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A insuficiencia hepatica aguda (IHA) é uma
sindrome onde ha uma desordem sistémica em
decorréncia da faléncia da funcao do figado em
consequéncia de necrose macica dos hepatéci-
tos. Ocorre grave disfun¢do de sintese (alteracao
da coagulacdo principalmente), e alteragcdo do
metabolismo hepatico, com instalacao de ence-
falopatia hepatica dentro de 8 semanas ap6s a
manifestacdo clinica inicial, quase sempre com
ictericia, em um individuo sem histéria prévia
de doenca hepatica. Pode ser classificada em IH
hiperaguda: dentro de 10 dias ap6s o inicio dos
sintomas; IH fulminante: 10 a 30 dias; e IH sub
aguda, quando aparece ascite com ou sem ence-
falopatia hepatica de 5 a 24 semanas®.

Em pediatria, a encefalopatia pode nao ser
clinicamente aparente, sendo considerados como
critérios diagnésticos de acordo com Pediatric
Acute Liver Failure Study Group (PALF): evidéncia
de lesdo hepatica; auséncia de doenca hepatica

crdnica conhecida; coagulopatia nao corrigivel
pela administracao de vitamina K; RNl > 1,5 na
presenca de qualquer grau de encefalopatia ou
RNI > 2 na auséncia de encefalalopatia clinica.
Pode ser também denominada de insuficiéncia
ou faléncia hepética aguda (FHA), hepatite fulmi-
nante ou necrose hepatica aguda.?

A |HA é uma condicao que requer tratamen-
to intensivo, com o objetivo de prevenir ou tratar
possiveis complicacdes como encefalopatia he-
patica, edema cerebral, hipertensao intracrania-
na, sangramentos, infec¢des e faléncia multipla
de 6rgaos, na expectativa de que ocorra a recu-
peracdo da funcdo hepatica ou o paciente seja
submetido a um transplante de figado.

Apesar do avanco diagnéstico, em cerca de
50% dos casos a causa é indeterminada. Etio-
logias especificas podem ser classificadas como
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infecciosas, imunolégicas, neurometabdlicas, mi-
tocondriais, malignas, vasculares ou relacionadas
a medicamentos/drogas/toxinas?.

Em recém-nascidos e lactentes as causas me-
tabédlicas sao as mais frequentes. Em criancas
maiores, os virus (principalmente Hepatite A),
toxicidade medicamentosa e hepatite autoimu-

Tabela 1. Causas IHA por idade e etiologia

Doencas

ne sao as causas mais comuns. A identificacdo da
causa é importante uma vez que algumas delas
possuem tratamentos especificos?>.

A frequéncia das causas difere em relacao
aos adultos assim como os fatores demograficos
e sociais interferem na prevaléncia de algumas
etiologias (tabela 1).

. . Drogas/Toxinas Cardiovascular Metabélico/Autoimune
infecciosas
<1Ano Herpes Simples* Acetaminofeno Hipoplasia coracdo esquerdo | Galactosemia
Echovirus Asfixia Tirosinemia
Adenovirus Miocardite Hemocromatose neonatal
EVB Intolerancia a frutose
Hepatite B Defeitos de acidos graxos*
Parvovirus Defeitos mitocondriais
Varicela Sindrome hemofagocitica
Enterovirus* Neimann-Pick tipo C
HHV-6 Disfuncdo das células NK*
Criancas Hepatite A, B, C, D, E | Acido valproico Cirurgia cardiaca Defeito oxidacao acidos
Leptospirose Isoniazida Cardiomiopatia graxos*
EBV* Halotano Sindrome de Budd-Chiari Leucemina
Acetaminofeno® Miocardite Doenca autoimune*
AAS Sindrome hemofagocitica
Toxicidade por Disfuncao das células NK
vitamina A Doenca de Wilson
Fasforo Defeitos mitocondriais
Adolescentes | Hepatites A*, B, C, Envenenamento por | Sindrome de Budd-Chiari Doenca de Wilson*
D,E cogumelos ICC Doenca autoimune*
Febre Amarela Acetaminofeno* Choque Protoporfiria
Dengue Inibidores MAO Sindrome Golpe de Calor Defeito oxidagdo acidos
Febre de Lassa Toxina Bacillus cereus graxos
Tetraciclina Esteatose na gravidez
Ecstasy
.
*Mais comuns

EBV, Virus Epstein-Barr; NK, Natural Killer

Adaptado de Squires RH. Acute Liver Failure in Children. 2008;1(212):153-66

As drogas que causam IHA como reacoes pre-
visiveis provocam lesdao em geral relacionada a
superdosagem ou envenenamento, e o efeito
ocorre em curto periodo apés a ingestdo. As
drogas que causam insuficiéncia hepatica por
efeito idiossincratico apresentam reacao im-
previsivel que ocorre algumas semanas ap6s a
exposicao destas?.

Drogas toxicas:
Previsiveis
- Paracetamol
- Sulfato ferroso

- Acido acetilsalicilico
- Cloro-hidrocarbono
- Amanita phalloides

- Fé6sforo amarelo

- Solventes quimicos

Idiossincraticas

- Halotano

- Isoniazida

- Acido valproico

- Metildopa

- Tetraciclina

- Hidantoina

- Anti-inflamatoérios




Departamento Cientifico de Hepatologia ¢ Sociedade Brasileira de Pediatria

Em geral, a crianga é previamente saudavel e
tem sintomas inespecificos, de duracao variada,
sendo que o inicio é raramente definido, exceto
nos casos de intoxicagdes agudas (exemplo: ace-
taminofeno). As primeiras manifestacées surgem
quando a funcao hepatica comeca a deteriorar.
Ocorre reducao da capacidade de eliminar drogas,
toxinas e bilirrubinas, diminuicao na sintese de fa-
tores de coagulacdo, alteracao na homeostase da
glicose e aumento na producao de lactato. Os pa-
cientes podem apresentar ictericia (manifestacao
clinica mais comum), vdmitos, sinais de hipoglice-
mia, encefalopatia e evoluir com edema cerebral,
faléncia de 6rgaos, e 6bito. A encefalopatia hepa-
tica pode se manifestar com alteracao do compor-
tamento e do humor. Geralmente, surge agressivi-
dade, letargia e distarbios do sono. A alteracao de
comportamento pode ser sutil, como uma maneira
diferente de lidar com um brinquedo ou reacao
estranha diante de uma experiéncia corriqueira,
tais como, reacdo de medo, pavor ou agressivida-
de inexplicada diante de um evento do dia a dia ou

Tabela 2. Estagios de encefalopatia hepatica

aparecimento de enurese, encoprese sem a crian-
ca perceber (tabela 2)56. As vezes os sintomas po-
dem persistir ou apresentar periodos de remissao,
intercalados com nova piora por dias ou semanas,
antes da busca por assisténcia médica.

O monitoramento do estado mental deve ser
realizado varias vezes ao dia, em funcao da rapida
mudanca de estagio. Os estagios 3 e 4 tém pior
prognostico, uma vez que o sucesso do tratamen-
to clinico ocorre apenas em 20% destes casos.

A histéria clinica pregressa é muito impor-
tante. Lactentes com historia de alteracao do
desenvolvimento neuropsicomotor pode sugerir
doenca prévia, devendo o diagnéstico de insu-
ficiéncia hepatica fulminante ser avaliado com
cautela, onde algumas doencgas metabdlicas com
acometimento hepatico podem cursar com dis-
funcdo hepatica grave. Sinais ao exame clinico
de hepatopatia crénica como eritema palmar,
aranhas vasculares, circulacao colateral, pre-
senca de hepatoesplenomegalia podem auxiliar
para o diagnéstico diferencial entre uma doenca
hepatica cronica preexistente agudizada e uma
insuficiéncia hepatica fulminante.

Estagios de Encefalopatia Hepatica

Sinais Clinicos

Lactentes Escolares Sinais Neurologicos
Pré escolares Adolescentes
Nenhum Nenhum Normal Normal
Choro inconsolavel, Confusao, alteragao de Dificuldade ou impossibilidade Normal ou ondas

inversdo do sono,
desatencao, alteracao de
comportamento.

humor, inversao do sono,
esquecimento.

lentas, ritmo teta,
ondas trifasicas.

de realizar teste, reflexos normais
ou aumentados, tremor, apraxia,
alteracdo da caligrafia.

Choro incontrolavel,
inversdo do sono,
desatencao, alteracdo de
comportamento.

Letargia, comportamento
inadequado

Alentecimento
generalizado,
ondas trifasicas.

Dificuldade ou impossibilidade de
realizar teste, reflexos normais ou
aumentados, disartria, ataxia.

Sonoléncia, estupor,
agressividade.

Estupor, resposta a
comandos simples.

Alentecimento
generalizado,
ondas trifasicas.

Dificuldade ou impossibilidade de
realizar teste, reflexos aumentados,
Reflexo de Babinski presente, rigidez.

Coma, resposta a
estimulos dolorosos
Sim (4a)

N&o (4b)

Coma, resposta a
estimulos dolorosos
Sim (4a)

N&o (4b)

Descerebragdo ou decorticacdo, Ondas delta.

reflexos ausentes.
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Investigacao diagndstica

A investigacao adequada por histéria clinica
e exame fisico detalhados sao de grande valia na

* A presenca de halito hepatico é rara.

* Achados como baqueteamento digital, eritema
palmar, xantomas, circulacao colateral suge-
rem descompensacdao de hepatopatia cronica

. . ~ crénica.
identificacdo da causa da |HA.
o Exames complementares
Historia
1. Rotina na suspeita diagnéstica — exames obri-

Investigar o momento de inicio dos sintomas,
exposicao a contatos portadores de hepatites
virais, histéria transfusional, histéria de doen-
cas psiquiatricas, tentativas de suicidio, com-
portamentos de risco.

Listar todos os medicamentos presentes no
domicilio, incluindo os de medicina alternati-
va, ervas, plantas (cogumelos, por exemplo) e
checar a possibilidade de ingest3o acidental
ou intencional.

Interrogar histéria de uso de alcool ou drogas
ilicitas (ecstasy, cocaina, cogumelo-amanita,
solventes), histéria familiar de doenca de Wil-
son, hepatites virais, doencas autoimunes,
morte sem causa definida na familia.

Em recém-nascidos investigar historia materna
de infecgoes congénitas, incluindo herpes sim-
ples, histéria perinatal de sepse ou 6bito neo-
natal de causa ndo definida, consanguinidade
dos pais. Avaliar atraso no desenvolvimento e
histéria de convuls6es ou sangramentos. Pru-
rido, ascite, esplenomegalia e déficit no cres-
cimento podem sugerir doenca crénica com
apresentacao aguda®.

Exame fisico

¢ Avaliar o crescimento, desenvolvimento e es-

tado nutricional;

Checar evidéncias de coagulopatia (sufusdes
hemorragicas, hematomas), ictericia, hepato-
megalia, esplenomegalia, ascite e edema;

Classificar a encefalopatia (alteracoes do es-
tado mental podem ser dificeis de avaliar em
lactentes e criangas pequenas).

2)

gatorios sempre acrescidos de outros, a de-
pender do caso individualizado.

* Exames laboratoriais: solicitar hemograma
completo, glicemia sérica, coagulograma,
AST, ALT, GGT, FA, bilirrubinas, proteinas to-
tais e fragdes (albumina, globulinas), amila-
se, lipase, gasometria arterial, ions (sédio,
potassio, cloro, calcio, fésforo, magnésio),
ureia, creatinina, amonia (preferencialmen-
te em sangue arterial), urocultura, hemocul-
tura, grupo sanguineo e fator Rh (a admis-
sdo).

* Tomografia computadorizada de cranio
(TCC) ou ressonancia nuclear magnética
(RNM) de encéfalo podem ser solicitadas
para diagnéstico diferencial de encefalopa-
tia, de acordo com a avaliacdo clinica crite-
riosa.

* Eletroencefalograma - a admissao e de acor-
do com avaliacdes clinicas subsequentes.

* Radiografia de térax.
» Ultrassonografia com doppler hepatico.

* Ecodopplercardiograma (para diagnéstico
diferencial com hepatite hipoxémica secun-
déria a insuficiéncia cardiaca congestiva).

Rotina na investigacao etiologica apés confir-
macao diagnéstica da IHA- devem ser sempre
realizados e acrescidos de outros exames, a
depender de avaliacao individualizada:

Paciente com idade <2 anos:

* Exames laboratoriais: sorologias para toxo-
plasmose, rubéola, sifilis, Hepatites virais
(A, B, C e E), CMV, EBV, HSV, HIV, dosagem
de alfa-1-antitripsina, ferro sérico, ferriti-
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na, fibrinogénio, colesterol total e fracoes,
triglicérides, glicemia, gasometria arterial,
lactato, creatinofosfoquinase, triagem me-
tabélica no sangue e na urina.

* Checar o resultado da triagem neonatal
(teste do pezinho).

* Exame oftalmolégico completo (pesquisa
de coriorretinite, catarata, mancha verme-
lho-cereja, embriotoxon posterior).

Paciente com idade 2 2 anos:

* Exames laboratoriais: sorologias para He-
patites virais (A, B, C e E), CMV, EBV, HSV,
HIV, auto-anticorpos (anticorpo anti-mus-
culo liso, anti-LKM1, FAN. ANCA), eletrofo-
rese de proteinas, ceruloplasmina, cobre
sérico, cobre urinario em urina de 24 horas,
Coombs direto, reticul6citos, exame toxico-
loégico. Na regido norte fazer para virus de
hepatite D.

* Exame oftalmolégico com lampada de fen-
da (pesquisa de anel de Kayser-Fleischer).

O tratamento deve ser realizado em centros
com acesso ao transplante hepatico, pois este
pode ser a Unica alternativa para o paciente. A
principio, o tratamento é de suporte, e a crianca
deve ir obrigatoriamente para Unidade de Tera-
pia Intensiva enquanto se aguarda a regeneracao
hepatica dos pacientes com bom progndstico ou
o transplante hepatico naqueles com prognésti-
co reservado. Devemos tentar identificar a etio-
logia e se possivel iniciar o tratamento especifi-
co (tabela 3).2347

A abordagem da hepatite fulminante envolve
0s seguintes passos:
1. Identificar ou remover o fator de agressao;

2. Antecipar e prevenir complicacdes enquanto
ocorre regeneragdo, otimizar condi¢des para
regeneracao;

3. ldentificar precocemente a necessidade de
transplante.

1. Identificar ou remover o fator de agressao

Causas de IHA que podem responder a um
tratamento especifico

Tabela 3. Causas de FHA com tratamentos especificos

Infeccao Intervencao

Herpes simples virus Aciclovir
Drogas e toxinas

Induzida por Retirada do
medicamento medicamento

Intoxicagcao por N-acetilcisteina

acetaminofeno

Intoxicacao por Penicilina
Amanita phalloides

Doencas Metabélicas

Tirosinemia tipo 1 NTBC + dieta

Galactosemia Retirada da galactose

da dieta

Doencas imunolégicas

Sindrome
hemofagocitica

Quimioterapia

Doenca Hepatica
Aloimune Gestacional

Imunoglobulina EV +
Exsanguineotranfusao

Corticoterapia

\Hepatite autoimune

N-acetilcisteina®

E mais comumente utilizada no tratamento
de intoxicacao por paracetamol. Tem sido utiliza-
da nos quadros de IHA, em geral em adultos, com
aumento da sobrevida sem transplante hepatico.
Nao ha evidéncias suficientes na literatura atual
para recomendar o uso de N-Acetilcisteina (NAC)
em criang¢as quando nao relacionada ao paraceta-
mol. Caso esta etiologia especifica seja identifi-
cada, iniciar tratamento conforme as doses:

— Infusdo EV continua com dose de ataque de
140mg/kg em 15 minutos e manutencdo de
50mg/kg em 4 horas seguida por 100mg/kg em
16 horas (diluir em soro glicosado isotdnico).

ou
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— Por via enteral com dose de ataque de 140mg/kg
seguida por 17 doses de manutencao de
70mg/kg a cada 4 horas (total de 72 horas).

N3o ha relato de efeitos colaterais graves re-
lacionados a utilizacao da droga.

Plasmaferese®

Utilizada nos casos de intoxicagao por drogas.
O paciente apresenta melhora laboratorial e cli-
nica, porém nao altera a sobrevida.

2. Antecipar e prevenir complica¢oes
enquanto ocorre regeneracao e otimizar
condicoes para regeneracao

Tratamento clinico*5:59:10

Os principios fundamentais para a assisténcia
adequada sao:

1. Exame fisico seriado: varias vezes durante o
dia, a beira do leito, por médico e enfermei-
ro, ndo podendo ser substituida por monito-
res cardiorrespiratorios, priorizando o exame
neurolégico (de preferéncia acompanhamen-
to sempre com neuropediatra).

2. Registros em prontuario das avaliagoes cli-
nicas seriadas: devem ser claros e objetivos,
permitindo comparacao entre os exames e de-
teccao precoce de deterioragcdo respiratoria,
circulatéria, do estado mental (classificacdo
dos estagios da encefalopatia, infecciosa, re-
nal e/ou metabdlica).

3. Exames laboratoriais seriados

a. Glicemia: Realizar medidas a cada 2 horas
evitar hipoglicemia.

i. Manter glicemia entre 90-110mg/dL.

ii. Manter aporte de glicose elevado com o
controle periédico e rigoroso da glice-
mia. Pode ser necessario infusdes de até
15mg/kg/min. Se a concentracdo exceder
12,5%, a solucao deve ser sempre infun-
dida em acesso venoso central.

b. Potdssio: Fazer controle periédico rigoroso,
a cada 12 horas.

Repor se houver hipopotassemia. Manter
aporte mais elevado (3 a 4mEq/kg/dia).

C. Sédio: Fazer controle periédico rigoroso a
cada 12 horas. Pode ocorrer hiponatremia e
quase sempre é dilucional. Nao repor sédio,
exceto em situacgdes extremas (se Na < 120)
ou quando houver perda que justifique. A
hiponatremia pode piorar o edema cerebral
e em estagios de encefalopatia grau Ill ou
IV, deve ser corrigida.

d. Fésforo: fazer controle periédico na fase
aguda da doenca e repor déficit, se houver
hipofosfatemia. Fosfatenemia adequada é
um fator de melhor prognéstico. Fazer con-
trole peri6dico rigoroso, a cada 12 horas.

e. Disturbios dcido-base: Fazer controle pe-
riddico rigoroso, a cada 12 horas. Alcalose
metaboélica é comum, mas também pode
apresentar-se com acidose em vigéncia de
infeccao. Corrigir quando necessario.

4. Protecao e controle das vias aéreas e da
ventilacao/oxigenacao®°

Monitorizar frequéncia e padr3o respiratoério,
saturacao de O; e capnografia.

a. Oferta de oxigénio suplementar ou suporte
a respiragado, se necessario — manter Satura-
¢ao de O, entre 94 — 98%.

b. Colocar sonda nasogastrica, para drenagem
por gravidade, em caso de perda do reflexo
de vomito (encefalopatia lll - IV).

¢. Intubacdo traqueal e ventilacdo pulmonar
mecanica protetora se encefalopatia Il - IV.

5. Suporte cardiocirculatério®*°

Pode haver hipotensao arterial decorrente
da vasodilatacdo, e com a progressao da doenca
ha uma diminuicdao do débito cardiaco ou pode
ocorrer deterioracdo da funcdo cerebral, devido
ao edema cerebral. A monitoracao eletrocardio-
grafica, pressao arterial, pressdo venosa central
e lactato devem ser sempre realizado. O uso de
vasopressor, como a noradrenalina, pode ser ne-
cessario com o objetivo de manter a perfusao ce-
rebral e renal adequadas.
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. Monitorizar frequéncia e ritmo cardiacos e

pressao arterial,

. Pressdo arterial invasiva (PIA) é obrigatoria

na suspeita de edema cerebral ou hipoten-
sao.

. Balanco hidrico de 6/6h (sondagem vesical

de demora obrigatéria para obten¢do de me-
dida acurada)

. Considerar todos os volumes infundidos

— hidratacdo, medicamentos, hemocompo-
nentes.

. Puncionar acesso venoso calibroso (de pre-

feréncia usar PICC ou acesso central).

A reanimacao volémica e a hidratacao ve-
nosa devem ser criteriosas, baseadas em
exame clinico seriado, em revisoes diarias
dos aportes e balanco hidricos e dos ions
séricos.

. O aporte hidrico de manutencdo deve ser

85 a 95% da taxa diaria recomendada para
a idade (incluindo medicamentos e hemo-
componentes no cdlculo do aporte), ten-
do como alvos débito urinario entre 0,5 a
1 mL/Kg/h, balanco hidrico zero e sédio
dentro dos valores de referéncia.

. Em caso de instabilidade circulatoéria (desi-

dratagdo ou choque), a reanimacdo volémi-
ca deve ser feita conforme as recomenda-
coes atuais das diretrizes de suporte a vida
em pediatria, guiada pela responsividade e
individualizada. O fluido de escolha inicial é
NaCl 0,9%.

. Noradrenalina é o vasopressor de escolha e

deve ser iniciado precocemente, se houver
choque.

6. Suporte do estado neurolégico®®

a.

Exame clinico seriado e classificacao dos
estagios de encefalopatia.

. Monitorizar sinais de hipertensao intracra-

niana.

. Exame clinico de hora em hora: pupilas - ta-

manho e reatividade; postura, reflexos, pres-
sao arterial, frequéncia cardiaca, padrao
respiratorio, é atribui¢ao de todos os profis-

sionais envolvidos na assisténcia: médicos,
enfermeiros e fisioterapeutas.

. Tomografia de cranio ou US transcraniano,

de acordo com a necessidade.

. Eletroencefalograma - sempre realizar de

acordo com indicacao do neurologista pedi-
atrico, a admissao e de acordo com avalia-
¢Oes clinicas subsequentes (pacientes com
faléncia hepdtica aguda podem apresentar
estado epiléptico ndo convulsivo).

. Em caso de crises convulsivas, tratar com

fenitoina.

Tratamento da encefalopatia hepatica®®

1) Medidas gerais

. Diagnéstico diferencial com outras causas

de alteracao do estado mental: sepse, hipo-
tensdo, distdrbios hidroeletroliticos, hipo-
glicemia, ansiedade, psicose relacionada a
internacao em UTI.

. Minimizar estimulos (luz, toque, ruido),
c. Elevacao da cabeceira a 30°,

. Restricdo do aporte proteico - maximo de

1g/kg/dia.

2) Encefalopatia grauslell

a. Evitar benzodiazepinicos e medicacdes com

meia vida longa (interferéncia na avalia¢ao
do estado neurolégico).

.Em caso de agitacao intensa, realizar con-

tencao mecanica. Se nao for efetiva, consi-
derar a administracao de benzodiazepinico
de curta duracdo, em doses baixas.

. Lactulose - 0,4-0,5 g/kg a cada seis horas,

via oral ou SNG, com ajuste da dose con-
forme necessario para produzir duas a trés
evacuacdes pastosas por dia. Na auséncia
de resposta, associar clister com solucao de
lactulose a 30% diluida em agua, na dose
de 10 ml/kg, duas a trés vezes ao dia.

3) Encefalopatia graus Il e IV

a. Descontinuar a lactulose,

b. Proceder a intubagdo orotraqueal e iniciar

Ventilacdo Mecanica protetora,
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c. Puncao arterial para monitorizacao invasiva
da pressao,

d. Iniciar medidas para prevencao e tratamen-
to da hipertensao intracraniana secundaria
ao edema cerebral, conforme orientagoes
abaixo.

Tratamento do edema cerebral®*°

O edema cerebral é considerado a complica-
¢do mais grave da faléncia hepatica aguda, por-
que pode progredir rapidamente para hiperten-
sao intracraniana e causar a morte por herniacao
cerebral.

O diagnéstico em fases iniciais é dificil, por-
que tanto a avalia¢do clinica quando radiolégica
(Tomografia Computadorizada de Cranio) tém
baixa sensibilidade. A monitorizacao da pressao
intracraniana na IHA em pediatria permanece
controversa, pelo risco de sangramento e porque
ndo ha evidéncias de aumento de sobrevida com
sua utilizacao. Assim, as recomendacodes sao:

1) Suporte clinico — manter temperatura axilar
35-36°C, Saturacdo de O, >95% e Pressao Ar-
terial Média 2 percentil 50 para a idade.

2) Hipotermia - ndo ha consenso bem estabele-
cido.

3) Manter normoglicemia e normocapnia.
4) Cabeceira alinhada e elevada a 30 graus.

5) Evitar estimulos dolorosos e movimentos de
rotacao da cabeca.

6) Uso racional de fluidos, com aporte hidrico
diadrio entre 85-95%.

7) Analgesia adequada, preferencialmente com
fentanil. Benzodiazepinicos de curta dura-
¢do de acao podem ser usados, somente para
controle da agitacao intensa, porque agrava a
hipertensao intracraniana. Nao se deve usar
benzodiazepinicos de longa duracdao como
analgesia continua.

8) Considerar o uso de solucdo salina hiper-
tdnica para manter sédio sérico entre 145-
150mEq/L somente para pacientes de alto ris-
co: encefalopatia IV, choque, hiperamonemia
>150micromol/L, insuficiéncia renal aguda.

Ndo ha consenso sobre a concentracao, modo
de infusdo (continua ou bolus) e dose. Proposta:

NaCl 3% = 15 mL de NaCl 20% +
85 mL de agua destilada

Dose inicial 1-2 mL/kg/h; alvo é aumentar
o s6dio sérico em 5mEq/L na primeira hora;
depois, infundir para manter Na
sérico entre 145 e 150mEq/L.

9) Considerar uso de Manitol 20% (0,5-1 g/kg)
endovenoso como terapia de resgate se hou-
ver sinais de herniacdo ou até de 4/4 horas,
mantendo osmolaridade sérica entre 300 e
320mOsm/L.

7. Monitorizacao de sinais e sintomas
de infecgao?*°

Os sinais e sintomas de infec¢ao podem ser
sutis, tais como sangramento, piora da encefalo-
patia ou disfuncao de 6rgaos, sem febre. Assim,
culturas devem ser sempre solicitadas diante de
qualquer piora e de modo seriado (sangue, urina,
liquido ascitico, secre¢ao traqueal).

a. O uso de antibi6ticos profilaticos nao pos-
sui comprovacao de beneficio.

b. Iniciar antibioticoterapia de amplo espectro
(Cefepime) em caso de suspeita de infeccao
(hemocultura positiva ou secrecao traqueal
positiva em paciente intubado), hipotermia
espontanea, piora do estado de outros 6r-
gdos (ex pulmonar, cardiovascular, renal),
piora do estado mental ou progressao do
edema cerebral, aumento do nimero de
leucécitos, neutrofilos).

c. Associar Anfotericina caso o paciente pos-
sua mais de 72h de internacao hospitalar ou
apresente infeccao grave nao controlada.

d. Em menores de 1 ano, iniciar aciclovir em-

pirico, pelo risco de infeccao pelo virus her-
pes como causa da FHA.

8. Suporte nutricional®?°

Dever ser iniciado precocemente, preferen-
cialmente pela via enteral, pois os pacientes en-
tram rapidamente em estado catabélico.
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a. N3do restringir o aporte proteico, a ndo ser
que tenha hiperamonemia.

b. Dar no maximo 1g/kg/dia de proteina no
caso de hiperamonemia

c. Em caso de contraindicacao a via enteral,
iniciar nutri¢do parenteral.

d. Respeitar aporte hidrico maximo (incluindo
medicamentos e hemoderivados) de 85-
95% das necessidades diarias, ndao admi-
nistrar oligoelementos.

e. Dar lipides a nao ser que o paciente tenha
mitocondriopatia ou doenc¢a de beta oxi-
dacao.

9. Transfusao de hemocomponentes-°

Os valores de RNl e Tempo de Protrombina nao

se correlacionam com risco de sangramento, por-
que na IHA ha reducao tanto da sintese de fatores
pré-coagulantes quanto dos anti-coagulantes.

Na pratica, observa-se uma tendéncia a hiper-

coagulabilidade, com risco de CIVD.

Conduta:

a. Evitar dar plasma fresco e plaquetas para
corrigir RNI ou aumentar o nimero de pla-
quetas na auséncia de sangramentos. Esta
conduta deve ser mantida porque evita o
dano pulmonar associado a transfusao e a
sobrecarga de fluidos

b. Transfundir plasma fresco, crioprecipita-
dos ou fatores pré-coagulantes somente
em casos de sangramento ativo ou para
realizacdo de procedimentos invasivos,
ou se o nivel de fibrinogénio menor que
100mg/dL.

c. Ndo ha indicacdo de repetir a administracao
de Vitamina K, uma vez que tenha sido do-
cumentada a auséncia de resposta.

d. A transfusao de concentrado de hemadcias

estd indicada somente em casos de deple-
cao de volume secundaria a hemorragias.

Outras complicag6es possiveis?*1°

a. Ascite: Avaliar protocolo especifico para
tratamento da ascite.

b. Hemorragia digestiva: E pouco comum, de-

vido ao estado pro-coagulante. Ao ocorrer,
deve-se suspeitar de quadro infeccioso ndo
controlado. As causas mais comuns sao ul-
ceras, varizes de es6fago ou gastropatia da
hipertensao porta. Na admissao do pacien-
te, deve-se fazer prevencdo com ranitidina,
1,5mg/kg/dose de 6 em 6 horas, ou ome-
prazol, 0,8 a 2mg/kg/dia, em duas doses.
No caso de sangramento, iniciar inibidores
de bomba de prétons. Manter SNG aberta
para monitorizacdao de hemorragia digesti-
va alta. Repor volume perdido com sangue
ou solucado fisiolégica se houver instabilida-
de hemodinamica. Avaliar a necessidade de
endoscopia digestiva para controle da he-
morragia.

. Insuficiéncia renal aguda: sua ocorréncia é

comum nos casos de |HA e esta relacionada
a um pior prognéstico. Ocorre mais nos ca-
sos de intoxicacao por acetaminofeno, por
causar lesao renal direta.

Pode se apresentar em trés formas clinicas:
insuficiéncia pré-renal, em consequéncia
de diminuicdo do volume intravascular; ne-
crose tubular aguda, devido a isquemia re-
nal por hipotensao prolongada — coincide
frequentemente com hemorragias (nesse
quadro ha alteracdao do sedimento urinario
e a excrecdo urinaria de s6dio esta acima
de 20mEq/L); e sindrome hepatorrenal,
que é um distdrbio funcional da perfusao
renal — desvio do predominio de perfusao
da cortical para a medular (nesse quadro
nao ha alteracdo do sedimento urinario e a
excrecao urinaria de sédio estd abaixo de
20mEq/L).

As medidas de prevencao para a insufi-
ciéncia renal sao:

I. Evitar drogas nefrotéxicas; em caso de
uso, dosagem sérica frequente dessas
drogas; tratamento vigoroso e imediato
da hipotensao;

Il. Diagndstico precoce dos primeiros si-
nais de IRA;

lll. Tratamento precoce de sepse.
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A insuficiéncia renal oligirica tem pior
prognostico.

Nos casos de sindrome hepatorrenal,
deve-se considerar o uso de terlipressina,

ou noradrenalina, associado a infusao de
albumina.

d. Pancreatite: Conduzir conforme as diretri-
zes para o tratamento de pancreatite em
criangas. Pancreatite necrohemorragica:
manifesta-se como quadro de forte instabi-
lidade hemodinamica, devido a sequestra-
cao de liquidos para a cavidade abdominal.
O diagnéstico é facilitado pelo ultrassom e
dosagem de amilase e lipase sérica.

e. Aplasia medula: Etiologia nao bem definida,
e tem sido associada as infec¢des por virus
nao-A nao-B, eritrovirus e adenovirus. Apés o
diagndstico, deve ser avaliado o uso de imu-
nossupressores, e em algumas circunstancias
pode ser necessario transplante de medula.

Tabela 4. Critérios transplante hepético

Identificacao precoce da necessidade
de transplante hepatico®*

O transplante hepatico é o Unico tratamento
definitivo na grande maioria dos casos de insu-
ficiéncia hepatica aguda. Os resultados sao in-
feriores quando comparados aos realizados em
pacientes com doenca hepatica croénica. Tem sido
relatado como sinais premonitérios de ma evo-
lucdo e necessidade de transplante: bilirrubina
>17,5 mg/dl, PTT > 50 segundos ou RNI > 4, fator
V < que 25%, leucocitose (>18.000), hipoglice-
mia, vdmitos incoerciveis, labilidade hidroeletro-
litica, aminotransferases >3.000UI/L e/ou dimi-
nuicao rapida das aminotransferases.

Os critérios recomendados para transplante
em pacientes com quadro de insuficiéncia hepa-
tica grave devem ser avaliados de acordo com as
tabelas 4 e 5 ou RNI > 4 em menores de 10 anos,
seguindo as diretrizes da portaria do Ministério
da Saude.

Critérios do King's College Hospital

Individuos a) pH do sangue arterial < 7,3 (independente do grau de encefalopatia)
que ingeriram i
paracetamol b) Tempo de Protrombina > 100 segundos ou RNI > 6,5 e

concentracao de cretinina sérica > 3,4 mg/dL em pacientes com encefalopatia 3 ou 4

Individuos que
ndo ingeriram
paracetamol

a) Tempo de protrombina > 100 segundos ou RNI > 6,5
(independente do grau de encefalopatia) ou

b) Trés das seguintes |.
variaveis

Idade menor que 10 anos ou maior que 40 anos

Il. Causas: halotano, hepatite de outra etiologia que ndo o virus A ou B,
reacdes farmacoldgicas idiossincrasicas

1. Duragao de ictericia por mais de sete dias antes do inicio da encefalopatia

IV. Tempo de protrombina > 50 segundos, RNI > 3,5

V. Concentracdo sérica de bilirrubina > 17,5 mg/dL

Tabela 5. Critérios transplante hepatico

Critérios de Clichy

Pacientes com encefalopatia graus 3 ou 4 e uma das condi¢6es abaixo:
a) Fator V < 30% em maiores de 30 anos de idade
b) Fator V < 20% em menores de 30 anos de idade
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