl

) e her csssicn. s SHE )
(: sinin|

Drutras slteragBes remais durante a internacio™™ ™

tar evolugie dec exames no sistema) — Checar inf abaize
1£6. Data da alteraglo: {ronsiderar a data da creatinina 1) ira_data
187, Creatnima | (i de jicste ou s bic & imenis) = ra czl
1EE. Creatini=a 2 {primeira Or devads destm dea eriléring AR spés o loreing &) = ra_czl




189 Resnltedo Cr2-Crl= ia_variscdar
130, Resnltedo Cr2/Crl = ira_slevacdar
191. Apresanton disfuncio renal e algum outro eomanto da imernagde (comddarr apenas a ira_aicinder
prime aheacio oo caso de win)

{0 Mo

1) Estadio 1 {alevagio Crz 0.3 mg'dl aon 48ks OU > 1.5 o basal dos aitimos 7 diss)

{2 Estadio 2 {alevagic O &= 3 vazes o asal dos wltinses 7 dizs)

i{3) Estadio 3 {slevacic O vezas o basal dos alimes 7 das)
192, Camsa provawel da disfangdo remal durants internagdo (definir por avaliagdo cribca svelagdo Ira_causadur
0o prontudrio*¥)

00 Pra-rozal jmelless com expund vl e ciou Eetanenis quids: infaxsse)

) Mecrows tubular ageds (mstsci & melles sl o e, s presicher ceifnes prs SHE)

X) Sindropve hopatorrenal s Sugmsisals peb apspe ¢ doclarle m pronus

1) Cratras camsas — Especificar ira_outrder
193. Dislis durante intormac®o? | (M@0 | (1) Sim IEE=] ira_diaksa

Infeccde: Bacteriama: durance a Imtermacho (todas, inchuinde agoelas daz primeira: 48 horaz)
(dados do pro=tudrio ¢ exame: do dstemal)

134, FBE [ ®¥a [ {1)Sm [ e

Data dizgnxl:

Data dizgnx?:

155, Posumonia I = e

Data dizgnxl:

Data dizgnx?:

196. Infecgdo tato unnin [ {0} Mo | {1} Sim [(®IEH

Data dizgaxl:

Data dizgnx?:

157, Infeccdc pale [ mMe [ WsSm  [(HIGN

Data dizgxl:

Data dizgaxl:

196, Dizrraia agnda miecciosa [ () Mo | [IVEES [ (% IEH

Data dizgxl:

Data dizgaxl:

199, Infoccdo sem sifio aparents [ () Mo | [IVEES [ (% IEH

Data dizgnxl:

Data dizgnxl:

T00. Cumo sitie T T

20]. Especificar cmtro stio:

Culbmara: positiva: durante 8 internagie
(checar mo sistems todas a3 culroras colkidas e anetar o3 decalbes)

Hemoculmrs
202 Hemwo 1. inf hamol
Dt hame 1: inf bepoldam
203 Hemwo 2. inf_bamol
Dt hame I: inf bepsoldam
204, Hopo 3. inf hopsad
Dt hamo 3: inf hamso3data
2105 Hemo 4. nf_hamod
Dt hame 4: inf bemcddan
206. Hemo 3. inf hopsod
Dat hame 3: inf bepwoJdan
Uroculmra
207, Ure 1. inf urol
Dataum 1: inf uroldan
208. Ure 2. inf urol
Data wro 1; inf woldan
209, Ure 3. inf urod
Data uro 3; inf uroddana




113, Ascrin
Data sscite 1:

214, Ascite 3.
Drats sscite 3:

Escarro

2135, Escamro 1
Dotz escame 1:

Secrecho

218, Secregdo 1. mf sacral
Data secrecdo 1 inf secreldam

Especibcar local secregho i seCTeEped

Tonna A& B para C. Jfffenle

11B. Data toxima positina: mf clestn

INSTRUCOES

*Criperie AKIN

- Comsiderar a Creatiniza basal {conformee definids’) & a croatizina do snirada. Wa anséncia de croabming basal
(conformse defnids) nsar admissdo o 46 horas
- Fazar duas conmas:
1* Cr Adneis - Cr Basal:
I Cr Admis'Cr Baal

msultado Cr=0,3 mpdl tams AEIN
ar AKTH conforme recnltada

- S8 o mamnliado da 1" conta du: 0.3, pxas o da 2° confa der = 1,5 = considerar ARIM o classificar o sstadio
normalmsenta

**Camsa da disfunglio renal

- Pré-runal 4 a camsa pais convem. S ccomrar mvendo da disfencio durants 3 ixtormacdo s a adednitragic dos
esguemas terapduticos para SHE (albmmeina + tarlipressina 0T albumriza + noradrenaling), considerar comso pri-
renal A revarslio com o o apenas d2 altmexing confirmara o diagnostico de pra-remzl @ nio SHE.

- Consideramames SHE quando diagaosticado pala squipe da gastro qus seges o5 cribirios do guideline de ascite da
EASL (definir o diagmostico conforme daclarsdo no prontesnio & conversar com o residante responsavel pelo casa).
- Outras camses, apenas se dagnosticadas durame 2 intemacdo. A NTA pode resobwr com o tempo @ o diagnestico
vai depsnder da pesquisa de Na winanic (slevade], Fal¥a, USE s @ vw.uminamzs sesmel, etc). Dedndr pele

promfuaric

***Ouira: alierscbe: resaiz

- Comsidarar alevagdes ao relacdo ac ba tCAGEas INUERE CALDS JUR ACONMCMTAR 2ot © tarceiro dia nagumeles
s disfunglo remal na sntada. Mageelss com disfengdo renal na sxtrada (at 46 homas), comsidemar a avaliagdo apos
o ratormo a0 basal (on ssja, wma nova piora). Graduar conforme os critémos AETY

- Checar oo sistema dia 2 dia as creatininas (sxamss apos ¢ wnceize dia). 5 ecomer disfuncdo renzl (primsin ou
rucormancia), estadiar conforme os critdrios ARIN.

Infeghe:

- Anotar tedas & complicagBes infeccicea apresentadas dumante a mm.map.n 5o apresanter mma PBE, marcar sim no
campo da PBE & colocar a dats do dizgnastice. Se Hver apresentado 2 PEEs, presncher o outre campo da data
tambam com a data do segmndo dingnestice
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AVALIACAO DF MARCADORES PEOGNOS 11005 FAM PORTADORES DE CIRROSE HEPATICA

DESCOMPENSADA
Aoraliaclen apts aalta
Dado: de identificacis & contate
Moma:
Mimaro da emergdnciy
Mumare do proofmirio:
215, Avaliagio referente 2 intemacio do dia:
AVALIACAD DF 30 DIAS
216. Datn ca svalisgac: ! J ava_datadl
217, Ot [@¥ee  [Q)Sm [ IGH ava_chitn3l
15. Data do abate: ava_datach30
219, Cazsa de bito (segundo informacBes do contato tlufnica) ava_causach30
{00 Mo saba saspecificar
1 Infocgdo {sapsa)
(2) Hemoragia digestiva
({3) Smdrome hepatorrenal
{4) Oruizas camsas — Especificar ava oubcans3)
Nova intemagdo o periode |TEE | (1} Sim | TS ava_mt3)
Hospital da nova internacio: ava_bospdl
Motrvo da zova intermaglo (segande miommagdes do contato telefdzico)) ava_mtImot
N Ascite
{1y PBE
Heomorragia dipestiva
{3) Encefalopatia hepatica
(4) Cratras infecgles
(%) Nio saba
&) Crairo motvo: ava_itI0out
Transplants oo parods” |TEE | (1} 5im | T ava_ 30
Data do tramsplante ava datatx30
AVALIACAD DE 0 DIAS
223. Data o avaliagiic: s ava_data?l
14. Obito |TEE [ 1) Sim [ (%) 16N ava_ohiwnd0
Dam do obito ava_datach
226, Camsa do ob guzdo informagBes do contato wlsftinic) ava_causach R
{0 Mo sabe especiicar
(1) Infacclo (sepsa)
{2) Heznoragia digesthva
{3) Sindropse hepatorrenal
{4) Cratras camsas — Espacificar awa_outcansS)
Move infemacino no parindo |03 ¥da [ {1} Sim | (%) IGH ava_rRl
Hoapital da nova internacio: ava_hospl
Motive da nonvs intermaclo (segende informacdos do contato teleftmico) ava_mte{met
{00 Ascire
{1y PBE
{2) Hemomagia digestiva
{3) Encefalopatia hepatica
{4) Onatras imfocgBes
%) Nio sabe
{6 Croire motivo: awa_intPlout
Transplants no parioda? [@¥e  [Q)5m [ iGN ava_tx80
Dlata do transplant ava_datatx90
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ANEXOS

ANEXO | — CRITERIOS DE MILAO

1 NODULO £ 5CM OU 3 NODULOS €3 CM CADA

Fonte: Mazzaferro et al. Milan Criteria in Liver Transplantation for
Hepatocellular Carcinoma: An Evidence-Based Analysis of 15 Years of
Experience. Liver Transplantation, 2011. 17(10): 44-57.
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ANEXO II - CERTIFICADO DE APROVAGCAO NO COMITE DE
ETICA EM PESQUISAS EM SERES HUMANOS DA UFSC

TUNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
Pro-Reitoria dePesquisa ¢ Extensdo
Comitéde Etica em Pesquisa com Seres Humanos

CERIIFICADO Ao 1822

O Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos (CEPSH) da Pré-Reitoria de Pesquisa e Extensio da Uni\'midadd

Federal de Santa Cararina, instituido pela PORTARIA N “0584/GR/S9 de 04 de novembro de 1999, com base nas nomas para a

constituicao e funcionamento do CEPSH. id, do o contido no Regi: o Intemo do CEPSH. CERTIFICA que os
procedi: 05 que seres b s no projeto de pesquisa abaixo especificado estdo de acordo com os principios

cticos estabelecidos pela Comissio Nacional de Etica em Pesquisa — CONEP.

APROVADO

PROCEssO: 1822 FR. 402205

TITULO: AVALIAGAO DE MARCADORES PROGNOSTICOS EM PORTADORES DE CIRROSE HEPATICA DESCOMPENSADA

AUTOR: Leonardo de Lucca Schiavon, Esther Buzaglo Dantas Correa, Janaina Luz Narcizo Schiavon, Maria Luiza Bazzo, Marcelo Ronzoni, César Lazzarotto

FLORIANOPOLIS, 28 ge Fevereio 4, 2011

Coordenador do CEPSH/UFSC
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ANEXO Il - CRITERIOS DE WEST-HAVEN

Classifica¢do de Encefalopatia Hepatica

Estagio Consciéncia Intelectual e Achados
Comportamento Neuroldgicos
Ausente Normal Normal Normal
Atengdo encurtada;
Grau | Desatencgdo leve adigdoou Flappingdiscreto
subtragdo ou tremor
prejudicada
Desorientado; Flappingevidente e
Grau ll Letdrgico Comportamento fala arrastada
inapropriado
Desorientagdo Rigidez muscular e
Grau lll Sonolento mas acentuada; clénus;
estimulavel comportamento Hiperreflexia
bizarro
Grau IV Coma Coma Postura de
descerebragio

Fonte: Bajaj, J.S., Review article: the modern management of hepatic
encephalopathy. Aliment Pharmacol Ther, 2010. 31(5): p. 537-47.



74

ANEXO IV — CLASSIFICAGAO DE CHILD-PUGH

Ausente Graun I ou II Grau III ou IV
<2 2-3 >3

Leve a Moderada Acentuada ou
Ausente ou controlada refrataria a
b eac fcach

=35 2835 <28

<17 a3t >23

Fonte: Pugh RN, Murray-Lyon IM, Dawson JL, Pietroni MC, Williams R.
Transection of the oesophagus for bleeding oesophageal varices. Br J Surg. 1973;
60:646-9.
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ANEXO V - ESCORE MELD

Férmula do Escore MELD

9.6 * log,, (creatinine mg/dL)+ 3.8 *
log,, (bilirubin mg/dL)+11.2 *
log, (INR) + 6.4

Fonte: Durand, F, Valla, D. Assessment of Prognosis of Cirrhosis. Seminars in
Liver Disease 2008; 28(1):110-122.
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ANEXO VI - DEFINIGAO DE ACLF NO CONSORCIO EASL-CLIF

Defini¢io: Deterioragao aguda do figado cirrético
desencadeado por lesdo aguda ou fator desencadeador
como infec¢do, que leva a disfungao de érgaos

/ Classificacgio N\
* Ausente: Auséncia de Faléncia de orgaos *
Um 6rgéo (ndo rim) com Cr < 1.5 e sem
encefalopatia
Encefalopatia apenas (com Cr < 1.5)
* Grau 1: Faléncia Renal Isolada
Faléncia hepatica, coagulagio,
circulagéo, respiragdo com Cr 1.5a 1.9
e/ou encefalopatia leve/moderada
Encefalopatia grau IIl ou IV com Cr 1.5 a

/

1.9
|+ Grau 2: Faléncia de 2 6rgaos ]
S Grau 3: Faléncia de 3 ou mais 6rgdos /

Fonte: Jalan, R., et al., Acute-on chronic liver failure. J Hepatol, 2012. 57(6): p.
1336-48.
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ANEXO VIl - ESCORE CLIF-SOFA

Figado <1,2 >1,2a<2,0 >2,0a<6,0 >6,0 2 <12,0

(bilirrubina)

Rim <1,2 >1,2a<2,0
(creatinina)

>5,0 ou dialise

>1,5a<2,5 >2,5 ou Pla <20 mil

Cérebro (EH)  Ausente |

Coagulagéo <11 >1,1 a
(RNI) <1,25

>1,25a<1,5

Circulagdo >70 <70 Dopa <5 ou|| Dopa >5 ou| Dopa >15 ou Epi

(PAM) Epi <0,1 ou||/|>0,1 ou Nepi>0,1
Nepi <0,1

Respiratorio >512 >357 a >214a<357 | >89a<2l4

(Sa02/FiO2) <512

Fonte: Moreau R, Jalan R, Gines P, et al. Acute-on-Chronic Liver Failure Is a
Distinct Syndrome That Develops in Patients With Acute Decompensation of
Cirrhosis. Gastroenterology, 2013





