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RESUMO

Objetivo: Correlacionar os valores do Modelo de Avaliagdo da Homeostase de Resisténcia a Insulina (HOMA-
IR) com graus da esteatose hepatica ndo alcodlica. Métodos: Estudo clinico e prospectivo, aprovado pelo
Comité de Etica através do protocolo 2.314.735 e realizado no periodo entre outubro de 2017 e julho de 2018,
em um centro de referéncia em ultrassonografia em Aracaju-SE. Foram dosadas a glicemia em jejum e a
insulina sérica de todos os pacientes. A seguinte formula foi usada para o célculo do HOMA-IR: (glicemia em
jejum X insulina basal X 0,0555)/22,5. Resultados: De 114 pacientes, 7 foram enquadrados nos critérios de
excluséo, sendo a amostra final 107. A presenca de esteatose hepatica ndo alcodlica foi encontrada em 90
(84,11%) pacientes. Deles, 40 correspondiam ao grau 1; 42 ao grau 2 e 8 apresentaram grau 3. O HOMA-IR
foi calculado e se mostrou diretamente proporcional a gravidade da esteatose hepatica. A auséncia de
infiltrac@o gordurosa hepética teve uma média do HOMA-IR de 1,30; o grau 1 de 2,23; o grau 2 de 3,00 e 0
grau 3 de 8,05. Conclus&@o: O HOMA-IR é um parametro ndo invasivo que pode ser usado para ajudar na
avaliacdo da gravidade da esteatose hepética ndo alcodlica.

Palavras-chave: Figado gorduroso, Ultrassonografia, Resisténcia a insulina, Obesidade, Sindrome
metabdlica.

ABSTRACT

Objective: Correlate the values of the Model of Assessment of Insulin Resistance Homeostasis (HOMA-IR)
with degrees of non-alcoholic hepatic steatosis. Methods: Clinical and prospective study, approved by the
Ethics Committee through protocol 2,314,735 and carried out in the period between October 2017 and July
2018, at a reference center for ultrasonography in Aracaju-SE. Fasting blood glucose and serum insulin were
measured for all patients. The following formula was used to calculate HOMA-IR: (fasting blood glucose X
basal insulin X 0.0555) / 22.5. Results: Of 114 patients, 7 met the exclusion criteria, with the final sample
being 107. The presence of non-alcoholic liver steatosis was found in 90 (84.11%) patients. Of these, 40
corresponded to grade 1; 42 to grade 2 and 8 had grade 3. HOMA-IR was calculated and proved to be directly
proportional to the severity of hepatic steatosis. The absence of fatty liver infiltration had an average HOMA-
IR of 1.30; 2.23 grade 1; grade 2 of 3.00 and grade 3 of 8.05. Conclusion: HOMA-IR is a non-invasive
parameter that can be used to help assess the severity of non-alcoholic hepatic steatosis.
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RESUMEN

Objetivo: correlacionar los valores del Modelo de evaluacion de la homeostasis de la resistencia a la insulina
(HOMA-IR) con los grados de esteatosis hepatica no alcohdlica. Métodos: Estudio clinico y prospectivo,
aprobado por el Comité de Etica a través del protocolo 2.314.735 y realizado en el periodo comprendido entre
octubre de 2017 y julio de 2018, en un centro de referencia para ecografia en Aracaju-SE. La glucosa en
sangre en ayunas Y la insulina en suero se midieron para todos los pacientes. La siguiente formula se usé
para calcular HOMA-IR: (glucosa en sangre en ayunas X insulina basal X 0.0555) / 22.5. Resultados: De 114
pacientes, 7 cumplieron los criterios de exclusién, siendo la muestra final 107. La presencia de esteatosis
hepatica no alcohdlica se encontré en 90 pacientes (84,11%). De estos, 40 correspondian al grado 1; 42 a
grado 2 y 8 tenian grado 3. HOMA-IR se calculé y demostré ser directamente proporcional a la gravedad de
la esteatosis hepatica. La ausencia de infiltracion de higado graso tuvo un HOMA-IR promedio de 1.30; 2.23
grado 1; grado 2 de 3.00 y grado 3 de 8.05. Conclusién: HOMA-IR es un parametro no invasivo que puede
usarse para ayudar a evaluar la gravedad de la esteatosis hepatica no alcohdlica.

Palabras clave: Higado graso, Ultrasonido, Resistencia a la insulina, Obesidad, Sindrome metabélico.

INTRODUCAO

A Doenca Hepéatica Gordurosa N&o Alcodlica (DHGNA) é uma doenga caracterizada pelo acimulo de
gordura nos hepatécitos que excede de 5 a 10% do peso do figado, na auséncia de outras etiologias de
doenca hepética, como consumo de &lcool, hepatites virais e doencas de depdsito (CHALASANI N, et al.,
2018). E apontada como a doenca hepatica mais prevalente em todo o mundo, causando um grande impacto
na saude publica e com prevaléncia entre 20 e 40% pela ultrassonografia. Este indice € maior em grupos
especificos, como em obesos modrbidos, nos quais excede 80% (SAYINER M, et al.,, 2017). Em paises
ocidentais, foi observada uma maior prevaléncia, em comparacdo aos paises orientais, considerando que o
fator ambiental é, isoladamente, um importante fator de risco (CRUZ MAF, et al., 2015).

A gravidade da DHGNA é variavel, apresentando um espectro que vai da esteatose simples, presenca de
gordura em mais de 5% dos hepatdcitos com curso benigno, a esteato-hepatite, mais severa por estar
associada a inflamacdo e um risco aumentado para o desenvolvimento de carcinoma hepatocelular
(TARGHER G, et al., 2013). Os principais fatores de risco para a DHGNA incluem: obesidade, diabetes, idade
avancada, dislipidemia, circunferéncia abdominal aumentada, sindrome metabdlica, resisténcia insulinica e
indice de massa corporal elevado (HEGAZY MA, et al., 2012). Além disso, a terapia prolongada (maior que
seis meses) com algumas medicagbes como amiodarona, tamoxifeno, diltiazem, cortisona e antirretroviral
induzem a DHGNA (ANDRADE GC, et al., 2016).

A DHGNA é referida como a manifestacao hepatica da sindrome metabdlica (SM), devido a sua incidéncia
paralela & da SM e a sua associacdo com obesidade e resisténcia insulinica (RI), que € o mecanismo
fisiopatoldgico coincidente (HEGAZY MA, et al., 2012). Atualmente a RI é definida como uma condi¢do na
qual quantidades normais de insulina sdo inadequadas para produzir a resposta bioldgica esperada em
tecidos-alvo, incluindo tecido adiposo, musculo e figado. Dessa forma, os componentes da SM também
aumentam o risco de desenvolver DHGNA (CHALASANI N, et al., 2018).

Diversos fatores contribuem para o desenvolvimento da esteatose hepatica ndo alcoodlica e muitos deles
estdo associados ao surgimento e agravamento da resisténcia insulinica (CSAK T, et al., 2011). Kéroglu E, et
al. (2016) correlacionaram a Rl com o estresse oxidativo aumentado na DHGNA e mostraram que o grau de
infiltrac@o gordurosa e o grau necroinflamatorio foram significativamente maiores nos pacientes com RI, desta
forma com risco aumentado de progressédo da doenca. Hegazy MA, et al. (2012) mostraram uma associacéo
altamente significativa entre o nivel de resisténcia a insulina e os graus ultrassonograficos de gravidade da
esteatose hepética ndo alcodlica.

Varios mecanismos podem contribuir para patogénese da DHGNA, como o aumento do aporte hepatico
de gordura a partir da circulagdo plasmatica, aumento da lipogénese hepética e reducéo da oxidagao lipidica.
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As consequéncias desses eventos sao hipertrofia e hiperproliferacdo dos adipécitos e resisténcia a insulina,
gue induz a secrecado de substancias pro-inflamatérias como interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral
(TNF-a). Essas condi¢des contribuem para disfungdo mitocondrial e produgdo de espécies reativas de
oxigénio (EROs), fenbmenos que podem agravar a esteatose hepatica para o processo de fibrose e cirrose
(DEL CAMPO JA, et al., 2018).

A evolucdo da DHGNA ocorre como uma sequéncia de etapas com o aumento do estresse oxidativo e do
reticulo endoplasmatico, da disfuncdo mitocondrial e endotoxemia crbnica, predispondo a uma maior
agressao hepatocelular (DAY CP e JAMES OF,1998). Ha ainda fatores genéticos, como mutacdes no gene
PNPLAS3, que podem predispor o individuo a uma menor capacidade antioxidante, aumentando o risco para
formas mais graves da DHGNA (FELDMAN A, et al., 2017).

O tecido adiposo € o principal contribuinte de acidos graxos livres e lipotoxicidade sistémica para o
desenvolvimento da esteatose hepatica ndo alcodlica (KUMARENDRAN B, et al., 2018). A Rl € uma condic¢éo
na qual as células do corpo se tornam resistentes aos efeitos da insulina e isso € relacionado ndo sé ao
aparecimento da esteatose hepética, ndo alcodlica como também & sua progressdo para formas mais
avancadas (HEGAZY MA, et al., 2012; CRUZ MAF, et al., 2015).

O progndstico da DHGNA depende diretamente do achado histolégico no momento do diagnéstico. Sendo
gue, para pacientes com apenas esteatose, 0 risco de cirrose em 10 a 20 anos é de 1 a 2%; ja os pacientes
com esteato-hepatite ttm uma chance de evoluirem para cirrose de 10 a 15% em 10 anos e 0s pacientes que
desenvolvem cirrose apresentam alto risco de morte por hepatopatias crénicas e, inclusive, carcinoma
hepatocelular. O portador de DHGNA, quando comparado a populagdo geral, tem menor sobrevida, sendo a
doenca cardiovascular, o cancer e a propria doenca hepética as trés causas que lideram a sua mortalidade
(RINELLA ME, 2015).

O Homeostasis model assessment - insulin resistance ou indice do modelo de avaliacdo da homeostase
da resisténcia a insulina (HOMA-IR), proposto por Matthews DR, et al. (1985), é obtido a partir do calculo da
glicemia de jejum e os nivel de insulina basal. Este indice é o mais utilizado tanto na pratica diaria como em
estudos epidemiolégicos, muito embora outros parametros possam ser Uteis para identificar RI, como o teste
Quicki, o indice de sensibilidade a insulina, insulinemia de 2 horas, a diferenga entre as areas sob insulina e
as curvas de glicose. O bom desempenho diagndstico do HOMA-IR na presenca de DHGNA, sugere que este
€ um teste de rastreio de facil avaliagédo e acessivel, sendo assim aplicado na pratica clinica (GUTIERREZ-
BUEY G, et al., 2017).

A biépsia hepatica é considerada padréo-ouro no diagnéstico da DHGNA, tanto para diferenciar a esteato-
hepatite da esteatose simples como para avaliar a gravidade dos danos histolégicos, entretanto, por ser um
procedimento invasivo, torna-se limitado 0 seu uso na pratica rotineira. Nesse contexto, métodos de imagem
ndo invasivos estdo sendo cada vez mais utilizados no diagnéstico e acompanhamento da DHGNA
(LEDINGHEN V, et al., 2016).

A ultrassonografia, tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM) sdo os principais
métodos de imagem utilizados na avaliacdo da esteatose hepética ndo alcodlica, cujo objetivo é avaliar e
graduar de modo néo invasivo a infiltra¢c@o gordurosa no figado (MIYAKE T, et al., 2015).

Outras modalidades de exame de imagem avaliam a elasticidade do parénquima hepatico, utilizando
excitacdo mecéanica do tecido, como a Transient Elastography, também conhecida como FibroScan, o
Acoustic Radiation Force Impulse (ARFI) e a Elastografia Shear Wave (YONEDA M, et al., 2010). Em estudo
feito por Cassinotto C, et al. (2014) comparando a Elastografia Shear Wave, FibroScan e ARFI, constatou-se
qgue ndo houve diferenca no diagnostico de fibrose avangada, porém a elastografia Shear Wave mostrou-se
mais eficaz para fibroses leve e moderada.

Na TC o figado normal oferece uma atenuacao de 50-65 unidade hounsfield (HU), um valor de 8-10 HU a
mais que o baco. No entanto, a atenuacao hepatica decresce para menos de 40 HU quando h& infiltracdo
hepatica de gordura (ZHOU JH, et al., 2019). Seu uso é limitado por ndo ter acuracia no diagnéstico das
formas leves e moderadas, pela exposicdo do paciente a radiacdo ionizante e o alto custo do exame
(LEDINGHEN V, et al., 2016).
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A RM utiliza diversos parametros diagnosticos que inclui o desvio quimico, saturacdo de gordura e
espectroscopia, sendo esta Ultima a mais sensivel. Apesar da RM possuir um alto potencial para diagnéstico
de DHNGA, trata-se de um exame oneroso, o que impossibilita seu uso rotineiro (YOUNOSSI ZM, 2018).

A US é disponivel, menos oneroso e ndo expde o paciente a radiagdo ionizante, sendo, portanto, o primeiro
exame utilizado na investigacdo da DHGNA (TOVO CV, et al., 2015). Na US, a esteatose hepatica nédo
alcoolica apresenta-se como uma area hiperecoica, devido ao aumento do reflexo causado pelo acumulo de
vesiculas de gordura e atenuacéo vascular (SHEN FF e LU LG, 2016). A graduacao é feita utilizando uma
escala que divide a severidade da doenca em normal (grau 0), leve (grau 1), moderado (grau 2) e severo
(grau 3), sempre através de uma comparacao entre a ecogenicidade dos parénquimas hepatico e renal (LEE
DH, 2017). A sensibilidade e a especificidade da ultrassonografia na deteccao de esteatose hepética nédo
alcodlica pode chegar de 83 a 94% e a 84 a 100% respectivamente na dependéncia do grau de gravidade da
doenca (ALMEIDA MA, et al., 2008).

O HOMA-IR é relacionado aos graus de esteatose hepatica ndo alcodlica na ultrassonografia (US) e pode
ajudar na selec¢éo de pacientes para avaliacao histoldgica pela biépsia de figado, que é considerada o padréo-
ouro para classificar a infiltracdo gordurosa hepatica, inflamacéo e fibrose (HEGAZY MA, et al., 2012). A
combinagdo de ultrassonografia do figado e do HOMA-IR é muito importante e pode ser preditiva de
severidade, j4 que a RI é associada a um alto grau de acumulo de gordura no figado em pacientes com
DHGNA (CRUZ MAF, et al., 2015).

O objetivo do presente estudo é correlacionar os valores do HOMA-IR com os graus de esteatose hepatica
ndo alcodlica, com o intuito de selecionar pacientes mais vulneraveis a maior gravidade de infiltracéo
gordurosa hepatica, permitindo intervencdes terapéuticas precoces, evitando piores prognésticos e maiores
custos a saude publica

METODOS
Desenho de Estudo

Trata-se de um estudo clinico, prospectivo, com abordagem analitica quantitativa.

Local

Os dados foram coletados em um centro de referéncia de ultrassonografia no municipio de Aracaju — SE,
Brasil, no periodo entre Outubro/2017 a Julho/2018. Os exames foram realizados por um Unico examinador,
sendo este um médico com experiéncia no diagnéstico de esteatose hepatica ndo alcodlica, com 0 mesmo
aparelho de ultrassonografia e boa resolugéo de imagem.

Populacao do estudo

O software G * Power verséo 3.1.9.2 foi usado para calcular a amostra. O tamanho do efeito foi f = 0,4, o
nivel de significancia a = 0,05 e o poder estatistico 1 - = 0,90, com uma amostra minima de 93 pacientes,
foram considerados para um teste F.

Critérios de inclusao

Foram incluidos pacientes de ambos os sexos, com idade entre 18 e 70 anos.

Critérios de excluséo

Pacientes com consumo de alcool = 140 g/semana (sexo masculino) e = 70 g/semana (sexo feminino);
pacientes portadores de doencgas hepéticas cronicas; de tumor primario no figado; de deficiéncia cognitiva e
em uso regular de drogas indutoras de esteatose hepatica como amiodarona, tamoxifeno, corticosteroides,
diltiazem e antirretroviral.
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Aspectos éticos

Foi redigido um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) conforme as normas do Conselho
Nacional de Saude (CNS) explicitadas na resolugdo 510/16, de 7 de abril de 2016, o qual foi assinado por
todos os participantes. Foi esclarecido aos mesmos que eles poderdo se recusar de participar do estudo, ndo
respondendo a alguma pergunta do questionario ou se negando a realizacdo de exames. Os dados obtidos
foram sigilosos. Este projeto foi encaminhado ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Universidade
Tiradentes, situada em Aracaju - SE, e aprovado pelo parecer 2314735.

Procedimento de coleta de dados
O procedimento da coleta foi dividido em trés etapas: 1, 2 e 3:
Etapa 1:

A primeira etapa consistiu no preenchimento do TCLE e do questionéario sociodemogréfico, contendo as
seguintes variaveis: nome, idade, sexo, consumo de alcool, auséncia de doengas hepdticas cronicas ou
tumores primarios no figado e uso de medicamentos.

Para se formular a hipétese diagnostica de DHGNA o consumo de alcool semanal foi considerado < 140 g/
semana para homens e < 70 g/ semana para mulheres, através do questionério sociodemografico com
informacgdes sobre habitos etilicos. A presenca e frequéncia de etilismo foi conhecida e o consumo foi
calculado, utilizando-se a férmula: dose em ml x grau x 0,8 / 100, onde os graus ou teor alcodlico das bebidas
séo conhecidos, a saber: cerveja 4, vinho 12, conhaque 40, rum 40, uisque 43, pinga 46 (MINCIS M e MINCIS
R, 2011).

Etapa 2:

O exame de ultrassonografia abdominal modo B foi realizado posteriormente, com transdutor convexo,
dindmico (com formacao da imagem continua e automética), de frequéncia de 3,75 MHz. Os pacientes se
encontravam com preparo adequado, ou seja, jejum de no minimo 6 horas e uso de antiflatulento.

Nesta etapa o exame ultrassonografico abdominal modo B, foi classificada a esteatose hepatica nédo
alcodlica em graus (SAADEH S, et al., 2002). Grau 0: Ecogenicidade normal; Grau 1: Esteatose Leve, com
visualizacdo de ecos finos do parénquima hepatico, visualizagdo normal do diafragma e dos vasos intra-
hepéaticos; Grau 2: Esteatose moderada, com aumento difuso nos ecos finos, visualizacdo prejudicada dos
vasos intra-hepéticos e do diafragma; Grau 3: Esteatose severa, com um aumento importante dos ecos finos,
visualizac@o prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepaticos.

Etapa 3:

Todos os pacientes foram submetidos ao exame de glicemia em jejum e insulina sérica. O Modelo de
Avaliacdo da Homeostase de Resisténcia a Insulina (HOMA-IR), proposto por Matthews DR, et al. (1985), foi
usado, buscando estimar a resisténcia insulinica (RI). A seguinte formula foi usada para calcular o HOMA-IR:
glicemia em jejum do sangue X insulina basal X 0,0555/ 22,5.

Andlise estatistica

Os dados foram analisados de forma descritiva e analitica, as variaveis continuas foram observadas de
acordo com a distribuicdo de normalidade pelo teste de Shapiro-Wilk. Como o pressuposto néo foi atendido,
os dados foram apresentados como mediana e os respectivos intervalos de interquartis. Foi submetido a
transformacao do Box-Cox e a média desse logaritmo foi usada permitindo a utilizacéo do teste paramétrico
Analise de variancia (ANOVA) com correcao de idade e sexo. O software usado foi o International Business
Machines Corporation Statistical Package for the Social Sciences (IBM SPSS®) versdo 22.0 com nivel de
significancia p < 0,05.

RESULTADOS

Foram avaliados 114 pacientes através da ultrassonografia abdominal. Destes, 7 atingiram os critérios de
excluséo, restando entdo, 107 para andlise estatistica final. A amostra final apresentou 36 (34%) homens e
71 (66%) mulheres, com uma mediana de idade de 50 anos.
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Em uma analise inicial, pode-se perceber que 17 (16%) pacientes ndo apresentaram esteatose hepatica
nao alcodlica; 40 (37%) apresentaram grau 1; 42 (39%) grau 2, e 8 (8%) apresentaram grau 3, conforme
demonstrado no Grafico 1.

Grafico 1 - Frequéncia absoluta por sexo em relagdo aos graus de esteatose hepatica ndo alcodlica
diagnosticada pela ultrassonografia abdominal, n=107. Aracaju-SE, 2020.
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Fonte: Cruz JF, et al., 2020.

A mediana dos valores de Glicemia em jejum e Insulina Basal foram calculadas para cada grau de
esteatose hepética ndo alcodlica. Em relagéo a insulina, o grau 1 de infiltracdo gordurosa apresentou de
mediana 10,1, o grau 2, 10,6 e o grau 3, 27,2. Enquanto os pacientes sem esteatose hepéatica, apresentaram
6,5 de valor de mediana. Na analise da glicemia em jejum, ficou demonstrado valores de mediana de 91,5
para os pacientes com grau 1 de gordura hepatica, de 96, para os pacientes com grau 2 e de 106,5 para os
pacientes grau 3. Os pacientes sem esteatose obtiveram uma mediana de 91,5 para glicemia de jejum.

Na Tabela 1 foi observada a mediana do HOMA-IR e seus respectivos intervalos de interquartis para cada
grau de esteatose hepatica ndo alcodlica no sexo masculino, onde se evidenciou aumento dessa mediana
com a maior progressao da infiltracdo gordurosa no figado.

Tabela 1 - Percentis do HOMA-IR em pacientes do sexo masculino em relacdo aos graus de esteatose
hepatica nédo alcodlica diagnosticada pela ultrassonografia, n=36. Aracaju-SE, 2020.

HOMA-IR
Graus Esteatose Amplitude Interquartil p
25% 50% 75%
Grau 0 1,08 1,10 1,12
Grau 1 1,05 1,45 2,29 0.0001
Grau 2 2,05 2,70 4,90
Grau 3 3,85 5,60 8,67

Legenda: p: significAncia estatistica; n: nimero de pacientes.
Fonte: Cruz JF, et al., 2020.

Na Tabela 2 a mediana do HOMA-IR com seus respectivos intervalos de interquartis também foi calculado
para cada grau de esteatose hepética ndo alcodlica no sexo feminino. Um aumento da mediana do HOMA-IR
foi nitidamente observado nos graus mais avancados de gordura no figado.
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Tabela 2 - Percentis do HOMA-IR em pacientes do sexo feminino em relacdo aos graus de esteatose hepatica
nao alcoolica diagnosticada pela ultrassonografia, n=71. Aracaju-SE, 2020.

HOMA-IR
Graus Esteatose Amplitude Interquartil p
25% 50% 75%
Grau 0 1,09 1,72 2,20
Grau l 2,09 2,64 3,42
Grau 2 2.05 2.37 430 0,0001
Grau 3 8,46 9,21 9,96

Legenda: p: significancia estatistica; n: nimero de pacientes. Fonte: Cruz JF, et al., 2020.

A associacdo entre HOMA-IR e graus de esteatose hepatica nao alcodlica foi estatisticamente significativa
(p<0,0001).

DISCUSSAO

A esteatose hepatica ndo alcodlica tem preocupado a comunidade cientifica, considerando seu carater
assintomatico, que favorece repercussdes negativas independentemente do seu estagio, com risco de evoluir
para carcinoma hepatocelular (KATSAGONI CN, et al., 2017). Nos Estados Unidos, a doenca hepatica
silenciosa, como é chamada a DHGNA, se tornou a segunda principal indicacao de transplante de figado e a
terceira causa de carcinoma hepatocelular, sendo importante um diagnostico precoce (FAN Y, et al., 2017).
Dessa forma, o HOMA-IR é um parametro simples e n&o invasivo que pode ajudar na avaliacao da gravidade
da esteatose hepatica ndo alcodlica, em virtude da nao especificidade das enzimas hepaticas (ZAPPAROLI
M, et al., 2016).

Yki-jarvinen H (2014) demostrou que a DHGNA predispde ao Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)aumentando
a quantidade de insulina necessaria para manter a producdo hepatica de glicose nos niveis glicémicos
normais. Ja nos pacientes com predisposicdo ao Diabetes, as células beta ndo conseguem manter a secre¢ao
de insulina por faléncia destas, levando a hiperglicemia. No presente estudo, constatou-se um aumento da
insulina sérica e os graus da esteatose hepética ndo alcodlica. Parametro este usado na formula proposta por
Matthews DR, et al. (1985) para o céalculo do HOMA-IR.

Pereira et al. (2015) encontraram prevaléncia de 42% de pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2
em pacientes com DHGNA. Na presente pesquisa, assim como a insulina, a glicemia se apresentou elevada
nos graus mais avangados de esteatose hepética ndo alcoolica. Estes resultados demonstram que o aumento
glicémico pode ser considerado um fator de risco para a infiltragao gordurosa do figado.

Hegazy MA, et al. (2012) mostraram uma relagéo significativa entre o nivel de resisténcia insulinica e a
gravidade dos graus ultrassonograficos da esteatose hepatica ndo alcodlica. O estudo de Koéroglu E, et al.
(2016) mostrou que, na DHGNA, o grau de infiltracdo gordurosa e o grau necroinflamatério foram
significativamente mais altos em pacientes com resisténcia insulinica. No presente estudo, uma associa¢ao
estatisticamente significativa entre resisténcia insulinica e os graus de esteatose hepatica ndo alcodlica foi
encontrada. A resisténcia insulinica, dessa forma, desempenha um importante papel na fisiopatologia da
DHGNA e 0o HOMA-IR é uma alternativa para a sua avaliacao.

Parametros bioquimicos buscaram avaliar a gravidade da DHGNA, como enzimas hepéticas e ferritina;
entretanto, sdo pouco especificos. Cruz MAF, et al. (2015), através de um estudo prospectivo com uma
amostra de 800 pacientes, verificaram que quanto maior o grau de esteatose hepatica ndo alcodlica, maior o
HOMA-IR. Kéroglu E, et al. (2016) mostraram que a resisténcia insulinica na DHGNA esteve relacionada ao
aumento do estresse oxidativo, analisando 21 pacientes que possuiam a doenca hepatica, submetidos a
bibpsia do figado. O presente estudo evidenciou que o aumento do HOMA-IR foi consideravelmente
proporcional & severidade da DHGNA, mostrando a sua importancia quando combinado a exames de imagem
ndo apenas para diagnosticar a esteatose hepatica ndo alcodlica, mas também para predizer a sua
progresséao.
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Os processos de globalizacdo e homogeneizacdo de comportamentos, cada vez mais presentes na
modernidade, favorecem o desenvolvimento e maior gravidade da DHGNA. Em vigéncia de incertezas nas
opcdes terapéuticas, um exame néo invasivo, rapido e de facil acesso, como a ultrassonografia associada ao
HOMA-IR, recurso amplamente disponivel nos paises desenvolvidos, oferece uma possibilidade de vigilancia
para essa doenca hepatica cronica. Permite diagnosticos precoces, alerta para a realizagao de intervengdes
multidisciplinares, haja vista que o portador de DHGNA com fibrose avangada, quando comparado a
populacdo em geral, tem menor sobrevida (CHOPRA S e LAI M, 2019).

Foi realizado um estudo observacional, transversal, porém os pacientes foram analisados em um Unico
momento, sendo importante que estudos longitudinais possam confirmar a aplicabilidade e eficiéncia do
HOMA-IR como preditor de gravidade da DHGNA.

CONCLUSAO

Houve uma associagao estatisticamente significativa entre os graus de esteatose hepética ndo alcodlica
diagnosticada pela ultrassonografia e o aumento do indice HOMA-IR, o que refor¢a a importancia do uso
deste indice na pratica clinica e em estudos epidemiol6gicos, possibilitando, inclusive, uma selecdo de
pacientes, com maior predisposicdo de gravidade, para avaliacdo histolégica do figado. Desta forma, a
combinagdo da ultrassonografia e HOMA-IR torna-se um sensivel e especifico método ndo apenas para
diagnostico da esteatose hepatica ndo alcodlica, mas também como indicador de gravidade.
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