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DOENCA HEPATICA GORDUROSA NAO-ALCOOLICA: HISTORIA NATURAL

Helma Pinchemel Cotrim
Faculdade de Medicina da Bahia, Universidade Federal da Bahia (Salvador, BA, Brasil)

A Doenca Hepatica Gordurosa Nao-Alcodlica (DHGNA)
caracteriza-se como uma condicdo clinica-patoldgica de amplo
espectro, elevado potencial evolutivo, e é considerada uma
das mais frequientes causas de doenca do figado da atualidade.

A DHGNA tem prevaléncia estimada em 20 a 30%, em
paises industrializados, e tem sido considerada significativa
0 aumento da freqiiéncia da doenca em paises em
desenvolvimento® 2, Pode ocorrer em todas as faixas etarias
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 ndo alcodlica (NASH) é a
forma de maior importancia clinica, e com maior potencial de
evolucdo da DHGNA®,

Os aspectos morfoldgicos da NASH sdo semelhantes aos
daqueles encontrados na hepatite alco6lica®. Entretanto,
ocorre em individuos com histéria negativa ou ocasional de
consumo de alcool (=140 gramas/ semana para 0s homens e
=70g/semana para as mulheres). Caracteriza-se pela presenca
de esteatose macrovesicular, balonizacdo dos hepatdcitos e
inflamacdo lobular. A estes achados pode se associar fibrose
e corpusculos de Mallory.

Obesidade, diabetes melittus tipo 1 e dislipidemia sdo os
principais fatores de risco para a DHGNA, e nestes casos a
associacdo com Sindrome Metabolica é frequente. Entretanto,
estdo também relacionados a doenca outros fatores como:
drogas (amiodarona, corticosterdides, estrogenos sintéticos,
tamoxifeno, nifedipina), toxinas ambientais (produtos
quimicos), cirurgias (by-pass jejuno-ileal, derivacao bilio-
pancredtica; resseccao extensa do intestino delgado) e o virus
C da hepatite.

No Brasil a prevaléncia da DHGNA néo é conhecida.
Entretanto, o perfil clinico-epidemiol6gico da doenca foi
avaliado através de um estudo multicéntrico envolvendo 1280
pacientes das varias regides do pais. A analise dos resultados
mostrou que a DHGNA é em geral assintomatica, € mais
freqliente em homens com idade de 50 (+ 13) anos e tem como
principais fatores de risco a dislipidemia, obesidade. O
diagnéstico histolégico de esteato-hepatite foi realizado em
58% dos 437 casos que realizaram bidpsia hepatica, sendo
que aproximadamente 15% ja apresentavam cirrose a biopsia.
Trés casos de carcinoma hepatocelular foram observados®.
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Histéria Natural da DHGNA (Diagrama 1)

A histéria natural da DHGNA parece variar de acordo com
0 tipo histolégico. Assim, a esteatose é a fase da doenca que
parece ter uma melhor evolugdo, embora possa também evoluir
para formas mais graves.

O potencial de evolucdo de esteatose para cirrose esta
estimado em 4% dos casos em um seguimento de 8 anos® 7,
e 0 da esteato-hepatite em 15 a 25%, quando os casos foram
avaliados em 10 anos de evolugdo®.

Além do seu potencial progressivo, a melhora espontanea
das lesGes histolégicas em pacientes com NASH é incomum.
Estes pacientes podem evoluir com insuficiéncia hepatica
apresentando ictericia, ascite, encefalopatia hemorragia
digestiva e 6bito relacionado a doencas hepaticas.

Na atualidade, é também conhecido que uma elevada
proporcdo de casos de cirrose, denominada de criptogénica,
apresenta caracteristicas clinicas e demograficas da DHGNA,
notadamente de NASH, sugerindo que, nestes pacientes, a
cirrose possa ser resultante da DHGNA®. A documentacédo
darecorréncia de esteatose e esteato-hepatite pos-transplante
hepético em pacientes com cirrose criptogénica reforca a
possibilidade desta associacdo®.

A progressdo de esteato-hepatite para carcinoma
hepatocelular (CHC) também tem sido documentada na
literatura® b, Em um estudo recente®? os autores observaram
que idade e fibrose avancada eram importantes fatores de
risco para CHC em pacientes com NASH, sugerindo a
importancia da inclusao de pacientes com NASH e fibrose em
protocolos para diagndéstico precoce desta neoplasia do
figado.

Alguns fatores podem influenciar na relacdo DHGNA com
CHC. A obesidade é considerada um relevante fator de risco
para CHC, principalmente quando associada a esteato-
hepatite. Tem também sido sugerido risco aumentado de CHC
em pacientes com diabetes tipo 11439, Assim, como obesidade
e diabetes, sdo dois dos mais frequentes fatores associados a
sindrome metabdlica e sdo de risco para a DHGNA, estes
dados podem refletir aimportancia da relagdo destas condigdes
metabdlicas com o carcinoma hepatocelular.

A associacdo com infeccdo pelo virus C da hepatite ou
consumo crdnico de alcool deve ser sempre investigada, pois
aumenta o risco de progressédo para formas graves da doenca,
como cirrose e para insuficiéncia hepatica®,

Além de todas estas evidéncias, que mostram a importancia
clinica e epidemiol6gica da DHGNA, doenca hepatica é a
terceira maior causa de morte entre 0s pacientes com esta
condicdo clinica.

Em resumo, a DHGNA é uma doenca frequiente, em geral
assintomatica, mas de amplo espectro e com potencial de
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Diagrama 1. Espectro e o potencial de evolucdo da DHGNA.
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evolugdo para cirrose e carcinoma hepatocelular. Medidas para
diagnostico precoce e controle dos fatores de risco da doenga
sdo importantes. A inclusdo de pacientes com esteato-hepatite
e fibrose ou cirrose em protocolos para diagndstico precoce
de CHC deve ser considerada.
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