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Doenca hepatica cronica associada a provavel MASH, complicada
por encefalopatia hepatica e insuficiéncia cardiaca: relato de caso

Chronic liver disease associated with probable MASH, complicated by hepatic
encephalopathy and heart failure: a case report
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RESUMO

Apresenta-se o caso de uma paciente do sexo feminino, de 61 anos, com antecedentes de
diabetes mellitus tipo 2 e sindrome metabodlica, admitida com quadro clinico de 15 dias de
evolucdo caracterizado por edema progressivo em membros inferiores, ascite macica e
deterioracdo do estado de consciéncia. Ao exame fisico, evidenciou-se comprometimento
neuroldgico compativel com encefalopatia hepatica grau II (critérios de West Haven), cianose
periférica e comprometimento hemodindmico (PA 98/47 mmHg, SatO2 89%). Os exames
laboratoriais demonstraram hipoalbuminemia (2,4 g/dL), elevagdo das enzimas hepaticas,
hipoproteinemia e hipocalemia. Foram estabelecidos os diagndsticos de hepatopatia cronica
provavelmente secunddria a esteatohepatite associada a disfuncdo metabolica (MASH),
hipertensdo portal com ascite, encefalopatia hepatica grau II e insuficiéncia cardiaca
congestiva CF III (NYHA). Instituiu-se manejo médico integral com melhora clinica parcial;
entretanto, a paciente solicitou alta voluntaria no oitavo dia de internagao. Este caso ressalta a

complexidade fisiopatologica e terapéutica da hepatopatia metabdlica avangada e destaca a
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importancia do reconhecimento oportuno em pacientes com multiplas comorbidades

cardiometabdlicas.

PALAVRAS-CHAVE
Hepatopatia cronica; MASH; encefalopatia hepatica; ascite; insuficiéncia cardiaca; sindrome

metabodlica.

ABSTRACT

We present the case of a 61-year-old female patient with a history of type 2 diabetes mellitus
and metabolic syndrome, admitted with a 15-day history of progressive lower limb edema,
massive ascites, and altered mental status. Physical examination revealed neurological
impairment consistent with grade II hepatic encephalopathy (West Haven criteria), peripheral
cyanosis, and signs of hemodynamic compromise (BP 98/47 mmHg, SpO2 89%). Laboratory
findings included hypoalbuminemia (2.4 g/dL), elevated liver enzymes, hypoproteinemia,
and hypokalemia. Imaging and clinical assessment supported diagnoses of chronic liver
disease likely secondary to metabolic dysfunction-associated steatohepatitis (MASH), portal
hypertension with ascites, grade II hepatic encephalopathy, and congestive heart failure
(NYHA functional class III). Comprehensive medical management was initiated with partial
clinical improvement; however, the patient requested voluntary discharge on day eight of
hospitalization. This case illustrates the pathophysiological and therapeutic complexity of
advanced metabolic liver disease and highlights the importance of early recognition in

patients with multiple cardiometabolic comorbidities.
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1 INTRODUCAO

A esteatohepatite associada a disfun¢do metabolica (MASH) ¢ atualmente uma das principais
causas de doencas hepaticas cronicas no mundo e esta estreitamente relacionada a obesidade,
ao diabetes mellitus tipo 2, a dislipidemia e a sindrome metabolica. Estima-se que a

prevaléncia global da MASLD varie entre 25% e 32% da populacdo adulta, e cerca de 20%



dos pacientes podem evoluir para MASH, aumentando o risco de fibrose avangada, cirrose e

complicacdes hepaticas. (2)

A MASH representa a forma mais avangada e progressiva da doenca, caracterizada
por inflamacgao e dano as células hepaticas. Essa condi¢ao pode evoluir para fibrose hepatica
avangada, cirrose, hipertensdo portal, insuficiéncia hepatica e aumento da mortalidade
relacionada ao figado. Como, nas fases iniciais, geralmente ndo apresenta sintomas, o
diagnéstico frequentemente ¢ realizado quando a doenca ja se encontra em estagio avangado
ou complicada. (3) A coexisténcia de doengas cardiometabolicas aumenta a complexidade do

quadro clinico, exigindo uma abordagem integral e multidisciplinar.

Apresenta-se o caso de uma paciente do sexo feminino, de 61 anos, com obesidade e
diabetes mellitus tipo 2, que iniciou quadro de altera¢do do estado de consciéncia, ascite e
edema generalizado. Foi documentada hepatopatia cronica, provavelmente secunddria a

MASH, complicada por hipertensao portal e encefalopatia hepatica.

O objetivo deste relato ¢ descrever o caso de uma paciente com hepatopatia cronica
avancada, possivelmente decorrente de MASH em estidgio descompensado, destacando os
desafios diagndsticos e terapéuticos decorrentes da associagdo entre encefalopatia hepatica e

insuficiéncia cardiaca.

2 METODOLOGIA

Foi realizado um estudo descritivo, observacional e retrospectivo, correspondente a um relato
de caso clinico elaborado de acordo com as diretrizes CARE (Case Report Guidelines,
Gagnier et al., 2013). O estudo refere-se a uma paciente do sexo feminino, de 61 anos,

atendida no servico de Medicina Interna da Clinica Fiori durante o més de margo de 2026.

Os dados foram obtidos por meio da revisdo do prontudrio clinico, resultados
laboratoriais, exames de imagem, evolugao médica durante a internagdo e entrevista com a
paciente e seus familiares. O tratamento foi instituido conforme os protocolos institucionais

vigentes.

Foram respeitados os principios éticos de confidencialidade e anonimato. Obteve-se
consentimento informado do familiar responsavel para a publicagdo do caso exclusivamente

para fins académicos, preservando-se a identidade da paciente em todos os momentos.



3 CASO CLINICO

Paciente do sexo feminino, de 61 anos de idade, com antecedente de consumo esporadico de
alcool, quantificado abaixo do limiar diagnostico para hepatopatia alcoolica estabelecido
pelos critérios MASLD (<10 g/dia em mulheres), e Diabetes Mellitus tipo 2, apresentando
quadro clinico de 15 dias de evolucdo caracterizado por edema progressivo em membros
inferiores, dificultando caminhadas curtas. Ha 72 horas, o quadro agravou-se com distensao
abdominal, dispneia aos moderados esfor¢os e alteracdo do estado de consciéncia, motivo
pelo qual decidiu procurar atendimento médico, onde lhe foram prescritos analgésicos, sem
melhora clinica. Posteriormente, dirigiu-se ao Hospital Municipal Los Pinos, onde foi
administrada furosemida e indicada referéncia ao Hospital Gastroenterologico Japonés;
entretanto, os familiares optaram por procurar nossa instituicdo para manejo clinico
especializado.

Ao exame fisico, encontrava-se em estado de estupor, com pele e mucosas desidratadas e
cianose periférica. Sinais vitais: PA: 98/47 mmHg, FC: 82 bpm, FR: 20 irpm, T°: 36,6 °C,
SatO2: 89%. Ao exame fisico segmentar: pescoco com acantose nigricans. Torax:
submacicez em base pulmonar, ruidos respiratorios diminuidos € murmurio vesicular
reduzido em ambos os hemitérax. Abdome: globoso as custas de tecido celular subcutaneo,
RHA hipoativos e onda ascitica (+++). Extremidades inferiores: eritema bilateral, edema
generalizado até a regido do quadril e sinais de hipoperfusao periférica. Neurologicamente,
apresentava desorientacdo, com escala de Glasgow de 13/15. Os exames laboratoriais na
admissao foram:

Tabela 1. Exames laboratoriais na admissao

Glicose 120.0 mg/dL  60-100 mg/dL
Bilirrubina total 1.2 mg/dL Até 1.2 mg/dL
Bilirrubina direta 0.3 mg/dL Até 0.4 mg/dL
Bilirrubina indireta 0.8 mg/dL Até 0.8 mg/dL
Tempo de protrombina 12.5 seg 10-14 seg
INR (quick) 1.1 0.8-1.2

Creatinina sérica 1.5 mg/dL 0.6-1.2 mg/dL



Nitrogénio ureico 28.8 mg/dL 8-23 mg/dL

Albumina 2.4 g/dL 3.5-5.0 g/dL
Proteinas totais 5.0 g/dL 6.4-8.3 g/dL
Fosfatase alcalina 510.4 UI/L 68-310 UI/L

Interpretacido da Tabela 1: O perfil bioquimico reflete insuficiéncia hepatica avangada: a
albumina de 2,4 g/dL (hipoalbuminemia grave, VR 3,5-5,0) e as proteinas totais de 5,0 g/dL
indicam perda critica da funcdo hepatica, com impacto direto na pressdo oncdtica e
predisposi¢do a ascite e aos edemas. A fosfatase alcalina de 510,4 UI/L (1,6 vezes o limite
superior, VR 68-310) sugere colestase intra-hepatica ativa e dano canalicular biliar,
compativel com hepatopatia cronica avangada. A creatinina de 1,5 mg/dL (elevada, VR
0,6-1,2) demonstra disfuncao renal leve a moderada, aspecto importante para o calculo do
MELD e para afastar sindrome hepatorrenal. O nitrogénio ureico de 28,8 mg/dL (elevado,
VR 8-23) sugere azotemia pré-renal ou hipoperfusdo renal, compativel com o estado
hemodindmico na admissdo. A glicose de 120 mg/dL confirma hiperglicemia em jejum,
consistente com diabetes tipo 2 ativo. Os valores de bilirrubina e coagulacao encontram-se
dentro dos limites normais ou limitrofes, indicando fun¢do parcialmente preservada nesses

parametros.

Tabela 2. Ionograma na admissao

Sédio (Na) 142.6 mmol/L 135-150 mmol/L
Potéssio (K) 3.79 mmol/L 3.5-5.5 mmol/L
Cloro (Cl) 92.6 mmol/L 94-110 mmol/L

Interpretacao da Tabela 2: O ionograma na admissdo mostra soédio dentro da faixa normal
(142,6 mmol/L, VR 135-150), descartando hiponatremia dilucional grave no momento da
admissdo. O potassio de 3,79 mmol/L encontra-se no limite inferior da normalidade (VR
3,5-5,5), representando hipocalemia incipiente com risco de progressio — valor que

efetivamente diminuiu durante a internagdo (dias 5 e 6), provavelmente precipitado pelo uso



de furosemida. O cloro de 92,6 mmol/L esta abaixo do limite inferior (VR 94-110),
evidenciando hipocloremia leve, que pode estar associada a alcalose metabolica
hipoclorémica e potencialmente agravar a encefalopatia hepatica ao aumentar a captacio
cerebral de amonia. Esses achados reforcam a importancia do monitoramento eletrolitico

rigoroso durante o uso de diuréticos de al¢a nesse contexto clinico.

Tabela 3. Hemograma na admissiao

N eritrocitos 4.14 mill/mm3 4.8-5.7 mill/mm3
Hemoglobina 12.4 g/dL 14.4-17.2 g/dL
Hematdcrito 38% 44-53%

VCM 89 fL 88-98 fL

HCM 29 pg 26-33 pg

CHCM 30 g/dL 29-36 g/dL
Leucécitos 9520/mm3 5000-10000/mm3
Neutroéfilos 83% 55-65%
Linfocitos 14% 25-35%
Mondcitos 3% 2-6%

Interpretacio da Tabela 3: O hemograma revela anemia normocitica normocromica de grau
leve a moderado: hemoglobina de 12,4 g/dL (VR feminino 14,4-17,2), hematdcrito de 38%
(VR 44-53%), com VCM de 89 fL e HCM de 29 pg dentro dos valores normais, descartando
deficiéncias nutricionais agudas (ferropriva ou megaloblastica) e sugerindo anemia de doenca
cronica, achado compativel com hepatopatia cronica avancada, na qual a supressdo
eritropoiética, o hiperesplenismo ¢ a hemodilui¢do contribuem para o padrio anémico. A
série branca destaca neutrofilia relativa de 83% (VR 55-65%), com leucocitos totais normais
(9520/mm?), configurando desvio a direita sem leucocitose, compativel com estado de

estresse sistémico ou infec¢do subjacente (nesse contexto, justificando o uso empirico de



ceftriaxona como profilaxia de peritonite bacteriana espontanea). A linfopenia relativa (14%,
VR 25-35%) ¢ um achado frequente na cirrose avangada devido a redistribuicao linfocitéria e

a imunossupressao associada.

Foram estabelecidos os seguintes diagndsticos:

=> Hepatopatia cronica secundaria a provavel MASH

MELD: MELD = 10 * ((0.957 * In(1.5)) + (0.378 * In(1.2)) + (1.120 * In(1.1))) + 6.43
Pontuacao MELD: 12 — gravidade moderada

=> Hipertensdo portal com ascite

=> Encefalopatia hepatica grau II

Critérios de West Haven (letargia, desorientagdo temporal e dificuldade na fala)

=> Insuficiéncia cardiaca congestiva CF III (NYHA)

=> Diabetes mellitus tipo II

-> Sindrome metabdlica

Foi instituido tratamento com diuréticos (furosemida, hidroclorotiazida e espironolactona),
lactulose, antibioticos (ceftriaxona), albumina humana, reposicdo eletrolitica e suporte
hemodindmico, sendo a lactulose um pilar importante no tratamento para a prevencao da
encefalopatia hepatica. Durante a internacdo, a paciente apresentou melhora progressiva do
estado de consciéncia, aumento da diurese e reducdo do edema, com perda ponderal
significativa. Entretanto, persistiram altera¢des clinicas e laboratoriais. A paciente solicitou
alta voluntaria no oitavo dia de internagao, sem especificar o motivo; foi assinado um termo
de consentimento informado juntamente com seu familiar responsavel, sendo explicadas as
possiveis complicagdes decorrentes da alta precoce, ficando registrado o risco assumido pela

paciente e por sua familia.
Linha do tempo:

27/02/26 — Dia 1: Paciente com postura irritadica, desorientada em espago, tempo e pessoa,
incapaz de reconhecer familiares, apresentando edema bilateral em membros inferiores.
Admitida com os diagndsticos de: hepatopatia cronica secunddria a provavel MASH,
hipertensdo portal com ascite, encefalopatia hepatica grau II, insuficiéncia cardiaca

congestiva CF 11, DM2 e sindrome metabdlica.



28/02/26 — Dia 2: Evolucao lenta e favoravel, encefalopatia em tratamento, postura irritadi¢a

em menor intensidade, apresentando momentos de reconhecimento de familiares.

01/03/26 — Dia 3: Evolucdo lenta e favoravel, com melhora do estado neurologico,

encefalopatia em tratamento e reducao dos edemas.

02/03/26 — Dia 4: Hemodinamicamente estavel, apresentando melhora do estado neurolégico,
em tratamento com resposta parcial, sinais de hipervolemia em acompanhamento pela

cardiologia.

03/03/26 — Dia 5: Hemodinamicamente estavel, apresentando melhora do estado neurolégico,
em tratamento com resposta parcial, sinais de hipovolemia em acompanhamento pela

cardiologia, hipocalemia moderada e perda ponderal de 3 kg.

04/03/26 — Dia 6: Hemodinamicamente estdvel, em tratamento com resposta parcial,
acompanhamento para controle da hipovolemia, redu¢do da dose de furosemida devido a

efeitos ototdxicos, correcdo do potéssio e perda ponderal de 4 kg.

05/03/26 — Dia 7: Hemodinamicamente estavel, evolugdo lenta e favoravel, glicemia capilar

de 134 mg/dL.

06/03/26 — Dia 8: Seguimento da corre¢do do potdssio. A paciente ndo contava com suporte
familiar adequado e nao houve aquisi¢ao dos medicamentos prescritos. Familiar e paciente

solicitaram alta hospitalar.

4 DISCUSSAO

O presente caso descreve uma doenga hepatica esteatdsica avangada (MASLD), com possivel
progressdo para esteato-hepatite (MASH), no contexto de diabetes tipo 2, sindrome
metabolica e insuficiéncia cardiaca. O diagnostico de “provavel MASH” baseia-se em fatores
metabolicos, manifestacdes de hepatopatia cronica e alteragcdes laboratoriais, apesar da

ausé€ncia de biopsia hepatica para confirmagao de inflamagao e fibrose. (1,5).

Do ponto de vista fisiopatologico, a resisténcia insulinica caracteristica da sindrome
metabolica aumenta o influxo de 4cidos graxos livres para o hepatocito, excedendo sua
capacidade oxidativa e gerando lipotoxicidade, estresse oxidativo e inflamagao sustentada —

mecanismos que impulsionam a progressao da esteatose para fibrose e cirrose. (5). Nesta



paciente, a triade composta por ascite macica, hipoalbuminemia grave e encefalopatia grau II
indica hipertensao portal j4 estabelecida e perda critica da fungdo sintética hepatica, achados
associados a morbimortalidade significativa segundo a literatura. (7). A insuficiéncia
cardiaca congestiva desempenha papel importante na sindrome cardio-hepatica bidirecional,
podendo causar congestdo hepatica e hipoperfusdo esplancnica, contribuindo para
deterioracdo hepatica. Por sua vez, a hepatopatia avancada promove vasodilatagdo sistémica,
ativagdo neuro-hormonal e reducdo do débito cardiaco, agravando o comprometimento
cardiovascular. (4). Estudos recentes indicam que a MASLD constitui uma doenga
multissistémica e um fator de risco cardiovascular independente, especialmente em pacientes

com fibrose avangada ou MASH. (9,6).

A literatura indica que pacientes com MASLD avancada apresentam forte associagao
com insuficiéncia cardiaca e maior risco de descompensacao hepatica, especialmente quando
ha diabetes tipo 2 associada a sindrome metabolica. (9) Revisdes recentes demonstram que a
combina¢cdo de MASH, insuficiéncia cardiaca e encefalopatia hepdtica constitui um fendtipo
clinicamente complexo e de mau prognostico, devido a interacdo entre inflamagao sistémica,

disfungao circulatéria e comprometimento multiorganico. (6).

Um aspecto fundamental foi o manejo diurético. A espironolactona € o tratamento de
escolha para ascite secundaria a hipertensao portal devido ao hiperaldosteronismo presente na
cirrose, enquanto a furosemida apresenta maior relevancia em pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva e sobrecarga volémica. (7). O tratamento combinado permitiu equilibrio
entre o controle da ascite e a reducao da congestao sistémica; entretanto, esse cenario exige
monitoramento rigoroso devido ao risco de hipoperfusdo renal e distirbios hidroeletroliticos,

especialmente hipocalemia, que neste caso pode ter contribuido para a encefalopatia hepatica.

A encefalopatia hepatica grau II na paciente manifestou-se por desorientagdo e
alteracdo do estado de consciéncia, refletindo disfuncdo neuropsiquiatrica decorrente de
insuficiéncia hepatocelular. A recuperacdo progressiva do sensorio apos a introdugdo da
lactulose e a correcdo do ionograma foi o principal marcador de resposta terapéutica,
respaldando seu uso como tratamento inicial. A rifaximina representa a terapia de segunda
linha com maior evidéncia para prevencdo de recorréncias, sendo explicitamente

recomendada pelas diretrizes da EASL. (2)



A administragao de albumina humana ¢ crucial na evolugao clinica, pois ndo apenas
expande o volume intravascular e corrige a hipoalbuminemia, mas também exerce efeitos
anti-inflamatorios e protetores sobre a perfusdo renal, reduzindo o risco de sindrome

hepatorrenal em pacientes com cirrose descompensada. (7).

Durante a internagdo, a paciente apresentou melhora clinica, com aumento da diurese,
reducdo do edema e recuperagdo neuroldgica parcial. Contudo, persistiram sinais de doenca
hepatica avancada e reserva funcional limitada. A alta voluntaria no oitavo dia constitui fator
prognéstico negativo, uma vez que pacientes com hepatopatia descompensada que
interrompem o tratamento hospitalar apresentam maior risco de complicagdes como ascite,

encefalopatia, insuficiéncia renal e mortalidade em curto prazo. (7,9).

5 CONCLUSAO

O presente caso descreve um cendrio de hepatopatia cronica avancada por provavel MASH
em estagio de descompensacdo aguda, cuja particularidade reside na coexisténcia de
encefalopatia hepatica e insuficiéncia cardiaca congestiva, duas entidades que se
potencializam mutuamente e geram dilemas terapéuticos especificos (especialmente no
manejo diurético), os quais devem ser individualizados de acordo com a relacdo

risco-beneficio de cada paciente.

Do ponto de vista diagnostico, este caso ressalta que, em contextos com acesso
limitado a bidpsia hepatica, o diagnostico de MASH pode ser estabelecido de forma
presumida com base na confirmagdao de consumo de alcool abaixo do limiar definido para
MASLD (<10 g/dia) e na presenga de fatores metabolicos, embora essa limitagdo deva ser

explicitamente declarada na comunicacao cientifica.

A alta voluntaria antes da estabilizacdo completa representa um fator progndstico
adverso independente e um relevante desafio de satide publica em pacientes com doenga
hepatica descompensada, enfatizando a necessidade de intervencdes educativas direcionadas

a paciente e ao seu nucleo familiar.

Por fim, este relato refor¢a a urgéncia da implementacao de rastreamento hepatico
ativo em pacientes com sindrome metabolica e diabetes mellitus tipo 2, com o objetivo de
detectar a doenga em fases compensadas, antes que o espectro MASLD/MASH alcance

estagios de dificil manejo clinico.
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