ENCEFALOPATIA HEPÁTICA – ESTUDO DE CASO
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A encefalopatia hepática (EH) está relacionada a indivíduos com quadro de insuficiência hepática ou hipertensão portal, nos quais há acúmulo plasmático de amônia. Entre as manifestações avaliadas clinicamente podem ser observadas: alterações psicométricas, mudanças no ciclo do sono, no humor e no comportamento, sonolência e desorientação, estupor ou coma com resposta a estímulos, coma profundo sem resposta a estímulos(1). A sintomatologia da EH inicia-se de forma brusca, estando relacionada a fatores desencadeantes, e seu quadro evolutivo torna-se dependente da progressão da doença hepática ou de sua estagnação(1). As alterações observadas apresentam variações quanto à gravidade, desde manifestações clínicas e subclínicas não específicas até possíveis acinesias(1). Esse estudo tem por objetivo descrever um caso clínico fictício, comparar os dados obtidos dos exames laboratoriais desse caso com dados encontrados na literatura, e gerar reflexões sobre o diagnóstico desse paciente. O caso clínico trata-se de um paciente do sexo masculino, 45 anos de idade, apresentando 39ºC de temperatura corporal, icterícia e tontura. Relatou ser portador do vírus da Hepatite C há 10 anos e realiza acompanhamento constantemente. Também alega ser ex-etilista, ex-fumante e faz uso de furosemida 160mg (1x ao dia) e espirolactona 400g (1x ao dia). Os exames laboratoriais apresentaram níveis de bilirrubinas total e direta alterados, hiponatremia, hipocalemia e hipoalbuminemia, assim como altos níveis de creatinina sérica. O hemograma indica leucocitose com desvio à esquerda, e também discreta anemia normocítica normocrômica. Em uma reavaliação, foi realizada paracentese e exames neurológicos, os quais indicaram um estado de pouco alerta e não cooperação do paciente. A análise do liquido evidenciou turbidez e aparência amarelada. A gasometria apontou alcalose metabólica, altos níveis de bicarbonato, porém pressão de CO2 normalizada. Mediante avaliação das condições clínicas do paciente, evidências apontam para um diagnóstico de complicação de lesões hepáticas evoluindo para encefalopatia hepática. Sendo ex-etilista e portador crônico do HCV, o quadro do paciente sugere insuficiência hepática provinda da cicatrização fibrocítica das lesões causadas pelo vírus, sendo esse um sintoma caracteristicamente encontrado em pacientes cirróticos(2). Tal diagnóstico contradiz com a dosagem de bilirrubinas, uma vez que a bilirrubina indireta é convertida em bilirrubina direta pelo fígado. Portanto, a dosagem de bilirrubina direta estando elevada no soro do paciente, indica que o fígado do mesmo não está em insuficiência, mas sua complicação está na liberação dessa bilirrubina conjugada para os ductos biliares, o que faz com que seja acumulada na corrente sanguínea, depositando-se nos tecidos e causando a icterícia(2,3). A hipoalbuminemia pode alterar as forças de Starling levando líquido para dentro dos espaços de Disse no fígado, dessa forma os vasos linfáticos hepáticos removem e causam o movimento desse líquido, sendo este um dos principais mecanismos da patogênese da ascite(3). Outra consequência da diminuição dos níveis séricos da albumina é o desenvolvimento de edema generalizado, dessa forma a medicação utilizada pelo paciente consiste em diuréticos que são indicados no tratamento da cirrose, edema e ascite(4). Porém, sendo um deles poupador de sódio, enquanto o outro poupador de potássio justifica-se a hiponatremia e hipocalemia, o que implica em um questionamento sobre a utilização desses dois medicamentos concomitantemente(4). No caso de pacientes cirróticos, um fator predisponente usual para o desenvolvimento de EH é o desequilíbrio hidroeletrolítico causado pelo uso de diuréticos(1,5). A alcalose metabólica é causada pelo acúmulo de bicarbonato na tentativa de eliminar a amônia na forma de amônio pelo rim. A amônia é normalmente produzida como processo catabólico de proteínas que, por ser tóxica é convertida em uréia pelo fígado, o que provavelmente não ocorre no paciente(3). Assim o excesso de amônia, associado à alcalose metabólica no paciente, contribui para a difusão da amônia pela barreira hematoencefálica caracterizando a EH(1,5). Quanto ao hemograma do paciente, e seu estado febril, sugere-se que esteja ocorrendo um processo infeccioso associado, o que não se pode afirmar, uma vez que os exames não acrescentaram dados relativos à infecção. Não exclui a possibilidade de haver reagudização do HCV, mas sabe-se que a ocorrência desse fato não é comum. A anemia pode ser justificável pela hemodiluição. Embora todas as alterações possam ser justificadas no caso de encefalopatia hepática, o diagnóstico pra tal não é sugerido baseado somente nos exames obtidos neste caso. Sem exames específicos, como a dosagem de amônia e uréia, não é possível sua confirmação. Outro exame pode ser interpretado como um indicativo de lesão renal, pois os níveis de creatinina estão elevados, sendo este um marcador renal(3). Conclui-se, com o presente trabalho, que o diagnóstico da EH se dá de maneira subjetiva, dependendo do profissional da saúde saber caracterizar as diferentes fases da doença. Neste caso, o diagnóstico foi dado precipitadamente, necessitando-se de exames adicionais. 
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