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RESUMO

LYRA, C.A.S; LELIS, F.A. Perfil clinico-nutricional de pacientes com doenca
hepética gordurosa associada a disfuncdo metabdlica atendidos em um
hospital de Macei6. 2020. 73f. Trabalho de Conclusédo de Curso (Graduacao em

Nutricdo), Faculdade de Nutricédo, Universidade Alagoas, Macei6 2021.

A doenca hepatica gordurosa associada a disfuncdo metabdlica (DHGADM) é
caracterizada pela presenca de esteatose hepética acompanhada por sobrepeso ou
obesidade, diabetes tipo 2 (DMT2) ou indicio de desregulacdo metabdlica. Ela pode
evoluir de esteatose simples para esteato-hepatite e, em alguns casos, cirrose,
insuficiéncia hepética e carcinoma hepatocelular (HCC). O presente estudo teve como
objetivo tracar o perfil clinico-nutricional dos pacientes com DHGADM atendidos no
ambulatorio de nutricdo e gastroenterologia do Hospital Universitario Professor
Alberto Antunes. Foi realizado um estudo transversal com coleta de dados
socioecon6micos, clinicos e nutricionais registrados em prontuéarios eletrénicos, de
pacientes com DHGADM de ambos os sexos, com idade superior a 18 anos,
atendidos no periodo de janeiro de 2017 a agosto de 2019. Dos 20 pacientes
avaliados, 18 (90%) eram do sexo feminino, tinham média de idade de 57,45+6,36
anos, sendo 9 (45%) idosos,18 (90%) eram hipertensos e/ou diabéticos, 6 (30%)
apresentaram laudo para esteatose grau 1, 5 (25%) esteatose grau 2, 4 (20%)
esteatose grau 3, 9 (45%) se queixaram de dor abdominal, 7 (35%) eram adeptos a
algum tipo de restricao alimentar, 17 (85%) tinham excesso de peso ou eram obesos.
Estudos de avaliagéo do perfil clinico e nutricional de pacientes com DHGADM séao
necessarios para contribuir com o emprego de estratégias importantes e controle dos
fatores de risco que contribuem para a predisposicdo da DHGADM e/ou sua

progressao.

Palavras chave: esteato-hepatite ndo alcodlica, esteatose hepatica, obesidade,

doencas hepaticas



ABSTRACT

LYRA, C.A.S; LELIS, F.A. Clinical-nutritional profile of patients with metabolic
dysfunction-associated fatty liver disease treated at a Maceio hospital. 2020. 73f.
Course Conclusion Paper (Graduation in nutrition), Faculty of Nutrition,

Universidade Alagoas, Macei6 2021.

The metabolic dysfunction-associated fatty liver disease (MAFDL) is characterized by
the presence of liver steatosis accompanied by overweight or obesity, DMT2, or
evidence of metabolic dysregulation. It can progress from simple steatosis to
steatohepatitis and, in some cases, cirrhosis, liver failure, and hepatocellular
carcinoma (HCC). This present study aimed to outline the clinical-nutritional profile of
patients with DHGADM treated at the nutrition and gastroenterology outpatient clinic
of Hospital Universitario Professor Alberto Antunes. A cross-sectional study was
carried out with the collection of socioeconomic, clinical, and nutritional data recorded
in electronic medical records, of patients with MAFDL of both sexes, aged 18 or over,
treated between January of 2017 to August of 2019. Out of the 20 patients, 18 (90%)
were female, with an average age of 57.45 + 6.36 years, 9 (45%) of whom were
elderly, 18 (90%) were hypertensive and/or diabetic, 6 (30%) presented a report for
grade 1 steatosis, 5 (25%) grade 2 steatosis, 4 (20%) grade 3 steatosis, 9 (45%)
complained about abdominal pain, 7 (35%) were adept to some type of food restriction,
17 (85%) were overweight or obese. Studies that evaluate the clinical and nutritional
profile of patients with MAFDL are necessary to contribute to the use of important
strategies and control of risk factors that contribute to the predisposition of MAFDL

and/or its progression.

Key words: non-alcoholic steatohepatitis, liver steatosis, obesity, liver disease
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INTRODUCAO

A doenca hepatica gordurosa néo alcodlica (DHGNA) tem sido considerada a
doenca hepatica cronica mais frequente em todo o mundo e sua progressado e
consequéncias afetam em grande quantidade os sistemas econémicos e de saude
(YOUNOSSI et al., 2018; ESLAM et al.,, 2020). A patogenia da DHGNA esta
relacionada ao comprometimento metabdlico e a modificacdo da homeostase glicose-
insulina (LIVER EAFTSOT, 2016). Devido a intima relacéo entre doencas metabdlicas
e DHGNA, esta condicéo recebeu recentemente uma nova homenclatura, passando
a ser chamada de doenca hepatica gordurosa associada a disfuncdo metabdlica
(DHGADM) (ESLAM et al., 2020; ESLAM et al., 2020). Por essa razao, a nova sigla
DHGADM sera utilizada para substituir o termo DHGNA ao longo deste trabalho.

Quando a DHGADM ¢ estabelecida, a resisténcia a insulina aumenta, e, por
sua vez, pode desencadear evolucdo de esteatose simples para esteato-hepatite e,
ocasionalmente, cirrose, insuficiéncia hepatica e carcinoma hepatocelular (HCC)
(SCHILD et. al, 2013; SAMUEL; SHULMAN, 2018). A DHGADM contribui para
inflamacéo sistémica de baixo grau e traz prejuizo a sensibilidade a insulina em
tecidos extra-hepaticos (TARGHER, 2010). Com isso, ela aumenta o risco de diabetes
tipo 2 (DMT2) e complicacbes da diabetes, além de ser um fator de risco para
morbidade e mortalidade cardiovascular (TARGHER, 2020).

A DHGADM se configura na presenca de esteatose hepatica acompanhada por
sobrepeso ou obesidade (IMC = 25kg/m2 em individuos caucasianos e = 23 kg/m2 em
asiaticos), DMT2 ou indicio de desregulacdo metabdlica. A heterogeneidade na
configuracéo clinica e na trajetoria dessa doenca se deve a fatores que podem ter
impacto de maneiras diferentes em qualquer individuo, assim como, entre 0s
individuos acometidos pela doenca. Dentre os fatores estdo: etnia, sexo, habitos
alimentares, idade, ingestdo de alcool, estado hormonal, tabagismo, microbiota
intestinal, predisposicdo genética, fatores epigenéticos e estado metabdlico (TILG;
EFFENBERGER, 2020; ESLAM et al., 2020).

E a doenca hepatica mais frequente e varia com prevaléncia entre 6,3% a 51%

na populacdo mundial. Na América do Sul estima-se uma prevaléncia de 30%, e no



Brasil essa prevaléncia varia de 18 a 23% (AMADEO et al., 2017; CRUZ et al., 2016),
estando essa variabilidade relacionada com diferentes métodos diagnosticos
utilizados para avaliar a quantidade de gordura intra-hepatica, bem como diferentes
grupos étnicos investigados (AMADEO et al., 2017). Diante dessa elevada
prevaléncia, a DHGADM se tornara, em breve, a principal causa de transplante
hepético no mundo (KHOUDARI et al., 2019).

Cabe ressaltar que a distribuicdo mundial da DHGADM esta intimamente
relacionada a prevaléncia de diabetes e obesidade, doencas que atingiram
propor¢cdes epidémicas mundiais. Nesse contexto, a presenca de DHGADM entre a
populacdo obesa € 40 a 90% e na diabética 25 a 69% (MUNHOZ et al.,2017; WEIR et
al., 2014; LEITE, 2011).

Dos individuos com DHGADM, estima-se que entre 5 a 10% desenvolvem
esteato-hepatite. Com a evolucdo do dano hepatico, teremos entre 10 a 20% com
fibrose avancada, enquanto aproximadamente 5% teréo cirrose, o que significa 0,05
a 0,3% de prevaléncia de cirrose por esteato-hepatite, dos quais, 2% ao ano teréo
carcinoma hepatocelular (HCC) (WEIR et. al.,2014).

Diante dos riscos de complicacdes inerentes a progressao do quadro da
DHGADM, como a inflamacao do tecido adiposo, cirrose e posterior HCC, é crescente
a preocupacdo dos profissionais de salude com a elevada parcela da populacéo
acometida por esta doenca (AMADEO et al., 2017).

Conforme o que foi exposto e com base na literatura, que demonstra maior
incidéncia de DM2, obesidade e SM, no presente estudo esperou-se confirmar a
prevaléncia dessas comorbidades na amostra analisada. Por essa razao, este
trabalho teve como objetivo tracar o perfil clinico-nutricional dos pacientes com doenca
hepética gordurosa associada a disfungdo metabdlica atendidos no ambulatoério de

nutricdo e gastroenterologia do Hospital Universitario Professor Alberto Antunes.
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REVISAO DA LITERATURA

1. CONCEITO, FISIOPATOLOGIA E PREVALENCIA

A DHGNA foi designada como, uma entidade patolégica em 1980, condicdo
semelhante a doenca hepatica gordurosa alcoolica com infiltragcdo excessiva de
gordura no figado, porém distinguindo-se pela auséncia de consumo significativo de
alcool ou outras causas de doenca hepatica (LUDWIG et al., 1980). Desde entéo, nos
altimos 40 anos, a compreensao acerca dessa doenca evoluiu, definindo amplamente
uma ligacdo entre a doenca e a desregulacdo metabdlica, sendo esta, a forca
promotora da patogénese da doenca. Assim como, tem sido publicados muitos
relatérios evidenciando sua ligacao a obesidade, doencgas associadas a obesidade e
resisténcia a insulina (RI) (YILMAZ et al., 2019).

Com o crescimento da prevaléncia da doenca e o enriquecimento da
compreensao sobre o tema, teve inicio a uma série de preocupacdes e criticas a
respeito da adequacgéo do termo “DHGNA”. Por conseguinte, diversas tentativas de
nomenclaturas alternativas foram propostas para renomear a DHGNA, diferendo na
énfase atribuida e nas propostas de reconceitualizacdo. Porém, essas publicacdes
contém criticas em comum, ao alegarem que o termo DHGNA reflete uma viséo
negativa devido ao uso do prefixo "ndo", do papel dominante da palavra "alcool", e
sua incapacidade de abranger um grupo de pacientes muito heterogéneos (LORIA et
al., 2005; DUFOUR, 2016; BELLENTANI;TIRIBELLI, 2017; ESLAM et al., 2019).

Assim como, os critérios diagndsticos para definir a DHGNA eram baseados
apenas na exclusdo de outras condi¢des, como por exemplo, a ingestao de alcool e/ou
hepatite viral. Outra limitacdo importante com a definicao tradicional € que ela prediz
que pessoas com doencas crbnicas nao transmissiveis (DCNTs), ndo devem
consumir alcool acima dos limites adequados para se qualificarem no diagnéstico de
DHGNA. Contudo, na pratica clinica, os diagndésticos de doenca hepatica alcodlica e
DHGNA podem ser confundidos, configurando-se um desafio diferencia-los em
determinadas situagoes (RINELLA et. al, 2014; PERUMPAIL et.al., 2017; DEMIRTAS;
YILMAZ, 2020).
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Somado a isso, a terminologia DHGNA néo evidencia os fatores metabdlicos
como impulsionadores significativos da patogénese, tanto na nomenclatura quanto na
sua definicdo. Para resolver essas questdes, 2 novos documentos foram publicados,
trata-se de consensos entre especialistas internacionais de varios paises, com o0
objetivo de propor uma nova nomenclatura mais adequada e um definicdo mais
abrangente que estabelece esta doenca como um distarbio metabdlico e inclui
critérios diagnadsticos “positivos” de facil aplicacdo (ESLAM et. al, 2020; ESLAM et. al.,
2020).

A grande vantagem dessa definicdo € que ela reflete melhor conhecimento da
fisiopatologia metabdlica, ao substituir DHGNA por DHGADM, a disfungdo metabdlica
torna-se a questao central, em detrimento do alcool que é considerado apenas um dos
varios fatores com potencial para agravar a doenca. Outro aspecto, de acordo com 0s
novos critérios, € que a exclusdo de outras doencas hepaticas ndo é obrigatoria,
porém seria necessario para uma avaliacdo integral dos individuos e eliminar
contribuicdes de outras doencas (ESLAM et. al., 2020; DEMIRTAS; YILMAZ, 2020).

A DHGADM estende-se a um amplo espectro de lesbes hepéticas, sendo
assintoméatica nos primeiros estadios. Histologicamente pode ser classificada em
esteatose simples e esteato-hepatite, a primeira caracterizada pela presenca de
depodsitos de gordura sem dano hepatocelular e, a segunda, esteatose hepética
associada a lesédo e a inflamacgéo dos hepatdcitos, com risco de desenvolvimento para
estagios mais graves (ARAB et al., 2018; SUK; KIM, 2019).

A etiologia da DHGADM ainda ndo estd completamente esclarecida,
geralmente € de origem priméria, estando estreitamente relacionada a resisténcia
insulinica (RI), ao diabetes mellitus tipo Il (DM2), a obesidade, a dislipidemia e
frequentemente como parte inicial da sindrome metabdlica (SM) (BELLENTANI, 2009;

DE MELO COUTO, 2019).

Perda de peso em curto periodo, desnutricdo, sindrome de Bassen-Kornzweig,
lipodistrofia, uso de glicocorticéides, metotrexato, quimioterapicos, tamoxifeno,
diverticulite jejunal com supercrescimento bacteriano, doenca inflamatéria do intestino

sdo exemplos de causas nutricionais, metabdlicas, induzidas por drogas e condi¢des
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adversas consideradas de etiologia secundaria para DHGADM (BELLENTANI, 2009;
DE MELO COUTO, 2019).

A teoria mais amplamente difundida traz a Rl como causa primordial da
DHGADM, levando a esteatose hepatica e, caso nao revertida, a esteato hepatite, por
meio do estresse oxidativo e seus danos, como a peroxidacao lipidica, além do
processo inflamatério mediado por citocinas pré inflamatérias (principalmente o fator
de necrose tumoral (TNF-a)) e adiponectinas (DUYMJAK et al. 2007; TAN HL, et al.,
2020; TROVATO FM, et al., 2019).

A teoria de “duas etapas”, anteriormente difundida, tem sido substituida pela
teoria de multiplos acertos paralelos. Na hipétese anterior foram estabelecidas duas
etapas, a primeira convencionada na presenca de esteatose hepética e a segunda
guando fosse desenvolvida lesdo hepatica, inflamacéo e fibrose por meio de estresse
oxidativo, endotoxina, deplecdo de adenosina trifosfato (ATP). Por outro lado, a
hipotese de mdltiplos acertos paralelos reconhece que a DHGADM é uma doenca
multifatorial, ndo transmissivel e que resulta da interacdo entre varios fatores, dentre
eles: ambientais, metabdlicos e genéticos (LONARDO et. al, 2017; TILG; MOSCHEN,
2010; CALIGIURI et. al., 2016).

Esses fatores incluem RI, horménios secretados do tecido adiposo, fatores
nutricionais, microbiota intestinal e fatores genéticos e epigenéticos. Entédo, agindo de
forma conjunta, em individuos geneticamente predispostos eles induzem a DHGADM.
Isso explicaria a complexidade da patogénese da DHGADM, resultante de muitos
eventos originados no figado, tecido adiposo, trato gastrointestinal e musculo
(LONARDO et. al, 2017; TILG; MOSCHEN, 2010).

O aumento da lipélise de triglicerideos no tecido adiposo, e em menor grau,
gorduras e acucares da dieta e a lipogénese, sado precedentes importantes para o
conteudo lipidico hepatico. Esse tecido adiposo disfuncional produz citocinas pro-
inflamatorias, como leptina e resistina, em alta escala, enquanto a liberacdo de
adipocinas anti-inflamatdrias, como a adiponectina, de maneira reduzida, o que
contribui ainda mais para a progressao da DHGADM (LONARDO et. al, 2017;
POLYZOS et al., 2011).
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Por ser parte do sistema endocrino, o tecido adiposo produz e secreta, além
das citocinas, horménios e quimiorreceptores pro e anti-inflamatorios (GELFAND,
2012), o que justifica a Rl em niveis de tecido adiposo, figado e tecido esquelético,
em individuos com a DHGADM. A ocorréncia simultanea entre esteatose hepatica e
resisténcia insulinica gerou uma hipotese, de que o excedente de triglicerideos no
figado d& origem a RI (PAN; FALLON, 2014). Porém ela foi contestada posteriormente
em outro estudo, no qual, a gordura do figado foi um pouco maior em pacientes
hispanicos do que em caucasianos mas nao foi associada a pior Rl hepatica ou do
tecido adiposo (LOMONACO et. al., 2011).

Alteracdes no padrdo de acidos graxos e na composicdo de fosfolipidios,
encontradas em bidpsias de tecido hepético, sugerem que modificacdes no
metabolismo lipidico estdo intrinsecamente ligados a etiologia da DHGADM, mais
especificamente no estresse oxidativo, inflamacdo e morte celular, implicando
diretamente na patogénese e progressao da doenca (PURI et al., 2007; KARTSOLI,
et al., 2020).

Estilo de vida pouco saudavel pode gerar disbiose, que sdo alteracdes
guantitativas e qualitativas da composicdo da microbiota intestinal. Na DHGADM ja
foram descritos aumento da propor¢ao Firmicutes / Bacteroidetes e mudancas nos
aspectos funcionais da microbiota intestinal. Com isso, ela pode contribuir para o
desenvolvimento e progressdo da DHGADM, por desencadear diversas vias de
sinalizacdo, aumentar a eficacia da extracdo calérica dos alimentos e induzir a
translocacdo de produtos bacterianos (LONARDO et. al, 2017; MEHAL, 2013; TILG,
2011).

A obesidade e a Rl sdo importantes, mas nao fatores obrigatoérios para deflagrar
a esteato-hepatite, dada a prevaléncia variavel de esteatose em diferentes grupos
populacionais (CALDWELL et al, 2007). Ao longo dos anos, a DHGADM foi
reconhecida como uma doenga complexa com histéria natural heterogénea. No
sentido de que, a variacdo genética sutil entre pacientes, associada a fatores
ambientais contribui para determinar, diferencas entre individuos, na progressao da
doenca (LIU et al., 2014). Isso é identificado ao observar, por exemplo, que apesar de
a DHGADM estar relacionada a obesidade (LONARDO et al., 2015), nem todos os
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individuos obesos desenvolvem DHGADM, assim como, a DHGADM também pode

ser encontrada em individuos ndo obesos (KIM;KIM, 2017).

O aumento de AGL circulantes e, principalmente com o acumulo de
diacilglicerol (DAG) intracelular em tecidos extra hepaticos também contribuem para
a RI visto que este € um metabdlito resultante da hidrdlise intracelular de TG e é
conhecido como ativador alostérico da Proteina Quinase C (PKC), capaz de fosforilar
0 substrato do receptor de insulina 1 (IRS-1) no local da serina/treonina, inibindo o
IRS-1, levando a uma menor ligacao de fosfatidilinositol 3 - quinase a este receptor e
reducdo na transcricdo e transporte de GLUT-4 para a membrana, promovendo Rl e
hiperinsulinemia. Apesar de ainda estarem sendo estudados, alguns mecanismos
causadores da DHGADM, o desequilibrio entre sintese e esterificacdo de acidos
graxos e capacidade de exportacdo de TG pelos hepatécitos por meio de VLDL, como
resultado da RI, € amplamente aceito como uma de suas causas (SANTOS et al.,
2013).

A esteatose hepética pode ser resultado do aumento da entrada de acidos
graxos livres (AGL) no figado ou da diminuicdo da composicdo de lipidios. As
principais fontes desses AGL sdo os 4cidos graxos plasméticos néo esterificados, com
origem principalmente da lipdlise no tecido adiposo; lipogénese, sobretudo a partir de
carboidratos e glicose assim como pelas fontes dietéticas, sob a forma de
quilomicrons. A partir dai, os AGL sdo oxidados no figado, através da beta-oxidacéo
mitocondrial, ou séo utilizados para produzir triglicerideos (TG), que s@o exportados a
circulacdo como lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) ou podem se
acumular em aglomerados lipidicos no hepatdcito, levando a esteatose (MACHADO,
CORTEZ-PINTO, 2014; PETTA et al, 2016).

O acumulo de lipidios intrahepéaticos se da através de 2 mecanismos, com
aumento na esterificacdo de TG pelo hepatécito resultante do aumento na captacao
de AGL circulantes. Assim como, por meio da hiperinsulinemia compensatéria que
promove reducdo da beta oxidacdo, aumento da lipogénese (principalmente a partir
de fontes glicidicas), aumento da esterificacdo de TG e redugdo da sintese de
Apolipoproteina - B ou sua ligacdo ao TG. Isso resulta na reducéo da exportacdo de
VLDL e consequente acumulo de TG no hepatocito, configurando-se assim a
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esteatose hepatica primaria e RI sisttmica (DUVNJAK et al., 2007; PETTA et. al,
2016).

Com isso, tem-se inicio a lesdo do reticulo endoplasmético, disfuncéo
mitocondrial e varias endotoxemias cronicas, que resultam em injarias hepaticas,
inflamacé&o e fibrose. Por conseguinte, outras vias de oxidacdo podem ser ativadas, a
exemplo disso tem-se a peroxissomal ou microssomal. Contudo, ha uma producéo
aumentada de radicais livres, com consequente ativacéo de fibroblastos por agentes
pré-inflamatérios, resultando em fibrose (MACHADO, CORTEZ-PINTO, 2014; PETTA
et al, 2016).

A TNF-a é uma das citocinas mais importantes envolvidas no desenvolvimento
da esteato-hepatite (WREE et al, 2013). Individuos com esteato-hepatite apresentam
maiores niveis dessa citocina comparativamente aqueles apenas com esteatose
hepatica. Através na ligacdo do TNF-a com seu receptor (receptor-1-TNF - TNF-R1)
ocorre a ativacdo do fator de transcricdo nuclear kappa B (NF-kB) que aumenta a
transcricdo de diversas citocinas pro-inflamatérias, a exemplo do TNF-a e Interleucina- 6
(IL-6). Como a TNF-a pode ser liberada diretamente dos adipdcitos presentes na
gordura visceral, ocorre a inibicdo de citocinas anti-inflamatorias — também produzidas
por adipécitos e hepatdcitos — a exemplo da adiponectina (FERREIRA et al, 2019;
PONTE et. al, 2020).

A associacdo entre DHGADM e obesidade € bem estabelecida, devido a
epidemia global da obesidade a prevaléncia dela estd em ascensdo. Além disso, a
DHGADM tem sido considerada como a manifestacéo hepética da SM, por haver sido
encontrada uma relacdo muito préxima entre elas. Na Pesquisa Nacional de Saude
(PNS) 2013 foi evidenciado que obesidade acomete quase 30 milhdes de adultos e
56,9% da populacdo brasileira apresentava excesso de peso (PAPPACHAN et al.,
2017; LADEIRA et al.,2020).

Na maioria dos paises ocidentais, a imagem corporal preferida € a eutrofia,
principalmente em mulheres, com o minimo de gordura corporal. Porém, em varias
culturas, a obesidade é desejada. Nos EUA as pessoas de grupos socioecondmicos
mais baixos dependem fortemente de dietas fornecidas por fast food de alto teor de

gordura e calorias, isso contribui fortemente para a situacao da obesidade ser
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considerada epidémica. Em contrapartida, em muitos paises socioeconomicamente
mais desprovidos ocorre 0 oposto, a populagdo abastada e com maior acesso a
educacado tem a maior prevaléncia de obesidade (WGO, 2014).

A DHGADM é considerada a causa mais comum de doenca hepética crénica
nos Estados Unidos, acometendo entre 80 e 100 milhdes de individuos, destes cerca
de 25% evoluem para esteato-fibrose. Em diferentes popula¢des foram encontrados
dados epidemioldgicos que mostram a prevaléncia global de DHGADM, em ordem
decrescente, Oriente Médio - 32%, Estados Unidos - 30%, América do Sul - 30%, Asia
- 27%, Europa - 24% e Africa - 13% (PERUMPAIL et al., 2017; CARR et al., 2016).

2. DIAGNOSTICO

Devido ao fato de muitos portadores de DHGADM serem assintomaticos e sé
descobrirem a doenca apOs realizarem exames, por alguns outros motivos, o
diagnostico dessa doenca, nesses casos, passa a ser levado em consideracao na
presenca de anormalidades nas fungBes hepéticas ou quando identificadas nos
métodos diagndsticos que tém sido amplamente utilizados: bidpsia hepatica, exames
laboratoriais ou exames de imagem, como USG, tomografia computadorizada (TC) ou
ressonancia magnética (RM) (PAPPACHAN et al., 2017).

O diagnostico, de acordo com antiga definicdo (DHGNA), era baseado na
presenca de esteatose em 5%, ou mais, dos hepatdcitos, excluindo causas de
esteatose secundéaria. A exemplo disso, o consumo de alcool em excesso (> 20
gramas/dia em mulheres, correspondente a 14 doses/semana e 30 gramas/dia em
homens, que corresponde a 21 doses/semana) ou doencas hepaticas cronicas
associadas com esteatose, como as doencas virais, autoimunes, metabdlicas e
toxicas (PAPPACHAN et al., 2017; CHALASANI et al., 2018).

Com a nova definicdo recentemente proposta (DHGADM) e a alteragao dos
critérios diagnoésticos dessa doenca hepatica que anteriormente eram considerado
excludentes e passaram a ser conceituados como includentes, o diagnostico é
estabelecido na presenca de esteatose hepatica associada a um dos trés critérios
seguintes: sobrepeso ou obesidade, presenca de DMT2 estabelecida ou evidéncia de
desregulacdo metabolica, independentemente da ingestdo diaria de alcool e outras

doencas hepaticas concomitantes (ESLAM et. al., 2020).
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Para identificar a desregulacdo metabdlica € necessario a presenca de pelo
menos dois fatores de risco metabdlicos, dentre eles, circunferéncia da cintura
2102/88 cm em homens e mulheres brancos ou 290/80 cm em homens e mulheres
asiaticos; pré-diabetes; inflamacdo com nivel elevado de proteina C reativa sérica
altamente sensivel; presséo arterial elevada ou uso de tratamento medicamentoso
especifico; diminuicdo dos niveis de colesterol HDL; aumento dos niveis de
triglicerideos no plasma; e avaliagdo do modelo de homeostase (HOMA) com
pontuacao de resisténcia a insulina 22,5 (TILG; EFFENBERGER, 2020).

A presenca de obesidade, RI, DM2, SM, hiperlipidemia, apneia do sono, historia
familiar positiva, etnia ndo negra, estilo de vida sedentario e elevacao crénica de
enzimas hepéaticas séo fatores associados a DHGADM, utilizados para considerar um
possivel diagnostico da doenca. Contudo, podem ser fatores de confusdo quando
analisados de forma isolada, ou interpretados de forma errbnea (WGO, 2014;
AZEVEDO, 2019).

Devido ao fato de que, quase em sua totalidade, os individuos que apresentam
esteatose hepatica sdo assintomaticos, poucos sdo os relatos de desconforto
abdominal e mal-estar. Como o exame fisico € subjetivo e ndo é suficiente para
determinar diagnéstico, podendo indicar apenas hepatomegalia, faz-se necessario o
uso de técnicas mais eficazes para determinacdo de tecido gorduroso no figado
(CRUZ et al., 2016).

2.1. Biopsia hepatica e histologia

O padrao ouro para quantificar a gordura intra-hepatica é o exame histologico
de amostras do 6rgdo (AMADEDO, et al., 2017). A bidpsia hepatica € o Unico marcador
gue consegue diferenciar a progressdo da DHGADM para esteato-hepatite de forma
fidedigna, pois mostra esteatose, balonizacdo dos hepatocitos e inflamacao lobular
(ARAUJO et al, 2018; ALBHAISI; SANYAL, 2018). Além de classificar os graus de
fiorose em leve, significativa, avancada e cirrose (PERDOMO; FRUHBECK;
ESCALADA, 2019).
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Por ser um método muito invasivo ndo é viavel e ético submeter todos os
pacientes a biopsia hepética (MIKOLASEVIC et al., 2018). Alto custo, complicagdes,
propenséo a erros de amostragem devido a diferengas intra e inter observador no que
diz respeito ao relato da histologia, estdo entre as principais desvantagens da bidpsia
hepatica. Por isso, ndo é rotineiramente recomendada na pratica clinica, com excecéao
de situacbes em que devem ser descartados outros diagndésticos diferenciais
(PAPPACHAN et al., 2017).

2.2. Marcadores bioguimicos

Rotineiramente s&o solicitados exames laboratoriais para auxiliar no
diagnostico, dentre eles destacam-se: ALT e AST, ferritina (niveis anormais na
presenca de saturacdo da transferrina normal € sugestivo para descartar esteato-
hepatite), bilirrubina total e fracdes (o nivel de bilirrubina geralmente permanece
normal, com excec¢éao de grau avancado da doenca), gama glutamil transferase (GGT)
e fosfatase alcalina (FA) (ambas encontram-se elevadas em 1/3 do pacientes (WGO,
2014; SPENGLER; LOOMBA, 2015; FREITAS ET AL.,2007)).

Apesar de elevagBes nas transaminases hepaticas (leve e moderada) serem
0s achados mais comuns nos exames laboratoriais, isso pode ser indicio de varias
doencas diferentes e, por essa razao, alteracdes nos niveis dessa enzimas hepaticas
nao sao suficientes para diagnosticar precisamente a DHGADM, uma vez que entre
50% e 80% dos pacientes apresentam niveis normais, dificultando precisar sua real
prevaléncia (CHAVES et al., 2009; HASHIMOTO; YOUNOSSI et al., 2018).

Elevacdes dos niveis séricos de transaminases sdo observadas em cerca de
10% pacientes com DHGADM, principalmente nagueles com esteatose simples e a
razao AST/ALT <1. Caso essa relagdo entre as transaminases resulte num quociente

>2, isto sera, geralmente, indicativo de hepatite alcodlica. (WGO, 2012).

Um estudo realizado em Porto Alegre entre janeiro de 1996 e dezembro de
1998, achou o indice AST/ALT inferiores a 1 em todos os 29 pacientes obesos, de
idade entre 19 e 61 anos , que preenchiam os critérios histolégicos para esteato-
hepatite da amostra cuja relacdo entre as aminotransferases foi avaliada por 2
semanas, em detrimento ao grupo controle (pacientes com esteato-hepatitie alcoolica)

cujo indice AST/ALT foi superior a 1 em todos os pacientes e a 2 em 24 (85,7%), o
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que foi estatisticamente significativo quando comparado aos pacientes com esteato-
hepatite ndo alcodlica (P <0,05) (ZAMIN Jr. Et al, 2002)

2.3. Diagnéstico radioldgico

Em geral, se a quantidade de gordura presente for < 30% nenhum exame
imagiolégico pode identifica-la com precisdo. A USG é um método barato e facil de ser
realizado até mesmo a beira do leito, sua sensibilidade é aproximadamente > 90%
quando realizada por um profissional capacitado e na presenca de esteatose >30%,
haja vista que a sensibilidade é muito menor em graus mais baixos de esteatose.
Outro fator limitante € que a USG é altamente dependente do operador e, com isso,
0s resultados podem variar amplamente, dependendo de quem executa
(LABRECQUE, 2012; LEE et al.,2007; KHOV et al., 2014; PAPPACHAN et al.,2017).

O grau de fibrose pode ser identificado por métodos nédo invasivos, como a
elastografia hepatica transitéria (EHT), que é realizada por meio de ultrassom, a
exemplo do FibroScan® e da elastografia hepatica via ecografia (Acoustic Radiation
Force Impulse — ARFI) ou por meio da ressonancia magnética, a exemplo a
elastografia por ressonancia magnética (ERM). Esta parece apresentar maior precisao
diagnéstica para a deteccao do estadiamento de fibrose, quando comparado a EHT
por FibroScan® e por ARFI. Porém, é considerada onerosa e de dificil acessibilidade
(KWOK et al., 2014; BRASIL, 2015; CHOW et al., 2018; MILIC; LULIC; STIMAC, 2014)

A tomografia computadorizada (TC) € um método ndo invasivo que apresenta
baixa especificidade e alta taxa de resultados falso positivos, assim como acarreta
despesas elevadas, e tem como desvantagem adicional a exposi¢do do paciente a
radiacéo ionizante (MIKOLASEVIC et al., 2018; CRUZ et al., 2016).

3. RELACAO ENTRE A RESISTENCIA A INSULINA, OBESIDADE E DIABETES

A gordura intra-hepatica esta relacionada com a gravidade da RI, dislipidemia
e marcadores inflamatorios. A RI esta fortemente associada a DHGADM, porém,
apesar de ser essencial ndo é crucial para a sua progressao (BOSE; RAY, 2014;
AMADEDQO, et al., 2017).
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A RI é uma caracteristica que predispde a hiperinsulinemia compensatoria,
promovendo disfuncdo da célula B e desenvolvimento de DMT2, fazendo com que
ocorra no figado uma reducédo de 50% da depuracdo da glicose e incapacidade em
diminuir a producéo de glicose hepatica. No tecido adiposo, esta causa um defeito na

supresséo de AGL e diminuicdo da captacao de glicose (SOUTO, 2017).

O desenvolvimento da Rl na obesidade se evidencia por meio do excesso de
tecido adiposo e sua capacidade em sintetizar e ativar proteinas com acfes
inflamatorias, as quais atuam sobre a via de sinalizagéo de insulina fazendo com que
haja erro na sintese e transporte do transportador de glicose, GLUT-4, para a
membrana plasmatica. Ja se reconhece esse tecido como 6rgdo enddécrino, com
funcdes de sintese e liberacdo de substancias biologicamente ativas (adipocinas),
com acOes pro-inflamatoérias que causam inflamacéo crénica de baixo grau, através
da inducdo de alteracBes intracelulares as quais prejudicam a fosforilagdo dos
substratos do receptor da insulina (FREITAS, et al.2014).

A RI desencadeia alteraces metabdlicas como aumento da oxidacdo de
gordura, o aumento da atividade da cadeia transportadora de elétrons levando a
disfuncéo mitocondrial com subsequente formacéo de espécies reativas de oxigénio
(EROS), peroxidacgdo lipidicas (PL) em organelas intracelulares, assim como a
formac&o de produtos finais de glicacdo avancada (AGES), devido ao aumento da
glicose circulante ndo captada pelos tecidos periféricos, 0os quais podem desnaturar

proteinas levando ao aumento de citocinas pro-inflamatorias (SANTOS, et al, 2013).

A DHGADM e a DMT?2 estéo ligadas de forma que a progresséo de uma pode
acarretar o agravamento da outra, além de, um controle metabdlico mais dificil e um

aparecimento precoce de complicacbes da DMT2 (AMADEDO, et al., 2017).

Com isso, torna-se evidente que a Rl ndo é apenas resultante de SM,
obesidade e, consequentemente, da DHGADM, mas também um predisponente para
seu surgimento. Contudo, sua auséncia ndo descarta a presenca da DHGADM, visto
gue ela também pode ocorrer em individuos eutréficos (BOSE; RAY, 2014; AMADEO,
et al., 2017).

A obesidade e a SM séo consideradas fatores de risco de maior impacto para

0 surgimento da doencga, enquanto o DM2 assim como a Hipertensdo estéao ligados
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ao seu agravamento. Devido a semelhanca na patogénese, com a RI causando
hiperinsulinemia e alterages importantes no metabolismo de carboidratos e gordura,
o DMT2 contribui diretamente para piora do quadro de esteatose hepatica, progressao
de uma esteato-hepatite prévia, fibrose, cirrose e maior risco para desenvolvimento
de CHC (SALGADO JUNIOR et al., 2006).

A RI extra-hepética promove um processo inflamatorio sistémico pela ativacéao
de fatores pré - aterogénicos e nefrotoxicos e, devido ao aumento da lipdlise no tecido
adiposo inflamado, ocorre uma elevagédo dos AGL circulantes causando RI hepética
(DHARMALINGAM M; YAMASANDHI PG, 2018)

A associacao entre a DHGADM e a RI pode ser evidenciada a partir do indice
de HOMA- IR (Avaliacdo do Modelo Homeostético), o qual avalia a Rl com base nas

dosagens de insulina e glicemia de jejum (FERREIRA et al., 2010).

Em cerca de 60% a 100% de bidpsias hepaticas, com acumulo de gordura em
obesos, sdo encontradas desordens do parénquima hepatico. A esteato-hepatite esta
presente em 20% a 25% dos obesos e 65% dos individuos com diabetes mellitus.
Dentre os acometidos por esteato-hepatite, 24% a 95% sao obesos, sendo que cerca
de 10% a 40% acima do seu peso ideal (DE MELO PORTELA, et. al. 2013).

4. COMPLICACOES E TRATAMENTO

No que diz respeito as complicacdes extra-hepéaticas da DHGADM, evidéncias
mostram uma associacao entre a doenca e um aumento do risco de problemas
cardiovasculares, cancer colorretal (CCR), endocrinopatias, DM2 e doenca renal
crénica (CHACKO; REINUS, 2016; EL AZEEM et al., 2013, ARMSTRONG et al.,
2014). O risco de morbidade e mortalidade relacionadas ao figado é alto em individuos
com esteato-hepatite, assim como o risco de comorbidades metabdlicas que tem 10
vezes mais chances de ocorrer do que na populacdo em geral. Sdo também
complicagbes extra-hepaticas da DHGADM: hipotiredoidismo, sindrome do ovario

policistico (SOP), osteoporose e apneia do sono (ARAUJO, 2018).

Além disso, a presenca e o estagio da fibrose tém sido apontados como o fator
mais importante para complicacdes cardiovasculares e complicacdes relacionadas ao
figado (LINDENMEYER; MCCULLOUGH, 2018).
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A DHGADM esta também associada a aumento do risco de mortalidade por
doenca cardiovascular, e chega a ser 13% maior por infarto agudo do miocardio que
na populagéo geral, pois as citocinas pré-inflamatorias circulantes estdo aumentadas
na DHGADM, assim como danos endoteliais intra-hepaticos e sistémicos,
aterosclerose subclinica, aterosclerose carotidea e eventos tromboembolicos venosos
(SOUTO, 2017; GHONEIM et al., 2020).

O acumulo de TG nos tecidos gera a lipotoxicidade na esteatose hepatica que,
por sua vez, leva a RI (fator de risco para a doenca renal). Sendo assim, a DHGADM
tem potencial para desencadear a nefropatia diabética, que € uma das principais
complicagbes microvasculares da DM (CHACKO; REINUS, 2016; JIA et al., 2015).

Em pacientes com esteato-hepatite, devido ao seu potencial progressivo, ndo
€ comum obter melhora espontanea das lesdes histoldgicas. Nesses casos, eles
podem desenvolver insuficiéncia hepatica com presenca de ictericia, ascite,
encefalopatia, hemorragia digestiva e 6&bito relacionado a doencas hepaticas
(COTRIM, 2009).

O tratamento da DHGADM consiste em um conjunto de intervengdes, pois ndo
existe apenas uma estratégia isolada que seja totalmente eficiente no tratamento e
cura dessa doenca. Essas intervengdes consistem na modificagcdo vigorosa dos
hébitos de vida e na atencdo aos fatores de risco, tendo em vista, que sao base para
administracdo de doencas (PAPPACHAN et al., 2017).

A primeira linha de tratamento para o manejo da DHGADM é a modificacédo do
estilo de vida e a perda de peso € uma terapia eficaz confirmada para o tratamento
dessa doenca (CHALASANI et al., 2012). Como tratamentos de segunda linha ou de
acao adjunta, tem-se intervencdes meédicas e cirurgicas. Dentre os objetivos do
tratamento, destacam-se, a melhora do quadro de esteatose e a prevencdo da
progressdo da doenca (PAPPACHAN et al., 2017).

Tratar doencas hepaticas, bem como condigcbes associadas, incluindo,
obesidade, hiperlipidemia, Rl e DM2 é essencial para garantir o manejo adequado de
pacientes com DHGADM. Muitos estudos apontam que intervengdes no estilo de vida
podem reduzir as aminotransferases e melhorar a esteatose hepatica (CHALASANI et
al., 2012).
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O reconhecimento do papel da alimentacdo como fator de risco ou protecéo na
prevaléncia de DCNTs e suas complicacdes, tem se refletido na crescente demanda
por orientagdo alimentar e nutricional nos ultimos anos, pois resultados concretos na
reducdo de peso, e modificacbes favoraveis no perfil metabdlico tém sido
evidenciados com a associacdo entre intervencdo nutricional, exercicio fisico e
tratamento comportamental, contribuindo para a redu¢cdo do acumulo de gordura
corporal e visceral (SACCON et al., 2015).

O exercicio e as intervencfes dietéticas, de forma isolada ou combinada,
provaram ter impacto positivo sobre os parametros bioguimicos e histolégicos da
DHGADM (PAPPACHAN et al., 2017). A pratica de exercicios foi comprovada como
uma intervencédo eficaz para reduzir a gordura intra-hepética, e consequentemente
reduzir a lipogénese hepatica (JOHNSON et al., 2012).

Segundo Damiani et al. (2019), o baixo consumo de gordura, aclcar e a pratica
de exercicios fisicos, em pacientes com DHGADM, pode ser benéfico para promocéao
da perda progressiva de peso, com a finalidade de evitar o agravamento do quadro e

consequentemente, o tratamento farmacolégico.

Por essa razéo a dieta hipolipidica tem sido preconizada, pois a alta ingestao
de gorduras contribui para o processo inflamatério dos hepatécitos, por meio do
aumento dos niveis de triglicerideos, colesterol e estresse oxidativo (DAMIANI et al.,
2019; NOAKES; WINDT 2017).

A DHGADM tem como causa o excesso de carboidratos, principalmente
devido a ingestao de frutose. Dessa forma, os autores salientam que uma dieta com
restricio de carboidratos pode contribuir para reverter a DHGADM e,
consequentemente, a dislipidemia gerada por ela (NOAKES, WINDT 2017). Por
conseguinte, a ingestdo de carboidratos simples precisa ser limitada e os agucares
excluidos da dieta, para evitar alteracdes metabdlicas, tais como lipogénese e
deposicéao de triglicerideos nos hepatocitos (JEZNACH-STEINHAGEN A, et al., 2019).

Uma estratégia apontada como alternativa para pacientes com DHGADM, foi a
dieta mediterranea, devido ao fato de ser rica em fibras e &cidos graxos poli-
insaturados. Ela pode gerar efeitos benéficos por auxiliar na redugéo da Rl e na

melhora do quadro da esteatose. A associacao desse tipo de dieta com atividades
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fisicas habituais pode contribuir para a manutencéo dos efeitos benéficos de forma
duradoura (KONTOGIANNI, 2014; ELHENCE A; SHALIMAR, 2020).

A substituicdo de uma dieta rica em &acidos graxos saturados (AGS) e
carboidratos por uma rica em acidos graxos monoinsaturados (AGM) contribui para
diminuicao da presséo arterial e glicemia de jejum em pacientes portadores de DM2 e
com DHGADM (VIEIRA et al., 2020). Os AGM contribuem para a diminuicdo do
colesterol total e colesterol LDL oxidado, assim como, diminuem os niveis de TG.
Dessa forma, esse tipo de acido graxo gera impacto importante no perfil lipidico
(RATNAYAKE; GALLI, 2009).

Enfim, a DHGADM, € um importante problema de saude publica,
principalmente para a sociedade ocidental a medida que as taxas de morbidades
como o DMT2, a dislipidemia e a SM aumentam em todo o mundo, em decorréncia do
crescente ganho de peso da populacdo (MISHRA, YOUNOSSI, 2012).
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MATERIAIS E METODOS

Trata-se de um estudo transversal realizado com pacientes atendidos no
ambulatorio de nutricdo e doencas gastrointestinais do Hospital Universitario
Professor Alberto Antunes (HUPAA) da Universidade Federal de Alagoas (UFAL).

Inicialmente foi realizada uma busca ativa, por meio de prontuarios eletrénicos,
para selecionar pacientes portadores de DHGADM, dentre todos o0s pacientes
atendidos no ambulatério no periodo de janeiro de 2017 a agosto de 2019.
Posteriormente, os prontuarios selecionados foram analisados para classificar quais
pacientes atenderam aos critérios de inclusao, e quais ndo se encaixaram nos critérios

de exclusao.

Para o estudo foram adotados como critérios de inclusdo pacientes maiores de
18 anos, de ambos os sexos, portadores de DHGADM atendidos na unidade. Foram
admitidos como critérios de exclusédo pacientes que referiram ingestdo de alcool e
portadores de outras enfermidades hepéticas nédo associadas a DHGADM, como por

exemplo hepatites virais B e C.

A ingestdo de bebidas alcoolicas foi coletada, de acordo com os dados do
prontuario e foram excluidos aqueles os quais havia referéncia inclusive de consumo
“social” por ndo ser possivel estabelecer parametros referentes a quantidade

ingerida/dia.

Foram considerados portadores de HAS, DM e Dislipidemia, pacientes com
diagndstico prévio coletados nos historicos de profissionais de saude, e que faziam
uso de medicacgles para essas patologias, considerando os parametros estabelecidos
pelas Diretrizes Brasileiras de Hipertensédo (SBC, 2016), pela Diretriz da Sociedade
Brasileira de Diabetes (2019/2020) e pela Atualizacdo da Diretriz Brasileira de
Dislipidemia (SBC, 2017).

Apbs selecdo dos prontuérios, foi feita aplicacdo do Termo de Consentimento

Livre e Esclarecido (TCLE), que se deu por meio de chamada telefénica. Em seguida
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foi realizada a coleta de dados e foram utilizados apenas os dados referentes a

primeira consulta.

A coleta de dados foi feita através de prontuarios eletrdnicos de pacientes,
sendo utilizado um questionario préprio (Apéndice A), com informacgdes referentes a
dados socioecondmicos (escolaridade, situacdo econdmica, renda familiar, estado
civil e moradia), clinicos (histéria clinica pregressa, histérico familiar, queixas clinicas
complicagfes, exames laboratoriais etc.) e nutricionais (dados laboratoriais, dietéticos,

antropometricos, de exame fisico e diagndstico nutricional).

Os dados coletados foram tabulados em planilhas eletronicas e, realizado a
andlise descritiva. As variaveis continuas foram apresentadas em meédia e desvio
padrdo (DP), as variaveis categoricas foram expressas em frequéncia (n/%). As
tabulacéo e analise dos dados foram realizadas com auxilio do software Excel (2013)

para windows.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram consultados um total de 57 prontuarios de pacientes, portadores de
figado gorduroso e suas alterac6es, atendidos para consulta inicial na unidade, sendo
que destes foram eliminados 37 por ndo atenderem aos critérios de inclusdo da
pesquisa ou se negarem a participar, resultando num total de 20, cujo diagnéstico de
esteatose hepdatica estava presente no prontuario eletrénico subsidiado por laudo

ultrassonogréafico, com a respectiva classificacdo de estadiamento.

Posteriormente ao estabelecimento dos critérios de inclusdo e exclusdo da
pesquisa, foram selecionados 20 usuérios, atendidos pelo Sistema Unico de Sautde
(SUS), por meio do ambulatério de Nutricdo e Gastroenterologia do Hospital
Universitario Professor Alberto Antunes (HUPAA).

Figura 1- Fluxograma de processo de sele¢do dos prontuérios

57  prontuarios

com DHGADM
|
15 prontuarios 10 prontuarios . i
excluidos paor excluidos por relato 12 nac  aceitaram
doengas hepaticas de ingestio alcoolica participar da

pesquisa

associadas

C Nimero final da amostra foi de 20 prontuérios )

Fonte: dados da pesquisa (2021).

Perfil socioecondmico

Com relacdo ao sexo, a amostra foi composta por 18 mulheres (90%) e 2
homens (10%) (Tabela 1). Essa maior prevaléncia pode ser explicada pelo fato de que
as mulheres tendem a acumular gordura subcutanea na regido abdominal, assim

como, maior prevaléncia de obesidade abdominal e uma maior procura por servico de
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salde (PETRIBU etal., 2012; PINHO et al., 2013). Em 2013, a PNS confirma isso ao

apontar que a maior busca por atendimento médico é das mulheres (78%).

Um estudo realizado por Cruz et al. (2016), avaliou 800 individuos (561
mulheres e 239 homens). Destes, 233 (29,1%) foram diagnosticados com esteatose
hepética sendo 153 (65,7%) do sexo feminino e 80 (34,3%) do masculino com uma
prevaléncia nos homens de 33,4% e nas mulheres 27,2%, em relagéo a amostra total.

Segundo Mishra e Younossi (2012), ainda ndo se sabe qual o sexo mais
acometido por essa doenca, devido aos dados contraditorios presentes na literatura.
Os autores referiram que estudos ocidentais sugeriram predominancia de DHGADM
no sexo feminino, sendo representado por cerca de 60 a 83% dos diagndsticos. Outro
estudo realizado por Sheth e Chopra (2017) sugere que a DHGADM é mais frequente

em mulheres, corroborando com os resultados encontrados no presente estudo.

Chaves et. al. (2012), analisaram uma amostra composta por 144 individuos
obesos, no Rio de Janeiro, sendo 43 (29,4%) do sexo masculino e 101 (70,6%) do

sexo feminino.

Estima-se que em paises desenvolvidos a prevaléncia de DHGADM seja de 30
a 40% no sexo masculino e 15 a 20% no sexo feminino (HAFEEZ, 2013). Cotrim et al.
(2011) analisaram o perfil clinico e histolégico da DHGADM, e encontraram maior
prevaléncia de esteatose hepatica em homens (53,3%), em uma amostra de 1280

pacientes de 16 centros médicos no Brasil.

A vista disso, torna-se evidente que a estimativa precisa da incidéncia de
DHGADM ¢ incerta, pois ha controvérsias na literatura quanto a distribuicdo em
relacéo ao sexo (MISHRA; YOUNOSSI, 2012).

A média de idade dos usuarios neste estudo foi 57,45 + 6,36 anos, (minimo de
45 e maximo de 64 anos), sendo 11 (55%) adultos e 9 (45%) idosos.

Embora DHGADM esteja presente em todas as idades, sua prevaléncia
aumenta com a idade. Em mulheres japonesas foi observado que a idade é um
preditor independente para o desenvolvimento de DHGADM. Dados do terceiro

NHANES (NHANES llI), nos Estado Unidos, mostraram que o pico de prevaléncia de
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DHGADM acontecia mais cedo nos homens, durante a quarta década, quando

comparado com as mulheres com pico na sexta década (MISHRA; YOUNOSSI 2012).

A taxa de incidéncia de DHGADM é de 20/10.000 pessoas por ano, com um
apice na sexta década de vida (BYRNE; THARNE, 2015), em contrapartida, foi
observado que a idade da maioria dos pacientes acometidos € em torno de 40 a 50
anos (FALCK-YTTER, 2001).

Segundo Mishra e Younossi (2012) foi demonstrado a possibilidade de
progressdo da doenca para fibrose avancada em pacientes mais velhos portadores
de DHGADM. Porém, os autores afirmam que é dificil discriminar se a idade é
realmente um fator de risco independente, devido ao fato de que pacientes com idades
mais avancadas costumam ter maior incidéncia de outros fatores de risco, como SM,
DM e obesidade.

Ainda de acordo com a analise da tabela 1, no quesito escolaridade, 7 (35%)
usuarios tinham ensino fundamental incompleto/analfabetismo, 8 (40%) tinham ensino
fundamental completo; e 3 (15%) possuiam ensino superior e/ou médio completo.
Dessa maneira, em 11 (55%) dos prontuérios foi evidenciado escolaridade igual ou

maior a pelo menos o ensino fundamental completo.

Um estudo realizado por Carvalho et. al. (2010), envolvendo 219 pacientes
portadores de esteatose hepética, atendidos em um ambulatério de gastroenterologia
da Universidade Federal de Pernambuco, constatou que 51,1% dos pacientes
apresentavam escolaridade igual ou maior que o 1° grau completo. Outro trabalho
feito por Gadelha (2010), em Recife, Pernambuco, com 41 pacientes portadores de
DHGADM, destes 53,7% apresentaram Ensino Fundamental completo ou mais,

corroborando com os achados deste estudo.

Ainda de acordo com a tabela 1, percebe-se que 12 (60%) possuia renda
familiar menor que 3 salarios-minimos e 7 (35%) ndo constava essa informacdo em
prontuario. No trabalho realizado por Carvalho et. al. (2010), 50,7 % dos pacientes

apresentavam renda superior a 2 salarios-minimos.

De acordo com a PNAD de 2003, a renda brasileira per capita no Brasil estava

concentrada nos quatro primeiros quintis de renda familiar, e 50,3% das familias
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apresentavam renda familiar menor que 1 salario-minimo. Contudo, a literatura carece
de estudos atuais relacionados a renda familiar mensal de pacientes assistidos pelo
SUS, assim como também de usuarios portadores de DHGADM (RIBEIRO et. al.,
2006).

Tabela 1. Perfil Socioecondmico dos pacientes atendidos no ambulatério de Gastroenterologia do HUPAA
no periodo de 2017 a 2019.

Variaveis Categorias N %
Sexo Masculino 2 10,0
Feminino 18 90,0
Total 20 100,0

Idade <60 anos 11 55,0
= 60 anos 290 1405600

Total ’

Escolaridade Fundamental Incompleto / Analfabeto 7 35,0
Fundamental Completo 8 40,0

Médio Completo 1 5,0

Superior Completo 2 10,0

Nao informado 2 10,0
Total 20 100,0

Renda <3 Saléarios-Minimos 12 60,0
>3 Salarios-Minimos % 355’00
Néo informado 20 100,0

Total

Fonte: dados da pesquisa (2019)

Perfil Clinico e Perfil Nutricional

O DM e a HAS séo fatores que estao relacionados ao aumento da progressao
da doenca, assim como a obesidade e a SM que sao os fatores de risco mais
importantes no desenvolvimento da DHGADM. Ou seja, contribuem para o
agravamento da esteatose hepatica e progressédo da esteato-hepatite estabelecida,
fibrose e cirrose, com maior risco de desenvolvimento de CHC. Devido a similaridade
na patogenia da DHGADM e DMZ2, envolvendo RI que gera hiperinsulinemia e
alteracdes no metabolismo de gorduras e carboidratos, geralmente ambas coabitam
em muitas pessoas com SM (PAPPACHAN, et al., 2017).

E importante destacar que esteato-hepatite e fibrose avancada s&o

frequentemente observadas em pacientes diabéticos que sao clinicamente
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assintomaticos e, em alguns casos, com enzimas hepaticas normais (MISHRA,;
YOUNOSSI 2012).

A Tabela 2 apresenta dados referentes a avaliacéo clinica. Quase a totalidade
dos usuarios 13 (65%) afirmou antecedentes familiares para DCNT, como HAS 7
(35%), 1 DM (5%) ou HAS e DM associadas 10 (50%), os outros 2 (10%) dos usuarios

selecionados, continham outras comorbidades.

Em estudo feito por Leite et. al. (2009), no Rio de Janeiro, notou-se em imagem
de ultrassom, que havia uma prevaléncia de 69% de DHGADM em pacientes com DM
tipo 1. Prashanth et. al. (2009), em um trabalho realizado na india, mostraram que 127
de 204 pacientes diabéticos apresentavam gordura no figado, de acordo com
ultrassonografia, e entre agueles que consentiram em realizar uma biopsia de figado
e apresentaram figado gorduroso na ultrassonografia, foi constatado que 87% tinham

DHGADM comprovada por bidpsia.

Uma metanalise feita por Dai et. al (2017), indicou que dentre os 24 artigos
elegiveis para realizacdo da pesquisa, a prevaléncia relatada de DHGADM em
pacientes com DM2 variou de 29,6% a 87,1%, e a prevaléncia combinada de
DHGADM, para descartar heterogeneidade significativa, em pacientes com DM2, foi
de 59,67%. Ja Portillo-Sanchez et. al. (2015) mostrou, em seu estudo, que dos 103
individuos com DM2 recrutados, a prevaléncia de DHGADM foi de 50%.

Chaves et. al. (2012), identificou associacdo entre a hipertensédo arterial
sistémica (HAS) com a presenca de DHGADM, pois, dos 144 individuos analisados,
57% apresentavam o diagnostico da doenca hepética e também eram portadores de
HAS.

Os dados referentes a estilo de vida evidenciam que quase 5 dos usuarios
(30%) revelou ser ex tabagista, acompanhado de menos de %: (45%) que negou ser
tabagista e uma baixa adesédo as praticas de atividades fisicas (20%), dentre os

usuarios que responderam essa informacao.

Foram encontrados resultados semelhantes quando comparados aos do

estudo de Arruda (2013) para critério de atividade fisica, pois 0 mesmo encontrou que



32

80% (n=24) dos avaliados ndo praticavam atividade fisica. Porém cerca de 97% nao

fumava.

Resultados discrepantes, para atividade fisica, foram encontrados no estudo
de Munhoz et. al. (2017). No qual, verificou que 72,72% (n=8), da amostra estudada,
praticava exercicios fisicos e 27,28% (n=3) era sedentaria. Para o tabagismo 100%

(n=11) relatou nao fumar.

Os estudos tém demonstrado que o sedentarismo € um fator importante para
predisposicdo de SM, obesidade e DM2. Em contrapartida, mostram que a pratica
regular de exercicios fisicos contribui para a diminuicdo do desenvolvimento Rl e DM2.
Ou seja, mudancas no estilo de vida, como reducédo de peso e pratica de atividade
fisica, reduzem os fatores de risco para DHGADM (DUARTE, 2015).

Ensaios clinicos e estudos observacionais tém sido elaborados para analisar
os efeitos da atividade fisica, treinamento aerdbio e de forca no tratamento da
DHGADM. Um ensaio clinico randomizado controlado, realizado por Bacchi, et. al.
(2013), com individuos com DM2, portadores de DHGADM, os autores concluiram que
tanto o treinamento de for¢ca quanto o treinamento aerdbio sdo eficazes na reducao

do teor de gordura hepética.

Em sua revisdo sistemética, Bradford et al. (2014), demonstraram que
alteracdes no estilo de vida, com uma combinacdo de dieta saudavel, restricao
calorica e atividade fisica, sdo eficazes na reducdo das enzimas hepaticas e da

esteatose e benéficos na melhoria das caracteristicas da SM.

A atividade fisica é capaz de estimular a producéo de varios produtos quimicos
solaveis a partir das miocinas, que séo fibras musculares e desempenham func¢des
auto, para e enddcrinas. Elas fazem sinalizagdes entre o masculo esquelético e outros
tecidos, como figado, tecido adiposo, coracdo, cérebro e vasos sanguineos,
modulando o balan¢co energético, o metabolismo e a homeostase através de
alteracdes neuro-hormonais (PAPPACHAN, et. al. 2017).

Reducgéo de peso e exercicio fisico combinados reduzem o dano hepético

causado pelo acumulo de gordura no tecido, pois melhoram a sensibilidade das
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células musculares a insulina. A reducédo de 10% do peso corporal tem sido associada
a melhora nos parametros bioquimicos e RI (DE MELO PORTELA, et. al. 2013).

Ainda analisando os resultados da Tabela 2, quanto a classificacdo da
severidade da doenca, estabelecido de acordo com o laudo da USG, pode-se notar
gue entres 0s pacientes que continham essa classificacdo em prontuario eletrénico, 6
apresentaram grau 1 (30%), 5 grau 2 (25%) e 4 grau 3 (20%).

Resultados semelhantes sdo encontrados no estudo de Cruz et. al. (2016), no
qual, foi evidenciado que dos 233 pacientes diagnosticados com esteatose hepatica,
119 pacientes apresentaram grau (51,0%), 94 apresentaram grau 2 (40,4%) e 20
apresentaram grau 3 (8,6%). Assim como no estudo de Prashanth et. al. (2009), em
gue, um maior numero, da amostra de pacientes com esteatose, continha esteatose
grau 1, representando 75% de um total de 15 individuos, seguido de 20% (4 pacientes)

com esteatose grau 2 e apenas 5% (1 pessoa) esteatose grau 3.

Com relacao as queixas, 6 (30%) individuos negaram a presenca de qualquer
queixa, de uma forma geral 9 (45%) usuarios referiram apresentar dor abdominal,
sendo 3 (15%) associados a nauseas/vémitos, 1 (5%) acompanhado de perda de peso
nao intencional, 1 (5%) seguido de perda de apetite e apenas 2 (10%) apresentaram
apenas dor abdominal. E ainda, 7 (35%) apresentaram outras queixas, sendo 2 destes
associados a dor abdominal.

De forma geral, a maioria dos pacientes com DHGADM nao apresenta sinais
e sintomas (SOUZA, 2013). Porém, quando presentes, 0s achados mais frequentes
sao: dor no quadrante superior direito, fadiga, hepatomegalia, acanthosis nigricans,
dentre outros (DE MELO PORTELA, et. al. 2013).

No quesito de terapia medicamentosa 85% da amostra referiu fazer uso de
hipoglicemiantes, hipotensivos, hipolipemiantes, entre outros. Ja que 15% negou uso

de qualquer tipo de medicamento.

De acordo com as informacdes dietéticas, presentes na tabela 3, 7 usuarios
(35%) informaram que fazem algum tipo de restricdo alimentar, 2 (10%) relataram
reducédo do apetite nas Ultimas semanas, outros 10 (50%) negaram qualquer alteracdo

alimentar e apenas 1 (5%) referiu ter necessidade de modificar a consisténcia da dieta.
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Quanto ao estado nutricional, no presente estudo, 17 usuarios (85%) tinham
obesidade/ excesso de peso, 2 (10%) eutrofia e 1 (5%) desnutricdo. No estudo de
Cavalheiro et. al. (2018), 30% da amostra apresentava sobrepeso e 70% obesidade

grau |, destes, 71,4% apresentavam esteato-hepatite ndo alcodlica.

O excesso de peso / obesidade, consequéncia de diversos fatores, incluindo
hébitos de vida, como alta ingestédo caldrica e sedentarismo, contribui para Rl que é
fator de risco para o desenvolvimento de DHGADM. J& é sabido que a maioria dos
casos de DHGADM apresenta-se em individuos com sobrepeso ou obesos, contudo,
um percentual pequeno, porém significativo, de pacientes com a doenca é eutrdfico.
Isso é frequente principalmente na populacdo ndo caucasiana, representando cerca
de 20% dos casos (PAPPACHAN, et al. 2017).

Pacientes obesos parecem ter maior morbidade no que diz respeito a
associacao entre DM2 e DHGADM apesar da Rl e hiperinsulinemia também ocorrerem

em pacientes magros com tolerancia a glicose normal (RABELO, 2010).

No que diz respeito aos exames laboratoriais recentes, analisados neste
estudo, entregues na primeira consulta, 35% (7) dos usuarios apresentaram
hiperglicemia, porém em 50% (10) da amostra ndo constava exames recentes em
prontuario. Ja no estudo de Cruz et.al. (2016), 35,9% dos pacientes com DHGADM

possuiam glicemia acima do normal, e 13,7% eram diabéticos.

Entre 20 a 75% dos casos de esteato-hepatite em pacientes, tém sido descritas
a intolerancia a glicose, hiperglicemia ou DM2, o que eleva em 2x o risco de
progressdo para esteato-hepatite quando comparado a individuos ndo diabéticos
(RABELO, 2010).

A hiperinsulinemia e a Rl geram o aumento da lipdlise dos adipécitos e dos
AGL circulantes que séo captados pelos hepatécitos, dando inicio a vias metabdlicas
complexas que levam a DHGADM (PAPPACHAN, et al. 2017). Dessa forma, o figado
absorve os AGL em circulacdo, que se nao forem oxidados sédo armazenados no
figado em varias formas ou entdo sdo exportados como VLDL. Com a alta producéo
de VLDL, os TG e LDL circulantes se elevam e diminuem os niveis de HDL circulante,

aumentando o risco de aterosclerose (PAPPACHAN, et. al. 2017).
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Com relacao a variavel hipertrigliceridemia, foi evidenciado que ela estava
presente em 40% (8) dos usuérios e 45% (9) ndo continham registro de exames
laboratoriais. Tomizawa et al. (2014) verificaram forte associacdo entre esteatose
hepatica ndo alcodlica e o aumento dos triglicerideos séricos. Na pesquisa de Cruz
et. al (2016), foram observadas prevaléncia de hipertrigliceridemia de 46,4% na
amostra, com forte associagdo entre o aumento dos niveis de triglicerideos e a

gravidade da doenca.

O TG é o tipo de lipidio mais presente na infiltracdo gordurosa do figado, porém
outras classes de lipidios também sdo encontradas. Ele € um marcador importante
para diagnostico e gravidade da doenca hepatica gordurosa no figado (CRUZ et. al.
2016).

Ainda de acordo com a tabela 3, apenas 1 usuario (5%), dentre os que
continham presenca de exames recentes em registro, apresentou positivo para
hipercolesterolemia. Cruz et. al. (2016) demonstrou em seu estudo, que 20,5% dos
pacientes com DHGADM tinham niveis elevados de LDL.

Tabela 2. Perfil Clinico, Nutricional e classificagdo de dislipidemia dos pacientes atendidos no ambulatério
de Gastroenterologia do HUPAA no periodo de 2017 a 2019

Variaveis Categorias N %
Antecedentes Nao 1 5,0
familiares para DCNT Sim 13 65,0
Nao Informado 6 30,0
Total 20 100,0
Comorbidades HAS 7 35,0
HAS + DM 10 50,0
DM 1 5,0
Outros 2 10,0
Total 20 100,0
Tabagismo Ex Tabagista 6 30,0
Nega 9 45,0
Nao informado 5 20,0
Total 20 100,0
Atividade Fisica Sim 4 20,0
Nega 10 50,0
Nao informado 6 30,0
Total 20 100,0
Laudo USG N&o apresentou 5 25,0
Esteatose Grau 1 6 30,0
Esteatose Grau 2 5 25,0
Esteatose Grau 3 4 20,0
Total 20 100,0



Queixa Principal

Outras Queixas

Terapia
medicamentosa

Estado nutricional

Hiperglicemia

Hipercolesterolemia
isolada

Hipertrigliceridemia
isolada

Dor abdominal
Negador abdominal
Total

Nega
Nauseas/ vomitos
Perda de apetite

Perda de peso
Outras queixas
Apenas dor
abdominal

Total

Sim
Nao
Total

Desnutri¢cdo
Eutrofia
Excesso de peso
Total

Nao
Sim

Nao informado
Total

Nao
Sim

Nao informado
Total

Nao
Sim

Nao informado
Total

11
20

N~NF PP WO

20

45,0
55,0
100,0

30,0
15,0
50
50
35,0
10,0
100,0

85,0
15,0
100,0

50
10,0
85,0

100,0

15,0
35,0
50,0
100,0

45,0
50
50,0

100,0

15,0

40,0

45,0
100,0
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Legenda: DCNT - Doengas Cronicas nao transmissiveis; HAS - hipertenséo Arterial Sistémica; DM -

Diabetes Mellitus

Fonte: dados da pesquisa (2019)



Figura 2- Critérios clinicos para diagnéstico de DHGADM
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CONCLUSAO

A DHGADM configura-se na atualidade uma enfermidade de alta relevancia,
devido a sua crescente prevaléncia e complica¢des, portanto, torna-se imprescindivel
cada vez mais estudos acerca desta patologia afim de se buscar tratamentos que
visem a melhor a qualidade de vida dos individuos acometidos e o emprego de
estratégias importantes, para que haja controle dos fatores de risco que contribuem

para a predisposi¢ao desta doenca e/ou sua progressao.

Com base nos resultados obtidos na presente pesquisa, foi verificado que na
amostra foi encontrada uma maior prevaléncia de DHGADM no sexo feminino,
corroborando com os estudos cientificos atuais. Com relagdo ao ciclo de vida, apesar
da literatura referir que a DHGADM é mais frequente na sexta década, neste estudo,
um pouco mais da metade da amostra foi composta por adultos. Ha também uma alta
correlacao entre a DHGADM e as doencas cronicas ndo transmissiveis, assim como
também uma alta frequéncia de excesso de peso e queixa de dor abdominal,
resultados condizentes com a literatura acerca do tema.

A falta de dados importantes nos prontuarios, foi um dos entraves encontrados
durante a pesquisa, como por exemplo, omissdo de dados antropométricos e
laboratoriais nos prontudrios de parte da amostra, isso impossibilitou tracar um perfil

clinico-nutricional mais completo.
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APENDICE A

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (T.C.L.E.)

Vocé esta sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa Perfil Clinico
Nutricional De Pacientes Com Doenca Hepatica Gordurosa Ndo Alcodlica Atendidos
Em Um Hospital De Macei6, das pesquisadoras Professora Dra. Fabiana Andréa Moura e
as alunas Fabyana Almeida Lelis e Carla Andréa Lyra Vasconcelos Pereira. A seguir, as

informacgdes do projeto de pesquisa com relagcéo a sua participacao neste projeto:

O estudo se destina a usuérios com doenca hepatica gordurosa de origem nao
alcodlica, de ambos os sexos e que tenham mais de 18 anos. As informacdes obtidas nesse
estudo poderédo ser Uteis para conhecer o perfil das pessoas atendidas no HUPAA, assim
como, servir de base para criacdo de politicas publicas que possam contribuir para o

enfrentamento de doencas gordurosas no figado.

Os objetivos do estudo sao avaliar as caracteristicas dos usuarios que tém doenca
gordurosa no figado ndo proveniente da ingestdo de alcool e que sdo ou ja foram atendidos
no ambulatério de nutricdo e gastroenterologia do Hospital Universitario Professor Alberto

Antunes. A coleta de dados comecara em setembro e terminara em outubro de 2019.

Trata-se de um estudo, no qual, serdo coletados dados disponiveis em prontuéarios de
usuarios que sdo ou ja foram atendidos no ambulatério de nutricdo e doencas
gastrointestinais do Hospital Universitario Professor Alberto Antunes (HUPAA). Sera
realizada uma coleta com informacfes necessarias para alcancar o objetivo da pesquisa,
que serdo registrados em um formulario desenvolvido pelo grupo de pesquisa. A sua
participacdo sera importante para autorizar a utilizacéo de informagdes disponiveis em seu

prontudrio.

O(a) senhor(a) ndo vai precisar se deslocar ao HUPAA, pois os Unicos dados que
serdo utilizados sdo de prontuario. Assim o Unico risco que havera € que pessoas nao
autorizadas acessem essas informacgdes. Destaca-se que suas informacgdes ficardo salvas

apenas no computador das pesquisadoras. Assim como, nao serao publicados dados ou
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informacdes que possibilitem sua identificacdo. O beneficio esperado com a sua participacao

no projeto de pesquisa, é colaborar com a melhora do cuidado prestado pelo servigo.

As informacdes conseguidas através da sua participacdo ndo permitirdo a
identificacdo da sua pessoa, exceto para a equipe de pesquisa, e que a divulgacdo das
mencionadas informacdes s6 sera feita entre os profissionais estudiosos do assunto apos a
sua autorizacdo. Declaramos que € nossa a responsabilidade de cuidar da integridade das
informacgdes e de garantir a confidencialidade dos dados e a sua privacidade.

Também € nossa a responsabilidade de ndo repassar os dados coletados ou o0 banco
de dados em sua integra, ou parte dele, a pessoas néo envolvidas na equipe da pesquisa.
Comprometemo-nos com a guarda, cuidado e utilizagdo das informacgbes apenas para

cumprimento dos objetivos previstos nesta pesquisa.

Declaramos que os dados coletados para o desenvolvimento do projeto, resultarda em
um banco de dados e serdo utilizados para preencher formulario avaliativo proprio e, apés
concluséo da pesquisa, seréo armazenados em banco de dados, por 5 anos, pela professora
orientadora Fabiana Andréa Moura.

Sua participacdo no estudo ndo terd custos, ou seja, o(a) senhor(a) ndo tera
despesas. Também nao havera nenhuma forma de pagamento pela sua participacdo. Ou
seja, sua participacdo no estudo é voluntaria e nao remunerada. Entéo, o(a) senhor(a) nao

€ obrigado(a) a colaborar com as atividades solicitadas pelas pesquisadoras.

Caso decida nédo participar do estudo, ou resolver a qualquer momento desistir do
mesmo, nao sofrera nenhum dano, nem havera modificacdo na assisténcia que vem
recebendo na Instituicdo. Estaremos a sua disposi¢cado para qualquer esclarecimento que
considere necessario em qualquer etapa da pesquisa. Porém, se seus dados forem vazados,
o(a) senhor(a) terd direito a indenizagdo conforme deciséo judicial ou extrajudicial. Vocé

receberda uma via do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido assinado por todos.

Solicitamos a sua colaboracdo para permitir o uso dos seus dados presentes em
prontuario, como também sua autorizacdo para apresentar os resultados deste estudo em
eventos da area de saude e publicar em revista cientifica nacional e/ou internacional. Por

ocasiao da publicacéo dos resultados, seu nome sera mantido em sigilo absoluto.
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O Comité de Etica em Pesquisa (CEP) é o 6rgdo responsavel pela organizacéo ética
e garante que todos os topicos do trabalho sejam cumpridos, preservando o direito dos
participantes.

O senhor(a) tem uma caneta para anotar o telefone do Comité de Etica? (Aguardar o
participante pegar materiais necessarios para anotacao). Anote, o nimero €é: 3214-1041.
Qualqguer problema ou denuncia que o(a) senhor(a) tiver, entre em contato com o Comité de
Etica. Ele fica localizado na UFAL, no térreo do prédio do Centro de Interesse Comunitario
(CIC), entre o Sintufal e a Edufal, no Campus A. C. Simdes, Cidade Universitaria.

O(a) senhor(a) poderia dizer o seu nome completo e dizer que aceita participar da
pesquisa? Tem mais alguma duvida? Muito obrigada pela participagéo, tenha um bom dia!

Por motivos de certificacdo para o TCLE, junto ao Comité de Etica em Pesquisa,

segue assinatura da pesquisadora responsavel:

Fabiana Andréa Moura

Assinatura da pesquisadora responsavel
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Endereco das responsaveis pela pesquisa:
Instituicdo: Universidade Federal de Alagoas
Endereco: Av. Lourival Melo Mota, S/N
Complemento: Tabuleiro do Martins,
Cidade/CEP: Maceio/57072-970

Telefone: (82) 3202-3922

Ponto de referéncia: Ao lado do Hospital Universitario

Contato de urgéncia: Faculdade de Nutricao
Endereco: Av. Lourival Melo Mota, S/N
Complemento: Tabuleiro do Martins, Maceié — AL
Cidade/CEP: Macei6/ 57072-970

Telefone: (82) 3214-1160

Ponto de referéncia: Dentro da UFAL, atras da biblioteca

ATENCAO: O Comité de Etica da UFAL analisou e aprovou este projeto de pesquisa. Para
obter mais informacdes a respeito deste projeto de pesquisa, informar ocorréncias irregulares

ou danosas durante a sua participacao no estudo, dirija-se ao:

Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Alagoas
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Prédio do Centro de Interesse Comunitario (CIC), Térreo , Campus A. C.

Simoes, Cidade Universitaria
Telefone: 3214-1041 — Horério de Atendimento: das 8:00 as 12:00hs.

E-mail: comitedeeticaufal@gmail.com

Maceio, de de


mailto:comitedeeticaufal@gmail.com

APENDICE B - FORMULARIO DE COLETA DE DADOS

UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS

QUESTIONARIO DE COLETA DE DADOS - TCC

Data Coleta; / /
PRONTUARIO:

Dados de identificag&o:

64

Paciente (Iniciais): Sexo( )M( )F ldade :

ESCOLARIDADE

1. Analfabeto(a)/Primario Incompleto/até 32 série fundamental

2. Primario completo/Ginasial incompleto/até 42 série de fundamental

3. Ginasial completo/Colegial incompleto/Fundamental completo

4. Colegial completo / Superior incompleto /Médio completo




5. Superior completo
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6. Nao informado

SITUACAO ECONOMICA (OCUPACAO)

1. EMPREGADO

2.DESEMPREGADO

3. BENEFICIO

4. APOSENTADO

5. NAO INFORMADO

RENDA FAMILIAR

1. Até 1 salario-minimo

2. 1>3 salarios-minimos




3. <3 salarios-minimos

4. Nao informado

ESTADO CIVIL

1. SOLTEIRO

2. UNIAO ESTAVEL

3. VIUVO

4. SEPARADO/DIVORCIADO

5. Nao informado

MORADIA

1. PROPRIA

2. ALUGADA
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3. CEDIDA/ COM
PARENTES

4. NAO INFORMADO

Historia Clinica Pregressa:

PATOLOGIAS ASSOCIADAS:
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ESTILO DE VIDA

HABITO S |N

EX-ETILISTA/TABAGISTA

NI

Etilismo

Tabagismo

Atividade

fisica




ANTECEDENTES FAMILIARES

1. Hipertenséo

2. Diabetes

3. Obesidade

4. Cancer

5. Cirrose

6. Outro

QUEIXAS

1. Dor abdominal

2. Perda de peso

nao intencional

3. Esteatorreia

4. Nauseas/ vomito
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5. Diarreia

6. Perda de apetite

7. Outros

MEDICAMENTOS USADOS

HIPOGLICEMIANTES

HIPOTENSIVOS

ANSIOLITICOS

HIPOLIPEMIANTES

OUTROS

Avaliacdo bioquimica

Exame

DATA

VALOR

REF.
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Glicemia

HGB

HCT

VCM

Colesterol

total

Triglicerideos

LDL-

colesterol

HDL-colestel

ALT/TGP

Acido Urico

AST/TGO

GGT

70



Fosfatase

Alacalina

Bilirrubina
Total

Proteina total

Albumina

Laudo da ultrassom (caracterizacdo da amostra):
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Avaliacdo dietética

SIM

NI

Apetite
Dificuldade para
engolir
Mudanca na

Consisténcia da dieta




Restricdo Prévia de Sall

Restricdo Prévia de
Alimentos

Processados

Uso de Suplemento em

Casa

Faz uso de adocante

Aversoes Alimentares

Intolerancia Alimentar

Alergia Alimentar

Ingestao hidrica

Exame fisico nutricional:

Avaliacdo antropométrica



Peso | Peso Alt AJ: Alt Est
Hab: | Atual: Real: cm | AJ:
Kg Kg m m
CB: % Adeq | Tempo | % Perda | IMC
CB de de Peso: Hab:
cm
Perda
de
Kg/m2
Peso:
PCT: | % Adeq | IMC CC: CP:
PCT Atual: cm
mm cm
Kg/m2
CMB: | % Adeq
CMB:

cm
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Diagndstico nutricional

Desnutrigcéo ()
Eutrofia ()
Sobrepeso ()

Obesidade ()
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ANEXO A — APROVACAO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA
(PARECER CONSUBSTANCIADO)

UNIVERSIDADE FEDERAL DE Platoforma
ALAGOAS %‘“‘

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: PERFIL CLiNICQ-NUTHIC!ONAL DE PACIENTES COM DOENCA HEPATICA
GORDUROSA NAO ALCOOLICA ATENDIDOS EM UM HOSPITAL DE MACEIO

Pesquisador: Fabiana Andréa Moura

Area Tematica:

Versao: 2

CAAE: 16186619.0.0000.5013

Instituicao Proponente: Hospital Universitario Professor Alberto Antunes

Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 3.517.246

Apresentacao do Projeto:

Pesquisador relata que estudo pretende "tragar o perfil clinico-nutricional dos pacientes com doenga
hepatica gordurosa nao alcodlica atendidos no ambulatério de nutricado e gastroenterologia do Hospital
Universitario Professor Alberto Antunes. Para isso, sera realizado um estudo transversal, no qual sera feita
uma coleta de dados em prontuarios eletrénicos, por meio de questionario proprio, com pacientes maiores
de 18 anos e portadores de esteatose hepatica nao-alcoodlica atendidos nesse ambulatério."

Objetivo da Pesquisa:

OBJETIVOS PRIMARIOS

Tragar o perfil clinico-nutricional dos pacientes com doenga hepatica gordurosa nao alcodlica atendidos no
ambulatério de nutricdo e gastroenterologia do Hospital Universitario Professor Alberto Antunes.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Analisar os componentes socioeconoémicos;
Avaliar a caracterizagao clinica dos pacientes;
Verificar o diagnostico nutricional e dietético;

Enderego: Av. Lourival Melo Mota, s/n - Campus A . C. Simdes,

Bairro: Cidade Universitaria CEP: 57.072-900
UF: AL Municipio: MACEIO
Telefone: (82)3214-1041 E-mail: comitedeeticaufal@gmail.com
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Continuagao do Parecer: 3.517.246
Folha de Rosto imagetopdf.pdf 11/04/2019 |Fabiana Andréa I Aceito |
20:08:38 _|Moura

Situagao do Parecer:
Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP:
Nao

MACEIO, 19 de Agosto de 2019

Assinado por:
Luciana Santana
(Coordenador(a))

Endereco: Av. Lourival Melo Mota, s/n - Campus A . C. Simdes,
Bairro: Cidade Universitaria CEP: 57.072-900
UF: AL Municipio: MACEIO

Telefone: (82)3214-1041 E-mail: comitedeeticaufal@gmail.com
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