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1. INTRODUCAO

A esteatose hepatica (EH) ¢ definida como a deposi¢ao exacerbada de triglicerideos nos
hepatocitos, ou seja, ¢ o acimulo excessivo de gordura nas células hepaticas (IDILMAN;
OZDENIZ; KARCAALTINCABA, 2016) e tem elevada prevaléncia global. Pode acometer
uma em cada quatro pessoas, possuindo indices de prevaléncia de 5% a 30%, sendo nos EUA
cerca de 25% (YOUNOSSI et al.,, 2016), baseado em bidpsias hepdticas. As principais
etiologias dessa condi¢do estdo ligadas a causa alcodlica e a doenga hepatica gordurosa nao
alcodlica (DHGNA), embora existam outras origens como infecg¢des virais (Hepatite B e C) e
inducdo por drogas (IDILMAN; OZDENIZ; KARCAALTINCABA, 2016). Segundo estudos,
a EH de etiologia ndo alcoodlica ¢ a doenga mais comum do figado nos paises industrializados
ocidentais (BENJAMIN CHUN-KIT TONG, 2017).

O curso da EH varia de acordo com etiologia de base, associacdo a outras comorbidades,
habitos de vida e condigdes quanto ao acompanhamento de satde, os quais podem gerar
inflamacdo e fibrose progressiva com potencial de progressdo para cirrose evoluindo para
carcinomas hepatocelulares (CHC) (KARANIJIA et al., 2016). A doenca gordurosa surge,
normalmente, entre os 40 e 50 anos de idade do paciente e possui, como fatores de risco mais
relevantes, as dislipidemias, as sindromes metabolicas, a obesidade e o diabetes mellitus (DM)
tipo 2 (BENJAMIN CHUN-KIT TONG, 2017).

Embora o padrao-ouro para diagnodstico de EH seja a biopsia hepatica, ndo ¢ utilizada
de rotina nos servigos, pois € um procedimento invasivo, que pode gerar alguma complicac¢ao,
¢ operador-dependente e a amostra colhida pode nao representar fielmente a real condi¢ao do
orgdo (ZHANG et al., 2018). A avaliacdo e o diagnostico de EH podem ser estabelecidos por
métodos de imagem, de uma forma menos invasiva, no qual o USG ¢é uma técnica segura,
disponivel e funcional em certos momentos como na triagem, tendo como desvantagens a
dependéncia do aparelho, do operador, da avaliagdo qualitativa e da imprecisdo na detec¢ao de
EH leve (ZHANG et al., 2018). A TC de abdome convencional sem contraste ¢ acessivel, facil
de realizar e ¢ feita rotineiramente nos pacientes com hepatopatia que serdo submetidos a
transplante hepatico, ndo sendo acrescidos prejuizos adicionais aos pacientes, sendo altamente
especifica para detec¢do de EH moderada a acentuada, e a avaliagdo quantitativa ¢ um beneficio
adicional da TC, mas ¢ imprecisa na faixa de EH leve e envolve o uso de radiacdo (ZHANG et
al., 2018). A RM ¢ considerada a técnica mais sensivel e especifica para avaliagdo da EH, ela

mede a intensidade do brilho (sinal) dos protons em diferentes frequéncias, possibilitando maior



precisdo no diagnostico, porém existem limitagdes, como na analise da fragdo de gordura, ser
operador-dependente e apresentar alto custo (ZHANG et al., 2018).

O CHC, possivel evolugdo da EH, ¢ a forma que apresenta maior nlimero de casos entre
os tumores malignos primarios de origem hepatica, caracterizando-se como um importante
problema de saude coletiva, em ambito mundial, e com o aumento progressivo nas quantidades
de novos casos (ZHANG et al., 2018)(KULIK; EL-SERAG, 2019). Em uma visdo global,
segundo a Organiza¢do Mundial da Satde (OMS), até o ano de 2030, cerca de um milhdo de
pessoas irdo ao 6bito devido a canceres hepaticos (FALKSON; FALKSON; GARBERS, 1998).
Essa neoplasia corresponde a 85% dos casos em paises em desenvolvimento, com os niimeros
de incidéncia na casa das centenas de milhares a cada ano (FALKSON; FALKSON;
GARBERS, 1998)(FINN et al., 2020).

Os estudos buscam gradativamente estabelecer a relacdo da EH com o desfecho do
CHC, e muitos destes apresentam resultados contraditorios na literatura: alguns trabalhos
mostram que a evolucdo clinica e progndstico dos pacientes sem EH esté relacionado a um pior
prognostico na evolu¢ao de CHC (ZHENG et al., 2017), estabelecendo que a EH funcionaria
como um fator protetor neste perfil de pacientes. Outros estudos determinaram que entre os
pacientes com doenca gordurosa alcoolica ocorre uma menor incidéncia de CHC, mas evoluem
para o Obito com mais frequéncia devido a descompensa¢ao do quadro fibrético da cirrose
(CHALASANI et al., 2012)(MAROT et al., 2017). Ja os pacientes com DHGNA possuem
riscos diminuidos de desenvolver CHC, além de apresentarem um quadro menos agressivo em
comparagdo com pacientes com Hepatite C (ASCHA et al., 2010)(BHALA et al., 2011).

Por outro lado, ha trabalhos que evidenciam a EH como elemento complicador no
desenvolvimento do CHC, sendo que pacientes com DHGNA apresentam alto risco
cardiovascular de morbidade e mortalidade (YOUNOSSI et al.,, 2016). A presenca de
comorbidades como a DM e a resisténcia a insulina, ambos fatores de risco classicos associados
a presenca de EH, estdo ligadas a um maior risco de desenvolvimento de CHC (BAFFY;
BRUNT; CALDWELL, 2012).

Atualmente, ha diversos estudos quanto aos fatores de risco de recorréncia e pior
prognostico para o CHC, sendo que ja se sabe que a invasdo microvascular (IMV) ¢ o fator
preditor mais significativo para o desenvolvimento da neoplasia e, por consequéncia, ocorréncia
de transplantes hepaticos (SUMIE et al., 2008)(KAIBORI et al., 2010)(ZHAO et al., 2013).
Estudos indicam ainda que os pacientes com doencga de etiologia ndo alcodlica possuem menos

risco de desenvolver CHC comparados aos pacientes de causa viral (Hepatites B e C), devido



a menor taxa de transforma¢do oncogénica na DHGNA (PAIS et al., 2017), mesmo assim, a
propor¢do de pacientes com IMV ¢ ligeiramente maior em pacientes com DHGNA quando
comparado a outros grupos (SADLER et al., 2018). Os individuos etilistas e tabagistas também
correspondem a uma parcela importante da populacdo de risco para CHC (DAVILA et al.,
2005).

Diversos estudos prévios evidenciaram que a ocorréncia da IMV estd diretamente
interligada aos casos de CHC, o que dificulta as escolhas terapéuticas devido ao fato de os
pacientes apresentarem piores evolucdes e baixas taxas de sobrevida, ou seja, o progndstico de
cada paciente esta relacionado com os aspectos histologicos do CHC, na qual a existéncia de
IMV ¢ uma variante importante na avaliagdo (KAIBORI et al., 2010)(ZHAO et al., 2013).
Contudo, por meio de exames laboratoriais e de imagem, a IMV ¢ de complexa determinacao,
o que faz necessario métodos histopatolégicos de avaliagdo do tecido hepatico, limitando a
relevancia dessas informagdes no periodo pré-operatério (SUMIE et al., 2008)(LAHAN-
MARTINS et al., 2019). Logo, o médico ndo tera ciéncia das informagdes completas no
momento de escolher os tratamentos disponiveis (SUMIE et al., 2008)(LAHAN-MARTINS et
al., 2019).

Apesar de a existéncia da IMV ainda ser pouco explorada, varios trabalhos estdo sendo
desenvolvidos visando a compreensdo da interacdo com as demais informagdes
epidemiolodgicas e clinicas, por exemplo, os estudos obtidos a partir da TC ndo confirmam a
IMV e ndo ha outros exames comprobatorios da ocorréncia de IMV (SUMIE et al.,
2008)(KAIBORI et al., 2010)(LAHAN-MARTINS et al., 2019). Alguns estudos relatam que
niveis séricos de marcadores como, principalmente, alfafetoproteina (AFP) — proteina
indicativa de malignidade, ou seja, carcinoma pouco diferenciado —, idade inferior a 65 anos,
tamanho em didmetro do nédulo (>8 cm) e multiplos nddulos hepaticos (>3) evidenciam a
significancia da IMV como preditor de CHC, o que possibilita prever no pré-operatorio a
presenca de IMV, beneficiando as condutas e o manejo cirargico do CHC (SUMIE et al.,
2008)(KAIBORI et al., 2010)(ZHAO et al., 2013). J& outros trabalhos pdem em duvida a
ocorréncia de IMV como preditor de CHC, pregando uma dualidade na literatura o que torna a
existéncia de IMV como preditor de CHC incerta (ZHAO et al., 2013).

A partir dos estudos teodricos-clinicos capazes de predizer a ocorréncia de IMV e
estabelecer dados clinicos-laboratoriais relacionados auxiliard na condug@o e na programacao
terapéutica do paciente, o que pode afetar de forma benéfica a evolu¢do do paciente ao

possibilitar um melhor prognostico e a diminui¢do dos 6bitos entre os pacientes com CHC.



Assim, tentaremos estabelecer os conhecimentos que complementardo a literatura atual sobre o
tema, tornando claro a relevancia dos dados estudados na evolugdo dos pacientes que foram

submetidos ao transplante hepatico, deixando claro, ainda, a necessidade da continuidade nos

estudos acerca do tema.



2. OBJETIVOS
2.1. Geral: Analisar se a esteatose hepatica identificada na tomografia computadorizada ¢
capaz de predizer invasdo microvascular nos pacientes com carcinoma hepatocelular e
para verificar a relagcdo de dados clinicos como preditores de progndstico.
2.2. Especificos:
2.2.1. Correlacionar os dados clinicos, laboratoriais e epidemiologicos com a presenca
de esteatose hepatica e invasdo microvascular.

2.2.2. Prever se os fatores clinicos estudados estdo associados ao desfecho esteatose.



3. METODOS

Trata-se de um estudo retrospectivo transversal observacional de carater quantitativo, a
partir de dados coletados de ficheiros (PACS - Picture Archiving and Communication System)
e os resultados dos relatérios anatomopatologicos do HC-UNICAMP no formato eletronico. A
populacao estudada incluiu os pacientes consecutivos submetidos ao transplante de figado por
carcinoma hepatocelular (CHC) no HC-UNCAMP compreendido no periodo de maio de 2010
a novembro de 2017, sem discriminacdo por idade, sexo, cor/raga, etnia, orientacdo sexual ou
classe social.

De maneira inicial, obteve-se o total de 439 pacientes transplantados, dos quais 314
foram excluidos por ndo se tratar de causas relacionadas ao carcinoma hepatocelular ou por nao
conterem imagens de tomografia computadorizada realizadas no proprio servigo. Restaram 125
pacientes, excluindo aqueles cujos registros ndo continham informagdes suficientes para o
presente estudo. Ocorreu a exclusdo de 38 pacientes, cujos registos de falta de informagao sobre
a presenca ou auséncia de invasdo microvascular, grau histologico, data do transplante de
figado, histéria do tabagismo e do alcoolismo, faixa etdria, na realizacdo da tomografia
computadorizada (TC), sexo e dosagem do biomarcador sérico alfafetoproteina (AFP).

Para os testes quantitativos de soro, analise de influéncia da AFP, foi considerado com
a data mais proxima do transplante, admitindo um maximo de trés meses antes da operagdo. A
TC de abdome foi utilizada neste estudo para o diagnéstico da EH, para todos os pacientes,
realizou-se uma TC (ndo melhorada com um scanner helicoidal de fila multipla) para procurar
lesdes anormais, para detectar possiveis malignidades, e para avaliar a qualidade do vaso.
Foram obtidas densidades de figado e bago em unidades Hounsfield e utilizado a TC figado a
espinha (L/S) e a TC figado menos bago (L-S) racios de atenuagdo para avaliar a esteatose
(PERKINS, 2007). Para obter os indices, a atenuagdo hepatica e a atenuacao esplénica foram
medidas através do calculo da média das unidades Hounsfield de 3 regides de interesse (ROIs)
em cada parénquima (PERKINS, 2007). Cada ROI formou um quadrado de 1,5 X 1,5 cm e foi
colocado em 3 locais diferentes (para o figado, 2 no lobo direito e 1 no lobo esquerdo)
(PERKINS, 2007). Todos os dados foram analisados por um radiologista sénior cego aos
resultados da patologia (PERKINS, 2007). Deste modo, realizou-se as medidas quantitativas
das densidades hepatica e esplénica na fase pré-contraste para caracterizacdo de esteatose
moderada/severa, uma vez que a densidade média das amostras do figado abaixo de 40 HU ¢
diagnodstico de EH moderada a grave, e/ou diferenca maior 10 HU de densidade entre a média

das amostras hepaticas em relacdo as esplénicas conforme ja estabelecido na literatura (ZHANG
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et al., 2018). Estes dados foram comparados com dados clinicos e laboratoriais dos pacientes,
além de laudos anatomopatoldgicos para avaliagdo da relagdo com a invasdo microvascular
(IMV).

Ademais, com auxilio de um estatistico, realizou-se uma analise descritiva dos dados
clinicos e laboratoriais, de modo que a caracterizagao do perfil das pacientes foi realizada por
meio de frequéncia absoluta, frequéncia relativa; média e desvio padrdo. Nas varidveis
categoricas optou-se pelas medidas de frequéncia absoluta e relativa e para varidvel continua, a
média e o desvio padrdo. A normalidade dos dados foi verificada por meio do teste de Shapiro-
Wilk. A distribui¢do do perfil de acordo com o diagnoéstico de esteatose foi testada aplicando-
se os testes do Qui-quadrado de Pearson e teste ¢ de Student. A fim de se avaliar o poder
preditivo das varidveis exploratérias do estudo no diagnostico de esteatose foi realizada a
andlise de regressao logistica multipla, para avaliar os parametros como potenciais preditores
de esteatose e, por conseguinte de IMV dos prognodsticos desses pacientes.

Por fim, foi obtida uma tabela de contingéncia para caracterizar o perfil da amostra e os
dados foram inicialmente tabulados no programa Microsoft Excel® e posteriormente construido
e analisados com o auxilio do pacote estatistico SPSS (Statistical Package for Social Science)
versdo 26,0. O nivel de significancia adotado foi de 5% (p < 0,05).

O estudo esta de acordo com a exigéncia ética, tendo sido previamente submetido ao

comité de ética em pesquisa da UNICAMP, com niimero do parecer 5.242.135.



4. RESULTADOS

As amostras do estudo foram representadas, por meio de uma estatistica descritiva e
inferencial, cruzando-se os dados para verificar diferengas significativas. Foi proposto na tabela
1, uma tabela de contingéncia para caracterizar o perfil da amostra de carater univariada,
cruzando os dados de forma independente com a esteatose. A tabela 2 trata-se de uma analise
multivariada com variaveis preditoras para explicar a dinamica da esteatose.

A Tabela 1 contém as caracteristicas clinicas, epidemiologicas e laboratoriais dos pacientes
estudados. Foi observada uma estatistica univariada, em que cada dado foi cruzado de maneira
independente com a esteatose. Entre os 87 pacientes foi verificado que a maior parte nao
apresentou esteatose (67,8%) com idade, média, 59 anos (£ 7 anos) e 45 (76,3%) eram do sexo
masculino. Foi verificado que ndo houve diferenca significativa na média de idade entre o grupo
com ou sem esteatose (p= 0,47). Setenta e cinco por cento dos individuos com esteatose nao
tinham invasdo microvascular nos nédulos de CHC. Destaca-se que 60,7% dos pacientes com
esteatose possuiam um historico de consumo de alcool e 39,3% com esteatose ndo fumavam.

Na Tabela 1, também, identificamos que ndo houve diferenca significativa na
distribui¢do do grau histoldgico (p= 0,19), notando-se a prevaléncia de grau 2 (61,5%) dos
pacientes com EH. Registrou-se, da mesma maneira, a ndo associagdo estatistica do
biomarcador AFP entre o grupo com ou sem esteatose, apontando 10,7% com grau severo e a

predominancia do grau moderado (46,4%) nos individuos com EH.

Tabela 1. Caracterizacdo e associac¢do do perfil dos pacientes com a esteatose (n = 87).

Esteatose
Nao Sim Total p*
59 (67,8) 28 (32,2)
Idade no Tx (anos) 59,00 £+ 7,00 56,32 £ 8,45 58,14+7,55  047**
Faixa etaria
< 60 anos 31(52,5) 17 (60,7) 48 (55.2) 047+
> 60 anos 28 (47,5) 11 (39,3) 39 (44,8)
Sexo
Feminino 14 (23,7) 6(21,4) 20 (23,0) 0,81%*
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Masculino 45 (76,3) 22 (78,6) 67 (77,0)

Invasao Microvascular

Ausente 39 (66,1) 21 (75,0) 60 (69,0) 0.40*
Presente 20 (33,9) 7 (25,0) 27 (31,0)
Grau Histoldgico
1 3(5,8) 4 (15,4) 7 (9,0)
2 27 (51,9) 16 (61,5) 43 (55,1) 0.10%
3 21 (40,4) 5(19,2) 26 (33.3)
4 1(1,9) 1(3,8) 2(2,6)
Tabagismo
Nao 18 (30,5) 11 (39,3) 29 (33.3) 0.41%
Sim 41 (69,5) 17 (60,7) 58 (66,7)
Etilismo
Nao 13 (22,0) 11 (39,3) 24 (27,6)
0,09*
Sim 46 (78,0) 17 (60,7) 63 (72,4)
AFP
Normal 27 (45,8) 12 (42,9) 39 (44,8)
Moderado 24 (40,7) 13 (46,4) 37 (42,5) 0,85%
Severo 8 (13,6) 3(10,7) 11 (12,6)

*Qui-quadrado de Pearson; n = frequéncia absoluta; % = frequéncia relativa

**Teste ¢ de Student (Média + desvio padrao)

A Tabela 2 traz uma andlise multivariada de varidveis preditoras para explicar a
dindmica da esteatose. O coeficiente B da regressdo logistica indica para onde estaria a
associacdo, uma vez que nao houve diferenga estatistica, tanto o gradiente negativo, ou positivo,
ndo alteram os resultados. Essas varidveis tornam-se preditoras em um modelo multiplo, onde
interagem entre si para explicar nossa variavel resposta que ¢ a esteatose. Foi encontrado um
coeficiente de determina¢do multipla (r> = 0,17), mostrando que os dados apresentados,

agrupados, possuem um valor preditivo para apenas 17% da esteatose.
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Tabela 2. Resultado da regressdo logistica multipla.

B Erro padrao Wald p
Idade no Tx -0,98 0,11 1,01 0,11
Sexo masculino 0,36 0,33 0,14 0,47
Invasdo Microvascular presente -0,28 0,38 0,04 0,61
Grau Histologico 1 0,42 2,07 0,04 0,84
Grau Histologico 2 0,47 2,07 0,04 0,38
Grau Histologico 3 -0,69 2,03 0,12 0,17
Tabagista -1,13 0,98 1,34 0,25
Etilista -0,27 0,95 0,08 0,78
AFP moderado 1,00 1,06 2,99 0,91

?=0,17

A figura 1 estd representado o Histograma que demonstra as estatisticas descritivas e a
distribuicdo de diferentes faixas etarias do figado (valor obtido a partir da média das 3 amostras

hepaticas).
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Figura 1. Grafico histograma demonstrando a distribui¢do da média figado na amostra (n =
87).
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5. DISCUSSAO

A possibilidade ou nao de predizer a ocorréncia de IMV e de estabelecer dados clinico-
laboratoriais relacionados ao seu desenvolvimento e a programacgdo do tratamento, o que
proporciona um melhor prognéstico ao paciente. Mesmo existindo diversos métodos que
possibilitem a predi¢ao de alguns fatores progndsticos, ainda ha uma grande dificuldade para o
estabelecimento de certas condicdes, inclusive os relacionados a EH (ZHAO et al., 2013). Dessa
forma, o trabalho teodrico-clinico desenvolvido buscou comparar os dados clinico-laboratoriais
com os dados radiologicos e patologicos dos pacientes com CHC a fim de verificar se existem
relacdes nos dados.

Nestes dados, conforme registrado na Tabela 1, a prevaléncia de EH no nosso estudo
foi de 32,2%, valor que se assemelha ao perfil nacional, mesmo com a nossa amostra
apresentando um perfil especifico (pacientes com CHC submetidos a transplante hepatico). Na
literatura, observamos que a prevaléncia global da EH ¢ de 5% a 30%, sendo nos EUA cerca
de 25% da populacdo (YOUNOSSI et al., 2016). Observou-se, ainda, que a EH ¢ mais
prevalente entre os 40 e 50 anos de idade do paciente (BENJAMIN CHUN-KIT TONG, 2017).

A Tabela 1 registra a EH distribuida por grupo etério, a qual mostra que 55,2% possuiam
<60 anos de idade, sendo que 60,7% desta populacdo apresentavam EH (p=0,47%). Segundo
estudos, os pacientes que desenvolveram CHC a partir da EH tinham, em média, 70 anos de
idade e eram de uma a duas décadas mais velhos do que aqueles com CHC relacionados a
causas virais (hepatites B e C), ou seja, isso sugere uma menor taxa de transformacgdo
carcinogénica da EH (PAIS et al., 2017). Dessa maneira, observamos que grande parte dos
pacientes do nosso estudo ndo desenvolveram CHC a partir da EH. Assim, fatores como idade
<60 anos e presenca de EH ndo apresentaram significancia ao desfecho IMV (PAIS et al., 2017).

Conforme a Tabela 1, 31% do total de pacientes apresentaram IMV e 75% dos pacientes
com EH nao tiveram presenca de IMV. A vista disso, a analise da EH como critério de pior
prognostico no CHC e sua relagdo com a IMV ainda ndo foi elucidada e ainda necessita de
estudos (PAIS et al., 2017). A presenca da IMV ndo tem significancia com a EH, pois a maioria
dos pacientes que evoluiram para CHC ndo possuiam a doenga gordurosa (p=0,40%). Logo,
diversos estudos evidenciaram que a ocorréncia da IMV esté intimamente ligada ao progndstico
de CHC (KAIBORI et al., 2010)(ZHAO et al., 2013). A elevada quantidade de pacientes que
ndo apresentaram IMV pode estar atrelada a baixa taxa de transformagao carcinogénica da EH
(PAIS et al., 2017). A utilizagdo da TC para predizer IMV ja foi tentada por outros autores,

inclusive através da técnica de avaliacdo do parénquima hepatico pré-contraste, arterial, portal
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e de equilibrio, porém sem diferencas estatisticas significativas (LAHAN-MARTINS et al.,
2019).

A evolucdo dos pacientes com CHC usualmente esta atrelada aos graus histologicos do
tumor, os tumores tipo 1 exibem uma limitacdo evidente entre o tumor e o parénquima nao
tumoral e apresentam um crescimento em expansdo, enquanto os tipos histoldgicos 2 e 3
evidenciam células carcinogénicas, ou seja, células que invadem os hepatdcitos ndo tumorais
periféricos em padrao de crescimento de substituicdo (SUMIE et al., 2008)(ZHAO et al., 2013).
Na tabela 1, 55,1% apresentaram grau histoldgico tipo 2, sendo que destes 61,5% possuem EH.
O valor de 33,3% do total de pacientes ¢ do tipo 3, sendo que destes apenas 19,2% pacientes
possuem EH. Logo, ndo houve significancia entre qualquer grau histolégico e a EH (p=0,19%)
mas o grau histoloégico maior que 2 possui relagdo ao desfecho IMV (SUMIE et al., 2008).

O presente estudo evidenciou que o etilismo e o tabagismo estavam presentes em 72,4%
e 66,7%, respectivamente, do total dos pacientes observados, e 60,7% e 60,7%,
respectivamente, dentre os pacientes com EH, como observado na Tabela 1. Os hébitos de vida
dos pacientes estdo intimamente ligados a predisposi¢@o a hepatopatia e em um futuro proximo,
¢ provavel que haja mais casos de CHC relacionados @ EH ndo alcodlica quando comparados
aos diagnosticos de hepatite C (DAVILA et al, 2005). Constatou-se, portanto, que a
distribui¢do dos grupos de etilistas e tabagistas entre o grupo com ou sem EH foi homogénea
(p=0,09 e p=0,41 respectivamente), pois esses habitos de vida sdo preditores de CHC
independente da presenga de EH (DAVILA et al., 2005).

Na andlise desenvolvida, de acordo com a Tabela 1, 87,3% do total de pacientes
apresentaram niveis normais ou moderados de AFP. De acordo com Zhao et al, nos exames
séricos quantitativos, a concentracdo de AFP > 400 mg/L ¢ considerada como niveis elevados
para malignidade (CHOI et al., 2011)(ZHAO et al., 2013). Observando a Tabela 1, os niveis
elevados de AFP aparecem em 12,6% do total de pacientes e destes apenas 10,7% possuem EH.
Segundo a literatura, o nivel sérico de AFP mostrou-se um biomarcador efetivo para CHC, o
que possibilita correlacionar com fatores como IMV e diferenciagdo tumoral, ou seja, uma
proteina marcadora de malignidade (ZHAO et al., 2013). Assim, a partir da analise, ndo ¢
possivel observar relagdo estatistica entre a EH e os indices de AFP (p=0,85), mas a AFP possui
relagdo ao desfecho IMV (ZHAO et al., 2013).

O estudo possui fatores limitantes, tendo em vista a andlise retrospectiva com
fragmentacdo de informagdes, possuir um Unico centro de referéncia e amostra limitada.

Contudo, conseguimos dados a ambito nacional. Além disso, a fragmentacao e perda de alguns
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dados, como habitos de vida, acarretou em algumas incertezas com relagdo a quantificagdo e
temporalidade de praticas, como o etilismo. Logo, mais estudos sdo precisos acerca do tema
para que as conclusdes sejam alcancadas.

A partir da interpretacdo da tabela 2, o modelo de regressdo multipla agrupou as
variaveis com objetivo de predizer o desfecho esteatose, ou seja, apresentd-la ou ndo. Dessa
forma, de acordo com os resultados obtidos, podemos dizer que os dados estudados de maneira
conjunta possuem uma importincia explicativa para a condi¢do de desenvolver ou ndo a
esteatose hepatica de 17%, levando em consideracdo que nenhuma varidvel preditora,
individualmente, explicou a condi¢@o de forma significativa.

Em conclusdo, os dados clinicos estudados e a esteatose hepdtica, indicada pela
tomografia computadorizada, ndo apresentaram relacdo com a invasdo microvascular no
carcinoma hepatocelular. Portanto, constatamos a necessidade de novos métodos e parametros
biomoleculares a fim de melhorar gradativamente o acompanhamento dos pacientes com
hepatopatia cronica, suas evolugdes tumorais, definir prognosticos e estratégias no periodo

clinico e pds-operatorio.
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