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Este estudo buscou verificar as principais manifestacGes clinicas apresentadas por pacientes portadores de
doenca hepética gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) com diferentes graus de acumulo esteatogénico
acompanhados em dois centros ambulatoriais de Recife-PE. Estudo transversal, multicéntrico, de natureza
quantitativa, realizado com individuos adultos diagnosticados com DHGNA via ultrassonografia. As
variaveis coletadas foram: idade, género, grau de DHGNA, dados bioquimicos (TGO, TGP, GGT, FA,
colesterol total, HDL, LDL, triglicerideos Glicemia em jejum,), pressdo arterial e dados antropométricos
(peso, altura, circunferéncia da cintura e indice de massa corporal). Foram revisados os prontudrios e
elencados as manifestagdes clinicas apresentadas. Para definir sindrome metabdlica utilizou-se os critérios
do NCEP-ATPIII e para definir obesidade os critérios da OMS e OPAS. As variaveis foram analisadas
como frequéncias e associagcOes por teste de inferéncia estatistica. Foram selecionados 110 individuos, em
sua maioria do sexo feminino (80,9%) e com menos de 60 anos. O grau de esteatose moderado foi
prevalente na amostra. Das manifestagBes encontradas, a hipertensdo arterial (80%), obesidade (73,6%) e
sindrome metabdlica (67,3%) foram as mais importantes. As médias de glicemia em jejum se associaram
aos graus de esteatose (p=0.023), assim como o colesterol total (p=0.038). Inimeras manifestacdes clinicas
acham-se no escopo da DHGNA. Nesse estudo, a hipertensdo arterial e obesidade foram as mais
importantes. Ademais, um descontrole glicémico tanto quanto maior aumenta com a gravidade da doenca
e, portanto, piora o progndstico. Logo, evidencia-se a necessidade ages multidisciplinares promotoras de
salde ligadas a mudancas no estilo de vida.
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To verify the main clinical manifestations presented by patients with non-alcoholic fatty liver disease
(NAFLD) with different degrees of steatogenic accumulation followed at two outpatient centers in Recife-
PE. Cross-sectional, multicenter, quantitative study of adult individuals diagnosed with NAFLD by
ultrasonography. The variables were: age, gender, degree of NAFLD, biochemical data (TGO, TGP, GGT,
FA, total cholesterol, HDL, LDL, fasting glycemia triglycerides), blood pressure and anthropometric data
(weight, height, circumference waist and body mass index). We reviewed the medical records and listed
the clinical manifestations presented. To define metabolic syndrome, the NCEP-ATPIII criteria were used,
and WHO and OPAS criteria were defined as obesity. The variables were analyzed as frequencies and
associations by statistical inference test. A total of 110 individuals, mostly female (80.9%) and less than 60
years old, were selected. The degree of moderate steatosis was prevalent in the sample. Of the
manifestations found, arterial hypertension (80%), obesity (73.6%) and metabolic syndrome (67.3%) were
the most important. Fasting blood glucose levels were associated with steatosis degrees (p = 0.023), as well
as total cholesterol (p = 0.038). Numerous clinical manifestations are within the scope of NAFLD. In this
study, arterial hypertension and obesity were the most important. In addition, a glycemic uncontrolled as
much increases with the severity of the disease and, therefore, worsens the prognosis. Therefore, there is a

need for multidisciplinary health promotion actions linked to changes in lifestyle.
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1. INTRODUCAO

A Doenca hepética gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) é um termo clinico que indica a
deposicdo e acumulo de gordura no figado superior a 5% do peso do figado com efeitos
hepatotdxicos. Esse disturbio apresenta um amplo espectro histoldgico, desde a simples esteatose
hepética a uma condigdo progressiva de lesdo hepética, chamada esteato-hepatite ndo alcoodlica
[1]. Com o aparecimento da epidemia de obesidade por consequéncia do consumo de dietas
caldricas e sedentarismo, a DHGNA esta se tornando um grave problema de salde global,
representando a principal causa de doenca hepatica cronica no mundo [2,3]. Antecipa-se que 0
onus dessa doenca ndo transmissivel (DHGNA) e de outras excedam o das doencas
transmissiveis. As projecdes, por exemplo, revelam que até 2020, as verbas em saude das doencas
transmissiveis sejam elevadas em 20% e das doencas ndo transmissiveis aumentem em 60% [4],
no que se refere a terapias medicamentosas e custos hospitalares com internamentos e
complicagdes.

Embora sua taxa de progressdo seja mais lenta que outros tipos de doenca hepaticas [5],
a pandemia de DHGNA aumenta de forma paralela com as epidemias de obesidade, diabetes tipo
2 (DM2) e sindrome metabdlica (SM) [6]. Nas populagcbes da Europa e dos Estados Unidos (EUA)
sua prevaléncia alcanca de 25%-30, mas estes numeros elevam-se a 80%-90% em coortes
selecionados de sujeitos dismetabolicos [4,7,8]. Contudo, existem &reas do mundo, como a
América do Sul e o Oriente Médio, em gue a prevaléncia média atinge > 30%. Por outro lado, a
Africa tem a menor prevaléncia de DHGNA em todo o mundo [8].

Os pacientes com DHGNA apresentam maior risco de doenca cardiovascular prematura,
bem como de mortalidade relacionada ao figado. Isso porque em até 50% dos casos, a DHGNA
pode evoluir para o hepatocarcinoma celular (HCC) na auséncia de cirrose, uma circunstancia
que frequentemente piora o resultado. Além disso, co-morbidades freqientes da DHGNA incluem
condicOes especificas de cardio-renal-metabdlicas e aumento do risco de cancer hepatico / extra-
hepaético [9].

Ao contrario de outras doencas hepaticas cronicas, a DHGNA geralmente esta associada
a resisténcia a insulina e, muitas vezes, a pelo menos uma caracteristica da sindrome metabdlica
(SM): obesidade, glicemia de jejum aumentada, hipertrigliceridemia, colesterol de baixa
densidade e hipertensdo [5]. Aceita-se que a DHGNA é uma doenca heterogénea com uma
variedade de vias patogénicas, contudo as manifestaces e/ou condigdes clinicas sdo variaveis,
razdo de realizar levantamentos clinico-patologicos de tais eventos, uma vez que predizem as
condigdes de morbimortalidade dos individuos e as metas de tratamento, além de esclarecer ou
indiciar as rotas dismetabolicas apresentaveis.

Diante das exposicdes realizadas, a proposta deste estudo foi verificar as principais
manifestacdes clinicas apresentadas por pacientes portadores de doenca hepatica gordurosa ndo
alcodlica com diferentes graus de acimulo esteatogénico atendidos em centros ambulatoriais de
Recife-Pernambuco, Brasil.

2. METODOLOGIA

Esse € um estudo de delineamento transversal, multicéntrico, com abordagem
quantitativa, sendo realizado nos ambulatérios de nutricdo do Instituto de Medicina Integral
Professor Fernando Figueira e Instituto do Figado de Pernambuco - PE, ambos, centros de
atendimento a populacdo local e areas afins, localizados em Recife-PE, Brasil. A populacdo
elegivel para o estudo foi formada por pacientes em acompanhamento ambulatorial das referidas
Instituicbes de ambos os sexos, acima de 18 anos, com diagndstico de DHGNA via
ultrassonografia (USG). A amostragem foi ndo probabilistica e o periodo de execucédo da pesquisa
transcorreu de abril a novembro de 2017 com pacientes atendidos nesse periodo. Essa pesquisa
constitui um recorte de um projeto maior intitulado: ‘“Pardmetros clinicos e nutricionais de
pacientes portadores de esteatose hepética ndo alcodlica e sua relagdo com a sindrome
metabolica” aprovado pelo comité de ética e pesquisa do Instituto de Medicina Integral Professor
Fernando Figueira, sob o nimero 64898517.1.0000.5201. Todos os participantes foram avisados
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e esclarecidos da natureza e perspectivas do projeto. A participagdo dos individuos ocorreu
mediante assinatura do Termo de Compromisso Livre e Esclarecido (TCLE).

Todos os pacientes com diagnéstico de DHGNA via USG, com mais de 18 anos foram
convidados a participar do estudo. Individuos com idade inferior a 18 anos; etilista ativo;
gestantes; sujeitos em uso de medicacgdo esteatogénica ou hepatotoxica; diagnéstico de alguma
desordem hepaética hereditaria ou soropositividade para virus da hepatite B (HVB) e C (HVC)
foram excluidos da pesquisa. Pacientes com alguma doenga incapacitante (reumaticas,
neuromusculares, osteoarticulares ou degenerativas) que se inviabilizava antropometria e
colhimento de informacbes também foram exclusos. A validacdo das informacdes ocorreu
mediante inspe¢do em prontuarios médicos.

Para coleta dos dados, os prontuérios dos pacientes foram acessados e revisados. Dados
como idade, sexo e manifestagdes clinicas foram notificados nos prontudrios para garantia de
veracidade informacional. Quanto as variaveis bioquimicas, os pacientes foram submetidos a
exames sanguineos no ato da entrevista. As variaveis laboratoriais de interesse coletadas foram:
transaminases hepaticas: glutamico—oxaloacetica (TGO) e glutamico — piravica (TGP);
glutamiltransferase (GGT); fosfatase alcalina (FA), colesterol total (CT) e suas fracdes (High
Density Lipoprotein — HDL; Low Density Lipoprotein — LDL); triglicerideos (TG), glicemia em
jejum (GJ). O preparo de jejum minimo de 8h, de solidos e liguidos foi estabelecido para todos
os individuos. A pressao arterial foi aferida em todos os pacientes, seguindo as recomendagoes
das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo [9]. Para classificar os individuos como obesos,
foram coletados dados de peso, altura, circunferéncia da cintura e indice de massa corporal, cujos
valores foram avaliados segundos os critérios da Organizacdo Mundial de Sadde - OMS
(2000)[10] para adultos e os critérios da Organizacdo Pan-americana de Saude - OPAS
(2002)[11], para idosos.

A presenga de Sindrome metabdlica na populacdo obedeceu aos critérios do National
Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel IIT (NECP — ATP IlI) (2001), que
caracteriza SM na presenca de 3 ou mais de cinco critérios: 1) obesidade central definida pela
circunferéncia da cintura (CC):>102 para homens e > 88 para mulheres; 2) lipoproteina de alta
densidade — colesterol (HDLc): <50mg/dL (<1.0 mmol/L) para mulheres ou <40mg/dL (0.9
mmol/L) para homens; 3) triglicerideos >150 mg/dL (1.7 mmol/L); 4) pressao artéria diast6lica
(PAS): > 130 mmHg ou pressdo arterial diastolica (PAD) >85 mmHg; 5) glicose plasmatica em
jejum 110 mg/dL (6.1 mmol/L). Creditou-se como critério abrangido, independente da aferi¢do
da pressao arterial (PA), individuos com diagnéstico médico prévio de hipertensdo arterial
sisttmica (HAS) e/ou em uso de anti-hipertensivo. A semelhanga, atribuimos como critério
incluso aqueles com diagndstico de diabetes.

Todos os dados foram compilados no Microsoft Excel 2013. Para analise estatistica 0s
dados foram lancados no programa SPSS versdo 13.0(SPSS Inc., Chicago, IL, USA). As variaveis
continuas foram testadas quanto & normalidade da distribuicdo, pelo teste de Kolmogorov-
Smirnov, as que apresentaram distribuicdo normal foram descritas na forma de média e desvio
padrdo, e as com distribuicdo ndo normal, em mediana e intervalo interquartilico. Na descrigdo
das proporcdes, a distribuicdo binomial foi aproximada a distribuicdo normal, pelo intervalo de
confianga de 95%. Nos testes de inferéncia estatistica, as propor¢des foram comparadas pelo teste
do Qui quadrado de Pearson. Na comparacao entre as médias foi utilizada a anélise de variancia
(ANOVA uma via), quando os critérios de homocedasticidade e distribuicdo normal foram
atingidos, e o teste de Tukey a posteriori. Os testes de Kruskal Wallis e “U” Mann Whitney foram
utilizados quando os critérios de normalidade e/ou homocedasticidade ndo foram atingidos. Foi
utilizado o nivel de significancia de 5,0% para rejeicao de hipotese de nulidade.

3. RESULTADOS

Participaram desse estudo 110 individuos com doenca hepética gordurosa nao alcodlica
via USG que respeitaram os critérios de elegibilidade. Destes, 80,9% (n=89) pertenciam ao sexo
feminino, enquanto 19,1% (n=21) ao sexo masculino. A idade média foi 55,4 (DP£11,1) no sexo
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feminino e 52,8 (DP+13,4) para homens. A maior parte dos individuos da amostra eram adultos,
ou seja, com menos de 60 anos, e um percentual 63,6% (n=70) representou.

Quanto & gravidade de acimulo esteatogénico, a maioria dos individuos apresentava um
grau intermediario (45,5%; n=50), seguido por leve (42,7%; n=47) e grave (11,8%; n=13).

A tabela 1 traz o perfil das manifestacfes clinicas apresentadas pelos participantes da
pesquisa. Como pode ser observado, a hipertensdo arterial (80%), seguida de obesidade (73,6%)
e sindrome metabodlica (67,3%) foram as manifestacGes mais prevalentes. O diabetes mellitus
(32,7%) foi 0 menos frequente.

Tabela 1 — Perfil clinico de manifestacdes clinico-patoldgicas apresentadas por pacientes com
esteatose hepatica nao alcodlica. Recife, Pernambuco, Brasil, 2018.

Manifestacdo clinicas N %

Sindrome Metabolica 74 67,3
Hipertensdo arterial 88 80,0
Diabetes Mellitus 36 32,7
Obesidade 81 73,6
Hipertrigliceridemia 37 33,6
Hipercolesterolemia 45 40,9
HDL baixo 60 54,5
LDL alto 45 40,9

Na tabela 2 podem ser observadas as variaveis clinicas e bioquimicas coletadas de acordo
com os diferentes graus de esteatose. Das variaveis de componente lipidico apenas o colesterol
total foi estatisticamente significante (p<0,038), em relacdo ao grau mais severo da doenca, ndo
sendo observado nos graus leve e intermediario. Os pacientes com maior gravidade apresentaram
valores menores de colesterol total sérico.

Tabela 2 - Comparacéo entre variaveis clinicas e bioquimicas com o grau de esteatose em pacientes.
Recife, Pernambuco, Brasil, 2018

Variaveis DGHNA
Leve Moderada Grave

Média + DP Média + DP Media + DP p*
CT 192,1 + 48,22 197,4 + 41,22 161,5 +43,7° 0,038
LDL 113,9 + 48,7 116,0 £ 38,7 88,24 £ 35,3 0,110

Mediana (1Q) Mediana (1Q) Mediana (1Q) p#
PAD 80 (80-90) 80 (80-90) 80 (80-95) 0,990
PAS 130 (120-140) 130 (120-140) 130 (120-151) 0,569
TGO  22,0(17,0-42,0) 24,0 (20,0-35,4) 20,0 (17,0-29,5) 0,300
TGP 27,0 (20,0-42,0) 29,0 (19,1-42,0) 25,2 (18,5-32,5) 0,653
GGT  37,98(22,0-58,0) 52,5 (29,9-88,0) 37,0 (21,5-103,2) 0,088
FA 78,6 (65,0-96,0) 76,0 (62,1-92,1) 76,9 (52,3-92,1) 0,448
GJ 95,4 (86,0-105,9) 107, 0(88,7 -137,1)Y 140,9 (93,8-162,5)¥* 0,023
HDL  450(37,7-51,0) 46,2 (42,7-53,0) 47,9 (40,5-59,3) 0,477

TG 138,0 (103-168)  129,0 (106,5-166,7) 140,0 (101,39-168,9) 0,903
*Teste ANOVA, #Teste Kruskal-Wallis; Letras diferentes significa diferenca estatistica, p<0,05 (**pos hoc de Tukey,
*2Teste Mann-Whitney); DP: Desvio Padrdo; 1Q: Intervalo Interquartilico. DHGNA — Doenca Hepética Gordurosa ndo
alcodlica; CT — Colesterol total; LDL - Low Density Lipoprotein; PAD — Pressdo arterial diastolica; PAS — Pressao
arterial sistélica; TGO - Glutamico—oxaloacetica; TGP - Glutdmico — pirlvica; GGT — Glutamiltransferase; FA -
Fosfatase alcalina; GJ — Glicemia em jejum; HDL - High Density Lipoprotein; TG —Triglicerideos.
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Além do colesterol, a glicemia em jejum também foi estatisticamente significante na
populacdo (p<0.023), aumentando ao nivel que a infiltracdo gordurosa avanca.

Na tabela 3, verifica-se as principais manifestacfes clinicas apresentadas pelos pacientes
e sua associacdo com o grau de esteatose hepética. Nao foi observada nenhuma manifestacao
clinica se associando proporcionalmente aos diferentes graus de esteatose hepatica, embora o
Diabetes Mellitus tenha tendenciado (p>0,06).

Tabela 3 - Associagéo entre manifestacGes clinicas com o grau de esteatose em pacientes. Recife,
Pernambuco, Brasil,2018.

DGHNA
Leve Moderada  Grave p?
n % n % n %

Sindrome Metabolica

Sim 27 365 36 486 11 149 0,114
Néo 20 556 14 389 2 56
Hipertensdo Arterial

Sim 34 386 43 489 11 125 0,243
Nao 13 591 7 318 2 91

Diabetes Mellitus

Sim 10 278 22 61,1 4 111 0,060
Nao 37 500 28 378 9 122
Obesidade

Sim 31 383 38 469 12 148 0,149
Néo 16 552 12 414 1 34
Hipertrigliceridemia

Sim 11 29,7 21 568 5 135 0,147
Nao 36 493 29 39,7 8 110
Hipercolesterolemia

Sim 19 422 24 533 2 44 0,112
Nao 28 431 26 40,0 11 16,9

HDL baixo

Sim 26 433 26 433 8 133 0,862
Nao 21 42,0 24 480 5 100

LDL alto

Sim 21 46,7 22 489 2 44 0,152
Néo 26 400 28 431 11 16,9

DHGNA - Doenga hepatica gordurosa ndo alcodlica; Teste qui-quadrado.

4. DISCUSSAO

A DHGNA é uma condicdo metabolica complexa e tem sido cada vez mais reconhecida
como uma das principais causas de morbidade e mortalidade relacionada ao figado, tanto com
fatores de risco genéticos quanto de estilo de vida [1]. Essa capacidade da DHGNA de elevar os
indices de morbimortalidade deve-se, sobretudo, ao fato de associar condicBes clinicas,
exacerbando-as ou convergindo para o0 seu aparecimento, razdo de investir em pesquisas que
elucidem suas manifestagdes.

Segundo Almeida-Valdez (2009) [12] cerca de 90,0% dos individuos com DGHNA tém
pelo menos um recurso da sindrome metabélica. Todavia, todos os recursos da SM ja foram
observados em 33% dos portadores de DHGNA [12]. Além disso, se a doenga hepética gordurosa
ndo alcoolica e a SM coexistem, a regressdo da doenca € menos provavel [13].Como foi observado
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nesse estudo, todos os critérios da sindrome metabdlica estavam presentes nos pacientes, sendo a
obesidade e a hipertensdo os mais relevantes.

Embora tenha sido sugerido que a DHGNA é uma caracteristica hepéatica da Sindrome
Metabdlica, um estudo com base na andlise de dados de 3846 individuos da terceira pesquisa
nacional de exames de salde e nutricdo dos Estados Unidos revelou que a DHGNA nédo é um
componente ou manifestacdo independente de SM, mas sim uma condicdo fortemente associada
aos recursos da sindrome metabdlica [14]. Os achados dessa pesquisa mostraram uma prevaléncia
de Sindrome metabdlica importante (67,3%).

A obesidade pode ser considerada uma condicdo inflamatdria cronica de baixo grau e
citocinas relacionadas a obesidade, como interleucina-6 (IL-6), adiponectina, leptina e fator de
necrose tumoral (TNF) a podem desempenhar papéis importantes no desenvolvimento da
DHGNA [5]. Seja no cenario nacional ou internacional, os estudos concordam com o papel
imponente da obesidade na etiopatogénese da DHGNA.

Um estudo brasileiro [15] objetivando verificar a relagdo da DHGNA com componentes
da SM e resisténcia a insulina encontrou uma proporcao total de obesos ou com sobrepeso em seu
estudo. No campo internacional, um estudo libanés verificou uma prevaléncia de 56,6% de
individuos obesos com DHGNA [16].Igualmente, dados de um trabalho realizado na China
também observaram altas proporcGes de sobrepeso e obesidade, com nimeros de 59% e 49,4%,
respectivamente [17].Esses dados, embora, inferiores ao nosso estudo sinalizam a obesidade
como importante condicdo na fisiopatologia da DGHNA. Nosso estudo ndo encontrou uma
diferenca nas proporcgdes quanto aos graus de DGHNA, o gque pode indicar que a obesidade ndo
se concentra em algum grau especifico, mas distribui-se aos trés espectros de gravidade. Ressalta-
se que uma amostra maior é necessaria para aceitar ou refutar nossa hipétese.

Segundo Kuzuminova (2016) [18] a hipertensao arterial foi encontrada em mais de 50%
dos pacientes com DHGNA, na auséncia de outros fatores de risco. Outro estudo relatou que 64%
dos pacientes portadores de DHGNA eram hipertensos [19]. Em nosso estudo, a HAS foi
verificada em 80% dos pacientes, embora possa divergir dos estudos citados, a tendéncia a
hipertenséo é compartilhada pelos ensaios citados. N&o constatamos uma relag&o associativa das
médias dos niveis pressdricos, tampouco nas proporg¢des quanto aos graus de esteatose hepatica.
Isso pode ser devido o tratamento pressdrico dos pacientes com medicamentos anti-hipertensivos
que pode ter “normalizado” os niveis no momento da afericdo da pressdo arterial.

A doenca hepética gordurosa ndo alcodlica é mais prevalente em coortes de pacientes
com condi¢bes metabdlicas pré-existentes do que na populagdo em geral. Especificamente,
diabetes mellitus tipo 1l e DHGNA tém uma relacdo particularmente préxima. Encontrou-se
associacdo da glicemia de jejum com os graus de esteatose, sugerindo que a acumulacio
esteatogénica tem uma resposta glicémica anormal (hiperglicemia) como encalce. Como a
resisténcia a insulina € considerado o “gatilho” no mecanismo fisiopatologico da DHGNA, pode-
se considerar que quanto mais “disglicémico”, pior o prognostico hepatico do paciente, uma vez
que reflete maior acometimento. A ligacdo do DM2 ou tolerancia a glicose diminuida e esteatose
hepética é vista em alguns ensaios clinicos e epidemiolégicos. Um trabalho mostrou uma
prevaléncia de diabetes em 70% dos individuos com DHGNA=. A prevaléncia de DHGNA entre
individuos com DM2 no Brasil, Malédsia e China foi estimada em 42%, 49,6% e 61%,
respectivamente [20,21,22]. Por outro lado, duas revisdes mostraram prevaléncias globais
menores de DHGNA em sujeitos com RI ou diabéticos. A primeiras encontrou de 30-50% de DM
na populacdo e a segunda’ (22,51%). E importante mencionar, que nesse estudo nao foi verificado
a presenca de resisténcia a insulina, o que poderia elevar consideravelmente esse percentual.

Quanto as anormalidades metabolicas primarias que levam ao acimulo de lipidios, estas
ndo sdo bem compreendidas, mas podem consistir em alteragdes nas vias de absorcéo, sintese,
degradacdo ou secrecdo no metabolismo lipidico hepatico resultante da resisténcia a insulina,
sendo a resisténcia a insulina o fator mais reprodutivel no desenvolvimento de DHGNA [23].

Os estudos mostram uma faixa variavel de dislipidemia na populacdo, em nimeros que
oscilam de 20% a 90% nas popula¢des com figado gorduroso nao alcodlico [24]. A presenca de
50% dos pacientes com dislipidemia foi vista também em um trabalho indiano [24]. Outro
trabalho com 304 pacientes diagnosticados com DHGNA observaram que 64% possuiam
hipertrigliceridemia, e 30% a 42% dos casos apresentaram niveis de colesterol HDL diminuidos
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[25]. Logo, e embora ndo tenhamos verificado associagdo do HDL, LDL e TG quanto a gravidade
da doenca, ainda podemos afirmar um carater dislipidémico nessa populacao pelas prevaléncias
importantes. Quanto ao colesterol total sendo mais elevado nos graus inicias da doenca, aceita-se
que o uso de drogas hipolemiantes no estagio avancado pode ser responsavel por essa inflexao.
Outrossim, levantamos a hipdtese de um possivel mecanismo adaptativo no metabolismo lipidico
a longo prazo, hipotese que necessita de novos ensaios clinicos a fim de confirmag&o.

No mesmo contexto, a maioria dos pacientes com DHGNA é assintomatica e tipicamente
ocorrem com elevagdo moderada nas transaminases (TGO ou TGP) [24]. Nesse trabalho, niveis
normais de enzimas hepéticas foram demonstrados independente do espectro da DHGNA.
Ressalta-se, que a faixa atual "normal™ de transaminases hepaticas presentes em pacientes com
DHGNA pode, portanto, subestimar a presenga da doenca [26]. Nosso trabalho ndo verificou
associagdo dessas enzimas com a gravidade do infiltrado gorduroso no figado. De modo
semelhante, a fosfatase alcalina e a gama glutamil transferase também ndo se associaram a
DHGNA.

5. CONCLUSAO

A dimensdo desse estudo trouxe algumas confirmagBes esperadas, a primeira que
inimeras manifestacdes clinicas acham-se no escopo da DHGNA. Nesse estudo, a hipertensdo
arterial, obesidade e sindrome metabdlica foram as mais importantes. Segundo, embora a
prevaléncia de Diabetes Mellitus Tipo 2 tenha sido a menor, um descontrole glicémico tanto
guanto maior aumenta com a gravidade da doenca e, portanto, piora o0 prognostico, razdo de
identificar precocemente alteragdes glicémicas e a resisténcia a insulina. Além disso, ndo foram
observados associagdo dos graus de esteatose hepéatica com as manifestacdes clinicas, o que o
implica inferir que o grau independe no aparecimento das manifestagdes clinicas.

Entende-se, portanto, que a magnitude da DHGNA enquanto problema de salde publica
é alarmante, uma vez que sua associa¢do com outras doencas amplia e amplifica as condigdes de
morbimortalidade da populagdo, 0 que gera a evidéncia e a necessidade de acdes
multidisciplinares de prevencao e promogao da saude, principalmente no que tange a mudangas
no estilo de vida, como alimentacdo e programas de atividade fisica.
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