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INTRODUCAO

A encefalopatia hepatica (EH) ¢ uma com-
plexa sindrome neuropsiquiatrica que surge do
acumulo de toxinas no sangue, resultado da dis-
funcdo hepatica. Essa condi¢do representa um
diagnostico de exclusdo, onde uma série de al-
teragdes neuropsiquiatricas, que vao desde sutis
déficits cognitivos até coma profundo, indicam
a gravidade do quadro. As manifestacoes clini-
cas sao amplas, incluindo confusdo mental, de-
sorientagao, alteragdes de personalidade, sono-
Iéncia e, nos casos mais severos, coma. A EH
pode ser desencadeada por fatores como infec-
coes, desequilibrios eletroliticos ou hemorragi-
as gastrointestinais, manifestando-se tanto em
doengas hepaticas agudas quanto cronicas, ou
em condi¢des como shunts portossistémicos.
Em cenario de terapia intensiva, a EHA esta as-
sociada a maior risco de edema cerebral, hiper-
tensdo intracraniana e mortalidade, o que a tor-
na um marcador prognostico e um problema cli-
nico prioritadrio no manejo do paciente critico
(THANAPIROM et al., 2024).

Nos estagios iniciais da encefalopatia hepa-
tica, os pacientes frequentemente apresentam
um padrdo de sono-vigilia interrompido, carac-
terizado por dormir durante o dia e permanecer
acordado & noite. A medida que a doenca pro-
gride para estagios intermedidrios, os sintomas
geralmente pioram, com aumento da confusao,
letargia e alteragdes de personalidade. Em esta-
gios avangados, a encefalopatia hepatica pode
levar ao coma, que pode ser fatal. Entre pacien-
tes com cirrose e encefalopatia grave, a taxa de
mortalidade ultrapassa 50% no primeiro ano.
(MANDIGA et al., 2025)

O diagnostico na unidade de terapia intensi-
va ¢ desafiador porque condi¢des concomitan-
tes (sedacdo, sepse, insuficiéncia renal, distur-
bios hidreletroliticos e outras encefalopatias
metabolicas) podem mimetizar ou agravar o

quadro. A classificacdo clinica por West-Haven
permanece de uso corrente (graus 0—4), mas
mostra limitacdo de objetividade especialmente
em pacientes ventilados ou sob sedativos, o que
justifica a utilizagdo complementar de testes
neuropsicologicos, eletroencefalograma (EEG)
e exames laboratoriais. Entre os biomarcadores,
aamonia plasmatica tem recebido atengdo subs-
tancial: estudos recentes demonstram associa-
cdo entre niveis elevados de amodnia e compli-
cagoOes relacionadas ao figado, bem como pior
progndstico a curto prazo em pacientes com
ACLF (Acute-on-Chronic Liver Failure), em-
bora a correlacdo entre um unico valor isolado
e a gravidade clinica nem sempre seja perfeita.
Em particular, a dindmica dos niveis de amodnia
e sua integragdo com dados clinicos parecem
oferecer mais valor progndéstico do que medidas
pontuais (THANAPIROM et al., 2024).

Para estratificacdo do risco ¢ tomada de de-
cisao em UTI, escores sistémicos e especificos
da doenca — como SOFA, MELD, CLIF-C
ACLF e AARC — sdo frequentemente empre-
gados em conjunto com a avaliagdo neurologica
para identificar pacientes com maior probabili-
dade de reversibilidade e aqueles que podem re-
querer suporte avancado ou indicacdo de trans-
plante (GARIBAY et al., 2022).

A conduta terapéutica na EHA aguda em
pacientes criticos baseia-se em trés frentes: (1)
identificacdo e correcao de fatores precipitantes
(infecgdes, hemorragia digestiva, medicagoes),
(2) reducdo da producdo e absor¢do intestinal
de amonia (lactulose, antibidticos nao absorvi-
veis, controle nutricional) e (3) monitorizagdao
intensiva com manejo das complicagdes neuro-
logicas, incluindo consideragdo de monitoriza-
¢do e tratamento de hipertensdo intracraniana
em casos de insuficiéncia hepatica aguda com
edema cerebral. Estratégias adjuvantes (como
terapias de depuracdo extracorporea) tém sido
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avaliadas como medidas para controle da amo-
nia em situacdes refratarias (MONTAGNESE
etal., 2022).

Em resumo, a EHA em pacientes criticos
exige diagnostico diferencial rigoroso, uso inte-
grado de escores de gravidade e condutas mul-
tiprofissionais. O manejo diagnostico exige
uma abordagem multifacetada, combinando a-
valiacdo clinica rigorosa, a exclusdo de outras
etiologias e, quando necessario, exames de neu-
roimagem. O tratamento, por sua vez, visa iden-
tificar e reverter os gatilhos, oferecer suporte as
fungdes vitais e, crucialmente, reduzir os niveis
de amonia por meio de terapias como lactulose
e rifaximina.

METODO

Foi realizada uma revisao narrativa da lite-
ratura, realizada a partir de publicacdes dispo-
niveis nas bases de dados do PubMed, Scopus,
SciELO, Cochrane Library, Web of Science e
LILACS. Foi utilizado descritores controlados
do DeCS/MeSH: “Hepatic Encephalopathy”,
“Acute Liver Failure”, “Critical Care”, “Liver
Transplantation”, combinados com os opera-
dores booleanos AND e OR. Os estudos inclui-
dos foram publicados entre 1979 e 2025, dispo-
niveis nos idiomas portugués, inglés e espa-
nhol, em texto completo. Foram priorizados
aqueles que abordassem diretamente a tematica
da encefalopatia hepatica aguda em pacientes
criticos. Incluiram-se os artigos do tipo revisao
narrativa e sistematica, meta-analises, diretrizes
clinicas, estudos observacionais e ensaios clini-
cos randomizados. Os critérios de exclusdo
contemplaram publica¢des duplicadas, artigos
restritos ao formato de resumo, estudos que nao
abordavam diretamente o tema proposto ou que
ndo se enquadravam nos critérios previamente
definidos.

Os artigos selecionados foram submetidos a
analise criteriosa, com leitura integral e atenta,

para garantia da relagdo com a tematica e con-
tribuicdo no estudo. Com isso, buscou-se ex-
trair informagdes cientificas relevantes sobre os
aspectos fisiopatologicos, métodos diagndsti-
cos, classificagdo e escore de gravidade, estra-
tégias terapéuticas, manejo em unidade de tera-
pia intensiva, complicagdes associadas e prog-
nodstico de pacientes criticos com encefalopatia
hepatica aguda, dessa forma, auxiliando na
compreensdo do tema.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da Encefalopatia Hepatica

A fisiopatologia da encefalopatia hepatica
(EH) ¢ multifatorial e envolve a interacao de al-
teracdes metabolicas, inflamatorias, nutricio-
nais e neuroquimicas. O mecanismo central esté
relacionado ao acumulo de amonia, que, em
condi¢des normais, ¢ metabolizada no figado
pelo ciclo da ureia. Na insuficiéncia hepatica ou
na presenc¢a de shunts portossistémicos, essa via
encontra-se comprometida, resultando em hipe-
ramonemia. A amodnia atravessa a barreira he-
matoencefélica, ¢ captada pelos astrocitos e
convertida em glutamina pela glutamina sinte-
tase. O aumento osmotico intracelular de gluta-
mina promove edema astrocitario e alteragdes
na homeostase cerebral, predispondo a disfun-
coes neuroldgicas que variam de déficits cogni-
tivos minimos até o coma profundo (FERENCI
et al., 2002; MONTAGNESE et al., 2020;
THANAPIROM et al., 2024). Contudo, a amo-
nia isoladamente ndo explica a totalidade do
quadro clinico, uma vez que sua concentracao
plasmatica nem sempre se correlaciona direta-
mente com a gravidade. Estudos sugerem que a
resposta inflamatoria sistémica, a ativagdo mi-
croglial e o estresse oxidativo potencializam a
toxicidade da amonia, agravando a disfungdo
cerebral, especialmente em contextos de insufi-
ciéncia hepatica aguda ou aguda-sobre-cronica
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(CORDOBA, 2011; PEREZ RUIZ DE GARI-
BAY et al., 2022).

Outro componente relevante ¢ a participa-
¢do da microbiota intestinal, fonte significativa
de amdnia e de endotoxinas derivadas da degra-
dacdo proteica. A disbiose intestinal observada
em pacientes cirroticos aumenta a producdo
dessas toxinas, o que contribui para a inflama-
¢do e para a piora da funcdo neurologica. Nesse
cendrio, terapias moduladoras da microbiota,
como probiodticos e antibidticos ndo absorvi-
veis, demonstram impacto positivo no controle
da doenca (DHIMAN et al., 2014; EASL,
2022). Alteragdes nutricionais também tém pa-
pel central: a redu¢do da massa muscular com-
promete a capacidade extra-hepatica de meta-
bolizar amonia por meio da glutamina sintetase
muscular, a0 mesmo tempo em que o desequi-
librio entre aminoécidos aromaticos e de cadeia
ramificada favorece a sintese de falsos neuro-
transmissores, como octopamina e feniletanola-
mina, que interferem nos sistemas dopaminér-
gico e serotoninérgico, perpetuando as altera-
coes cognitivas (SANTANA et al., 2014; WE-
BER et al., 2018). Além disso, o excesso de
aminoacidos aromaticos facilita a producao de
substancias com efeito gabaérgico, refor¢gando
a inibicao neuronal caracteristica da EH.

Além disso, avangos recentes em neuroima-
gem e eletrofisiologia evidenciam que a EH ndo
¢ apenas resultado da amonia elevada, mas de
um processo dinamico de disfuncdo cerebral
que inclui alteragdes no metabolismo energéti-
co, na conectividade neuronal e na regulacao da
barreira hematoencefalica (SCHULZ et al.,
2007; STANGE & MITZNER, 2012). Esse
conjunto de fatores explica por que pacientes
podem apresentar manifestacdes clinicas hete-
rogéneas e porque a EH deve ser compreendida
como uma sindrome sist€émica e nao apenas co-
mo uma consequéncia linear da hiperamone-
mia. Assim, a fisiopatologia multifatorial da

EH justifica a abordagem terapéutica abrangen-
te, que combina estratégias de reducdo da carga
amoniacal, corre¢do de distirbios nutricionais e
modulagdo da resposta inflamatéria, além da
considera¢do do transplante hepatico em casos
irreversiveis (VILSTRUP et al., 2014; ARAU-
JO & NASCIMENTO, 2025).

Classificacao da Encefalopatia Hepatica
A classificacdo da encefalopatia hepatica

(EH) deve considerar: tipo etiologico, gravida-
de clinica, curso temporal e presenca de fatores
precipitantes. Essa abordagem multidimensio-
nal auxilia a comunicagao clinica, a estratifica-
¢do prognostica e a escolha terapéutica, espe-
cialmente em contextos de pacientes criticos.
Do ponto de vista etiologico, ¢ dividida em trés
tipos: tipo A, relacionada a insuficiéncia hepa-
tica aguda; tipo B, associada a shunts (desvios)
portossistémicos, sem doenga hepatica intrin-
seca significativa; e tipo C, vinculada a cirrose
hepatica e hipertensido portal MONTAGNESE
etal., 2022).

A gravidade clinica ¢ avaliada pelo West-
Haven Criteria, que classifica a EH em graus de
0 a 4, sendo comumente agrupada em formas
encobertas (covert, incluindo minima e grau 1)
e formas manifestas (overt, graus maior ou
igual a 2) (MONTAGNESE et al., 2022). Con-
sidera-se encefalopatia minima ou grau 0 quan-
do ha somente alteracdes detectaveis por testes
psicométricos (sutis), sem sintomas clinicos e-
videntes. O grau I envolve alteragdes leves de
comportamento, como distirbios do sono, mu-
dangas discretas de humor e déficit de atengao.
O grau II caracteriza-se por letargia, apatia, de-
sorientacdo e comportamento inadequado, sen-
do comum o surgimento do asterixis (flapping).
No grau III observa-se confusao severa ou estu-
por, desorientagdo grosseira e sonoléncia, com
resposta apenas a estimulos verbais. Por fim, o
grau IV corresponde ao coma, sem resposta a
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estimulos verbais ou dolorosos (MANDIGA et
al., 2025). Apesar de amplamente aplicado, o
West-Haven apresenta limitagdes, por ser sub-
jetivo e ter baixa sensibilidade em pacientes se-
dados, ventilados ou com comorbidades neuro-
logicas, sendo necessario complementar com
exames psicométricos, EEG e marcadores la-
boratoriais quando apropriado (MONTAGNE-
SE et al., 2022; MUM-DJZHIEV, 2024; EL-
BADRY, 2024). O uso de testes psicométricos
e do sistema ISHEN (Sociedade Internacional
para a Encefalopatia Hepatica e o Metabolismo
do Nitrogénio) também podem identificar alte-
racdes cognitivas sutis, especialmente relevan-
tes em pacientes que mantém risco elevado de
acidentes e evolucdo para formas graves
(MUMDJZHIEV, 2024; ELBADRY, 2024).

O curso temporal da doenca também ¢ rele-
vante, podendo ser: episodico, quando os episo-
dios estdo relacionados a fatores precipitantes
claros; recorrente, quando ha duas ou mais cri-
ses em seis meses; ou persistente, quando nao
ha retorno ao estado cognitivo basal entre epi-
sodios (situagdo de pior prognostico e que exige
avaliacdo especializada). Essa classificagdo
possui impacto pratico, ja que formas recorren-
tes ou persistentes geralmente exigem estraté-
gias profilaticas e avaliacdo para transplante
(MONTAGNESE et al., 2022).

Os fatores precipitantes constituem outra
dimensao essencial da classificagdo. Entre os
mais comuns estdo: hemorragia digestiva, in-
feccoes, distarbios hidroeletroliticos, constipa-
¢ao, desidratacao, uso de sedativos, insuficién-
cia renal e realizacao de TIPS (shunt portossis-
témico intra-hepatico transjugular). A identifi-
cacdo desses gatilhos ¢ fundamental, pois mui-
tas vezes a correg¢ao do fator precipitante € su-
ficiente para reversao do quadro, especialmente
em pacientes criticos, em que multiplos ele-
mentos podem atuar de forma concomitante

(MANDIGA; KOMMU & BOLLU, 2025;
BELLAFANTE et al., 2023).

Diagnostico Clinico e Diferenciais
O diagnostico da encefalopatia hepatica se

baseia na observacao clinica e na histéria de sa-
ude do paciente, sempre levando em conta a
presenga de alguma doenga hepatica prévia.
Nos estagios iniciais, 0s sinais podem ser dis-
cretos. A encefalopatia pode se apresentar co-
mo alteragdes cognitivas leves, como lapsos de
memoria, pensamento mais lento e dificuldade
em manter a atencdo. Assim, por serem sinais
fracos, ¢ comum que sejam confundidos com
sinais do envelhecimento, estresse ou fadiga, o
que pode atrasar a identificagdo da condigao.

Conforme a doenga avancga, as mudangas no
comportamento ficam mais perceptiveis. O pa-
ciente pode apresentar sinais de irritabilidade
ou desanimo. Alteragdes no sono sao comuns,
mostrando sonoléncia excessiva durante o dia e
dificuldade para dormir a noite. Também po-
dem surgir alteragdes motoras, como o tremor
conhecido como asterixis, dificuldades de coor-
denagdo e fala arrastada. Nos estadgios avanca-
dos, o paciente pode apresentar desorientagcdo
no tempo e no espago, confusdo mental, fala in-
coerente e até alucinagdes. Essas alteragoes es-
tao diretamente relacionadas com o acimulo de
toxinas no sangue, principalmente a amonia,
que por ndo ser devidamente metabolizada pelo
figado, atravessa a barreira hematoencefalica e
compromete o funcionamento cerebral (RIDO-
LA et al., 2020).

Além disso, estudos recentes (BELLA-
FANTE et al., 2024; NARDELLI et al., 2023)
apontam que a avaliacdo do nivel de consci-
éncia ¢ fundamental na avalia¢do da encéfalo-
patia hepatica. Escalas como a de Glasgow aju-
dam a medir o estado de alerta, principalmente
em pacientes internados, observando abertura
ocular, resposta verbal e resposta motora. Ja os
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critérios de West Haven ajudam a graduar a gra-
vidade da doenga, classificando desde formas
minimas, muitas vezes identificaveis apenas
por testes cognitivos, até em casos mais graves,
como o coma profundo. Observar o comporta-
mento cotidiano do paciente também ¢ essen-
cial, pois alteragdes sutis de atencdo, lentidao
de raciocinio, mudangas de humor e desorgani-
zacdo do pensamento, podem ser sinais impor-
tantes para identificar a doenga precocemente e
diferenciar de outras alteragdes neuropsiquid-
tricas.

O diagnostico diferencial precisa ser abor-
dado de forma cuidadosa. O delirium, por e-
xemplo, ¢ uma condicdo comum em pacientes
hospitalizados e pode ser confundida facilmen-
te com a encefalopatia hepatica, principalmente
quando relacionado com infecgdes, desidrata-
¢do ou uso de sedativos. A sepse em pessoas
com cirrose também pode provocar sintomas
semelhantes, levando ao quadro de encefalopa-
tia séptica. Outro ponto, € considerar o acidente
vascular cerebral, principalmente quando o pa-
ciente apresenta déficits neurologicos focais,
que s6 podem ser confirmados com exames de
imagem. Além disso, condi¢des como intoxica-
¢oes, hipoglicemia, distirbios eletroliticos ou a
encefalopatia urémica em casos de insuficién-
cia renal avancada devem sempre serem lem-
bradas, ja que muitas vezes apresentam sinto-
mas parecidos com os da EH (RIDOLA et al.,
2020; BELLAFANTE et al., 2024).

A anamnese detalhada ¢ fundamental para
um diagnostico seguro, pois ajuda a identificar
possiveis fatores desencadeantes, como sangra-
mento gastrointestinal, infec¢des, constipagao,
desidratacdo, uso de benzodiazepinicos ou opi-
oides, consumo recente de alcool. O exame fisi-
co complementa a investigacao, com atencao a
sinais de hepatopatia cronica, como ictericia,

ascite e circulacao colateral, além de sinais neu-
rologicos especificos, como o asterixis e altera-
¢coes motoras difusas (NARDELLI et al., 2023).

Em resumo, o diagndstico da encefalopatia
hepatica exige uma integracdo, valorizando a
historia clinica, os protocolos, as escalas, a ob-
servacdo e a exclusdao de outras causas. Reco-
nhecer precocemente seus sinais, mesmo quan-
do sutis, € essencial para garantir uma aborda-
gem adequada, prevenir complica¢des e melho-
rar a qualidade de vida do paciente.

Avaliacao Laboratorial e de Imagem
Avaliagao laboratorial
Altos niveis de amdnia no sangue sozinhos

ndo acrescentam nenhum valor diagndstico em
pacientes com HE. No entanto, caso um nivel
de amonia seja verificado em um paciente com
HE e seja normal, o diagnostico de HE ¢ ques-
tionavel. Para medicamentos redutores de amo-
nia, medi¢des repetidas de amonia podem ser
uteis para testar a eficacia. A amodnia ¢ encon-
trada no sangue venoso, arterial ou na amonia
plasmadtica, portanto, o normal relevante deve
ser usado. Deve ser levado em consideragao que
pode haver desafios logisticos para medir com
precisdo a amonia no sangue. Varios métodos
estdo disponiveis, mas técnicas de medicdes de-
vem ser usadas apenas quando os padrdes labo-
ratoriais permitirem andlises seguras e confia-
veis (VILSTRUP et al., 2014).
Avaliacao de imagem

A ressonancia magnética (RM) e a tomo-
grafia computadorizada (TC), ndo contribuem
com informagdes diagnosticas de HE. Porém,
como o risco de hemorragia intracerebral ¢ pelo
menos cinco vezes maior neste grupo de paci-
entes e os sintomas podem ser indistinguiveis,
portanto, uma tomografia cerebral geralmente
faz parte da investigacdo diagndstica de EH ini-
cial e na suspeita clinica de outras doencas
(VILSTRUP et al., 2014).
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Escore de Gravidade e Monitoramento
A avaliagdo de sua gravidade e o monitora-

mento seriado na encefalopatia hepatica sao
fundamentais para orientar condutas e prever
desfechos clinicos.

O método mais utilizado para estratificacao
¢ o West Haven Criteria, formalizado por Fe-
renci e colaboradores (2002) e recomendado
nas diretrizes europeias (VILSTRUP et al.,
2014). Essa escala classifica a EH em quatro
graus de acordo com o nivel de consciéncia e as
alteragdes cognitivas. O Grau 0 indica auséncia
de sinais clinicos, mas testes psicométricos po-
dem estar alterados (encéfalopatia minima). No
Grau 1 h4 um distirbio de sono e discreta lenti-
ficacdo ou alteragdes sutis de comportamento.
O paciente que se encontra no Grau 2 apresenta
letargia, desorientagcdo temporal e o asterixis €
evidente. J4 o Grau 3 ¢ marcado por sonoléncia
profunda e desorientacao importante, com res-
posta apenas a estimulos verbais. Por fim, o
Grau 4 se apresenta com coma.

E importante destacar que a presenca do si-
nal clinico denominado asterixis ou flapping ¢
mais pronunciada em pacientes com encefalo-
patia grau II ou III e costuma estar ausente em
pacientes com encefalopatia grau IV, que, em
vez disso, podem apresentar posturas de decor-
ticagdo ou decerebragao (VILSTRUP et al.,
2014; MONTAGNESE et al.,2020). A segunda
figura exemplifica melhor o grau de encéfalo-
patia e as caracteristicas associadas aos estagios
avangados.

Assim, o monitoramento destes pacientes
exige uma reavaliagdo neuroldgica seriada, pre-
ferencialmente a cada poucas horas em casos
graves, utilizando sempre a mesma escala para
identificar se houve progressao ou melhora. A
encefalopatia hepatica pode cursar com episo-
dios recorrentes com crises que ocorrem em um
intervalo de seis meses ou menos ou ainda per-
manecer no paciente com padrdo de alteragdes

de comportamento intercalado por episddios de
encefalopatia hepatica aguda (FERENCI et al.,
2002; VILSTRUP et al., 2014; MONTAGNE-
SE et al., 2020).

Na encefalopatia hepatica aguda, que ocor-
re na insuficiéncia hepatica fulminante, a pro-
gressdo para edema cerebral e hipertensao intra-
craniana pode ser muito rapida. Nesses casos,
recomenda-se uma monitorizagao intensiva em
unidade de terapia intensiva, com avaliacdo
neurologica frequente e, monitoramento de
pressdo intracraniana em pacientes seleciona-
dos. O grau de encefalopatia &, inclusive, crité-
rio de prioridade para transplante hepatico ur-
gente (FERENCI et al., 2002; VILSTRUP et
al., 2014; MONTAGNESE et al., 2020).

Em suma, a avaliagdo da gravidade e o mo-
nitoramento da encefalopatia hepatica baseiam-
se principalmente na escala de West Haven, po-
dendo ser complementados por métodos psico-
métricos e exames de imagem ou eletroencefa-
lografia em situacdes especificas. O acompa-
nhamento clinico seriado, e principalmente a
pesquisa e correcdo de fatores precipitantes e a
vigilancia para sinais de hipertensdo intracrani-
ana sdo pilares do manejo, especialmente na
forma aguda.

Conduta e Abordagem Terapéutica

A conduta clinica da encefalopatia hepatica
(EH) exige uma abordagem sistematica e mul-
tiprofissional, que conduza para estratégias de
suporte intensivo, intervengdes especificas di-
recionadas a redugdo da carga amoniacal e ao
tratamento das complicacdes atreladas.

O primeiro passo no contexto da terapia in-
tensiva ¢ realizar a identificacdo e correcao de
fatores desencadeadores, como, por exemplo,
infecgdes, hemorragias digestivas, constipacao,
distarbios hidroeletroliticos, uso de sedativos e
insuficiéncia renal. Esses fatores devem ser
prontamente corrigidos, em virtude de serem
responsaveis por desencadear ou agravar a EH
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(BELLAFANTE et al., 2023; MANDIGA;
KOMMU; BOLLU, 2025).

A manutengao e estabilizagdo das funcoes
vitais ¢ fundamental. No caso de pacientes com
encefalopatia avancada (graus III-IV de West
Haven), realizar a prote¢do das vias aéreas por
intubacdo orotraqueal necessita ser avaliada,
com o objetivo de prevenir aspiragdo e garantir
a ventilagdo adequada (CORDOBA, 2011; RI-
DOLA et al., 2020). A monitorizacdo neurolo-
gica seriada, incluindo o uso de escalas de cons-
ciéncia e, caso haja indicagdo, avaliacdo da
pressao intracraniana, de suma importancia em
casos de insuficiéncia hepatica aguda com risco
de edema cerebral (MONTAGNESE et al.,
2020).

O manejo dos disturbios metabolicos e ele-
troliticos envolve a correcdo de hipoglicemia,
hiponatremia, hipocalemia ¢ alcalose metabod-
lica, alteracdes que podem intensificar a disfun-
¢do neurologica (VILSTRUP et al., 2014;
THANAPIROM et al., 2024).

Do ponto de vista nutricional, a recomenda-
¢do ¢ manter o aporte proteico entre 1,2—1,5
g/kg/dia, evitando restrigdes prolongadas. Op-
tar de preferéncia por proteinas de origem ve-
getal ou a suplementagdao com aminoacidos de
cadeia ramificada (BCAA), que contribuem pa-
ra a reducdo da produgdo intestinal de amonia,
e favorecem também preservacdo da massa
muscular (SANTANA & SALOMON, 2014;
GLUUD et al.,2017; WEBER et al., 2018).

Entre as terapias farmacoldgicas, a lactulo-
se mantém-se como primeira escolha, adminis-
trada por via oral ou retal. O efeito dela promo-
ve acidificacdo luminal e excregdo fecal de a-
monia (CONN & LIEBERTHAL, 1979; VILS-
TRUP et al., 2014). A rifaximina, antibiotico
que ndo ¢ absorvivel, pode ser utilizada em qua-
dros recorrentes ou graves, contribuindo para a
reducdo das hospitalizagdes e da recorréncia
(MONTAGNESE et al., 2020; EASL, 2022).

Em situagdes especificas, a utilizagdo de te-
rapias de depuragdo extracorporea, como o Mo-
Adsorbent
(MARS), ¢ um recurso util na remog¢ao de toxi-

lecular Recirculating ~ System
nas circulantes e que atua como ponte para
transplante hepatico (STANGE & MITZNER,
2012; MONTAGNESE et al., 2020).

Por fim, pacientes com formas refratarias
ou recorrentes devem ser encaminhados preco-
cemente para avaliagdo de transplante hepatico,
até entdo unica medida definitiva e capaz de
modificar o prognostico em estagios avancados
(ARAUJO & NASCIMENTO, 2025).

Transplante Hepatico e Progndstico

O encaminhamento de pacientes para cen-
tros especializados em transplante hepatico
deve ocorrer logo que se manifestam os primei-
ros sinais de encefalopatia hepatica, mesmo que
ainda em estdgios iniciais. O transplante ¢ indi-
cado principalmente em individuos que apre-
sentam formas graves de doenca hepatica, nas
quais a expectativa de sobrevida sem interven-
¢do ¢ inferior a 20% em um periodo de 12 me-
ses (ARAUJO et al., 2025). Nessas situagdes,
quando os fatores de coagulacdo caem para ni-
veis criticos, abaixo de 20% e estdo associados
a quadro de coma hepatico ou a um estado a-
vangado de confusdo mental, o risco de mortali-
dade ultrapassa 90%, tornando o transplante a
Unica alternativa terapéutica capaz de modificar
0 prognostico.

A decisdo de indicar o procedimento exige
uma avaliacdo minuciosa da histéria clinica do
paciente e da evolugdo da doenga, levando em
conta ndo apenas parametros bioquimicos e la-
boratoriais, mas também a gravidade das mani-
festacoes clinicas. Individuos sem sintomas a-
parentes, ainda que apresentem alteragdes labo-
ratoriais, podem nao ter indicagdo imediata para
o transplante. Em contrapartida, aqueles que ja
apresentam sintomas incapacitantes € com
grande impacto na qualidade de vida podem ser
candidatos ao procedimento, mesmo quando a
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expectativa de sobrevida espontanea ainda ¢
relativamente favoravel (ARAUJO et al.,
2025).

De maneira geral, considera-se que o candi-
dato ao transplante hepatico precisa atender a
quatro condi¢des basicas: (1) definicdo clara e
especifica do diagnoéstico da doenga hepatica de
base; (2) documentagao objetiva da gravidade
do quadro, respaldada por exames e laudos mé-
dicos; (3) identificagdo prévia de complicagdes
que possam comprometer a evolucdo clinicae a
sobrevida; e (4) estimativa comparativa da ex-
pectativa de vida do paciente, com e sem a rea-
lizagdo do transplante, para embasar a decisao
terapéutica (ARAUJO et al., NASCIMENTO et
al., 2025).

A alocagdo de 6rgaos segue protocolos in-
ternacionalmente reconhecidos, que priorizam
situacdes de emergéncia, como nos casos de he-
patite fulminante ou trombose de vasos hepati-
cos apos cirurgia. No Brasil, desde 2007, a se-
lecdo e a hierarquizagao dos pacientes candida-
tos ao transplante hepatico utilizam o sistema
MELD (Model for End-stage Liver Disease).
Esse escore varia de 6 a 40 pontos e expressa o
grau de gravidade da doenca. Quanto maior o
valor do MELD, mais critica ¢ a condicao cli-
nica do paciente e, consequentemente, maior a
prioridade para o transplante (ARAUJO et al.,
NASCIMENTO et al., 2025). Assim, os indivi-
duos em situagdo mais grave, com expectativa
de vida significativamente reduzida, sdo os pri-
meiros a serem contemplados na fila de espera,
garantindo maior justi¢a e transparéncia no pro-
cesso de distribui¢ao dos 6rgaos.

Perspectivas Futuras e Pesquisas Recen-
tes
Atualmente, o diagnostico da encefalopatia

hepatica (EH) ¢ predominantemente clinico,
baseado em sinais como asterixis, alteracdes do
nivel de consciéncia e distarbios de comporta-

mento. No entanto, esses critérios sdo subjeti-
vos e podem se confundir com outras condigdes
neurologicas. Por isso, diversas pesquisas re-
centes investigam biomarcadores € novas técni-
cas de imagem como auxiliares no diagndstico
(VILSTRUP et al., 2014).

Do ponto de vista diagndstico, investiga-se
a incorporacao de biomarcadores séricos e neu-
roimagem avangada como instrumentos para
complementar a avaliacdo clinica, tradicional-
mente soberana. A amonia sérica, embora clas-
sicamente associada a EH, apresenta baixa es-
pecificidade e nao se correlaciona diretamente
com a gravidade do quadro. Nesse contexto,
técnicas como a ressonancia magnética funcio-
nal e a espectroscopia por ressonancia magné-
tica vém sendo estudadas para detectar altera-
¢Oes precoces no metabolismo cerebral e na
permeabilidade da barreira hematoencefalica,
oferecendo maior precisdo no diagnostico € no
acompanhamento evolutivo (SCHULZ et al.,
2007; CORDOBA, 2011).

Tradicionalmente, a classificacdo de West
Haven tem sido o padrdo mais utilizado para
avaliagdo da gravidade da EH, variando do grau
0, correspondente a auséncia de sintomas, ao
grau 4, caracterizado por coma profundo. Ape-
sar de sua ampla utilizagdo, esta classificacdo
apresenta limitacGes importantes, uma vez que
depende exclusivamente da interpretacao cli-
nica, sujeita a variabilidade entre observadores
(FERENCI et al., 2002). Nesse contexto, pes-
quisas recentes tém apontado para o desenvol-
vimento de escores multimodais que combinam
dados clinicos, laboratoriais, incluindo marca-
dores de inflamagdo e de funcdo hepatica, e,
eventualmente, achados de imagem (MON-
TAGNESE et al., 2020).

Atualmente, novas linhas de pesquisa vém
ampliando o arsenal terapéutico para além do
manejo tradicional. Uma delas envolve a modu-
lacdo da microbiota intestinal, por meio de pro-
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bidticos, prebiodticos e simbidticos, visando re-
duzir a producdo de amonia e a inflamacao in-
testinal, com o potencial de complementar o tra-
tamento convencional (DHIMAN et al., 2014).
Outra estratégia promissora refere-se as tera-
pias de depuragdo extracorpdrea, como o siste-
ma MARS (Molecular Adsorbent Recirculating
System), que possibilita a remog¢ao de toxinas
circulantes, incluindo amonia e acidos biliares,
proporcionando alivio dos sintomas neuropsi-
quiatricos em pacientes graves e refratarios,
funcionando muitas vezes como ponte para re-
cuperagdo hepdtica ou transplante (STANGE &
MITZNER, 2012).

A nutrigdo também tem ganhado destaque
como elemento central na prevengdo e manejo
da EH. Estudos recentes desafiam a antiga pra-
tica de restricdo proteica, enfatizando a impor-
tancia da manutencdo da ingestdo adequada de
proteinas, preferencialmente de origem vegetal,
e da suplementacdo com aminoacidos de cadeia
ramificada (BCAA), com o objetivo de preser-
var a massa muscular, otimizar o metabolismo
e reduzir o risco de recorréncia da EH (SAN-
TANA & SALOMON, 2014; GLUUD et al.,
2017). A preferéncia por proteinas de origem
vegetal (como leguminosas, cereais e vegetais)
se deve ao fato de que essas proteinas produzem
menos amonia durante a digestao, além de for-
necer fibras que beneficiam a microbiota intes-
tinal (WEBER et al., 2018).

Paralelamente, cresce a valorizacdo de uma
abordagem multidisciplinar no cuidado do pa-
ciente critico, envolvendo hepatologistas, in-
tensivistas, neurologistas, nutricionistas e ou-
tros profissionais de satde. Essa integracao per-
mite o desenvolvimento de estratégias persona-
lizadas que considerem ndo apenas a fungdo he-
patica, mas também o estado nutricional, as co-
morbidades associadas e o impacto psicossocial
da doenga. A expectativa € que tais avangos re-
sultem ndo apenas em aumento da sobrevida
dos pacientes criticos, mas também na melhoria

significativa de sua qualidade de vida, minimi-
zando sequelas cognitivas e funcionais e pro-
movendo uma recuperacdo mais completa e
sustentavel (VILSTRUP et al., 2014; MON-
TAGNESE et al., 2020).

CONCLUSAO

A encefalopatia hepatica (EH) demonstrou-
se uma sindrome neuropsiquiatrica complexa, a
partir da qual percebe-se diversas alteragdes e
manifestagdes clinicas que necessitam de aten-
cdo (THANAPIROM et al., 2024). O acimulo
de amonia € um dado a se atentar; contudo, iso-
ladamente, ndo justifica o cenario clinico, uma
vez que estudos demonstram que outros fatores,
como resposta inflamatdria sistémica, ativacao
microglial e estresse oxidativo, podem estar
ampliando a toxicidade da substincia (COR-
DOBA, 2011; PEREZ RUIZ DE GARIBAY et
al., 2022). Para uma compreensdo mais inte-
gral, € necessario atentar a influéncia da micro-
biota intestinal e ao desequilibrio entre os ami-
noacidos aromadticos e de cadeia ramificada
(DHIMAN et al., 2014; EASL, 2022; SANTA-
NA et al., 2014; WEBER et al., 2018). Esse
conjunto de fatores que interfere nas manifesta-
cOes deixa nitida a sua heterogeneidade, preci-
sando, assim, de uma visdo sistémica ¢ de uma
abordagem terapéutica abrangente (VILSTRUP
etal.,2014; ARAUJO; NASCIMENTO, 2025).

A classificacdo da EH considera o tipo eti-
olégico, gravidade clinica, curso temporal e a
presenca de fatores precipitantes, o que ja de-
monstra um contexto multidimensional. Quanto
a gravidade clinica, destaca-se a avaliacao pelo
West-Haven Criteria, subdividido em graus de
0 a 4, assim como outros exames complemen-
tares para garantir uma avaliacdo completa e
entendimento do quadro (MONTAGNESE et
al., 2022; MUMDJZHIEV, 2024; ELBADRY,
2024). O diagnostico ¢ baseado na observagao
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clinica, bem como na historia de saude do paci-
ente, atentando-se a mudangas que podem estar
relacionadas ao acimulo de toxinas no sangue.
A anamnese detalhada possibilita um diagnos-
tico seguro, permitindo realizar o diagnostico
diferencial e considerar as apresentagdes clini-
cas e os fatores desencadeantes (RIDOLA et
al., 2020; BELLAFANTE et al., 2024; NAR-
DELLI et al., 2023). Para auxiliar nesse pro-
cesso, conta-se com avalia¢do laboratorial, as-
sim como avaliagdo por exames de imagem,
quando compativel com o relato do paciente. E
necessario monitoramento e reavaliagdes para
garantir um progndstico positivo e controlado
(FERENCI et al., 2002; VILSTRUP et al.,
2014; MONTAGNESE et al., 2020). A conduta
no contexto da terapia intensiva inicia-se com a
identificacdo e possivel correcao de fatores que
possam estar desencadeando complicacdes. Ga-
rantir a estabilizacdo dos sinais vitais, prote¢ao
das vias aéreas e monitorizacao neurologica faz
parte do manejo do quadro, assim como o con-
trole de distirbios metabolicos e eletroliticos
(BELLAFANTE et al., 2023; MANDIGA;
KOMMU; BOLLU, 2025; CORDOBA, 2011;
RIDOLA et al., 2020; VILSTRUP et al., 2014,

THANAPIROM et al., 2024). Além disso, o en-
caminhamento dos pacientes para centros espe-
cializados em transplante hepatico deve ser re-
alizado logo no inicio das manifestagdes (ARA-
UJO et al., 2025).

Por fim, percebe-se que o diagndstico da
encefalopatia hepatica ¢ majoritariamente cli-
nico, com critérios, por sua vez, subjetivos e
com possiveis correlagdes com outros quadros
diagnosticos. Por isso, atualmente existem li-
nhas de pesquisa que buscam complementar o
manejo tradicional, explorando a modulagao da
microbiota intestinal, a nutricdo e seu impacto
no quadro, assim como as terapias de depuragao
extracorpérea (VILSTRUP et al., 2014; DHI-
MAN et al., 2014; SANTANA & SALOMON,
2014; GLUUD et al., 2017). Ressalta-se, por-
tanto, a relevancia de uma abordagem multidis-
ciplinar no atendimento de pacientes criticos,
contando com uma equipe de profissionais da
area da saude. Dessa forma, serd possivel de-
senvolver estratégias de cuidado mais efetivas,
promovendo qualidade de vida e redugdo das
complicac¢des (VILSTRUP et al., 2014; MON-
TAGNESE et al., 2020).
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