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INTRODUÇÃO 

A cirrose corresponde a uma doença crônica 

e progressiva responsável pela substituição, de-

vido a destruição, do tecido saudável do fígado 

por fibrose. A sua descompensação é uma das 

principais causas de internação nos ambientes 

hospitalares. Dentre essas apresentações ela é 

responsável, nos casos mais graves, pela admis-

são nas unidades de terapia intensiva (UTI), 

tendo uma mortalidade próxima a 33% nesses 

ambientes e no âmbito hospitalar geral próximo 

a 50% (DUKEWICH et al., 2023). 

A encefalopatia hepática (EH) é uma condi-

ção caracterizada por disfunção cerebral cau-

sada por insuficiência hepática e/ou shunts por-

tossistêmicos. Essa condição é considerada 

uma complicação grave da cirrose, tendo um ín-

dice de mortalidade alta, chegando a mais da 

metade dos casos em um ano a partir do pri-

meiro episódio. Os fatores precipitantes para o 

desenvolvimento da EH são infecção, hemorra-

gia gastrointestinal, hiponatremia, constipação, 

insuficiência renal, não adesão a terapias de di-

minuição da amônia e uso de determinadas me-

dicações, como benzodiazepínicos (RUDLER 

et al., 2025). 

Um dos maiores problemas relacionados à 

cirrose hepática é a sua descompensação que 

pode ser acarretada pelos fatores precipitantes, 

sendo eles responsáveis por complicações 

como choque e a EH. Essas condições são res-

ponsáveis pelo aumento significativo da morta-

lidade (HOPPMANN et al., 2024).  

O objetivo do trabalho é analisar a associa-

ção da cirrose hepática com a encefalopatia he-

pática. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão da literatura dos úl-

timos 5 anos, do período de 2021 a 2026. O site 

utilizado para a pesquisa foi a PubMed. Os des-

critores em ciências da saúde (DECS) utiliza-

dos foram "Liver Cirrhosis" e "Hepatic En-

cephalopathy". Foram encontrados 10 artigos, 

sendo os artigos analisados conforme os crité-

rios de inclusão e exclusão. Além disso, foi uti-

lizado um documento de medicina intensiva.  

O processo de seleção ocorreu inicialmente, 

a partir da inclusão de artigos independentes do 

idioma do período de 2021 a 2026. Os critérios 

de inclusão foram artigos completos disponibi-

lizados na íntegra e que apresentavam relação 

com a proposta estudada. Os critérios de exclu-

são foram artigos disponibilizados na forma de 

resumo, relatos de caso, artigos duplicados e 

que não apresentavam relação com a proposta 

estudada. 

Após a seleção restaram sete artigos, além 

do documento. Os artigos foram submetidos a 

uma análise rigorosa para coleta de dados 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Há chances de complicações nos pacientes. 

Em um estudo de coorte prospectivo, foi obser-

vado que 82% dos pacientes apresentavam múl-

tiplos fatores de risco para o desenvolvimento 

da EH. A presença desses fatores foi associada 

ao aumento da mortalidade e das chances de 

transplante hepático (RUDLER et al., 2025).  

A EH pode cursar desde alterações de per-

sonalidade mais sutis, até o coma, sendo consi-

derada um subtipo do delirium, podendo ter 

anormalidades neuropsiquiátricas, como deso-

rientação, confusão e alucinações. O delirium é 

um preditor de mortalidade a curto prazo e é um 

indicativo de maior necessidade de tempo de in-

ternação (DESAI et al., 2023).  

Goble et al. (2024) observaram que mais da 

metade dos indivíduos com cirrose apresenta-

ram alterações no nível de consciência. A EH é 

uma das principais causas de internação na UTI, 
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estando associada a elevadas taxas de disfunção 

de múltiplos órgãos. 

Embora haja uma redução da mortalidade 

na UTI dos pacientes com a doença, como no 

caso da Nova Zelândia, que apresentou uma 

mortalidade próxima a 44% no ano 2000 redu-

zida para 29% em 2015, observa-se que o nú-

mero de morte ainda é significativo, tendo em 

vista que próximo a um terço dos indivíduos 

com cirrose em cuidados intensivos não sobre-

vivem. A redução da mortalidade se deve aos 

avanços e melhorias no cuidado intensivo de 

modo geral, com terapêuticas para complica-

ções da condição (GOBLE et al., 2024).  

A internação na UTI se dá, nos casos de EH, 

nos estágios mais avançados onde há uma con-

fusão mental acentuada, topor (grau III), até o 

coma (grau IV), necessitando de uma interven-

ção imediata e proteção das vias aéreas, junto 

com a ventilação mecânica (Quadro 27.1) 

(ABDELLATIF et al., 2022; AZEVEDO et al., 

2022).  

 

Quadro 27.1 Classificação de West-Haven para encefalopatia hepática 

Grau 0 - Sem anormalidades 

Grau I - Desatenção, ansiedade, euforia, apatia 

Grau II - Desorientação no tempo, comportamento inadequado 

Grau III - Sonolência responsiva a estímulos, confusão/desorientação grosseira 

Grau IV - Coma 

Fonte: AZEVEDO et al., 2022. 

 

A fisiopatologia dessa associação não é 

completamente conhecida. Sabe-se que há rela-

ção com o acúmulo de amônia e outras toxinas 

que são depressoras do sistema nervoso central. 

A amônia, produzida por uma interação entre 

enzimas colônicas e bactérias, segue para o sis-

tema entero-hepático, onde, em casos fisiológi-

cos, há conversão em ureia. Porém, como há um 

prejuízo da parte funcional do fígado nos paci-

entes cirróticos, acarreta aumento das chances 

da não conversão e, consequentemente, excesso 

da amônia. Este composto segue para circula-

ção sistêmica, tendo possibilidade de passar a 

barreira hematoencefálica. Essa substância no 

sistema nervoso promove dano direto ao neurô-

nio, além de possibilitar uma combinação com 

o glutamato, que dá origem a glutamina, que é 

um aminoácido osmótico que pode acarretar 

edema cerebral e até mesmo hipertensão intra-

craniana. Há estudos que observam uma possí-

vel associação de alguns genes na resposta das 

células imunes inatas e adaptativas, entretanto, 

ainda há carência de pesquisas atuais sobre essa 

questão, sendo necessários mais estudos para 

identificar o real impacto e a associação dele 

com a cirrose e a EH (AZEVEDO et al., 2022; 

LI et al., 2024). 

Clinicamente, há alteração no nível de cons-

ciência (grau 3 e 4). Existe a possibilidade de 

taquipneia, devido à falha dos quimioceptores 

respiratórios, acarretando alcalose respiratória. 

Outras possibilidades de manifestações são a 

lentificação do reflexo pupilar, flapping e, em 

casos mais severos, até convulsão. O diagnós-

tico é clínico (AZEVEDO et al., 2022).  

A terapêutica da EH gira em torno da dimi-

nuição dos níveis séricos de amônia. Uma das 

medidas é a diminuição da produção da amônia 

pela via intestinal, como, por exemplo, pelo au-

mento do clearance intestinal para aumentar a 

eliminação nas fezes. O fármaco utilizado é a 

lactulose, na dose entre 60 a 150 mililitros por 
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dia. O objetivo é a evacuação pelo menos 3 ve-

zes ao dia. No caso de não atingir tal objetivo 

com o fármaco, pode-se usar enemas com clis-

ter glicerinado ou outros laxativos. A terapia 

substitutiva renal (TSR) por hemofiltração é ca-

paz de diminuir o nível sérico de amônia, sendo 

reservado aos casos severos ou refratários ao 

permitir uma diminuição da amônia, tendo o 

clearance proporcional a dose que se realiza a 

ultrafiltração. O uso de diuréticos nos pacientes 

em cuidados intensivos é restrito, utilizado so-

mente em casos de maior necessidade e, caso de 

utilizado, necessita de correção diária do ba-

lanço hídrico e eletrólitos (AZEVEDO et al., 

2022). 

O uso de fármacos sedativos é reservado aos 

casos de muita necessidade, não sendo usado 

rotineiramente. Em pacientes com agitação, 

pode-se utilizar inicialmente antipsicóticos, 

como quetiapina e haloperidol. Nos casos de 

não resposta, uma outra opção é a dexdemeto-

medina. Evita-se benzodiazepínicos nos casos 

de necessidade de sedação profunda, por exem-

plo, em pacientes que precisaram de algum pro-

cedimento. As medicações utilizadas preferen-

cialmente nesses casos são propofol e ketamina 

(AZEVEDO et al., 2022). 

 

CONCLUSÃO 

Nessa perspectiva, observa-se a associação 

da cirrose hepática com a EH. A EH ocorre de-

vido ao acúmulo de amônia no SNC, sendo res-

ponsável por lesar diretamente o neurônio e, in-

diretamente, ao se ligar ao glutamato, dá origem 

a glutamina, aumenta o edema cerebral. Essa 

condição é grave, tendo em vista que há alta 

mortalidade no ambiente hospitalar. A EH é 

uma das principais causas de internação desses 

pacientes e pode ir desde casos de sonolência, 

até o coma. A identificação e o respectivo ma-

nejo são importantes para melhora do prognós-

tico do paciente. Um dos pilares do tratamento 

é o uso de fármacos que aumentem o clearance 

intestinal para aumentar as evacuações e dimi-

nuir os níveis de amônia. A TRS pode ser utili-

zada nos casos refratários. O trabalho apresen-

tou limitação referente à quantidade de estudos 

analisados. 
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