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Â Grande estudo randomizado incluindo 173.643 diabéticos e 
650.620 controles, evidencia que a diabetes aumenta em dobro a 
possibilidade de desenvolver hepatopatia crônica e 
hepatocarcinoma, excluindo -se previamente outras hepatopatias.
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El-serag HB. Gastroenterology 2004; 126: 460-468.



Proporção Mortalidade Standard em 
Diabetes Mellitus tipo 2 (Estudo VERONA)

Â Diabetes                                                     4.47   (3.91 ï5.10)

Â Gastroentestinal                                        1.83   (1.50 ï2.21)

Doença hepática crônica + cirrose       2.52   (1.96 ï3.20)

Pancreas                                                  2.61  (0.52 ï7.62)

Outras causas GI                                    1.18   (0.65 ï1.63)

Â Cardiovascular                                           1.34   (1.23 ï1.44)

Isquêmica                                                1.41   (1.24 ï1.62)

Cerebrovascular                                     1.48   (1.25 ï1.73)

Â Respiratória                                                1.14   (0.91 ï1.42)

Â Neoplasia Maligna                                      1.05   (0.94 ï1.17)

Â Lesões e envenenamentos                       1.02   (0.76 ï1.34)

De Marco e col. Diabetes Care 1999 

Total de casos     (n = 7148)

Obs/Exp   (95% CI)
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Sensibilidadeà insulina e adiposidade
abdominal - lipotoxicidade

Alto risco de diabetes tipo 2
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Baixo risco de diabetes tipo 2



Achados de Fibrose na biópsia (NASH)

Ekstedt e col. Hepatology 2006; 44:865-73

Mortalidade :
Å10 vezes mais relacionado à doença hepática

Å2 vezes mais relacionado à doença cardiovascular



3  dos  5 critérios abaixo: 

Â Obesidade abdominal (cintura > 102 cm homens e

80 cm mulheres)*

Â Triglicérides ²150 mg /dL 

Â HDL-C < 40 mg /dL nos homens e

< 50 mg /dL nas mulheres,

Â Pressão arterial ²130/85 mm hg ou HAS em 

tratamento

Â Glicemia ²100 mg /dL 

*ATP III 2005 :Valores menores para asiáticos e reconhece que indivíduos possam se beneficiar de modificação 

de estilo de vida se cintura > 94 cm e 80 cm. Para homens e mulheres

Grundy et al. Circulation 2005

Definição de Síndrome 
Metabólica ATPIII 2005



Síndrome Metabólica

Resistência à 

Insulina

Reaven G. Endocrinol Metab Clin North Am. 2004; 33:283ï303.

Obesidade Visceral

SM em pessoas não obesas mas com RI demonstram 

papel da hiperinsulinemia compensatória na SM 
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