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RESUMO

Introdugao: A obesidade cresce em todo o mundo em ritmo pandémico. A relagéo
entre a obesidade e a esteatose hepatica metabdlica (metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease - MASLD) ja é bem estabelecida, sendo um dos mais
importantes fatores etioldgicos para o desenvolvimento de cirrose hepatica. A cirurgia
bariatrica € um tratamento efetivo para perda de peso em pacientes com obesidade
moderada e severa, tendo também um efeito no controle da MASLD. Contudo, a
segurancga da cirurgia em pacientes com fibrose hepatica avangada nao € ainda bem
estabelecida. Objetivo: avaliar a seguranga e as repercussdes da cirurgia bariatrica
de acordo com o grau de fibrose hepatica. Métodos: foram avaliados
retrospectivamente pacientes submetidos a cirurgia bariatrica no periodo de junho de
2004 a fevereiro de 2020 e que possuiam biopsia hepatica realizada no momento da
cirurgia. Foram coletados dados do prontuario correspondentes ao pré-operatorio e
ao periodo de até 1 ano de pds-operatdrio, e os resultados, estratificados conforme o
grau de fibrose hepatica em fibrose inicial (ausente ou estagios 1 e 2) e fibrose
avancada (estagios 3 e 4). Resultados: Foram incluidos no estudo 1185 pacientes
no periodo de 2004 a 2020. Foram identificados 1129 pacientes sem fibrose ou com
estagios 1 e 2 de fibrose e 56 pacientes com fibrose avangada. O grupo com fibrose
avangada tinha maior percentual de homens (35,7% versus 21,6%, p=0,014),
portadores de diabete (42,9% versus 16,5%, p<0,001) e de hipertenséo arterial
sistémica (57,1% versus 41,4%, p=0,012). Pacientes com fibrose avangada ficaram
mais tempo internados (4,64 dias versus 4,06 dias, p<0,001) e necessitaram de
internacdo em Unidade de Terapia Intensiva em uma maior proporgéo (7,1% versus
2,9%, p=0,038). Nao houve diferenga significativa com relacdo a ocorréncia de
infeccbes relacionadas ao procedimento, fistulas, hemorragia digestiva,
tromboembolismo pulmonar ou trombose venosa profunda. Nao houve diferenca
significativa com relagdo ao  desenvolvimento de  estenose da
gastroenteroanastomose, colelitiase e anemia em 6 meses. Nao houve 6bito em
quaisquer dos grupos. Conclusao: a cirurgia bariatrica se mostrou um procedimento
seguro, com taxas de complicagdes semelhantes em pacientes portadores de fibrose

avangada, quando comparado com pacientes sem fibrose ou com fibrose inicial.

Palavras-Chave: fibrose hepatica, cirrose hepatica, cirurgia bariatrica



ABSTRACT

Introduction: The prevalence of obesity demonstrates a pandemic growth worldwide.
The relationship between obesity and metabolic dysfunction-associated steatotic liver
disease (MASLD) is already well established, and it is currently one of the most
important etiological factors for the development of liver cirrhosis. Bariatric surgery is
an effective treatment for weight loss in patients with moderate and severe obesity,
also having an effect on the control of MASLD. However, the safety of surgery in
patients with advanced liver fibrosis is not yet well established. Objective: to evaluate
the safety and the repercussions of bariatric surgery in patients according to the degree
of liver fibrosis. Methods: patients who underwent bariatric surgery from June 2004 to
February 2020 who had a liver biopsy performed at the time of surgery were
retrospectively evaluated. Data from the medical records corresponding to the
preoperative period and the period of up to 1 year postoperatively were collected, and
the results were stratified according to the degree of liver fibrosis into initial fibrosis
(absent, or fibrosis stages 1 or 2) and advanced fibrosis (fibrosis stages 3 or 4).
Results: A total of 1185 patients were included in the study from 2004 to 2020.
According to the degree of liver fibrosis, 1129 patients without fibrosis or with fibrosis
stages 1 or 2, and 56 patients with advanced fibrosis were identified. The group with
advanced fibrosis had a higher percentage of men (35.7% versus 21.6%, p=0,014),
with diabetes (42.9% versus 16.5%, p<0,001) and systemic arterial hypertension
(57.1% versus 41.4%, p=0,012). Patients with advanced fibrosis had longer hospital
admissions (4.64 days versus 4.06 days, p<0,001) and required admission to the
Intensive Care Unit more often (7.1% versus 2.9%, p=0,038). There was no significant
difference regarding the occurrence of procedure-related infections, fistula,
gastrointestinal bleeding, pulmonary thromboembolism (PE) or deep vein thrombosis
(DVT). There was no significant difference regarding the development of stenosis of
the gastroenteric anastomosis, cholelithiasis, and anemia at 6 months. There was no
death in either group. Conclusion: bariatric surgery was a safe procedure with similar
complication rates in patients with advanced fibrosis, compared with patients without
fibrosis or with initial fibrosis.

Keywords: liver fibrosis, liver cirrhosis, bariatric surgery
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1. INTRODUGAO

OBESIDADE

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) define obesidade como acumulo
anormal e excessivo de gordura, que acarreta prejuizos a saude, sendo o indice de
massa corporea (IMC) a ferramenta mais aceita e utilizada para diagnosticar e
classificar a obesidade (1). O IMC é calculado pela razdo entre o peso e o quadrado
da altura, e representado em Kg/m?, sendo considerado, na populagao adulta, ideal
um IMC entre 18 e 24,9Kg/m?, sobrepeso um IMC entre 25 e 29,9Kg/m?, obesidade
grau 1 um IMC de 30 a 34,9Kg/m?, obesidade grau 2 um IMC de 35 a 39,9Kg/m? e
obesidade grau 3 um IMC de 40Kg/m? ou mais.

A prevaléncia de obesidade cresce em ritmo pandémico em todo o mundo.
Novos habitos alimentares, sedentarismo e um novo ambiente social e cultural sdo
responsaveis por esse crescimento. A maior parte da populagdo mundial vive em
paises onde a obesidade ja é responsavel por mais mortes do que a desnutri¢ao.
Dados da Organizagdo Mundial da Saude indicam que os indices de obesidade
triplicaram na populagdo mundial desde 1975, sendo que a estimativa da prevaléncia
de obesidade no mundo em 2016 era de 650 milhdes de pessoas maiores de 18 anos.
(1). Segundo a World Obesity Federation, esse numero em 2020 ja era de 764
milhdes. (2) Dados do Brasil de 2021, coletados a partir do VIGITEL, estimam que o
sobrepeso esta presente em 57,2% da populacao adulta, enquanto a obesidade esta
presente em 22,4%. Talvez ainda mais importante do que os valores absolutos,
percebe-se um aumento expressivo, quando comparado com dados de 2006 do
mesmo VIGITEL, da prevaléncia de pessoas com sobrepeso e obesidade, que eram
42,6% e 11,8% da populagao respectivamente, mostrando uma curva crescente nos
ultimos anos (3).

A obesidade € uma doenga complexa com mecanismos fisiopatologicos
diversos e interconectados. O balango energético positivo entre as calorias
consumidas e gastas é considerado fundamental para o desenvolvimento da doenca,
estando isso muito relacionado a introdugcdo de uma dieta baseada em alimentos de
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alto valor caldrico, especialmente na populagdo mais jovem. Em um estudo com 3 mil
jovens acompanhados por 3 anos, aqueles que consumiam mais fast-food pesavam
em média 6kg a mais, além de terem uma maior circunferéncia abdominal. (4) As
dificuldades da populacdo em obter uma alimentagdo saudavel também estao
relacionadas a um constante estimulo alicergcado em interesses econdmicos para
venda de alimentos baratos e altamente caloricos, através de campanhas de

marketing que influenciam nas escolhas alimentares das criangas. (5).

A historia familiar também é importante no desenvolvimento da obesidade,
tanto por questdes genéticas, quanto comportamentais. (6, 7) Habitos alimentares sao
transmitidos de pais para filhos, e estudos que avaliam a intervengdo no
comportamento alimentar de maes mostram que a aderéncia a um padrédo de vida
saudavel pode interferir no risco de obesidade dos filhos.(8) Estudos que avaliam a
relagcdo familiar e genética, sugerem que grande parte da variagdo de peso na
populagéo é resultado de fatores genéticos (9, 10), determinando que filhos de pais
obesos tenham maior chance de desenvolverem obesidade. Grande parte da
obesidade na populagao é poligénica, fazendo com que pessoas com determinados
genes tenham uma predisposi¢édo ao consumo de calorias, aumento da fome, menor
saciedade e aumento da tendéncia a armazenar o excesso de energia em forma de

gordura.(11)

A base do tratamento da obesidade deve enfatizar a mudancga de estilo de vida,
com mudangas na alimentagao e aumento da atividade fisica, podendo ser acrescido
de tratamento farmacolégico ou cirurgico quando n&o se alcanga o objetivo inicial, que
deve ser a perda de 5 a 10% do peso nos primeiros 6 meses de tratamento. (12)
Porém, a cronicidade da doenga tem revelado grandes dificuldades em se atingir bons
resultados de perda de peso na populagdo no longo prazo, fazendo com que o
envolvimento da cirurgia bariatrica no tratamento de pacientes com obesidade severa

tenha se tornado mais frequente.
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ESTEATOSE HEPATICA METABOLICA

A obesidade € a principal causa do desenvolvimento de uma série de outras
doengas crbnicas, e, entre elas, a esteatose hepatica metabdlica (metabolic
dysfunction-associated steatotic liver disease — MASLD) é a alteragao hepatica mais

frequente, estando presente em 84-96% da populagdo com obesidade severa (13-15).

Ha mais de 40 anos o termo doenga hepatica gordurosa nao-alcodlica
(DHGNA) vinha sendo utilizado para definir os pacientes com esteatose hepatica nao
associada ao uso de alcool (16). Ao longo dos anos, se percebeu que o termo “nao-
alcoolica” n&o identificava corretamente a etiologia da doenga, e o termo “gordurosa”
foi considerado, por alguns, como estigmatizante. Além disso, alguns individuos com
alguns fatores de risco para DHGNA, como diabete tipo 2, que consumiam mais alcool
do que definido para considerar a doenga de natureza “nao-alcodlica” eram excluidos
de estudos e da possibilidade de tratamentos por ndo serem corretamente
reconhecidos pela nomenclatura existente. Essa percepg¢ao fez com que varios
pesquisadores buscassem um novo termo para definir a doenga hepatica, abrangendo
pacientes que podem estar expostos a mais de um fator etiolégico sobrepostos, como,
por exemplo, sindrome metabdlica e consumo problematico de alcool (17) .

Um grupo de especialistas sugeriu que o termo DHGNA devesse ser
substituido por doenca hepatica gordurosa associada a disturbio metabdlico
(metabolic dysfunction-associated fatty liver disease — MAFLD), que seria definida
pela presenca de esteatose hepatica associada a um ou mais dos seguintes:
sobrepeso ou obesidade; diabetes tipo 2; evidéncia de disturbio metabdlico,
caracterizado por pelo menos dois fatores de risco metabdlicos (circunferéncia da
cintura aumentada, aumento da pressao arterial acima de 130/80mmHg, triglicerideos
acima de 150mg/dL, colesterol HDL menor que 40mg/dL, pré-diabete, proteina C
reativa acima de 2mg/L ou sinais de resisténcia insulinica) (18, 19). Ainda assim, o
termo ndo foi amplamente aceito por ainda manter o termo “gordurosa” e por poder
causar confusdo sobre as etiologias, com potencial impacto negativo nos critérios
diagndsticos (17). Assim, recentemente, a American Association for the Study of Liver
Diseases (AASLD), a European Association for the Study of the Liver (EASL) e a
Asociacion Latinoamericana para el Estudio del Higado (ALEH), com a participagao
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de especialistas de todo o mundo, definiram um consenso para a mudanga na
nomenclatura e nos critérios diagnosticos. O termo abrangente Esteatose Hepatica
(Steatotic Liver Disease - SLD) foi escolhido para ser uma definicdo abrangente de
todas as etiologias da esteatose. O termo esteatose hepatica metabdlica (metabolic
dysfunction-associated steatotic liver disease - MASLD) foi escolhido para substituir o
termo DHGNA, mudando os critérios diagnodsticos para incluir ao menos um de cinco
fatores de risco cardiometabdlicos (hipertensao arterial, hipertrigliceridemia, colesterol
HDL — high density lipoprotein - baixo, IMC acima de 25 e elevagao na glicose). Neste
contexto, a forma inflamatéria da doenca, anteriormente identificada como esteato-
hepatite nao-alcodlica, passou a receber a nomenclatura de esteato-hepatite
metabdlica (metabolic dysfunction-associated steatohepatitis — MASH). Além disso,
uma nova categoria, Enfermidade Hepatica por Disfuncdo Metabdlica e Alcool
(MetALD), foi criada para incluir pacientes com MASLD que consomem grande
quantidade de alcool (acima de 140g/semana para mulheres e de 210g/semana para
homens). (17)

A prevaléncia mundial da MASLD é estimada em 25%, com taxas mais altas
em regides como América do Sul e Oriente Médio, e mais baixas na Africa.(20, 21) No
mundo, tanto a MASLD, quanto a MASH sao mais frequentes em homens.(22) Na
Ameérica do Sul, um estudo com 2722 pacientes de 8 centros em 5 paises identificou
a MASLD mais frequentemente em mulheres (63%), tendo a gravidade de fibrose,
esteatose e inflamacgéo associagdo com sindrome metabdlica, hipertensao arterial e
diabete melito.(23)

A MASLD corresponde a um espectro de alteragdes hepaticas em que a
presencga de esteatose (acumulo de triglicerideos nos hepatdcitos) se desenvolve sem
a presenga de outras causas (consumo de alcool especialmente) (24) . A MASH é o
subtipo inflamatério da MASLD, com a presenca de inflamacédo e lesdo celular
(balonizagao hepatocitaria), com ou sem fibrose, estando presente em cerca de 20%
dos pacientes com esteatose hepatica (25).

A fibrose hepatica pode ocorrer com a longa exposi¢cao a esteatose simples,
porém é ainda mais frequente em pacientes com MASH (26). O grau de fibrose é o

fator mais importante relacionado aos desfechos hepaticos de longo prazo dos
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pacientes com MASLD, incluindo importante impacto na mortalidade desse grupo (26,
27). Brunt et al. descreveram as caracteristicas histopatolégicas da doenga, propondo
o primeiro modelo de classificacdo da MASH, graduando a atividade necroinflamatoria
e a fibrose(28). Kleiner et al. descreveram um escore que € ainda hoje utilizado para
classificagao histopatologica que abrange todo espectro de lesées da MASLD, o
escore NAFLD activity score (NAS). Ja a fibrose poderia ser classificada em 5
categorias: FO, quando ausente; F1, quando perissinusoidal ou periportal; F2, quando
perissusoidal e periportal; F3, quando fibrose em ponte; F4, quando cirrose. (29) Em
torno de 40% dos pacientes com MASH teréo progressao para fibrose ao longo do
tempo, em uma velocidade aproximada de um estagio (F1, F2, F3 ou F4) por década
(21). A esteatose simples tem uma baixa taxa de progresséo para cirrose, em torno
de 4%, enquanto mais de 20% dos pacientes com MASH vao desenvolver cirrose
durante sua vida (30). A cirrose hepatica secundaria a MASH ja esta entre as
principais causas de transplante hepatico no mundo, e estima-se que provavelmente
sera a principal causa nos proximos anos (31). A prevaléncia de fibrose hepatica
avangada é de 1-7% da populacao obesa adulta candidata a cirurgia bariatrica (32,
33).

Do ponto de vista terapéutico, a perda de peso através de uma dieta saudavel
e o exercicio fisico regular sdo a base do tratamento para a grande maioria dos
pacientes portadores de MASLD (34), tendo beneficios mesmo quando a perda de
peso poderia ndo ser considerada necessaria de acordo com o IMC, por promover
saude cardiovascular, melhora de comorbidades e da saude hepatica. (24) A perda
de peso, especialmente quando superior a 7-10% do peso corporal, € um tratamento
efetivo para a MASLD, tanto em pacientes com esteatose simples, quanto naqueles
com MASH, podendo retardar a sua evolugdo ou até mesmo reverter alteracoes
estabelecidas (35-37). Nao existem medicagbes aprovadas especificamente para o
tratamento da MASLD, mas alguns medicamentos mostraram-se moderadamente
eficazes na melhora histopatologica de pacientes com MASH em ensaios clinicos
randomizados. A vitamina E, um antioxidante, quando comparada com placebo,
mostrou melhora na MASH (43% versus 19%, p=0,001) em adultos sem diabete e
sem cirrose que receberam a suplementagao por 96 semanas. (38) A pioglitazona, um
agonista do receptor ativado por proliferadores de peroxissoma gama (PPARYy),
também foi estudada neste contexto. Ainda que tenha apresentado apenas uma
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tendéncia ndo significativa de melhora da esteato-hepatite quando comparada ao
placebo no estudo PIVENS (34% x 19%) (38), posteriormente, demonstrou-se sua
eficacia na reversao da esteato-hepatite e da fibrose hepatica (39). O uso do acido
obeticolico, um agonista do receptor farnesoide X, em pacientes com fibrose hepatica
relacionada a MASH, porém sem cirrose, mostrou uma melhora nos parametros de
fibrose em dose de 25mg ao dia, quando comparado com placebo.(40) Um ensaio
clinico randomizado duplo cego mostrou possivel beneficio do uso de Lanifibranor,
um agonista dos receptores ativadores de proliferagdo peroxissomal, na melhora da
atividade da inflamacédo hepatica, quando avaliado o escore Steatosis, Activity,
Fibrosis (SAF).(41) O uso da combinacédo de ciclofexor (receptor farnesoide X nao-
esteroidal) e firsocostat (inibidor da acetil-CoA carboxilase) também foi comparado ao
placebo para pacientes com fibrose F3 ou F4. Pacientes que receberam as
medicagdes tiveram uma tendéncia a melhora dos niveis de fibrose e da atividade da
MASH (21% versus 11%, p=0,17).(42)

Medicamentos que estdo sendo utilizados para perda de peso tém se mostrado
eficazes na melhora da MASLD. Um estudo com 52 pacientes comparou os efeitos da
liraglutida, um analogo do GLP-1 (glucagon-like peptide 1), na melhora da MASLD, e
mostrou resolucdo das alteragdes hepaticas a bidpsia em 39% dos pacientes,
comparado com 9% do grupo placebo (p=0,019). (43) O uso de semaglutida também
foi comparado com placebo, mostrando eficacia na resolu¢do da MASH em dose de
0,4mg (59% versus 17%, p<0,001), com tendencia a melhora da fibrose, porém sem
significancia estatistica.(44) Porém, o mesmo medicamento ndo parece levar a
melhora da fibrose ou a resolugédo da inflamacao hepatica em pacientes com cirrose
estabelecida. Em um ensaio clinico randomizado duplo-cego que comparou a
semaglutida com placebo em pacientes com cirrose relacionada a MASH comprovada
a bidpsia, o medicamento ndo melhorou a fibrose nem levou a resolugdo do

componente inflamatdrio.(45)
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CIRURGIA BARIATRICA

Ao longo dos ultimos 50 anos a cirurgia bariatrica evoluiu de um procedimento
com alta mortalidade e risco de complicagdes, para um procedimento seguro e
reprodutivel. O avang¢o da tecnologia permitiu que o procedimento passasse a ser
realizado de forma minimamente invasiva através da videolaparoscopia, com reducao
importante nos indices de morbimortalidade, além de menor tempo cirurgico e retorno
mais rapido as atividades(46). Dados recentes demonstram taxas de mortalidade
perioperatoria de 0,03% a 0,2%, e de eventos adversos em 30 dias (como reoperagao
e tromboembolismo pulmonar) de 0,8 a 9,4%, o que reflete uma redugao importante
nos ultimos 20 anos. (47-49) Além disso, o abandono de técnicas antigas que faziam
grandes desvios intestinais, com desfechos negativos em termos nutricionais e de
qualidade de vida, com adog¢ao e desenvolvimento de novas técnicas, permitiu que a
perda de peso fosse acompanhada de aumento na qualidade de vida. Um estudo
avaliou a qualidade de vida de pacientes submetidos a cirurgia bariatrica e mostrou
uma melhora dos escores de qualidade de vida apos 7 anos da cirurgia, sendo mais
significativa nos pacientes com maior perda de peso. (50)

A cirurgia bariatrica é atualmente a maneira mais efetiva para perda de peso
sustentada em pacientes com obesidade severa (IMC maior ou igual a 40) ou com
obesidade moderada (IMC maior ou igual a 35) associada a outras doengas
desencadeadas ou agravadas pelo excesso de peso (51, 52). Ao mesmo tempo, tem
se mostrado o tratamento mais efetivo para uma série de comorbidades em pacientes
com obesidade, como a diabete, a hipertensdo arterial, a sindrome da apneia
obstrutiva do sono e as dislipidemias (53, 54).

Estudos observacionais sugerem que pacientes submetidos a cirurgia
bariatrica tem aumento da sobrevida, com redugéo do risco de mortalidade quando
comparados a pacientes obesos ndo operados. Uma coorte observou 7925 pacientes
submetidos ao bypass gastrico em Y de Roux (BGYR) e comparou com 7925 pessoas
com obesidade severa nao submetidos a cirurgia. Durante um seguimento de mais de
7 anos, a mortalidade por qualquer causa reduziu em 40% no grupo BGYR (37,6
versus 57,1 mortes por 10 mil pessoas/ano) (55). Outro estudo similar, mostrou indices
de mortalidade em 5 e 10 anos de 6,4% e 13,8% em 2500 pacientes submetidos a
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cirurgia bariatrica, comparados com 10,4% e 23,9% em pacientes nao operados

(razdo de risco de 0,45 e 0,47 respectivamente). (56)

Além da melhora da sobrevida, a cirurgia bariatrica tem se mostrado efetiva no
tratamento das doencgas relacionadas a obesidade, inclusive da MASLD e da MASH.
Estudos mostram que obesos com MASH submetidos ao tratamento cirurgico da
obesidade apresentam, além da perda de peso, melhora da histologia hepatica.(57)
Em um estudo com 70 pacientes que foram submetidos a cirurgia bariatrica e
possuiam MASLD comprovada por biopsia, houve melhora dos parametros
histopatoldgicos em segunda bidpsia realizada apos perda de peso, com resolugao
da esteatose e inflamagao em 37% dos pacientes, e resolugédo da fibrose em 20%.
(58). Em outro estudo que incluiu 90 pacientes submetidos a cirurgia bariatrica, foi
identificada esteatose em 87% dos pacientes e houve resolugcdo ou melhora da
esteatose em uma segunda biépsia em 80% dos pacientes, apos perda média de 81%
do excesso de peso (59).

Um estudo recente italiano randomizou 288 pacientes com MASH comprovada
por bidpsia a receberem o melhor tratamento clinico ou cirurgia bariatrica tipo
gastrectomia vertical (GV) ou cirurgia bariatrica tipo BGYR, e avaliou a resolugéo da
MASH em um ano. Foi observado que os pacientes submetidos a cirurgia bariatrica
tinham 3,6 vezes maior chance de resolugcao da MASH, sem mostrar piora da fibrose
nesse periodo. O percentual de pacientes no grupo gastrectomia vertical e bypass
gastrico que atingiu resolugédo da MASH foi de 57% e 56%, comparado com 16% no
grupo com tratamento clinico (p<0,0001) (60)

Em outro estudo que também observou os efeitos da cirurgia bariatrica em
pacientes com MASH, 84% dos pacientes tiveram resolugdo da MASH em 5 anos,
sem piora da fibrose, além de 70% terem apresentado melhora da fibrose também.
Pacientes com pouca melhora da atividade inflamatodria foram aqueles com menor
perda de peso, mostrando que os efeitos estdo muito relacionados a capacidade da

cirurgia de manter a perda de peso em longo prazo.(61)

Por outro lado, em estudo que comparou as bidpsias de 381 pacientes
submetidos a cirurgia bariatrica no momento da cirurgia e depois de 1 e 5 anos de
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pos-operatorio, apesar de melhora na esteatose, houve um leve aumento no nivel de
fibrose, apesar de 95% ainda se manterem em escore F1. No entanto, vale ressaltar
que este estudo incluiu uma parcela de pacientes submetidos a técnicas cirurgicas
atualmente em desuso por terem um grande componente disabsortivo, o que talvez

pudesse explicar um incremento nos niveis de fibrose.(62)

Além da melhora da histologia hepatica, € importante avaliar o quanto a perda
de peso induzida pela cirurgia bariatrica implica melhora de saude e de desfechos
clinicamente relevantes. Um estudo comparou a incidéncia de eventos adversos
hepaticos (progresséo a cirrose, descompensagao hepatica, carcinoma hepatocelular,
transplante hepatico) e de eventos cardiovasculares maiores em pacientes com
obesidade e fibrose hepatica (sem cirrose) submetidos ou ndo a cirurgia bariatrica.
Essa coorte comparou 650 pacientes submetidos a cirurgia bariatrica com 508
controles ndo cirurgicos, evidenciando que, entre pacientes obesos com MASH, a
cirurgia bariatrica foi relacionada a um menor risco cumulativo de eventos hepaticos
(2,3% no grupo cirurgico e 9,6% no grupo sem cirurgia, p=0,01) e cardiovasculares
(8,5% no grupo cirurgico e 15,7% no grupo sem cirurgia, p=0,007) em 10 anos (63).

Tratar a obesidade em pacientes cirréticos pode retardar a progressdo da
doenca hepatica, torna-los mais aptos ao transplante hepatico, além de evitar a
recorréncia da esteatose no figado transplantado (64-66). No entanto, as evidéncias
ainda ndo sao suficientes para que a cirurgia bariatrica seja indicada como tratamento
especifico da MASLD, podendo apenas ser considerada na presenca de indicagoes
tradicionais da cirurgia (24). Nesse contexto de hepatopatias com fibrose avangada e
especialmente na cirrose, o papel da cirurgia bariatrica € controverso. Por um lado, a
cirurgia bariatrica poderia beneficiar o paciente cirrdtico com obesidade por
proporcionar perda de peso efetiva e duradora, além de melhora do ambiente
metabdlico (67). Por outro lado, a doenga hepatica crbnica, especificamente a cirrose,
aumenta os riscos de complicagbes dos procedimentos cirurgicos em geral, com
maiores indices de morbimortalidade (68, 69). Para cirurgias de grande porte, o risco
de mortalidade pode ser dez vezes maior quando comparado ao de pacientes sem
cirrose (70). Uma das maiores preocupagodes € a descompensagao da cirrose apos a
cirurgia, com aumento do risco de sangramento e infecgbes (71). Além do risco
aumentado pela presenca da doenga hepatica, € comum a presenca de outras
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comorbidades em pacientes com obesidade e cirrose, como doenca cardiovascular,

diabete, hipertensédo arterial, dislipidemia e nefropatia (72).

Nesse contexto, estudo norte-americano que avaliou pacientes cirréticos
submetidos a cirurgia bariatrica mostrou aumento das taxas de mortalidade, quando
comparados com pacientes com histologia hepatica normal (0,9% versus 0,3%). Os
resultados foram ainda piores quando havia cirrose descompensada (16,3%,
p=0,0002) (68). Outro estudo mostrou que a cirurgia bariatrica realizada em 22
pacientes com cirrose compensada apresentou bom resultado na perda de peso, sem
aumento significativo na morbimortalidade (73), indicando que o estado compensado
da cirrose € um fator importante para o desfecho. Uma metanalise recentemente
publicada incluiu dados de 15 estudos e mostrou indices de complicagbes maiores em
pacientes portadores de cirrose submetidos a cirurgia bariatrica, com mortalidade
maior em pacientes com cirrose descompensada quando comparados a pacientes

com cirrose compensada (18,2% versus 0,9%). (74)

Assim, a AASLD considera que a seguranga da cirurgia bariatrica ainda n&o
esta estabelecida nos pacientes com cirrose hepatica secundaria a MASH e que é
necessaria uma avaliagao por uma equipe multidisciplinar para avaliar os riscos e
beneficios. Porém, em casos em que ha cirrose descompensada ou com presenca de
varizes de esOfago ou outros sinais de hipertenséo portal, a cirurgia bariatrica n&o
deve ser realizada, exceto quando associada ao transplante hepatico e em centros de
referéncia (24). Uma revisao sistematica que avaliou o papel da cirurgia bariatrica
associada ao transplante hepatico mostrou desfechos comparaveis deste grupo com
aqueles de pacientes submetidos ao transplante hepatico exclusivamente.(75)

Dessa forma, percebe-se que a associacdo da obesidade com a hepatopatia
avangada torna o manejo das duas patologias desafiador. A variabilidade dos graus
de apresentacdo de ambas as doencas impede uma conduta uniforme para todos
pacientes, e entender quais pacientes com MASLD e obesidade apresentam risco
aumentado ao submeterem-se a cirurgia bariatrica é de fundamental importancia.
Ainda hoje, existem poucos estudos na literatura que mostram a seguranca e a

efetividade da cirurgia bariatrica em pacientes com fibrose hepatica avancada.
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2. JUSTIFICATIVA

O aumento da prevaléncia da obesidade e sua intima associagdo com a
MASLD tornardo cada vez mais frequente a presenga de cirrose em pacientes
candidatos a cirurgia bariatrica. Por isso, conhecer a seguranga e a efetividade do
tratamento cirurgico da obesidade em pacientes com graus avangados de fibrose

hepatica & de fundamental importancia.
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3. OBJETIVOS

3.1 — Objetivo geral

Avaliar as repercussodes da cirurgia bariatrica de acordo com o grau de fibrose
hepatica.

3.2 — Objetivos especificos

Avaliar a mortalidade em pacientes submetidos a cirurgia bariatrica de acordo
com o grau de fibrose hepatica.

Avaliar a incidéncia de complicagdes pds-operatdrias em pacientes submetidos
a cirurgia bariatrica de acordo com o grau de fibrose hepatica.

Avaliar o tempo de internagdo em pacientes submetidos a cirurgia bariatrica de
acordo com o grau de fibrose hepatica.

Avaliar a perda ponderal em pacientes submetidos a cirurgia bariatrica de
acordo com o grau de fibrose hepatica.

Avaliar o impacto da cirurgia bariatrica em parédmetros metabolicos de acordo
com o grau de fibrose hepatica.
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