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de liquido intravascular pode ocorrer pela diarreia excessiva,
que deve ser evitada. A lactulose pode ser utilizada em enemas,
que demonstraram ter eficacia similar @ da administragéo oral.

Estudo retrospectivo, multicéntrico e norte-americano sobre
IHA comparou pacientes que receberam lactulose com
grupo-controle, e verificou pequeno aumento no tempo
de sobrevida (15 dias vs. 7 dias, p=0,001), sem nenhuma
diferenca na gravidade da EH nos pacientes que receberam
lactulose®. Outros autores, entretanto, sugerem que nao ha
beneficio do seu uso na EH da IHA®. N&o existem evidéncias
suficientes para recomendar o tratamento da EH na IHA
com dissacarideos ndo absorviveis. Seu uso frequente é por
tradic&o e similaridade com o tratamento dos crénicos.

Uso de antibidticos é baseado no seu papel na supressdo
da flora intestinal e de sua atividade metabdlica, propiciando
diminui¢do da produgdo daamonia e de outras toxinas derivadas
das bactérias®. A neomicina tem potencial para nefrotoxidade.
O metronidazol tem eficacia similar a da neo-micina, mas o seu
uso prolongado além de duas semanas pode trazer problemas
digestivos e neurotoxicidade periférica.

A rifaximina é a alternativa atual. Ela é bem tolerada, segura e
eficaz a curto e longo prazo. E usada na dose de 1200 mg/dia,
em trés doses. A literatura é plena de estudos na EH da cirrose,
sendo escassos o0s relatos em IHA. Sua eficacia poderia ser
similar a dos dissacarideos ndo absorviveis. Ndo existe suporte
para o uso de rifaximina ou neomicina na IHA.

A L-ornitina L-aspartato (LOLA) aumenta a converséo da
L-ornitina para glutamato no musculoesquelético, podendo
diminuir a concentragdo plasmatica de amonia. Acharya et al¥’
realizaram trabalho prospectivo, duplo-cego, randomizado e
com elevado nimero de pacientes (n=201), visando avaliar
em portadores de IHA papel da LOLA na redugéo dos niveis
plasméticos da aménia e seu impacto na evolucdo da EH e
sobrevida. Os autores ndo encontraram evidéncia de beneficio
do uso de LOLA na EH da IHA¥.

Prevencdo e tratamento da hipertenséo intracraniana
(HIC) na IHA

A despeito dos avancos em sua fisiopatologia, ferramentas
diagndsticas e cuidados intensivos, a IHA ainda é considerada
um dos maiores desafios em terapia intensiva por sua grande
complexidade e acometimento de multiplos 6rgéos. A evolugéo
da gravidade da EH, o desenvolvimento de edema cerebral
(EC) e a consequente hipertensdo intracraniana (HIC) é
uma das mais temidas complicacbes relacionadas a IHA e
acarreta maior morbimortalidade a esses pacientes?3¢48. O EC
e a HIC podem ocorrer em até 24% dos pacientes com IHA
hiperaguda, 25%-35% dos pacientes com EH grau Il e em

até 65%-75% dos casos, quando hd EH grau IV. Os fatores de
risco mais associados a presenca e gravidade da HIC na IHA
sdo: EH grau Il ou IV, IHA hiperaguda ou aguda, pacientes
jovens (menores que 40 anos), sinais radioldgicos (tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética) sugestivos de
edema cerebral, IHA por intoxicagdo por paracetamol e virus
da hepatite A ou B, insuficiéncia de multiplos 6rgdos e sinais
de sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SIRS) e niveis
de aménia sérica maior que 150 mmol/L. A HIC apresenta uma
mortalidade atribuivel de 20%-25%, pode tornar-se refratéria,
constituindo-se uma contraindicacdo ao transplante de figado
e pode persistir mesmo ap6s a realizagdo do transplante' .

A fisiopatologia do EC e da HIC é multifatorial e ainda ndo
totalmente elucidada, mas esté principalmente relacionada a
vasodilatagcdo com aumento do fluxo cerebral (hiperemia) por
perda de autorregulagdo. Esse edema cerebral vasogénico
€ ocasionado pela inflamacdo cerebral gerada por citocinas
inflamatérias, acumulos de radicais livres, espécies reativas de
oxigénio, etc. Também ocorre acimulo de metabdlitos ativos
com fungdo osmdtica (ambnia, glutamina, etc.) que ocasionam
um edema cerebral citotoxico com edema dos astrcitos,
disfungdo mitocondrial e comprometimento do metabolismo
oxidativo. A prevencgdo do EC, de dano cerebral secundario
e consequente HIC, por algumas vezes se sobrepde a seu
efetivo tratamento mas, para fins didaticos, essa divisdo seréa
mantida®.

As principais recomendacdes sugeridas para a prevencéo e
manejo da EH e HIC na IHA estdo resumidas nas Tabelas 5 € 6.

O primeiro passo para prevencdo da HIC, relacionada a IHA, é
evitar ao maximo o dano cerebral secundario e suas sequelas
neuroldgicas, o que inclui obrigatoriamente o encaminhamento
do paciente a uma unidade de referéncia de transplante de
figado e, principalmente, sua internacdo em unidade de terapia
intensiva (UTN?'.

Os pacientes com EH grau | e Il apresentam baixo risco de
HIC, mas devem ser acompanhados regularmente com
exames clinicos neurolégicos, uma vez que pode evoluir
rapidamente para EH grau Ill e IV, associadas a maior risco de
HIC. Pacientes com sinais de deterioracdo neuroldgica devem
realizar investigacdo radiolégica (tomografia computadorizada
ou ressonancia magnética de cranio) e eletroencefalogréfica
(EEG) para descartar outras possiveis causas de piora clinica
(sangramento, convuls@es, etc.).

Monitorar e evitar a0 maximo mesmo que curtos episédios
de hipoxemia, hipoglicemia, hipertermia e hipotenséo arterial.
Também se deve controlar a agitagdo, mas evitar ao maximo
medicagdes com efeito sedativo, principalmente em alta dose
e que possuam longa meia-vida®'*%4.
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Tabela 5: Estratégias sugeridas para prevencéo da HIC na IHA com EH grau 111I/1V

Estratégia Recomendag&o Comentarios

Intubagéo traqueal Indicado Evitar hipotensdo durante procedimento
Utilizar baixas doses de propofol

Evitar hipoxemia Indicado Manter: Sa0, = 95% e Pa0, = 70 mmHg

Normocapnia Indicado Manter paCO, 30-35 mmHg

Hiperventilagdo profilatica N#o indicada

Cabega com posig&o centralizada e cabeceira a 30° Indicado Evitar também curativos ou fixagOes que
possam comprimir a veia jugular

Sedacéo - propofol Indicado Rastrear sindrome de infusdo do propofol

Analgesia - fentanil Indicado Evitar uso em bolus (risco redugéio PPC)

Sedacdo em bolus pré-manipulacdes Indicado Manipular o paciente o minimo possivel

PEEP baixa Indicado PEEP até 12 cm H,0.

Tomografia ou ressonéncia de cranio Indicado Rastrear sinais indiretos de edema cerebral.

Eletroencefalograma Indicado Se possivel video-EEG continuo

Profilaxia de convulsdes N&o indicado Monitorizagdo com EEG diério ou continuo

Lactulona N&o indicado Considerar uso de enema de retencéo

L-ornitina L-aspartato Néo indicado

Antibiético profilatico se houver sinais SIRS Indicado Cobertura para CGP, BGN e fungos

Vasopressina e seus andlogos

Ndo indicado

Noradrenalina é o vasopresor de escolha

Controle glicémico (< 150mg/dL) Indicado Evitar a hipoglicemia

Corrigir hipertermia Indicado Manter T axilar < 37.5°C

Corrigir hiponatremia Indicado Manter sédio sérico 145-155 mEg/L
Substitui¢do renal continua preferencial Indicado Se houver hipotermia ndo corrigir
N-acetilcisteina Considerado Dose semelhante & intoxicagdo por paracetamol
Corticoesteroides Néo indicado Pode ser necessdrio seu uso no choque séptico
Doppler Transcraniano e USG bainha nervo 6ptico Considerado Avaliagdo ndo invasiva da PIC (sinais indiretos

de HIC)

Tabela 6: Estratégias sugeridas para tratamento da HIC na IHA com EH grau HI/IV

Estratégias Recomendagbes | Comentarios

Hiperventilagdo por curto perfodo Indicado Por poucos minutos é considerado tratamento
emergéncia, evitando herniagdes

Manitol 20% (0.25-1g / kg) Indicado Manter osmolaridade sérica < 320 mmOsm/L

SSH 3% (10 ml/kg), 7.5% (4 ml/kg) ou 23.4% (2 ml/ Indicado Manter Na sérico < 160 mEg/L

kg) em 10-30 minutos

Hipotermia moderada (32-33°C) Indicado Monitorar efeitos colaterais: infecgdes, arritmias,
distdrbios eletrolfticos, etc

Coma barbiturico (tiopental: 5-10 mg/kg bolus e Indicado Monitorar efeitos colaterais: hipotensdo arterial,

manutengéo de 3-5 mg/kg/h) inotropismo negativo € imunossupresséo,
hipocalemia, etc

Indometacina (25 mg bolus) Considerado Terapia de resgate pelo risco IRA e
sangramento

Didlise hepética Considerado Terapia de resgate, se disponivel

Hepatectomia com shunt porto-cava temporario Discutivel Tratamento de resgate controverso
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Por outro lado, pacientes com EH grau Ill ou IV devem ser
prontamente intubados e conectados a ventilagdo mecéanica.
Emseguida, inicia-se sedac&o/analgesia continuas com objetivo
de prote¢do de vias aéreas, garantir oxigenacdo adequada
(Sa02 =95% e pa02 =70 mmHg), normocapnia (paCO2
30-35 mmHg), evitar agitacdo/desconforto e, principalmente,
reducdo do metabolismo e do consumo cerebral de oxigénio.
O posicionamento do paciente € medida simples, mas efetiva,
na tentativa de ndo comprometer o retorno venoso cerebral e
piora do edema vasogeénico.

Para isso, a cabeca do paciente € mantida centralizada no leito
(posicdo neutra), com o cuidado de se evitar a compress&o
das veias jugulares (inclusive fixagdes dos tubos traqueais
e curativos de cateteres), e cabeceira do leito em torno de
30°. Para todas as medidas supracitadas ndo existem estudos
especificos em IHA, mas s&o consideradas como consensuais
em todas as revisdes e estudos desta patologia®'3-45.

O propofol é considerado um agente neuroprotetor por
ocasionar reducdo do fluxo sanguineo, metabolismo, consumo
de oxigénio cerebral, reducdo de atividades convulsivas e
possuir agdo anti-inflamatdria, antioxidante e antiapoptética
cerebral, além de apresentar curta meia-vida (0 que possibilita
reavaliacBes neuroldgicas repetidas).

Apesar de ndo haver estudos adequados com sua utilizagc&o
por longos periodos em IHA (j& que sua metabolizagéo €,
preferencialmente, hepatica), este ainda é considerado o
agente de escolha na sedacéo destes pacientes desde que
se utilizem doses seguras (< 5 mg/kg/h) e se mantenha uma
monitorizacdo constante, apos infusdes prolongadas, pelo risco
de sindrome de infusdo de propofol (rabdomidlise, acidose

metabdlica grave e instabilidade hemodinamica)s®*2.

Ndo existem estudos clinicos especificos comparando
analgésicos em IHA, entretanto a infusdo continua de fentanil
¢é agente preferencial na analgesia de pacientes neuroldgicos
por ndo alterar o limiar convulsivo e ndo possuir metabdlitos
ativos. Sendo assim, o fentanil € o agente analgésico de
escolha na IHA, evitando sua utilizagdo em bolus pelo risco de
reducdo da pressdo arterial média e consequente reducdo da
presséo de perfusdo cerebral (PPC)%-5°.

A ventilacdo mecanica (VM) dos pacientes com IHA segue
as orientagdes de todos os pacientes criticos, priorizando a
VM protetora, com baixas pressdes de vias aéreas (pressdo
de platd menor que 30 cm H,0), volume corrente de 4 a 6 ml/
kg de peso ideal e menor fracdo inspirada de oxigénio (mas
evitando a hipoxemia). Entretanto, nos pacientes com [HA,
existe uma particularidade em relagdo a PEEP (Positive End
Expiratory Pressure), que deve ser mantida a menor possivel
para evitar reducdo do retorno venoso cerebral e aumento da

PIC. Estudos clinicos demonstram que aumento da PEEP em
valores até 12 cm H,0 néo ocasionam grandes repercussoes
negativas na PPC e na PIC®¢°.

Deve-se também realizar, 0 mais rapidamente possivel, uma
investigacdo radiolégica de cranio (TC ou RNM de cranio) e
EEG com intuito de diagnosticar 0 mais precocemente sinais
de edema cerebral (com sinais indiretos de HIC) e/ou crises
convulsivas. O estado de mal convulsivo ndo é té&o frequente
em IHA, mas as crises convulsivas podem agravar ou precipitar
episddios de HIC por determinarem aumento significativo e por
vezes persistente do consumo de oxigénio e de vasodilatacéo
cerebral. Estudos pequenos relacionados a profilaxia de
convulsdes em IHA possuem resultados ndo estatisticamente
significantes em relagdo a reducdo de crises convulsivas,
melhora de sobrevida ou de recuperacéo neuroldgica.

Portanto, ndo é recomendado o uso rotineiro desta profilaxia
em IHA, mas seu rastreamento continuo (video-EEG continuo)
ou intermitente (EEG didrio) deve ser sempre considerado®®-,
Com o intuito de minimizar o desconforto do paciente, deve-
se realizar o minimo possivel de manipulagdo e quando
estritamente necessdrias sempre apos bolus de sedacéo,
principalmente quando for realizar aspiracdo traqueal j&
que esta ocasiona aumento da pressdo intracraniana (PIC),
comprovados por estudos em pacientes neuroldgicos (ndo ha
estudos especificos em IHA)3842,

Estudos demonstram que a presenca de sinais de SIRS e
quadros infecciosos ocasionam aumento de citocinas pro-
inflamatérias, 6xido nitrico, com inflamacdo e vasodilatagéo
cerebral, além de aumento sérico e cerebral de amonia,
precipitando episddios de EH e aumento da PIC. Sendo assim, o
uso de antibidtico profilatico nos pacientes com IHA possibilita
a prevencdo dos episddios infecciosos e menor progressdo da
EH, reduz suas implicacbes na HIC e deve incluir cobertura
para cocos gram positivos (CGP), bacilos gram negativos
(BGN) e fungos®7".

Vérios estudos clinicos e experimentais demonstraram que 0
uso de vasopressina e seus analogos (incluindo a terlipressina)
ocasionam vasodilatacdo cerebral e aumento da pressdo de
perfuséo cerebral, mas com aumento da PIC (por perda da
autorregulacdo, presente nos casos de IHA).

Recentemente, pequenos estudos clinicos foram controversos
em demonstrar este detrimento da PIC e microperfuséo
cerebral. Entretanto, estes dados ainda n&o sdo suficientes
para recomendacdo destes medicamentos em IHA27. N&o
existem outros estudos especificos comparando os diversos
vasopressores em IHA, mas ha uma preferéncia de escolha
pelo uso da noradrenalina por ser mais eficiente na corregéo
dos episddios de hipotensao arterial*®.
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A hiperglicemia e a hipertermia podem exacerbar a resposta
inflamatdria sistémica, aumentar radicais livres e espécies
reativas de oxigénio e, com isso, precipitar episddios de
vasodilatagdo cerebral e aumento da PIC em pacientes com
IHA. Recomenda-se, entdo, manter a normotermia (T axilar <
375°C) e estabelecer um controle glicémico estrito, mantendo
a glicemia abaixo de 150mg/dL, com atengdo ao risco de
hipoglicemia (muito frequente nos pacientes com IHA).

Deve-se evitar a infusdo de solugdes hipotbnicas e corrigir
episédios de hiponatremia que contribuem com o edema
cerebral®®**°. Estudo clinico recente em IHA demonstrou que
quando o sddio sérico € mantido entre 145 a 155 mEg/L, os
pacientes apresentam melhora hemodindmica significativa e
desenvolvem menos episddios de HIC™. A hiperventilagdo
profilatica ndo é recomendada em pacientes com IHA por ndo
prevenir HIC e poder ocasionar edema cerebral por reducéo
oferta de oxigénio cerebral 314840,

A insuficiéncia renal aguda (IRA) pode ocorrer em 40% a 85%
dos casos de IHA e estd associada ao agravamento da EH
e consequente EC, além de maior mortalidade. Quando ha
necessidade de suporte renal dialitico, estudos em pacientes
neurolégicos e em IHA demonstram que o suporte continuo é
preferivel em relacdo ao intermitente por levar a menor variagcdo
da hemodindmica e da osmolaridade sistémica e cerebral com
menor interferéncia na PAM, na PPC e na PIC***0. Moderada
hipotermia (temperatura axilar 35 - 36°C) é observada
durante suporte dialitico e ndo deve ser tratada®*°.

A atividade anti-inflamatéria e antioxidante, com possivel
melhora da microcirculagdo e inflamacdo cerebral da
N-acetilcisteina (NAC), vem estimulando seu estudo clinico
na prevencdo da HIC na IHA de etiologia n&o-paracetamol
em doses semelhantes a etiologia por paracetamol. O estudo
com melhor nivel de evidéncia é randomizado, mas ndo duplo-
cego e falhou em demonstrar melhora de sobrevida em trés
semanas e recuperacdo espontanea em pacientes com EH
grau lll e IV, sendo observada apenas em pacientes com EH
grau | e Il. Entretanto, devido & grande seguranga em sua
utilizacéo e a sua eficacia, o uso de NAC pode ser considerado
em pacientes com IHA de etiologia ndo-paracetamol’7®.

Estudos clinicos também falharam em demonstrar que o uso
de corticoides com intuito de reduzir a inflamag&o cerebral
pudessem reduzir a incidéncia de episédios de HIC e ndo
devem ser utilizados com essa finalidade na IHA340,

A indicagdo de monitorizagdo da PIC em pacientes com IHA
ainda é controversa na literatura. Nenhum estudo clinico
demonstrou redugdo de mortalidade nos casos de HIC
comprovada, com um risco de até 10% a 20% de complicagoes,
relacionadas ao cateter de PIC (que podem ser minimizadas,

evitando-se os cateteres ventriculares e correcéo efetiva dos
disturbios de coagulagdo). Sendo assim, a monitorizagdo
invasiva da PIC deve ser orientada de acordo com o protocolo
de tratamento de cada institui¢do, além de ser considerada
em pacientes que possuam vdrios fatores de risco para HIC
(como descritos na introdugdo) e com sinais indiretos de HIC
em avaliagOes ndo invasivas da PIC345.77.

A avaliacdo indireta da PIC pode ser, inicialmente, realizada
por exames radiolégicos como CT, RNM ou de cranio, e vérios
estudos recentes correlacionam as imagens radioldgicas com
a amonia sérica e a gravidade da EH. Outra possibilidade é
o doppler transcraniano (DTC) que, além da avaliagdo ndo
invasiva da PIC, faz uma avaliagdo da macro e microcirculagdo
cerebral, do grau de perda da autorregulacdo e da hiperemia
(podendo inferir a gravidade da IHA com alta probabilidade
de HIC)”®. Um estudo recente demonstrou boa acurécia da
ultrassonografia da bainha do nervo éptico (USG-BNO) na
avaliagdo ndo invasiva da PIC em pacientes com [HA,

Durante o tratamento dos pacientes com IHA e risco de HIC,
a PPC deve ser mantida entre 50-60 mmHg evitando tanto a
isquemia guanto a hiperemia, j& que ambas contribuem com
0 edema cerebral. Quando a PPC mantém-se por mais de 2
horas abaixo de 40 mmHg estd associada a herniagéo cerebral
e pior prognostico neuroldgico. O tratamento inclui as medidas
gerais descritas anteriormente na prevencdo e medidas
especificas quando se identificam sinais diretos de HIC (PIC
> 25 mmHg por mais de 5 minutos) ou sinais indiretos na
avaliagdo ndo invasiva®' %0,

A primeira intervencdo, considerada terapia de emergéncia,
€ a hiperventilacdo controlada e por curto periodo (risco de
isquemia cerebral se por longo periodo), que possibilita a
redugéo de CO, e vasoconstricgédo cerebral com redugéo da
PIC, até que outra medida seja instituida. O manitol ainda €é
considerado por varios autores a primeira linha de tratamento
daHIC nalHA etem efeito osmético intravascular, que ocasiona
reducdo da dgua cerebral e consequente redugdo da PIC. Na
maioria das instituicdes, a solugdo disponivel € a 20% e pode
ser utilizada na dose de 0.25 - 1 g/kg de peso em 10 minutos,
podendo ser repetida outras vezes caso haja necessidade
desde que seja monitorizada a osmolaridade sérica do paciente
e esta permanega abaixo de 320 mmQOsm/L3"38-40,

Recentemente, varios estudos clinicos em pacientes neuro-
|6gicos vém demonstrando um efeito similar ou superior das
solugdes salinas hipertonicas (SSH) em relagdo ao manitol.
Além do efeito osmético (com reducdo da agua cerebral),
a SHH possui efeito na melhora da viscosidade sanguinea, na
reologia das hemécias e na redugéo do edema do endotélio/
tecidual (com melhora da oferta de oxigénio aos tecidos), na
modulacdo resposta inflamatéria celular, na atenuagdo do
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estresse oxidativo e na melhora da contratilidade cardiaca.
Existem estudos com SSH a 3% (10 ml/kg de peso), 75%
(4 ml/kg de peso) e 23.4% (2 ml/kg de peso), administradas
em 10 a 30 minutos, e sua administracdo € mais faciimente

monitorizada pelo sédio sérico (manter Na sérico < 160 mEg/
L)31.38745,81,82,83_

Em casos refratérios a essas medidas, podemos utilizar duas
estratégias: a hipotermia moderada (32°C a 33°C) e o coma
barbitirico (CB). Estudos clinicos em pacientes com [HA
demonstram que a hipotermia possui efeitos em reduzir a
amonia e glutamato cerebral, o fluxo sanguineo cerebral, o
metabolismo e consumo de oxigénio e a produgdo de citocinas
pro-inflamatérias, minimizando os fatores que contribuem
com o aumento da PIC. Os efeitos colaterais da hipotermia
(infec¢Bes, arritmias, distdrbios eletroliticos, dentre outros) néo
foram mais frequentes nos estudos com IHA®'#45_ O CB, que
geralmente é induzido com tiopental (na dose de 5 - 10 mg/
kg bolus e manutencdo de 3 - 5 mg/kg/h), € uma alternativa
em pacientes neurolégicos com HIC refratdria, entretanto
apenas um estudo observacional descreveu esta como uma
possibilidade no tratamento em IHA. Deve-se estar atento as
possiveis complicagcBes deletérias deste tratamento (como
hipotensao arterial, inotropismo negativo e imunossupressao),
mas ainda é uma alternativa terapéutica nos pacientes com
IHA e HIC refratdria®' %845,

A administracdo de indometacina, a diélise hepatica (DH) e
a hepatectomia com shunt porto-cava tempordrio (HSPCT)
podem ser consideradas terapias de resgate em pacientes
com IHA e HIC refratéria a todas medidas supracitadas. A
indometacina € um anti-inflamatério ndo esteroide inibidor
da cicloxigenase 2 que ocasiona vasoconstriccdo cerebral
e redugdo da atividade anti-inflamatéria. Alguns pequenos
estudos observacionais em IHA demonstraram reducéo efetiva
da PIC, entretanto devem ser utilizados com cautela devido

aos riscos de sangramento e insuficiéncia renal aguda.

A DH hepética é um sistema bioartificial de diélise, no qual o
sangue é dialisado com uma membrana altamente permedvel
e contra um fluxo de dialisato enriquecido em albumina.
Isso fornece vantagem em relacdo as didlises habituais por
propiciar a retirada de bilirrubina, aminoécidos aromaticos,
citocinas inflamatorias e de toxinas / substancias insoliveis
em agua. Possuem efeito de redugéo do status inflamatério,
hiperamonemia, com melhora da hemodinamica, da encefa-
lopatia hepatica e da PIC.

Sistemas de DH como MARS® (Molecular Adsorbent Recir-
culating System) e Prometheus® j& foram avaliados em
pequenos estudos clinicos observacionais em IHA, com
alguns deles evidenciando melhora do quadro hemodinamico
e neuroldgico, mas sem demonstrar impacto em recuperagéo

espontanea, sobrevida dos pacientes ou recuperagéo
neurolégica. As HSPCT podem ser a Ultima alternativa, porém
estritamente temporéria até a realizagdo do transplante em
pacientes com IHA que desenvolvem a Sindrome do Figado
Téxico, uma cascata inflamatéria devastadora. Existem na
literatura algumas séries de casos com resultados controversos,
ndo devendo ser uma alternativa de rotina®' 3¢,

Papel dos sistemas bioartificiais para tratamento da
EH na IHA

Os dispositivos de suporte hepatico sdo indicados habitual-
mente na IHA (IHA), pois poucas condigdes na pratica médica
se apresentam de forma tdo devastadora. A IHA é definida
como o rapido desenvolvimento de lesdo hepética severa, com
prejuizo das fungdes de sintese e encefalopatia em individuos
sem doenga hepatica de base.

O prognéstico destes pacientes € pobre, com alta mortalidade,
a ndo ser que sejam submetidos a um transplante hepatico.
Hipertensdo intracraniana secunddria a edema cerebral é a
causa mais comum de lesdo cerebral e 6bito. Métodos artificiais
de substituicdo da funcdo hepética tém sido utilizados com
a finalidade de suporte a estes pacientes até que um 6rgéo
apropriado para transplante esteja disponivel, ou até que haja
recuperacao da injuria hepética.

Estes sistemas também podem ser usados como suporte
durante periodo de recuperacdo da funcéo hepdtica apds
transplante com érgdo marginal, ou apds resseccao hepética
extensa por trauma ou neoplasia®. Um grande ndmero de
sistemas de assisténcia hepatica tem sido descrito e o suporte
hepético pode ser dividido em dois grupos principais (bioldgicos
e ndo bioldgicos), dependendo do método especifico utilizado
para eliminar os produtos metabdlicos toxicos da corrente
sanguinea do paciente.

A maioria das técnicas de suporte hepdtico usada no
passado baseava-se na desintoxicagdo, admitindo-se que as
toxinas responséveis pelo coma hepético fossem moléculas
pequenas dialisaveis®. Todavia, as substancias acumuladas na
insuficiéncia hepatica ndo sdo apenas aquelas com baixo peso
molecular (amonia, fendis, falsos neurotransmissores, dcidos
biliares livres, etc.), mas também mediadores inflamatdrios
(citocinas, quimiocinas, anafilotoxinas, etc.), substancias
vasoativas, endotoxinas, inibidores de crescimento celular [p.e.,
fator de crescimento transformador 81 (TGF-[31)], entre outras.

Além disso, muitas das toxinas circulantes estdo ligadas
a proteinas ou sdo multimeros. Isso explica, a0 menos em
parte, porque métodos de desintoxicagdo® como hemodidlise
convencional ou hemodiafiltracdo n&o tiveram impacto na
sobrevida destes pacientes.
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