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revisio de literatura. Revista de A doenca hepatica gordurosa ndo alcoolica (DHGNA) é uma das mais frequentes causas de doenga hepatica, acometendo

Satide 2022 Dez/Mar.; 13 (1): 34-40. todas as faixas etdrias e ambos 0s sexos. E considerada a hepatopatia crénica mais comum nos paises ocidentais e é
definida como o acimulo excessivo de lipideos no citoplasma dos hepatocitos, excedendo 5% do peso do 6rgido. Ademais,
¢ uma condigdo patologica de amplo espectro e com elevada capacidade evolutiva, que inclui a esteatose hepatica e a
esteato hepatite, a qual pode evoluir para cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC). Contudo, essa evolugido ndo segue um
padr@o, visto que ha uma elevagdo no desenvolvimento de CHC em pacientes com esteato hepatite que ndo avangaram
para cirrose. O presente trabalho objetivou correlacionar dados epidemiologicos e informagdes sobre a evolugdo da
esteato hepatite, visto que a DHGNA pode ser prevenida ou minimizada, desde que seja diagnosticada precocemente e
esteja associada a mudancas no estilo de vida. A metodologia fundamentou-se na pesquisa de artigos cientificos nacionais
e internacionais usando como base o Pubmed. Foram incluidos artigos originais indexados entre os anos de 2010 e 2020.
Os dados analisados comprovam que dos pacientes com esteato hepatite acompanhados por até 9 anos, 27% progrediram
para fibrose e 19% para cirrose, enquanto isso a maioria dos pacientes apenas com esteatose permaneceram sem lesao
hepatica mesmo com acompanhamento de até 20 anos. Portanto, conclui-se que o presente estudo se faz de grande
destaque, visto que trata de um tema com expressiva prevaléncia e associa-se a diversas comorbidades.
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Abstract

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most frequent causes liver disease, affecting all age groups and
both sexes. It is considered the most common chronic liver disease in western countries and is defined as the accumulation
excessive lipids in the hepatocyte cytoplasm, exceeding 5% of the organ’s weight. Furthermore, it is a pathological
condition with a wide spectrum and high-capacity evolutionary disease, which includes hepatic steatosis and hepatitis
steate, which can cirrhosis and hepatocellular carcinoma (HCC). However, this evolution does not follow a standard, as
there is an increase in the development of HCC in patients with hepatitis steate that did not progress to cirrhosis. The
present work aims to correlate epidemiological data and information on the evolution of steate hepatitis, since NAFLD
can be prevented or minimized, provided it is diagnosed early and is associated with lifestyle changes. The methodology
is based on research of national and international scientific articles based on Pubmed. Original articles indexed between
the years 2010 and 2020. The data analyzed show that of patients with hepatitis steate followed for up to 9 years, 27%
progressed to fibrosis and 19% to cirrhosis, meanwhile most patients with steatosis alone remained without liver injury
even with a follow-up of up to 20 years. Therefore, it is concluded that the present study is of great prominence, since it
deals with a theme with significant prevalence, and is associated with several comorbidities.
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Introducao caracterizada como uma Doenga Hepatica Gordurosa
Nio Alcodlica (DHGNA)'2.

Atualmente, a DHGNA ¢ uma das mais frequentes
causas de doenga hepatica, acometendo todas as faixas
etarias e ambos os sexos. E considerada a hepatopatia
cronica mais comum nos paises ocidentais e ¢ definida
como o acumulo excessivo de lipideos no citoplasma
dos hepatocitos, sobretudo triglicerideos, excedendo
5% do peso do 6rgao’.

Até a década de 1980, acreditava-se que todo
figado com actimulo de gordura e sinais de inflamacao
era causado pelo consumo de alcool, porém, nessamesma
época foi descoberto por Ludwig individuos obesos
e diabéticos que negavam o uso de alcool e também
apresentavam alteragdes no figado muito semelhantes a
dahepatitealcoodlica. Tais alteragdes foram representadas o L .
como Esteato Hepatite Nao Alcoodlica (EHNA), sendo Ademais, ¢ uma condigdo clinica patoldgica de
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amplo espectro e com expressiva capacidade evolutiva,
que inclui a esteatose hepatica (acimulo de gordura no
figado) e a esteato hepatite (acimulo de gordura que
provoca sinais de inflamagdo no figado), a qual pode
evoluir para cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC).
Estima-se que da populagdo geral, 10-40% apresentam
esteatose e 1,2-4,8% evoluem para esteato hepatite.
Essa incidéncia ¢ maior em pacientes com fatores de
risco e chega a ser de quase 100% em individuos em
pré-cirurgia bariatrica'<.

Essa evolugdo se da através do desencadeamento
da inflamacdo contra os hepatdcitos com actimulo de
gordura, que sdo gradativamente danificados, em alguns
casos, ocorre o contrario, uma agressao a mitocondria
ou ao hepatocito levando ao acimulo de gordura por
impedir o seu metabolismo. De acordo com a intensidade
desta destrui¢do, isso pode levar a formacao de tecido
fibrotico que vai se acumulando e progredindo até a
formacdo de nddulos, o que configura a cirrose'.

O acumulo de gordura no figado pode ser
explicado pelaresisténcia insulinica que induz o aumento
da lipolise periférica, da captacdo hepatica de lipideos e
da biossintese de triglicerideos. No tecido adiposo, essa
resisténcia leva a um nivel elevado de acidos graxos na
circulagdo sanguinea ¢ a esteatose hepatica se forma
quando os mecanismos de degradagdo ndo conseguem
compensar a captacao e sintese desses acidos. Quando
a esteatose atinge um nivel critico, hd maior producao
de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) como
consequéncia da resisténcia insulinica. O TNF-a em
altos niveis no figado leva a disfungdo da mitocondria,
que em vez de oxidar os acidos graxos comeca a fazer
peroxidacdo. Os acidos graxos peroxidados promovem
o estresse oxidativo, responsavel pelo desenvolvimento
da esteato hepatite®.

Além do padrio evolutivo, outra grande
preocupacao ¢ que se trata de uma entidade silenciosa,
em que a maioria dos pacientes ndo apresentam sinais
e sintomas ou so apresentam quando ja estd na fase
cirrética. Logo, geralmente, o diagnéstico da esteatose ¢
incidental, através de uma ultrassonografia de abdome,
realizada sem o intuito de diagnosticar a doenca. E vélido
mencionar que a ultrassonografia ndo esta indicada para
a populacdo geral, apenas para portadores de fatores de
risco, que inclui, principalmente, individuos obesos e
diabéticos’®. Pacientes com esteato hepatite ou fibrose
devem ser acompanhados anualmente, enquanto aqueles
que ja desenvolveram cirrose devem ser rastreados
a cada seis meses, a fim de permitir um diagnostico
precoce de CHC®.

A base terapéutica da DHGNA ¢ a eliminagao
dos fatores desencadeantes e a adocao de mudangas no
estilo de vida, em especial a perda de peso. Perdas de
3-5% do peso corporal ja sdo capazes de normalizar
o hepatograma em individuos com esteatose, porém
em quadros de esteato hepatite pode ser necessario

perder até 10% do peso inicial. Devido a importancia
da resisténcia insulinica na patogénese da doenca,
medidas farmacologicas podem ser implantadas afim
de aumentar a sensibilidade a insulina, sendo as mais
indicadas as glitazonas, no entanto, esse medicamento
pode promover ganho de peso. Outrossim, antioxidantes
e hipolipemiantes também sao utilizados no tratamento
dessa entidade, mas ainda ndo ha estudos que
comprovam a necessidade dessas drogas em todos os
pacientes!10-1112,

O presente trabalho objetivou correlacionar dados
epidemiologicos e informagdes acerca da DHGNA
e da evolugdo da esteato hepatite, bem como as suas
possiveis complicacdes, visto que a DHGNA pode ser
prevenida ou minimizada, desde que seja diagnosticada
precocemente e esteja associada a habitos alimentares
saudaveis e uso regular de atividade fisica. Além disso,
o tema referido possui grande relevancia, uma vez que
tal condicao clinica se da de forma muito prevalente,
em geral de forma assintomatica, contudo com elevado
avango para malignidade.

Material e métodos

A metodologia fundamentou-se na pesquisa de
artigos cientificos nacionais e internacionais usando
como base o Pubmed. Para construgdo da revisdo de
literatura sistematica foram incluidos artigos originais
com delineamento experimental ou observacional,
utilizando os seguintes descritores: “non alcoholic fatty
liver disease”; “hepatic steatosis™; ‘“hepatitis steate”;
“cirrhosis”; “hepatocellular carcinoma”, usando os
operadores “and” e “or”. A partir desses descritores
foram criadas as seguintes frases de pesquisa para
auxiliar na busca de dados: (“Non alcoholic Fatty
Liver Disease” OR “Nonalcoholic Fatty Liver”) AND
(Steatohepatitis OR “Steatosis, Visceral” OR “Steatosis
of Liver”); (“Non alcoholic Fatty Liver Disease” OR
“Nonalcoholic Fatty Liver”) AND (“Hepatic Cirrhosis”
OR “Liver Fibrosis”); (“Non alcoholic Fatty Liver
Disease” OR “Nonalcoholic Fatty Liver”) AND
(“Carcinomas, Hepatocellular” OR “Cancer, Adult
Liver” OR “Liver Cell Carcinomas” OR Hepatoma).

Os critérios de inclusdo utilizados foram: artigos
publicados entre 2010 e 2020; artigos completos
disponiveis gratuitamente; artigos em inglés; ensaios
clinicos e ensaios clinicos controlados randomizados.
Ja os critérios de exclusdo foram: artigos duplicados;
artigos fora do tema abordado.

Resultados

Conforme descrito na metodologia foram criadas
trés frases, das quais foram encontrados 6061 artigos com
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a primeira, 1952 com a segunda e 2919 com a terceira,
totalizando 10932 artigos. Ap6s a colocagdo de todos os
filtros restaram 121, 31 e 25 artigos, respectivamente,
somando 177 artigos.

Foram encontrados 10932 artigos na base
pesquisada, dos quais 14 foram selecionados para a
extragdo dos dados, com a sintetizagdo e interpretacdo
dos mesmos (Figura 1). As informacgdes extraidas foram
separadas nos seguintes topicos: autor; ano; objetivo;
conclusao (Quadro 1).

Total de artigos :

Artigos entre 0s anos de
2010-2020

n

10516

R

. _ Critérios
Artigos completos disponiveis L de
gratuitamente inclusso
5274
Ensaios clinicos e ensaios clinicos
controlados randomizados J
177

Critérios

Artigos duplicados e fora

do tema de

exclusdo

0

Figura 1. Fluxograma da selecdo dos artigos para
analise.

A partir dos dados analisados ¢ possivel perceber
que a DHGNA ¢ uma enfermidade muito frequente,
sendo encontrada em grande parte de individuos obesos
e diabéticos. De acordo com os artigos, dos pacientes
diagnosticados apenas com esteatose, a maioria
permanece sem um maior comprometimento hepatico
por um longo periodo. Por outro lado, nos pacientes que
ja apresentam esteato hepatite, a progressao para fibrose
¢ muito grande, sendo assim, o risco de desenvolver
cirrose ou CHC também aumenta.

Discussao

Apos criteriosa andlise dos dados pode-se
correlacionar como se da a evolucdo do quadro de
esteatose hepatica ndo alcodlica para esteato hepatite,
cirrose ¢ CHC, bem como a sua prevaléncia na
populagdo em geral, suas implicacdes clinicas, sinais e
sintomas mais comuns, achados em exames de imagem

e associagOes com outras entidades clinicas.

A DHGNA vem sendo fortemente associada a
sindrome metabdlica, uma vez que obesidade e diabetes
mellitus sdo os principais fatores de risco e estao presentes
na maior parte dos pacientes com a doenga hepatica.
Alémdisso, evidéncias apontam para formas mais graves
de acometimento hepatico e para maior incidéncia e pior
progndstico de CHC nos pacientes diabéticos'>?’. Outra
prevaléncia observada foi na populagdo hispanica,
devido ao estilo de vida e predisposi¢do genética. Um
polimorfismo genético encontrado no gene PNPLA3,
foi associado a esteatose e lesdo de hepatdcitos, sendo
mais comum nos hispanicos'.

Nota-se que a DHGNA apresenta um vasto padrao
evolutivo. A presenca apenas de esteatose hepatica indica
um melhor progndstico, porém, quando evolui para
esteato hepatite, a progressao para formas mais graves
como cirrose ¢ CHC ¢é mais frequente*. A formagdo de
tecido fibrético € crucial para o desenvolvimento da
gravidade, visto que a fibrose € o preditor mais forte para
complicagdes relacionadas ao figado. Em consequéncia
da expressiva prevaléncia da doenga hepatica e suas
implicacdes a necessidade de transplante de figado em
individuos com DHGNA vem aumentando nas ultimas
década815,16,l7,18.

A maioria dos pacientes ¢ assintomatica e
ndo tém sinais da doenga, enquanto uma pequena
parcela, especialmente criangas, apresenta desconforto
epigastrico ou em hipocondrio direito, fadiga e
hepatomegalia®. Com isso, o diagndstico ¢ feito de
maneira acidental pelo aumento nas enzimas hepaticas
e ao realizar-se uma ultrassonografia de abdome. Mais
do que demonstrar um acimulo de gordura no figado,
os exames de imagem podem informar se ha sinais de
desenvolvimento de cirrose ou de hipertensdo portal'.
Porém, apesar de ser um dos principais exames para o
diagnostico,aultrassonografiapodendo sertaofidedigna,
uma vez que algumas doencas como hemocromatose e
glicogenoses podem apresentar alteragdes semelhantes
a esteatose. Logo, o padrao ouro para diagnostico da
esteatose € a biopsia hepatica'.

A biopsia podem-se observar caracteristicas
classicas da DHGNA, como infiltrado celular
inflamatério, balonizacdo de hepatdcitos e fibrose
pericelular e perissinusoidal, com ou sem corpusculos
de Mallory?. Abaloniza¢ao hepatocelular, caracteristica
comum na esteato hepatite pode estar ligada aos niveis
séricos de haptoglobina fucosilada. Desse modo, a
dosagem de haptoglobina poderia ser uma maneira
menos invasiva de diferenciar os pacientes com esteato
hepatite daqueles com apenas esteatose'’.

Além disso, foi observada uma associagdo entre
os niveis de ferritina sérica e a gravidade da agressao
hepatocelular nesses pacientes. O aumento da ferritina
foi correlacionado ao maior risco de fibrose hepatica®.
Contudo, ha controvérsias quanto a necessidade de
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Quadro 1. Sumario dos artigos incluidos.

Autores Ano Objetivos Conclusoes
Em um estudo realizado nos Estados Unidos observou
que a prevaléncia de DHGNA foi de 46% e a de esteato
hepatite de 12,2%. Dos pacientes diabéticos, a prevaléncia
Apresentar a prevaléncia da | de DHGNA e esteato hepatite foi de 74% e 22,2%,
Williams CD, doenca hepatica e mostrar | respectivamente. Percebeu-se que todos diabéticos com
et al. 2011 | sua relagdo com a sindrome | esteato hepatite eram, também, obesos e hipertensos, o
metabodlica. que indica uma forte associacdo da sindrome metabodlica
a uma progressdo da doenca hepatica. Além disso, a
incidéncia da entidade clinica variou de acordo com a
etnia, sendo maior entre os hispanicos.
Os exames laboratoriais também sdo cruciais para
Informar dados acerca das confirmagcdo da DHGNA, evidenciando elevacdes de
Kleiner DE, et transaminases hepdticas na até 5 vezes da AST (aspartato aminotransferase) e ALT
al'. 2019 p (alanina aminotransferase) e a relagdo AST/ALT € menor
DHGNA. N :
que um em 65-90% dos casos. Quando se torna maior
que um, indica progressdo da doenca.
Cerca de 30-50% dos pacientes com DHGNA
. | apresentam esteato hepatite no momento do diagndstico,
Demonstrar o padrdo . o . .
. e mais de 80% quando os pacientes apresentam ainda
Gorden DL, et evolutivo da DHGNA para . ~ C
s . . certas lipodistrofias (alteracdo da distribuicdo normal de
al®. 2015 | esteato hepatite, cirrose e e . o
CHC gordura). Desses individuos com esteato hepatite, 10-29%
' progridem para cirrose em dez anos ¢ um subconjunto
menor desenvolve CHC.
A presenga de fibrose nesses pacientes representa uma
mortalidade aumentada em oito anos em comparagao
com aqueles sem a doenca. Estudos indicam que a
Koutoukidis Apresentar informagoes | fibrose avangada estd associada a um risco 14 vezes
6 acerca do desenvolvimento | maior de eventos hepaticos € a um risco trés vezes
DA, et al's. 2020 . . . . )
da fibrose hepatica. maior de mortalidade e ainda evolui a uma taxa de
aproximadamente um estagio por década o que aponta
que os pacientes com fibrose grau “2” irdo progredir para
cirrose em 20 anos.
Mostrar a diferenga na | Dos pacientes com esteato hepatite acompanhados por
Mundi MS. ef progressao da doenca quando | até nove anos, 27% progrediram para fibrose ¢ 19% para
a7 ’ 2020 apresenta apenas esteatose | cirrose, enquanto isso a maior parte dos pacientes apenas
' e quando ja evoluiu para | com esteatose permaneceram sem lesdo hepatica mesmo
esteato hepatite. com acompanhamento de até 20 anos.
A incidéncia de CHC aumentou em mais de trés vezes
. nos ultimos 30 anos —de 1,5 para 4,9 por 100.000 — sendo
Demonstrar —a ~ expressiva 0 quinto cancer mais comum no mundo, responsavel por
Wallace MC, incidéncia de CHC, visto que d o 0, TSP p
8 2015 |, . . ~ | cerca de 5% de todos os tumores malignos em humanos
et al'®, ¢ o ultimo estagio do padrao . . .
. e terceira principal causa de morte relacionada ao
evolutivo da DHGNA. A . .
cancer. Com isso, a necessidade de transplante de figado
aumentou duas vezes nas ultimas décadas.
O estudo demonstrou que os niveis de haptoglobina foram
. . significativamente maiores em pacientes com esteato
Indicar a  haptoglobina . ~
Kamaday, et . . hepatite em comparagdo com aqueles com DHGNA, mas
1 fucosiladacomo biomarcador . . . .
al®. 2013 sem esteato hepatite. Com isso, a haptoglobina fucosilada

para esteato hepatite.

poderia ser utilizada para o diagnostico da doenca por ser
menos invasiva que a bidpsia.
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Quadro 1 (cont.). Fluxograma da selecao dos artigos para analise.

em mulheres com uso de
reposi¢@o hormonal ou néo.

Autores Ano Objetivos Conclusoes
A hiperferritinemia ¢ observada em 20-30% dos
. L pacientes com DHGNA e foi correlacionada com maior
Correlacionar os niveis de | . L .
. o L . risco de fibrose hepatica. Constataram que a ferritina
Valenti L, et ferritina sérica e a gravidade , . .. ~
e 2014 | da agressio hepatocelular esta fortemente associada a inflamagéo portal e lobular,
’ . com sensibilidade de 91% e especificidade de 70% para
nesses pacientes. . ~
detectar a presenca de inflamagdo ou fibrose nesses
individuos.
Correlacionar a DHGNA | Um estudo americano realizado em um periodo médio
Silva MRA, et a doenca cardiovascular | de dez anos apontou que dentre os 337 pacientes
al'. 2012 | (DCV), um importante | acompanhados, 116 eram portadores de DHGNA e a
indicador de mortalidade. DCV foi causa de 6bito em 19% dos individuos.
E comprovada uma relagio entre a adiponectina
Demonstraraassociagdoentre | ¢ aterosclerose, visto que essa proteina apresenta
Fotbolcu H, et DHGNA e aterosclerose, | propriedades antiaterogé€nicas.  Nos portadores de
al®. 2016 | basecado nos niveis de | esteato hepatite foram notados niveis mais baixos de
adiponectina. adiponectina, o que representa uma maior tendéncia ao
desenvolvimento de aterosclerose nesses pacientes.
Um estudo realizado em individuos tabagistas com a
doenga constatou que a fibrose avangada (estagios 3-4)
Zein CO. et Correlacionar a DHGNA ao | estava presente em 31,3% e a esteato hepatite em 56,9%.
3 ’ tabagismo através do avango | Ademais, fumar > 10 anos-mago estd relacionado a
al®. 2011 . .
de fibrose. um risco aumentado de mortalidade em mulheres com
DHGNA, porém, esse mesmo perfil ndo foi encontrado
em homens.
Estudos relataram que niveis baixos de vitamina D estao
associados a uma evolucdo da gravidade da DHGNA.
Dasarathy 1 Associar baixos niveis de | Também foi notado que a suplementagdo por 6 meses
. Yo vitamina D a uma maior | com a dose de reposi¢ao padrdo ndo ¢ suficiente para
et al**. 2017 . . < . L
gravidade da DHGNA. normalizar as concentragdes plasmadticas de vitamina
D na maioria dos pacientes com a doenca hepatica e
hipovitaminose.
A perda de estrogénio decorrente da histerectomia e
. . ... . | salpingo-ooforectomia como tratamento para cancer
Relacionar a incidéncia o , . .
N de endométrio estda sendo associada a um maior
de DHGNA ao cancer . o
.. ) desenvolvimento de DHGNA, uma vez a auséncia
Moeini A, et endometrial e apresentar . . L L1
e L de estrogénio relaciona- se a sindrome metabolica.
al®. 2017 | uma ligacdo entre a doenga . . , .
. . Além disso, o TVP ¢ outra complicagdo comum nessas
hepatica e tromboembolismo . A e .
pacientes com cancer de endométrio e foi notado que
venoso (TVP).
as mulheres com DHGNA eram menos propensas a
desenvolver TVP.
~ Um estudo realizado com 251 mulheres p6s menopausa
Apresentar uma relagdo entre . . a o
evidenciou uma prevaléncia da doenca em 37,1%, sendo
. a DHGNA ¢ a menopausa o . -
Florentino e comparar a incidéncia 26,4% no grupo com terapia de reposicdo hormonal
GSA., etal’s. | 2013 p (TRH) e 39,9% sem a terapia. Uma possivel hipotese

para esses resultados poderia ser a contribui¢do da TRH
para a redugdo da adiposidade visceral abdominal
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flebotomia para eliminar o excesso de ferro, mas
acredita-se que a deplecdo de ferro esta provavelmente
associada a uma maior taxa de melhora do dano hepatico
em relacdo a manutengcdo das mudangas no estilo de
vida®.

Ademais, a DHGNA ¢ considerada uma doenca
metabdlica, intimamente ligada a obesidade, diabetes
mellitus, dislipidemia e DCV. A gordura visceral ¢ de
extrema importancia para o desenvolvimento dessa
patologia, uma vez que ¢ uma fonte de triglicerideos!"!2.
A incidéncia de DCV em portadores de DHGNA ocorre
independente de outros fatores e tem sido demonstrada
que ¢ uma fundamental causa de Obito nesses pacientes.
Assim, uma avaliagdo cardioldgica e um controle dos
elementos que compde a sindrome metabdlica é crucial
para impedir a progressdo da doenga?'-*°,

E comprovada uma relagio entre a adiponectina,
uma proteina especifica dos adipécitos com
propriedades antiaterogéncias, antidiabéticas e anti-
inflamatorias, e a aterosclerose. Verifica-se niveis
mais baixos de adiponectina em pacientes com esteato
hepatite, consequentemente hd uma maior tendéncia ao
desenvolvimento de aterosclerose nesses individuos.
Outrossim, a hipoadiponectinemia se correlaciona com
alteragdes necroinflamatoérias do figado, sugerindo um
pior progndstico da doenga?

O tabagismo demonstrou estar associado a um
estagio avangado de fibrose hepatica em pacientes com
DHGNA por meio de seu efeito na resisténcia a insulina.
Sabe-se que o tabagismo tem efeitos pro-inflamatorios,
como induzir o TNF-a e promove estresse oxidativo,
responsavel pelo desencadeamento da esteato hepatite.
Evidéncias ainda indicam que as citocinas pro-
inflamatorias tendem a ser maiores entre mulheres
fumantes quando comparado com homens fumantes?.

Baixas concentragdes plasmaticas de vitamina
D tém sido percebidas em pacientes com obesidade,
resisténcia insulinica, diabetes mellitus e doenca
cardiovascular, todos associados a DHGNA. Acredita-se
que o armazenamento de tecido adiposo seja o resultado
da hipovitaminose D nesses individuos. Entretanto,
apenas a suplementacdo com colecalciferol por 6 meses
ndo ¢ capaz de normalizar os niveis de vitamina D nos
portadores da doenca hepatica. A resposta foi associada
amelhora das transaminases hepaticas e da sensibilidade
a insulina, mas ndo alterou as anormalidades lipidicas
na DHGNA*.

Ademais,haumaumentodaocorrénciade DHGNA
em mulheres ap6s a menopausa, pois essa condi¢do
esta associada a sindrome metabodlica. Isso porque a
auséncia de estrogénio leva a presenga de adiposidade
visceral, resisténcia a insulina e metabolismo da glicose
prejudicado. Foi percebida uma maior incidéncia nas
mulheres que ndo fazem uso de reposi¢do hormonal, o
que foi explicado pelo fato de que a terapia de reposi¢ao
hormonal reduziria a gordura visceral®. Apesar disso, a

doenga hepatica esta sendo correlacionada a uma menor
taxa de desenvolvimento de trombose venosa profunda
(TVP), complicagdo frequente em mulheres com
cancer de endométrio. A trombopoietina produzida nos
hepatocitos € encarregada de aumentar a producdo de
plaquetas pela medula 6ssea. Assim, a DHGNA pode
interromper a cascata de trombocitose, responsavel por
desencadear a TVP?.

Consideracoes Finais

Portanto, conclui-se que a DHGNA ¢ uma
doenca sistémica e heterogénea muito frequente,
em geral, assintomatica, mas de amplo espectro
evolutivo que inclui esteatose e esteato hepatite com
potencial aumentado para fibrose, cirrose e carcinoma
hepatocelular. O diagndstico definitivo ¢ dado pela
bidpsia hepatica, porém, apenas uma ultrassonografia ja
¢ capaz de identificar a entidade na maioria dos casos.
Além disso, fatores como obesidade, diabetes mellitus,
doenca cardiovascular e dislipidemia podem impactar
o curso da doenga de forma independente. Nao existe
terapéutica especifica definitiva, sendo medidas de
mudangas no estilo de vida o fator determinante
para controlar a doenga. Sendo assim, agdes para o
diagnostico precoce e contengdo dos fatores de risco
sdo essenciais, bem como, a inser¢ao de pacientes com
esteato hepatite e fibrose ou cirrose em protocolos para
diagnostico precoce de CHC. Diante disso, o presente
estudo se faz de grande destaque, visto que trata de um
tema com expressiva prevaléncia e associa-se a diversas
comorbidades. Dessa forma, busca-se com o mesmo a
atualizac@o de profissionais e estudantes da area e da
bibliografia vigente.
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