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A Doença Hepática Gordurosa Não-Alcoólica (DHGNA)
caracteriza-se como uma condição clinica-patológica de amplo
espectro, elevado potencial evolutivo, e é considerada uma
das mais freqüentes causas de doença do fígado da atualidade.

A DHGNA tem prevalência estimada em 20 a 30%, em
países industrializados, e tem sido considerada significativa
o aumento da freqüência da doença em países em
desenvolvimento(1, 2). Pode ocorrer em todas as faixas etárias
e tanto em homens como em mulheres.

O espectro da DHGNNA inclui a esteatose, esteato-
hepatite, que pode evoluir para cirrose e carcinoma
hepatocelular. A esteato-hepatite não alcoólica (NASH) é a
forma de maior importância clínica, e com maior potencial de
evolução da DHGNA(3).

Os aspectos morfológicos da NASH são semelhantes aos
daqueles encontrados na hepatite alcoólica(4). Entretanto,
ocorre em indivíduos com história negativa ou ocasional de
consumo de álcool (=140 gramas/ semana para os homens e
=70g/semana para as mulheres). Caracteriza-se pela presença
de esteatose macrovesicular, balonização dos hepatócitos e
inflamação lobular. A estes achados pode se associar fibrose
e corpúsculos de Mallory.

Obesidade, diabetes melittus tipo II e dislipidemia são os
principais fatores de risco para a DHGNA, e nestes casos a
associação com Síndrome Metabólica é freqüente. Entretanto,
estão também relacionados à doença outros fatores como:
drogas (amiodarona, corticosteróides, estrógenos sintéticos,
tamoxifeno, nifedipina), toxinas ambientais (produtos
químicos), cirurgias (by-pass jejuno-ileal, derivação bilio-
pancreática; ressecção extensa do intestino delgado) e o vírus
C da hepatite.

No Brasil a prevalência da DHGNA não é conhecida.
Entretanto, o perfil clínico-epidemiológico da doença foi
avaliado através de um estudo multicêntrico envolvendo 1280
pacientes das várias regiões do país. A análise dos resultados
mostrou que a DHGNA é em geral assintomática, é mais
freqüente em homens com idade de 50 (± 13) anos e tem como
principais fatores de risco a dislipidemia, obesidade. O
diagnóstico histológico de esteato-hepatite foi realizado em
58% dos 437 casos que realizaram biópsia hepática, sendo
que aproximadamente 15% já apresentavam cirrose à biópsia.
Três casos de carcinoma hepatocelular foram observados(5).

História Natural da DHGNA (Diagrama 1)
A história natural da DHGNA parece variar de acordo com

o tipo histológico. Assim, a esteatose é a fase da doença que
parece ter uma melhor evolução, embora possa também evoluir
para formas mais graves.

O potencial de evolução de esteatose para cirrose está
estimado em 4% dos casos em um seguimento de 8 anos(6, 7),
e o da esteato-hepatite em 15 a 25%, quando os casos foram
avaliados em 10 anos de evolução(7).

Além do seu potencial progressivo, a melhora espontânea
das lesões histológicas em pacientes com NASH é incomum.
Estes pacientes podem evoluir com insuficiência hepática
apresentando icterícia, ascite, encefalopatia hemorragia
digestiva e óbito relacionado a doenças hepáticas.

Na atualidade, é também conhecido que uma elevada
proporção de casos de cirrose, denominada de criptogênica,
apresenta características clínicas e demográficas da DHGNA,
notadamente de NASH, sugerindo que, nestes pacientes, a
cirrose possa ser resultante da DHGNA(8). A documentação
da recorrência de esteatose e esteato-hepatite pós-transplante
hepático em pacientes com cirrose criptogênica reforça a
possibilidade desta associação(9).

A progressão de esteato-hepatite para carcinoma
hepatocelular (CHC) também tem sido documentada na
literatura(10, 11). Em um estudo recente(12) os autores observaram
que idade e fibrose avançada eram importantes fatores de
risco para CHC em pacientes com NASH, sugerindo a
importância da inclusão de pacientes com NASH e fibrose em
protocolos para diagnóstico precoce desta neoplasia do
fígado.

Alguns fatores podem influenciar na relação DHGNA com
CHC. A obesidade é considerada um relevante fator de risco
para CHC, principalmente quando associada à esteato-
hepatite. Tem também sido sugerido risco aumentado de CHC
em pacientes com diabetes tipo II(13, 14). Assim, como obesidade
e diabetes, são dois dos mais frequentes fatores associados à
síndrome metabólica e são de risco para a DHGNA, estes
dados podem refletir a importância da relação destas condições
metabólicas com o carcinoma hepatocelular.

A associação com infecção pelo vírus C da hepatite ou
consumo crônico de álcool deve ser sempre investigada, pois
aumenta o risco de progressão para formas graves da doença,
como cirrose e para insuficiência hepática(15).

Além de todas estas evidências, que mostram a importância
clínica e epidemiológica da DHGNA, doença hepática é a
terceira maior causa de morte entre os pacientes com esta
condição clínica.

Em resumo, a DHGNA é uma doença freqüente, em geral
assintomática, mas de amplo espectro e com potencial de
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evolução para cirrose e carcinoma hepatocelular. Medidas para
diagnóstico precoce e controle dos fatores de risco da doença
são importantes. A inclusão de pacientes com esteato-hepatite
e fibrose ou cirrose em protocolos para diagnóstico precoce
de CHC deve ser considerada.
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Diagrama 1. Espectro e o potencial de evolução da DHGNA.
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