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Resumo

Introducdo: A doenca hepatica gordurosa nao-alcodlica (DHGNA) é a doenca hepatica mais
comum da populacéo ocidental. Fatores como resisténcia insulinica e consumo excessivo de
carboidratos e/ou lipidios contribuem para o estabeleimeto e a progressdo da doenca. Poucos
estudos abordam a presenca de comorbidades juntamente com o consumo alimentar destes
pacientes. Objetivo: Estudar a relacdo entre a presenca de DHGNA ea antropométricas,
clinicas, bioquimicas e dietéticas de pacientes atendidos no Ambulatério de Gastroenterologia
do Hospital das Clinicas de Pernambuco. Meétodos: Foi realizado estudo do tipo série de
casos com grupo de comparacdo, de marco a julho de 2009, com 41 pacientes com DHGNA e
44 sem DHGNA por diagndstico ultrassonogréafico, utilizando um questionario contendo
informacdes socioecondmicas, antropométricas (Indice de Massa Corporal e circunferéncia
abdominal), clinicas (Diabetes Mellitus e Hipertensdo Arterial), bioguimicas (glicemia de
jejum, colesterol total, LDL-c, HDL-c, triglicerideos, alanina aminotransferase, aspartato
aminotransferase, gama glutamil transferase, fosfatase alcalina) e dietéticas (energia e
macronutrientes). Resultados: Houve associagdo entre a DHGNA e o diabetes mellitus
(p=0,026), a obesidade abdominal (p<0,001) e a sindrome metabdlica (p<0,001). Os pacientes
com DHGNA apresentaram valores superiores com dieferenca estatistica de indice de massa
corporal (p<0,001), circunferéncia abdominal (p<0,001), glicemia de jejum (p<0,004),
triglicerideos (p<0,001), alanina aminotransferase (p<0,001), aspartato aminotransferase
(p<0,001), gama glutamiltransferase (p<0,001), fosfatase alcalina (p=0,031) e valores
estatisticamente inferiores de HDL-c (p<0,001) quando comparados com os individuos sem
DHGNA. Os pacientes com DHGNA ingeriram mais calorias (p=0,008), carboidratos
(p=0,002) e proteinas (p<0,040) que os sem DHGNA. As correla¢des indicam elevado risco
cardiometabdlico e aumento da injaria hepatica com o ganho de peso, sobretudo com excesso
de gordura abdominal, nestes pacientes. Conclusdo: A obesidade ¢ um achado clinico
freqlente no exame fisico dos pacientes com DHGNA. A medida da circunferéncia
abdominal e os niveis séricos de glicose, lipideos e das enzimas hepaticas aumentam o risco
do desenvolvimento de eventos cardiometabdlicos nestes pacientes. A ingestdo alimentar
aumentada de calorias, carboidratos e proteinas ratifica a relevancia do consumo alimentar
excessivo no ganho de peso. A presenca de obesidade abdominal € fator de risco para a
DHGNA, sendo a ingestdo excessiva de nutrientes um contribuinte para o acimulo de gordura
corporal, especialmente na regido abdominal.

Palavras-chaves: Doenca hepatica gordurosa ndo-alcodlica; sindrome metabdlica; obesidade
abdominal; dieta; fatores de risco cardiometabdlicos.



Abstract

Introduction: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common liver disease
in Western populations. Factors such as insulin resistance and excessive consumption of
carbohydrates and / or lipids contribute to the estabeleimeto and disease progression. Few
studies address the presence of comorbidities along with the food intake of these patients.
Objective: To study the relationship between the presence of NAFLD and anthropometric,
clinical, biochemical and dietary of patients seen in outpatient clinic of University Hospital of
Pernambuco. Methods: We conducted the series of cases with a comparison group, from
March to July 2009, with 41 patients with NAFLD and 44 without NAFLD diagnosed by
ultrasound, using a questionnaire containing socioeconomic, anthropometric (body mass
index and waist circumference), clinics (Diabetes Mellitus and Hypertension), biochemical
(fasting glucose, total cholesterol, LDL-c, HDL-c, triglycerides, alanine aminotransferase,
aspartate aminotransferase, gamma glutamyl transferase, alkaline phosphatase) and dietary
(energy and macronutrient ). Results: There was an association between NAFLD and diabetes
mellitus (p = 0.026), abdominal obesity (p <0.001) and metabolic syndrome (p <0.001).
Patients with NAFLD showed higher values with statistical dieferenca body mass index (p
<0.001), waist circumference (p <0.001), fasting glucose (p <0.004), triglycerides (p <0.001),
alanine aminotransferase (p < 0.001), aspartate aminotransferase (p <0.001), gamma
glutamyltransferase (p <0.001), alkaline phosphatase (p = 0.031) and statistically lower values
of HDL-C (p <0.001) compared with individuals without NAFLD. Patients with NAFLD ate
more calories (p = 0.008), carbohydrates (p = 0.002) and protein (p <0.040) than those
without NAFLD. The correlations indicate high cardiometabolic risk and increased liver
injury with weight gain, especially with excess abdominal fat in these patients. Conclusion:
Obesity is a frequent clinical finding on physical examination of patients with NAFLD. The
waist circumference and serum levels of glucose, lipids and liver enzymes increase the risk of
developing cardiometabolic events in these patients. The increased food intake of calories,
carbohydrates and proteins confirms the relevance of food consumption on weight gain. The
presence of abdominal obesity is a risk factor for NAFLD, and excessive intake of nutrients a
contributor to the accumulation of body fat, especially in the abdominal region.

Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease; metabolic syndrome; abdominal obesity; diet;
cardiometabolics factors of risk.
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1.0. APRESENTACAO

1.1. Consideracdes gerais

A Doenca Hepética Gordurosa Nao Alcoolica (DHGNA) é uma condigdo clinico-
patoldgica, caracterizada por depdsito de lipidios no hepatdcito do parénquima hepatico, que
ocorre em individuos que ndo tem ingestdo etilica significativa (SASS et al., 2005). O
espectro da lesdo hepatica varia de esteatose macrovesicular simples (acimulo de gordura nos
hepatocitos) para esteatohepatite/EHNA (esteatose associada a atividade necroinflamatoria),
fibrose avancada e cirrose (CARVALHEIRA; SAAD, 2006). McCullough et al. (2006)
relataram que de 15 a 25% dos pacientes portadores de EHNA desenvolvem cirrose e 30 a
40% deles apresentam faléncia hepatica antes de completar 10 anos de diagndstico.

Sabe-se que a DHGNA tem prevaléncia estimada de 2 a 3% na populacdo adulta e é
considerada a doenca hepatica mais comum da atualidade (BELLENTANI et al., 2000). Nos
Estados Unidos, de acordo com o National Health and Nutrition Examination Survey Il
(NHANES-II1, 2002), a prevaléncia aumenta de acordo com o aumento do indice de Massa
Corporal (IMC).

No Brasil, sdo poucos os dados sobre a DHGNA. Em inquérito epidemioldgico
realizado pela Sociedade Brasileira de Hepatologia, avaliando 2232 casos, em 12 estados da
federacdo, observou-se que a média de idade dos pacientes com DHGNA foi de 47 anos,
sendo 51% do sexo masculino. Os principais fatores de risco identificados foram o sobrepeso,
a obesidade e a presenca de dislipidemia. Dos 571 pacientes em que foi realizada bidpsia de
figado, observou-se esteatose em 30%, EHNA em 23%, EHNA e fibrose em 39% e cirrose
em 9% (CONTRIM et al., 2004).

Usualmente, a DHGNA esta associada com a resisténcia a insulina (RI) e com
aspectos da sindrome metabdlica (SM) (ADAMS et al., 2005). Em estudo realizado em
Brasilia, no qual se avaliou a presenca de DHGNA e sua associacdo com elementos da
sindrome metabdlica em individuos idosos e de meia idade, foi verificado que 35,2% dos
pacientes apresentaram niveis aumentados de gordura hepatica, 43% dos sujeitos possuiam
hipertrigliceridemia e 24,5% HDL-c abaixo dos niveis séricos recomendados. Quanto a

circunferéncia da cintura (CC), utilizada para verificar a ocorréncia de adiposidade
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abdominal, os mesmos autores observaram um aumento em 38,1% dos pacientes
(KAMIKOWSK] et al., 2007).

Obesidade abdominal, hipertensdo, dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2 sdo
condicBes patologicas frequentemente associadas com a DHGNA, e a coexisténcia delas no
mesmo individuo aumenta a probabilidade para as formas avancadas da doenca hepética
(ANGULO, 2007).

Estudo clinico, epidemiologico e bioquimico sugere que a DHGNA é a manifestagéo
hepatica da Sindrome Metabolica (SM) (ORCHARD et al., 2005), que e considerada um
transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular
usualmente relacionados a deposicéo central de gordura e a RI (GANG et al., 2004).

A maioria dos portadores de DHGNA é assintomatica, a obesidade € a anormalidade
mais comum no exame fisico e elevacdes discretas ou moderadas nos niveis de alanina
aminotransferase (ALT) e aspartato aminotranferase (AST) séo as alteracdes laboratoriais
mais frequentes (CARVALHEIRA; SAAD, 2006). Outras enzimas hepaticas como gama-
glutamiltransferase (GGT) e fosfatase alcalina (FA) estdo elevadas em 1/3 dos pacientes
(FREITAS et al., 2007).

Os mecanismos que conduzem ao acumulo de trigliceridios no hepatécito e o
subsequente dano hepatocelular ndo sdo completamente compreendidos (ADAMS;
ANGULO, 2005). A teoria dos dois “hits”, elaborada para explicar a fisiopatogénese da
EHNA, considera o acumulo de lipidio no figado o primeiro estimulo (“hit”), onde a
resisténcia insulinica se apresenta como condic¢do inicial para o acimulo de acidos graxos nos
hepatdcitos e, o estresse oxidativo o segundo “hit” para o desenvolvimento da inflamacao e
fibrose (DAY, 2002).

O panorama da evolugéo nutricional da populacdo brasileira revela, nas duas Gltimas
décadas, mudancas em seu padrdo. As tendéncias temporais da desnutricdo e da obesidade
definem uma das caracteristicas marcantes do processo de transi¢do nutricional do pais. Ao
mesmo tempo em que declina a ocorréncia da desnutricdo em criancas e adultos em ritmo
bem acelerado, aumenta a prevaléncia de sobrepeso e obesidade. No entanto estes agravos
continuam a co-existir, ainda que a desnutri¢do atinja grupos populacionais mais delimitados,
representando situacdo de extrema gravidade social, pois expde os individuos a maior risco de
adoecer e morrer (BATISTA FILHO, 2003).

O padréo de consumo alimentar atual esta baseado na excessiva ingestdo de alimentos

de alta densidade energética, ricos em acgucares simples, gordura saturada, sodio e
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conservantes, e pobres em fibras e micronutrientes. Os principais responséveis pelo aumento
acelerado da obesidade no mundo e em nosso pais sdo relacionados ao ambiente e as
mudancas do estilo de vida, sendo, portanto, passiveis de intervencdo, demandando acdes no
ambito individual e coletivo (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

A mortalidade de pacientes com DHGNA é significativamente maior com o avango da
idade na populacdo de igual género, sendo a malignidade, doencas cardiovasculares e as
complicacdes relacionadas com o figado as causas mais comuns de morte. Morbidade e
mortalidade relacionada ao figado ocorrem apenas com a progressao da doenca para fibrose e
cirrose, porém fibrose raramente é encontrada em pacientes com esteatose simples, contudo a
EHNA tem real potencial de progredir para fibrose (ANGULO, 2007).

As estratégias para o tratamento da DHGNA apontam como base a melhora da Rl e a
modificacdo dos fatores de risco metabdlicos, ou ainda protecdo do figado do estresse
oxidativo e de insultos adicionais (ADAMS et al., 2005). A adocdo de exercicio e dieta,
geralmente hipocaldrica, melhoram a bioquimica do figado, a esteatose hepatica (ANGULO,
2004) e reduz o peso corporal (FAN et al, 2005). No entanto, dietas de muito baixa caloria
(<500cal/dia) associada a rapida perda de peso pode agravar a inflamacao e a fibrose hepética
(ANGULO, 2004), devido ao aumento dos &cidos graxos circulantes e consequente aumento
do estresse oxidativo. Contudo, a realizacdo de um plano alimentar para a reducdo de peso,
associado ao exercicio fisico é considerada terapia de primeira escolha para o tratamento do
paciente com SM. A perda de 5 a 10 % de massa corporal € suficiente para conferir efeito
benéfico clinico, desde que ndo haja reganho de peso (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2005).

1.2. Justificativa

A observagdo crescente de desordens metabolicas na populagdo mundial,
especialmente no Brasil, associada ao surgimento da Doenga Hepatica Gordurosa N&o-
Alcodlica (DHGNA) e a escassez de dados na literatura acerca deste tema nesta regido
geografica, torna relevante a realizacdo deste trabalho. O conhecimento do habito alimentar e

dos fatores de riscos associados a esta patologia é fundamental para a determinagdo de
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estratégias terapéuticas visando a melhoria da qualidade de vida da populacdo portadora da
DHGNA.

1.3. Objetivos

1.3.1. Geral

Estudar a relacdo entre a presenca de Doenga Hepética Gordurosa Nao Alcodlica e as
variaveis antropométricas, bioguimicas, clinicas e dietéticas nos pacientes atendidos no

ambulatorio de Gastroenterologia do Hospital das Clinicas de Pernambuco.

1.3.2. Especificos

Caracterizar a populacdo do estudo segundo variaveis socioeconémicas e clinicas;

Avaliar 0 Estado Nutricional por métodos antropométrico (indice de Massa Corporal e
Circunferéncia Abdominal) e dietético;

Descrever 0s niveis glicémicos, lipidicos e das enzimas hepaticas;

Verificar a prevaléncia de Sindrome Metabdlica entre os portadores de DHGNA,;

1.4. ESTRUTURACAO DA DISSERTACAO

A dissertacdo foi composta de um capitulo de revisdo da literatura e um artigo
original. A revisdo da literatura aborda a defini¢do da patologia, bem como, sua prevaléncia
na populagdo mundial, os fatores de riscos para o surgimento da enfermidade e sua relacéo
com os elementos da Sindrome Metabdlica (SM), assim como as alteragfes funcionais do
figado gorduroso determinadas mediante os exames laboratoriais. Estes dados foram

coletados de artigos publicados em revistas cientificas e organizados segundo as normas da
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Associagdo Brasileira de Normas Tecnicas — ABNT. O artigo original: “Fatores Associados a
Doenca Hepatica Gordurosa N&o Alcodlica em Pacientes Atendidos em um Hospital
Universitario” serd submetido a publicacdo na revista Nutrition e estuda a relacdo entre a
presenca de Doenca Hepatica Gordurosa N&o Alcoodlica as variaveis antropométricas,
bioquimicas, clinicas e dietéticas dos portadores de DHGNA, bem como avalia as
caracteristicas da ingestao caldrica e dos macronutrientes nos portadores da DHGNA
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2.0. REVISAO DA LITERATURA

2.1. Conceito e diagndstico

A Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcoolica (DHGNA) representa um espectro de
condicdes caracterizadas histologicamente por esteatose hepatica macrovesicular, que ocorre
em individuos que ndo consomem alcool em quantidades consideradas danosas ao figado, e 0
termo DHGNA engloba todos os achados histoldgicos de dano hepético, desde esteatose,
esteatohepatite ndo alcoolica (EHNA) e fibrose avancada, até cirrose (FARRELL; LARTER,
2006). As caracteristicas histoldgicas da DHGNA sdo muito similares aquelas descritas para a
doenca hepética alcoolica (PADOIN et al., 2008), porém ocorre em individuos que ndo tem
ingestdo etilica significativa.

O termo EHNA foi descrito pela primeira vez por Ludwig et al. (1980) para apresentar
uma condicao, na maioria das vezes assintomatica, caracterizada por hepatomegalia, aumento
dos niveis séricos das transaminases e achados histoldgicos semelhantes aos observados na
hepatite alcodlica em pacientes sem historia de uso abusivo de alcool.

Como em outras doencas hepéaticas, muitos pacientes com DHGNA sdo
assintomaticos, sendo a doenca muitas vezes descoberta acidentalmente, durante exames de
rotina que revelam um aumento da alamina aminotransferase (ALT). Dor vaga no quadrante
superior direito do abdbmen, cansago e fraqueza sdo 0s sintomas mais comuns.
Ocasionalmente prurido, anorexia e ndusea se desenvolvem. Ictericia, ascite, sangramento
gastrointestinal e manifestagdes de encefalopatia sdo indicativos de doenca hepatica avangada,
ocorrendo tardiamente na evolugdo (CARVALHEIRA; SAAD, 2006).

A obesidade é o achado mais comum no exame fisico. Hepatomegalia € descrita em
aproximadamente 75% dos pacientes (SASS et al., 2005).

ElevacGes discretas ou moderadas nos niveis de aspartato aminotransferase (AST) e
ALT sdo as alteracOes laboratoriais mais frequentes e ndo ha correlacdo entre o grau de
elevacdo dessas enzimas com a gravidade histoldgica da inflamacéo ou fibrose (SASS et al.,
2005).

Diferentemente dos pacientes com esteatohepatite induzida por alcool, os quais
apresentam aumento maior de AST em relacdo & ALT, naqueles com DHGNA a relagdo
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AST/ALT é inferior a 1 e esta relacdo tende a aumentar com o desenvolvimento de cirrose,
perdendo a capacidade de discriminacéo diagnostica (CARVALHEIRA & SAAD, 2006).

Também sdo comuns aumentos da fosfatase alcalina (FA) e da gama-
glutamiltransferase (GGT) séricas, além disso existem evidéncias de que a GGT elevada é um
macador sensivel da resisténcia a insulina, assim, esta alteracdo pode estar entre os mais
precoces achados bioquimicos da DHGNA (FELDMAN et al., 2002; ADAMS; ANGULO,
2005).

Quanto a sua etiologia a DHGNA pode ser dividida em primaria (quando associada a
sindrome de resisténcia a insulina) e secundaria (se associada a drogas, cirurgias de
obesidade, nutricdo parenteral, sindromes genéticas, dentre outros fatores) (FALCK-YTTER
etal., 2001).

E importante excluir outras causas secundarias de esteatose, para que se possa fazer o
diagndstico de DHGNA priméria com seguranca. A hepatite C e a doenca hepatica pelo alcool
sdo particularmente importantes, pela alta prevaléncia desses dois agentes hepatotoxicos. Por
definicdo, o diagnostico ndo pode ser feito em pacientes com ingestdo excessiva de alcool.
Acredita-se que nédo se desenvolve esteatose com ingestdes < 20g de etanol/dia para mulheres
e < 30g de etanol/dia para homens (CARVALHEIRA; SAAD, 2006).

Ultrassonografia, tomografia computadorizada e ressondncia magnética podem
identificar a esteatose hepatica (EH). Os achados sonogréficos de alteragdes gordurosas sdo
ecotextura hiperecdica difusa e aumento de ecotextura comparado ao rim. Na tomografia
computadorizada, evidencia-se menor densidade do parénquima hepatico. A comparacdo
desses dois métodos mostra que a ultrassonografia € mais sensivel na detec¢do de mudangas
gordurosas difusas. Entretanto, quando as alteracdes na gordura séo localizadas, a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética sao superiores a ultrassonografia. Nenhum dos
métodos é capaz de distinguir esteatose de esteatohepatite, nem estimar a gravidade da
alteracdo. Assim, a bidpsia hepatica é o melhor método diagndstico para confirmar a suspeita
clinica de DHGNA, e principalmente, estadiar a severidade do dano hepatico e da fibrose
(JOY et al., 2003).

Contudo, ndo ha consenso sobre qual populacdo de pacientes se beneficiaria com a
realizacdo da biopsia hepatica (YOUNOSSI et al., 2002). O custo e o risco da bidpsia, bem
como a auséncia de uma terapia especifica, devem ser considerados quanto aos beneficios das
informagdes progndsticas obtidas e a ajuda que ela traria nas futuras decisbes terapéuticas
(AMERICAN GASTROENTEROLOGY ASSOCIATION, 2002).
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2.2. Prevaléncia, Epidemiologia e Fatores de risco

A DHGNA é muito comum na populacdo geral, podendo ocorrer em individuos de
qualquer idade ou grupo étnico (ADAMS; ANGULDO, 2005). Sua prevaléncia é desconhecida,
porém estima-se que afeta de 10 a 24% da populacdo em diferentes paises (ALBA; LINDOR,
2002). Estudo populacional realizado nos Estados Unidos demonstra que 34% da populacao
adulta apresenta acumulo excessivo de gordura no figado, na maioria ndo associado ao
consumo abusivo de alcool (BROWNING et al.,, 2004). Esta prevaléncia alarmante de
DHGNA é provavelmente o resultado do aumento na prevaléncia de obesidade, diabetes
melitus tipo 2 (DM 2) e sindrome metabdlica (SM) na populacdo americana (ADAMS;
ANGULO, 2005).

No Japéo foi verificada uma prevaléncia de 29% na populagéo adulta, indicando que
esta patologia alcancou proporcdes epidémicas em diferentes populacdes do mundo (JIMBA
et al., 2005).

Em inquérito epidemioldgico realizado pela Sociedade Brasileira de Hepatologia,
avaliando 2232 casos, em 12 estados da federacdo, observou-se que a média de idade dos
pacientes com DHGNA foi de 47 anos, sendo 51% do sexo masculino. Os principais fatores
de risco identificados foram o sobrepeso, a obesidade e a presenca de dislipidemia. Dos 571
pacientes em que foi realizada biopsia de figado, observou-se esteatose em 30%, EHNA em
23%, EHNA e fibrose em 39% e cirrose em 9% (CONTRIM; PEREIRA, 2004).

Obesidade, diabetes tipo 2 e hiperlipidemia sdo condic¢des coexistentes frequentemente
associadas com a DHGNA (DIXON et al., 2001). A presenca de obesidade severa em
pacientes com EHNA varia de 30 a 100%, de DM 2 de 10 a 75% e de hiperlipidemia de 20 a
92% (CHITTURI et al., 2002).

A prevaléncia de EHNA eleva-se em 4.6 vezes na populacdo obesa, a presenca de DM
tipo 2 aumenta significativamente a severidade e o risco da DHGNA e a obesidade abdominal
parece ser um importante fator de risco para DHGNA, mesmo em pacientes eutroficos
(GARCIA- MONZON et al., 2000). Alguns estudos sugerem que individuos obesos ou com
sobrepeso e distribuicdo central de gordura apresentam maior probabilidade de desenvolver
esteatose hepatica (RUHL; EVERHART, 2003; HU et al., 2004; ROCHA et al., 2005).
Aproximadamente 50% dos pacientes com hiperlipidemia apresentam diagnostico

ultrassonografico de DHGNA. Hipertrigliceridemia e pequena elevacdo no colesterol podem
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aumentar o risco de DHGNA. Antecedentes familiares de DHGNA ou de cirrose criptogénica
também sdo considerados fatores de risco para esta desordem (TARANTINO et al., 2007).

Alteractes antropométricas no indice de Massa Corporal (IMC) e na Circunferéncia
da Cintura (CC) estdo associadas com condices metabolicas (hiperinsulinemia,
hipertrigliceridemia e DM 2) e com a presenca de DHGNA e estes indices apresentam relacéo
com a severidade da esteatose e com a EHNA (SCHEEN; LUCYCKX, 2002).

Medidas CC sao utilizadas para a definicdo e diagnostico da obesidade central, sendo
este tipo de obesidade relacionado com a gordura visceral, resisténcia insulinica e aumento
dos niveis de acidos graxos livres (AGL) (MARCHESINI et al, 2003). Estudo do tipo série de
casos realizado por Rocha et al. em 2005 na Bahia, avaliando 81 pacientes com diagnostico
clinico e histolégico de DHGNA, revela CC aumentada em 42% dos pacientes.

Obesidade central tem sido considerada um preditor independente da esteatose e um
fator de risco independente para elevacdo da ALT em portadores de DHGNA (RUHL;
EVERHART, 2003).

Sabe-se que, das enzimas hepaticas, a mais estritamente relacionada com o acimulo de
gordura no figado € a ALT, sendo a mesma utilizada em estudos epidemiolégicos como
marcador substituto para DHGNA (SCHINDHELM et al., 2006). Niveis plasmaticos elevados
de ALT estdo associados com a obesidade, SM (MARCHESINI et al., 2005; OH et al., 2006)
e diabetes (SCHINDHELM et al., 2006). SCHINDHELM et al. em 2007 analisando a
associacdo entre a ALT e a SM verificaram correlacdo significativa em homens e mulheres
caucasianos de meia idade ap06s 6,4 anos de acompanhamento. Chen et al. em 2008, apds
analise de regressdo multipla observaram que o aumento de triglicerideos, glicose, IMC, CC,
pressao arterial diastolica e a diminui¢do do HDL-c, componentes da SM, estavam associados
com 0s niveis do ALT em individuos com DHGNA. Além disso, os niveis médios do ALT
aumentaram com o numero de componentes da SM e os valores do ALT nos pacientes com
SM eram significativamente mais elevados comparados aqueles sem a sindrome.

Angulo et al. (1999) definiram como fator preditivo para fibrose avancada a relagao
AST/ALT > 1 (OR=4,3). Oliveira (2006) verificou que o aumento da AST foi um fator
associado a EHNA num grupo de pacientes obesos com fibrose, possivelmente pelo reduzido
clareamento desta enzima pelas células hepaticas sinusoidais quando a fibrose esta presente
(SHETH et al., 1997). Em estudo realizado com 212 individuos obesos submetidos a cirurgia
bariatrica, a AST esteve associada com fibrose hepética avancada, embora a maior parte dos
pacientes com EHNA apresentassem niveis sericos de AST normais (ONG et al., 2005).
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Estudos mostram que existe associagdo da GGT com as diversas morbidades da SM
(RANTALA et al., 2000; SUKUGAWA et al., 2004). Aradjo et al. em 2005, observaram
GGT mais elevada nos pacientes com SM e com as comorbidades da SM isoladamente, e
relataram que o nimero de comorbidades desta sindrome esteve associado a maiores niveis de
GGT, o que sugere que ela pode ser um marcador da SM.

Foi encontrada associacao especifica entre os niveis séricos de GGT e o tecido adiposo
abdominal visceral e o conteddo de gordura hepatica, mas ndo com a area de gordura
subcutanea abdominal em pacientes com DM 2 (IWASAKI et al., 2007)

A resisténcia insulinica tem sido considerada condicdo inicial importante para o
desenvolvimento da SM e DHGNA (SCHEEN; LUYCKX, 2003) e apresenta uma associa¢ao
elevada com a progressao para formas mais severas da DHGNA (FESTA et al., 2000).

Estudo de caso controle realizado com 121 individuos (39 com esteatose hepatica e 82
com UGS abdominal normal) verificou valores estatisticamente maiores de IMC, CC,
glicemia, colesterol total e triglicerideos no grupo caso. Dos 39 pacientes com DHGNA 15%
tinham sobrepeso e 66,7% obesidade; dos 82 controles 23,2% apresentavam sobrepeso e
24,4% obesidade. A SM foi mais prevalente nos casos (41%) que nos controles (19,5%).
(BAJAJ et al., 2009)

Soler et al. em 2008, em estudo transversal realizado com 60 pacientes (22 com
DHGNA e 38 sem DHGNA) verificaram niveis séricos de glicose maiores no grupo com
DHNA. Porém, os niveis de HDL-c, LDL-c e colesterol total foram semelhantes em ambos os
grupos.

O tratamento da DHGNA esta intimamente ligado ao tratamento da SM. A realizagdo
de um plano alimentar para a reducdo de peso, associado a exercicio fisico sdo considerados
terapias de primeira escolha para o tratamento de pacientes com sindrome metabolica (NCEP,
2001). Esta comprovado que esta associa¢do provoca a reducdo expressiva da circunferéncia
abdominal e a gordura visceral (ROSS et al., 2000; HENRISSEN, 2002), melhora
significativamente a sensibilidade a insulina, diminui os niveis plasmaticos de glicose
(TORJESEN et al.,, 1997; HOUMARD et al., 2004), podendo prevenir e retardar o
aparecimento de diabetes tipo 2 (KNOWLER et al., 2002). H& ainda, com essas duas
intervencdes, uma reducdo expressiva da presséo arterial (BACON et al., 2004) e nos niveis
de triglicérides, com aumento do HDL-c (CARROL; DUDFIELD, 2004).

A adogdo de um plano alimentar saudavel é fundamental no tratamento da sindrome
metabdlica. Ele deve ser individualizado e prever uma reducdo de peso sustentavel de 5% a

10% de peso corporal inicial. O plano alimentar deve fornecer um valor caldrico total (VCT)
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compativel com a obtencdo e/ou manutengdo de peso corporal desejavel. Para obesos, a dieta
deve ser hipocaldrica, com uma reducdo de 500kcal a 1000kcal do gasto energético total
(GET) diario previsto ou da anamnese alimentar, com o objetivo de promover perdas
ponderais de 0,5kg a 1,0kg/semana. Um método pratico para o calculo do GET ¢é utilizar
20kcal a 25kcal/kg peso atual/dia (WEINSTOCK et al., 1998).

O plano alimentar recomendado para pacientes com Sindrome Metabolica consiste na
ingestdo de 50 a 60% do valor calorico total de carboidratos, 20 a 30g/dia de fibras, 25 a 35%
das calorias totais de gorduras totais, < 10% das calorias totais de acidos graxos saturados, até
10% das calorias totais de &cidos graxos poliinsaturados, até 20% das calorias totais de &cidos
graxos monoinsaturados, <300mg/dia de colesterol e 0,8 a 1,0g de proteina/kg de peso
atual/dia ou 15% do total de calorias. Como recomendacGes complementares tém:
fracionamento da alimentacdo em cinco refei¢fes diarias (3 refeicdes principais e 2 lanches);
preferir alimentos grelhados, assados, cozidos no vapor ou mesmo crus; respeitar as
preferéncias individuais e o poder aquisitivo do paciente e da familia (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005).

2.3. Patogénese

Os mecanismos exatos que conduzem ao acumulo de triglicerideos no hepatdcito e o
subsequente dano hepatocelular ndo sdo completamente compreendidos (ADAMS;
ANGULO, 2005). A resisténcia a insulina é claramente importante, atuando no aumento do
influxo do &cido graxo livre no figado, e isto conduz a producdo hepética de triglicerideo.
Hiperinsulinemia e hiperglicemia estimulam a lipogénese, mediante a auto-regulagdo dos
fatores lipogénicos de transcrigéo, tais como a proteina-1c reguladora de esterol (SREBP-1c)
e a proteina do elemento de reposta ao carboidrato. Além disso, a ativacao insulino-mediada
de SREBP-1c aumenta o malonil-CoA, o qual inibe a oxidacdo de &cidos graxos livres,
favorecendo, desse modo, o acumulo de triglicerideo hepatico (BROWNING; HORTON,
2004).

Efeitos dietéticos sobre o metabolismo corporal e sua regulacdo mediante alteragdes
hormonais, fatores de transcrigdo e metabolismo lipidico sdo considerados fundamentais para
0 desenvolvimento da DHGNA (ZIVKOVIC et al., 2007). A resisténcia insulinica é
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provavelmente o evento chave no aparecimento desta desordem (CHOUDHURY; SANYAL,
2004).

Na maioria dos pacientes, 0 excesso de peso ou a dieta inapropriada acarretam
elevacdo cronica da glicemia, insulinemia e dos niveis séricos de acido graxo livre (AGL). A
ingestdo excessiva de carboidratos (figura 1) e de lipidios (figura 2) pode contribuir para o
aumento da glicose, dos AGLs e da insulina circulante, independentemente ou em associagéao.
Estas circunstancias dietéticas (figura 3) contribuem para a resisténcia a glicose insulino-
mediada em nivel de tecido adiposo e musculo esquelético, assim como para resisténcia a
hidrélise do triglicerideo insulino-mediada no tecido adiposo (SALMENNIEMI et al., 2004).
Como o influxo de glicose no figado ndo é dependente da insulina, a glicemia elevada
favorece a captacdo de glicose pelo figado (ZIVKOVIC et al., 2007).

Insulin
Resistance

Figura 1. Metabolismo do carboidrato (CHO) na resisténcia periférica a insulina e no figado
gorduroso. Ingestdes excessivas ou inapropriadas de carboidratos combinadas com resisténcia
periférica a insulina (resisténcia insulinica glicose estimulada no musculo esquelético e no
tecido adiposo) resulta em desvio de glicose (Glc) para o figado, onde é convertida em
glicogénio (G-G) ou acidos graxos livres (FFA). Mediante o estimulo da lipogénese de novo
(DNL) pela insulina h& produgéo de colesterol livre (FC) e acimulo de triglicerideos (TG) e
de ésteres de colesterol (CE) no figado. As linhas tracejadas representam 0s caminhos
prejudicados e as linhas escuras os caminhos ressaltados.

Fonte: Zivkovic et al. (2007)
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Figura 2. Metabolismo dos lipidios na resisténcia periférica a insulina. Ingestdes dietéticas
excessivas ou inapropriadas de lipidios combinadas com a resisténcia periférica a insulina
(resisténcia insulinica inibindo da lipdlise no tecido adiposo) continuam estimulando a
hidrolise do triglicerideo (TG) via lipoproteina lipase (LpL), e muitas outras possiveis
alteracbes genéticas no metabolismo lipidico podem resultar em aumento da concentracdo
sanguinea de &cidos graxos livres (FFA). Isto resulta em acimulo excessivo de gordura no
masculo esquelético e aumento na concentracdo hepatica de triglicerideos e de ésteres de
colesterol (CE). Altas concentragdes de TG na forma de VLDL tendem a acompanhar esta
condicdo e podem induzir a atividade da proteina transferidora de éster de colesterol (CETP),
0 que resulta no aumento da transferéncia de triglicerideos da VLDL para HDL e subsequente
aumento do clearance de HDL e decréscimo de sua concentracdo. 3-ox, p-oxidacdo de acidos
graxos; Chylo, quilomicron; FC, colesterol livre; SM/d, baixa densidade.

Fonte: Zivkovic et al. (2007)
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Figura 3. Resisténcia periférica a insulina e figado gorduroso. A resisténcia periférica a
insulina (representada pelas linhas tracejadas) afeta o metabolismo dos carboidratos e lipidios
e causa acumulo de triglicerideos no figado. A resisténcia insulinica estimulada pela glicose
via transportador de glicose 4 (GLUT4) no musculo esquelético e tecido adiposo (a) e a
inibicdo da lipdlise no tecido adiposo (b) desvia a glicose (GLC) para o figado, onde a
insulina estimulando a lipogénese de novo (DNL) aumenta o fluxo de &cidos graxos livres
(FFA) do tecido adiposo para o figado (d). Em adicdo, o estimulo continuado da insulina
induz ao aumento do fluxo de FFA do sangue para o tecido adiposo e figado pela acdo da
lipase lipoprotéica (LpL) na hidrolise de lipidios (e). Como resultado, a concentracdo hepatica
de triglicerideos aumenta (f); entretanto, ainda é obscuro o prejuizo da exportacédo lipidica via
secrecdo de VLDL (g), p-oxidacdo de FFA (B-ox;h) ou outro caminho metabolico que
conduza a uma inabilidade em manter o balanco lipidico, levando ao desenvolvimento do
figado gorduroso.

Fonte: Zivkovic et al. (2007)

Em individuos saudaveis, elevadas concentracdes de lipidios no figado levam ao
aumento da producédo e secre¢do de VLDL, contudo nos pacientes DHGNA e EHNA, este
aumento na exportacdo de gordura via VLDL pode estd prejudicado ou insuficiente para
prevenir o acimulo de gordura hepatica (CHARLTON et al., 2002).

A teoria dos dois “hits”, elaborada para explicar a fisiopatogénese da EHNA,
considera o acumulo de lipidio no figado o primeiro estimulo (“hit”), onde a resisténcia
insulinica se apresenta como condi¢do inicial para o acumulo de &cidos graxos nos
hepatocitos e, o estresse oxidativo o segundo “hit” para o desenvolvimento da inflamagdo e

fibrose (DAY, 2002).
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Outros mecanismos estdo sendo investigados, como: a disfuncdo mitocondrial,
considerada como parte do segundo “hit” (FROMENTY et al., 2004), o aumento da secre¢éo
do fator de necrose tumoral (TNF-a), de outras citocinas pro-inflamatdrias pelos adipocitos e
a infiltracdo de macréfagos (HOTAMISLIGIL et al., 1993). Além disso, concentraces
circulantes elevadas de TNF-a foram documentadas em pacientes com DHGNA
(HAUKELAND et al., 2006) e foram implicados como manifestacdo da inflamacao hepatica
gordurosa (DIEHL, 2004).

2.4. Tratamento e progndstico

A terapéutica da DHGNA esta estreitamente ligada a da SM (VILAR, 2006). A
identificacdo e o tratamento de condi¢cdes metabolicas associadas como o diabetes e a
dislipidemia, visando a melhoria da resisténcia insulinica mediante perda de peso, exercicio
fisico ou uso de farmacos, e a utilizacdo de agentes hepatoprotetores como antioxidantes deve
fazer parte da rotina clinica (ADAMS; ANGULO, 2006).

O transplante hepatico pode ser necessario para pacientes com cirrose descompensada
ou cancer de figado. A terapia farmacoldgica deve ser indicada para aqueles com maior risco
de desenvolver as complicagdes metabolicas, como EHNA, diabetes e obesidade (ADAMS;
ANGULO, 2005).

Devido a forte associacdo entre obesidade, sindrome metabdlica e o espectro da
DHGNA, as recomendac0es atuais para o tratamento desta desordem visam a perda de peso e
a modificacdo dietética (BUGIANESI et al., 2004). Por razdes desconhecidas, a repentina ou
rapida perda de peso por mudancas dietéticas podem causar progressao do dano hepéatico em
alguns pacientes com DHGNA (CLARK, 2006). Por outro lado, redugcdo ponderal por
métodos cirtrgicos, mesmo com rapida perda apos cirurgia, diminuiu a progressao da doenca
(CLARK et al., 2005). Apesar de sabido que perda de peso, dieta e mudancas no estilo de vida
sdo recomendacdes para o tratamento da esteatose hepatica, ndo ha diretrizes especificas de
tratamento dietético desta patologia (ZIVKOVIC et al., 2007).

Em estudo piloto, realizado com 23 individuos, sugeriu-se que intervengdo dietética e
aconselhamento por um ano sdo eficazes na melhoria dos aspectos histologicos da EHNA

(HUANG et al., 2005). Outras estratégias para a perda de peso, como a cirurgia bariatrica em
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obesos morbidos, parece trazer beneficios quanto aos aspectos da SM como também na
histologia da EHNA (BARKER et al., 2006).

Ao comparar o consumo alimentar (registro alimentar de 7 dias) de 25 pacientes com
sobrepeso (IMC < 30 kg/m?) e EHNA com 25 pacientes controles, foi verificado maior
ingestdo de &cido graxo saturado (14% do total de energia) no grupo EHNA que nos
controles (10% do total energético) (MUSSO et al., 2003). A Resisténcia a insulina, avaliada
pelo indice de sensibilidade insulinica, foi correlacionada com a ingestdo de acido graxo
saturado (AGS). Consequentemente, uma ingestdo de ASG > 10% do total energético pode
contribuir para a resisténcia insulinica e, portanto, sugere-se ndo recomendar ingestdes
superiores deste nutriente para pacientes com EHNA (ZIVKOVIC et al., 2007).

Estudo randomizado, duplo cego, examinou o efeito de 3 diferentes dietas em 86
homens saudaveis: um grupo dieta controle (38% de gordura com 14% AGS), um grupo dieta
National Cholesterol Education Program Step | (30% de gordura com 9% de AGS) e outro
grupo dieta National Cholesterol Education Program Step Il (25% de gordura com 6% de
AGS) (OLIVEIRA et al., 2005). Neste mesmo trabalho, as dietas com reduzido contetdo de
gordura diminuiram o LDL-c, contudo também reduziram HDL-c e aumentaram triglicerideos
apos 6 semanas de acompanhamento comparando com o grupo dieta controle. Com relagdo ao
grupo com dieta contendo 6% de AGS, os individuos com resisténcia a insulina, apresentaram
maior percentual de gordura corporal e/ou elevado IMC, caracteristicas estas descritas para
pacientes com DHGNA. Além disso, apresentaram menor reducdo no LDL-c, maiores
diminuicdes no HDL-c e aumento nos triglicerideos comparando com os individuos sensiveis
a insulina. Baseado nesta evidencia, ingestdes < 7% do total energético de AGS pode néo
oferecer melhoria nos lipides séricos de pacientes com resisténcia a insulina. Portanto, 0s
autores concluiram, de acordo com estes dados, que a ingestdo entre 7% e 10% do total
energético de AGS parece ser benéfico para pacientes com DHGNA.

A terapia farmacologica inclui a utilizagdo de agentes sensibilizadores da insulina,
dentre eles a metformina e as glitazonas mostraram-se eficazes. Em ensaio randomizado de
metformina versus vitamina E ou dieta foi evidenciado melhora clinica e histolégica nos
pacientes com DHGNA tratados com metformina (BUGIANESE et al., 2005). Estudo em
animal verificou que a poliglitazona poderia reduzir a esteatose e fibrose, alem de diminuir os
niveis de TNF-a, TNF-p e procoldgeno, o que pode ser Util para os individuos com EHNA
(UTO et al., 2005).

Alguns agentes hepatoprotetores tém sido estudados para o tratamento da DHGNA,

dentre eles: o acido ursodesoxicéico, betaina, S-adenosylmethionine, genfibrosil, probucol e
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vitamina E. Contudo, ainda ndo ha evidéncia de melhora histolégica com o uso destas
substancias (REID; SANYAL, 2004). Em estudo controlado com placebo Lindor et al.
(2004), avaliando 166 portadores de EHNA tratados com 13 a 15mg/kg/dia de &cido
ursodesoxicoico, durante 2 anos, verificou melhoria das aminotransferases e da histologia no
grupo tratado, porém isto também foi evidenciado no grupo placebo, ndo sendo possivel,
desta forma, verificar sua eficécia.

O prognostico da DHGNA é determinado, principalmente, pelos achados obtidos na
biopsia hepatica, os quais evidenciam a severidade da injuria histologica (SANYAL, 2002). A
esteatose simples é considerada uma patologia ndo progressiva, diferindo da EHNA, a qual
possui a caracteristica de processo evolutivo. Aproximadamente 40% dos pacientes com
EHNA podem apresentar progressdao do dano. Matteoni et al.,, em estudo retrospectivo,
avaliando a progressdo para cirrose e a mortalidade associada a doenca hepéatica em 132
individuos verificaram que a evolucdo ndo pode ser considerada uniforme e que a progressdo
da doenca esta associada aos parametros histoldgicos. Os pacientes que apresentaram necrose,
corpusculos de Mallory e fibrose possuiam pior prognoésticos, quando comparados aqueles
com esteatose simples.

Estudo realizado por Caldwell et al. (1999), no qual foi revisado 102 casos de
pacientes com diagndstico de cirrose criptogénica foi observado o predominio de mulheres
obesas, com DM e idade mais avancada. Portanto, o diagndstico de cirrose criptogénica, em
muitos casos pode ser secundario a EHNA.

Dados (ANGULO et al., 1999; RATZIU et al., 2000) sugerem que fatores clinicos
como: idade avancada, obesidade, DM e hipertrigliceridemia, podem ser utilizados para
identificar pacientes de alto risco, nos quais o diagndstico mais acurado e o estadiamento
seriam importantes.

Bugianesi et al. realizaram estudo caso-controle, avaliando 23 pacientes com cirrose
criptogénica e carcinoma hepatocelular. Os autores observaram maior prevaléncia de
obesidade, DM, dislipidemia, resisténcia a insulina e baixos niveis séricos das
aminotransferases. Na analise multivariada, os fatores de riscos para neoplasia identificaveis
foram: DM, dislipidemia e menores aminotransferases séricas. Os fatores implicados na
EHNA sdo mais frequentes nos pacientes com neoplasia e cirrose idiopatica, dessa forma, a
neoplasia pode ser uma complicacéo tardia da cirrose relacionada a EHNA.

E evidente que alguns pacientes com DHGNA apresentam apenas a forma benigna da
doenga (esteatose pura) (DAY, 2005), enquanto que outros progridem para cirrose e suas

complicacdes (BACON et al., 1994). Aqueles com esteatose pura ao diagnostico tém melhor
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prognostico dentro do espectro desta desordem, em contra- partida aqueles com caracteristicas
mais avancgadas de esteatohepatite estdo associados a um pior prognoéstico (MATTEONI et al.,
1999).

3.0. METODOS

3.1. Delineamento e local do estudo

Trata-se de um estudo observacional do tipo série de casos com grupo de comparacéo,
envolvendo portadores de Doenga Hepética Gordurosa Nao-Alcodlica ou ndo, para avaliagdo
clinica, antropométrica, bioquimica e de consumo alimentar. Os participantes da pesquisa
foram atendidos no Ambulatério de Gastroenterologia do Hospital das Clinicas de
Pernambuco — HC/UFPE.

3.2. Populagéo de estudo

Participaram do grupo caso pacientes ambulatoriais com diagnostico ultrassonogréfico
de DHGNA, atendidos no setor de gastroenterologia do HC/UFPE com idade entre 20 e 59
anos de ambos os géneros, no periodo de marco a julho de 2009. O grupo de comparacao foi

composto por voluntéarios com diagndéstico ultrassonografico negativo de DHGNA

3.3. Critérios de elegibilidade

3.3.1. Critérios de inclusao

Presenca de DHGNA diagnosticada por ultrassonografia para o grupo caso.
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Auséncia de DHGNA diagnosticada por ultrassonografia para o grupo comparacao.

Idade entre 20 e 59 anos de ambos 0s sexos.

Auséncia de alcoolismo (< 20g de etanol/dia para mulheres e < 30g etanol/dia para homens),
Auséncia de toxicodependéncia, esquistossomose, hepatite B ou C e outras hepatopatias

cronicas.

Obs.1: Todos os individuos foram avaliados por um Unico médico ultrassonografista.

Obs.2: As informacdes do uso de alcool foram fornecidas pelo proprio paciente em consulta
realizada pelo médico hepatologista ou pela equipe responsavel pela pesquisa. Foram
considerados alcoolistas aqueles com consumo superior a 20g de etanol/dia para mulheres e
30g de etanol/dia para homens (NEUSCHWANDER-TETRI; CADWELL et al., 2003). A
quantidade de alcool foi medida em drinques. O drinque de referencia foi para a quantidade
média de 14g de alcool puro, o qual corresponde a 350mL de cerveja (5%) ou 40mL de
destilado (38% a 56%), ou 150 mL de vinho (12%) (Quadro 1). Para o célculo da quantidade
de alcool puro foi utilizada a férmula: alcool (g) = volume ingerido x % volume x 0,8
(BABOR et al., 2001).

Quadro 1. Quantidade da dose de alcool segundo o tipo de bebida mais consumida e o

volume.
Bebida Volume de | Teor alcodlico | Volume de &lcool | g de alcool | Drinque
bebida (mL) (%) (mL)
Vinho (tinto) 150 12 18,0 14,4 1
Cerveja (lata) 350 5 17,5 14,0 1
Destilada 40 40 16,0 12,8 1

3.3.2. Critérios de exclusdo

Idade > 60 anos.

Perda ponderal grave.

indice de Massa Corporal < 18,5Kg/m?

Individuos que utilizassem medicacBes reconhecidamente causadoras de esteato-hepatite
(FARREL; LIDDLE, 2002), como: corticoides, diltiazem, nifedipina, amiodarona, altas doses

de esterdides e outros.
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3.4. Coleta de dados

A transcricdo e a coleta dos dados foram realizadas mediante a aplicacdo de um
questionario estruturado (Apéndice A), que constava de informacgdes socio-demogréficas,
clinicas, bioquimicas, antropométricas e de consumo alimentar.

As entrevistas para obtencdo das informacdes foram efetuadas por uma equipe
composta por uma aluna do curso de graduacdo em nutricdo da Universidade Federal de
Pernambuco e duas alunas da pos-graduacdo em nutricdo da mesma Universidade.

Fizeram parte desta pesquisa pacientes encaminhados dos ambulatérios do HC-UPFE,
bem como participantes voluntérios, os quais foram direcionados para 0 grupo caso ou

comparacao, de acordo com o diagndstico de DHGNA (Fluxogramal e 2).



Fluxograma 1. Recrutamento do grupo caso - via ambulatério geral
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Fluxograma 2. Recrutamento dos grupos de comparagdo e caso - via pacientes

voluntérios

Pacientes voluntarios
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3.5. Variaveis de anélise
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Para o presente estudo foram utilizados as seguintes variaveis:

- Socio-demograficas

Sexo — masculino e feminino (variavel categorica)

Idade — variavel continua
Escolaridade — variavel categérica

- Antropomeétricas

indice de Massa Corporal (IMC) — variavel continua

Circunferéncia abdominal (CA) - variavel continua

- Laboratoriais

Glicose de jejum (GJ) — Variavel continua
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Colesterol total (CT) - variavel continua

LDL-c - varidvel continua

HDL-c - variavel continua

Triglicérides - variavel continua

Alanina aminotransferase (ALT) - varidvel continua
Aspartato aminotransferase (AST) - variavel continua
Fosfatase alcalina (FA) - variavel continua

Gama glutamiltransferase (GGT) - variavel continua

- Clinicas

Diabetes mellitus — sim e ndo (variavel categorica)
Hipertensao arterial - sim e ndo (variavel categodrica)
Obesidade abdominal - sim e ndo (variavel categdrica)
Intolerancia a glicose — sim e ndo (variavel categérica)
HDL-c baixo — sim e ndo (variavel categdrica)
Triglicerideos elevado (hipertrigliceridemia) — sim e ndo (variavel categorica)
Sindrome metabdlica - sim e ndo (variavel categodrica)
- Consumo alimentar

Calorias - variavel continua

Carboidratos - variavel continua

Proteinas - varidvel continua

Lipidios - variavel continua

3.6. Operacionalizagéo e diagnostico

3.6.1. Avaliagdo antropométrica

3.6.1.1. Diagnostico do estado nutricional

Os valores referentes ao peso corporal e a estatura dos pacientes do grupo caso que

compareceram ao servico na consulta de retorno foram transcritos dos prontuarios de
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atendimento médico para o questionario estruturado utilizado na pesquisa, sendo estas
informagdes referentes a 12 consulta medica, afim de evitar interferéncia do atendimento
nutricional. Enquanto que, para obtencdo do peso do grupo comparagdo e para 0s pacientes
voluntarios com diagndstico de DHGNA foi utilizada uma balanca Filizola tipo plataforma
com capacidade até 150Kg, intervalo de 0,1Kg. O individuo vestia roupas leves e estava sem
sapatos, para a obtencdo mais fidedigna do peso. E a altura foi aferida em metros a partir do
estadiébmetro acoplado a balanca, estando o individuo em pé, ereto, olhando para frente sem
fletir ou estender a cabeca.

O diagndstico do estado nutricional foi realizado pelo indice de Massa Corporal
(IMC), que é a relacdo entre peso (em quilogramas) e altura (em metros) ao quadrado. O
resultado encontrado foi comparado com os valores de referéncia estabelecidos pela
Organizacdo Mundial da Satde (WHO, 1997). Foi considerado como eutrofico o portador de
IMC igual ou superior a 18,5Kg/m? e inferior a 24,9Kg/m® IMC igual ou superior a
25,0Kg/m? e inferior a 30,0Kg/m? foi considerado com sobrepeso e IMC igual ou superior a

30,0Kg/m? foi considerado obeso.

3.6.1.2. Diagndstico da obesidade abdominal

O valor da cincunferéncia abdominal (CA) dos pacientes do grupo caso que
compareceram ao servico na consulta de retorno foram transcritos dos prontuérios de
atendimento médico para o questionario estruturado utilizado na pesquisa, sendo estas
informagdes referentes a 12 consulta médica, afim de evitar interferéncia do atendimento
nutricional. O diagndstico da obesidade abdominal foi realizado mediante a comparagéo entre
valor registrado e o ponto de corte estabelecido pelo NCEP-ATP Il (I DIRETRIZ
BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA,
2005). No grupo de comparacdo e nos pacientes voluntarios com esteatose hepética foi
realizada a medida no meio da distancia entre a crista iliaca e o rebordo costal inferior, com o
auxilio de fita métrica inextensivel (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E
TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA, 2005). Foi considerada a presenca de

obesidade abdominal a CA superior a 102cm para 0s homens e a 88cm nas mulheres.
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3.6.2. Avaliagdo Biogquimica

A coleta de sangue foi realizada nos pacientes, em jejum de 12 horas, por puncao
venosa cubital mediana no laboratdrio de analises clinicas do HC-UFPE.

3.6.2.1. Diagndstico da intolerancia a glicose

O diagndstico de tolerancia a glicose diminuida (intoleréncia a glicose) foi realizado
nos pacientes, de ambos 0s grupos, que apresentaram valores de glicose plasmaética de jejum
(em mg/dl) superior a 110, de acordo com os critérios estabelecidos pela NCEP-ATP Il
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005).

3.6.2.2. Diagndstico da dislipidemia

Foi realizado pela comparacdo entre o valor da analise laboratorial do soro e 0s
valores de referéncia para a idade, preconizados pela IV Diretriz Brasileira de Dislipidemia
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CADIOLOGIA, 2007), conforme apresentado no quadro
que se segue:

Quadro 2. Avaliagdo laboratorial da dislipidemia.

Lipides Valores (mg/dl) Categoria
CT > 200 Hipercolesterolemia
LDL-c > 160 Hipercolesterolemia isolada

Os valores encontrados de HDL-c e triglicerideos foram comparados com 0s critérios
estabelecidos pelo NCEP-ATP 1ll (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA,
2005), o qual estabelece como HDL-c baixo valores < 40mg/dL para homens e < 50mg/dL

para mulheres e triglicerideos alto > 150 mg/dL para ambos os sexos.
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3.6.2.3. Avaliagdo das funcdes hepéticas

A funcdo hepética foi avaliada mediante a comparacdo entre 0s niveis séricos das
enzimas hepaticas AST e ALT, bem como da FA e GGT dos pacientes de ambos 0s grupos e
os valores de referéncia estabelecidos pelo laboratério do HC-UFPE, segundo método

utilizado para determinacéo de cada indice analisado, como mostra no quadro seguinte:

Quadro 3. Avaliacdo laboratorial da fungdo hepatica.

indices/ Métodos Referéncias
Masculino Feminino

(U/L) (U/L)

ALT (UV Diasys-Architect C8000) 0-41 0-31

AST (UV Diasys-Architect C8000) 0-35 0-31

FOSFATASE ALCALINA

(p - NPP Diasys) 53-128 42-141

GAMA GT (Glicilglicina Diasys) 0-55 0-38

3.6.3. Diagnostico da Sindrome Metabdlica

A presenca de comorbidades relacionadas a Sindrome Metabdlica como:
hipertrigliceridemia, intolerancia a glicose, diabetes mellitus, hipertenséo arterial, adiposidade
abdominal e baixo HDL-c foi avaliada pela equipe responsavel pela pesquisa. De acordo com
os critérios do NCEP-ATP Il (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005), foi
diagnosticado portador da SM o paciente que apresentou a combinacdo de pelo menos trés

componentes dos relatados acima.

3.6.4. Avaliagdo dietética
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O consumo alimentar foi avaliado pelo Questionario de Freqliéncia Alimentar Semi-
quantitativo (QFA) (Apéndice A) previamente validado por Salas, et al. (2003), com
adaptacdes para alimentos de uso comum na regido.

O QFA foi aplicado com o auxilio de um album com fotos coloridas de utensilios e
alimentos, elaborados especificamente para a pesquisa, baseados em Monteiro et al. (2007) e
Zaboto et al. (1996), objetivando uma melhor precisdo das quantidades ingeridas. Os
resultados foram transformados em gramas utilizando as tabelas de Pinheiro et al. (2004),
Fisberg et al. (2002) e Martins (1982) seguindo essa ordem de apresentacéo.

Os alimentos e preparacOes especificas que foram citados e que ndo constavam nas
referidas tabelas, foram adquiridos em supermercados locais e pesados em balanca eletronica
digital da marca Plenna, modelo Nutri, graduada em gramas, com capacidade de pesagem de
até 2000g e precisdo de 1g. Realizaram-se medidas e pesagens seguindo um padrdo de trés
pesagens por porcao ou medida caseira. Posteriormente, foi obtida a média em gramas dessas
medidas e utilizada como padrdo (GONDIM, 2007) (Apéndice B).

O consumo dietético foi analisado pelo programa DietSys software versdo 4.01
(National Cancer Institute, Bethesda, MD, USA) que utiliza como base de dados a Tabela de
Composicdo Quimica dos Alimentos do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos
(USDA, 2001). Alguns alimentos ndo contidos no programa foram inseridos a partir de dados
dos rotulos dos produtos.

Os resultados do consumo dos nutrientes foram comparados entre 0S grupos

estudados.

3.6.5. Andlise dos dados

Foram utilizados os Softwares Excel 2003 e o SPSS verséo 13.0 (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA) para a anélise estatistica. Os resultados estdo apresentados em forma de tabela e/ou

graficos com suas respectivas frequéncias absoluta e relativa

As variaveis quantitativas foram testadas quanto a normalidade da distribuicdo pelo
teste de Kolmogorov- Smirnov. Aquelas com distribui¢cdo normal foram descritas na forma de

médias e dos respectivos desvios padrdes e as varidveis com distribui¢cdo ndo Gaussiana foram
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convertidas em logaritmo neperiano, € como nédo apresentaram normalidade na distribuigéo

estdo sob a forma de medianas e seus respectivos intervalos interquartilicos.

Para verificar a existéncia de associagdo entre as varidveis categoricas foi utilizado o
teste do Qui quadrado de Pearson e o teste exato de Fisher. As variaveis continuas com
distribuicdo normal tiveram suas médias comparadas pelo teste de “t” student e o teste de
MannWhitney foi utilizado quando o critério de normalidade e/ ou homocedasticidade ndo
foram atingidos.

Testes de Correlacdo foram utilizados para verificar a ocorréncia de correlagédo entre
as variaveis antropomeétricas (IMC e CA) e os dados bioquimicos e de consumo alimentar.
Para as variaveis com distribuicdo normal foi empregada a Correlagdo de Pearson e as com
distribuicdo ndo normal a Correlacdo Spearman’s.

Foi utilizado o nivel de significancia de 5% (p<0,05) para rejeicdo de hipotese de

nulidade.

3.3.6. Aspectos éticos

O protocolo do estudo foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica de Pesquisa em
Humanos do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Pernambuco, de acordo
com a resolucdo196/96 do Ministério da Saude que normatiza as pesquisas envolvendo seres
humanos, e registrado no Conselho Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP), sob o processo
de n® 381/08 (Anexo A).

Os participantes da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

(Apéndice C), apo6s a explicacdo dos objetivos e concordancia em participar do estudo.



38

4.0. RESULTADOS
Artigo original
Fatores Associados a Doenca Hepética Gordurosa Nao Alcoolica em Pacientes

Atendidos em um Hospital Universitario do Nordeste, Brasil

Patricia Calado Ferreira Pinheiro Gadelha
Mestranda em Nutricdo pela Universidade Federal de Pernambuco, especialista em Nutri¢do
Clinica pelo HC-UFPE, especialista em Nutri¢do Clinica pela Universidade Gama Filho.

Professora substituta do Departamento de Nutricdo da Universidade Federal de Pernambuco.

IlIma Kruze Grande de Arruda
Doutora em Nutricao pela Universidade Federal de Pernambuco
Professora Associada do Departamento de Nutricdo da Universidade Federal de Pernambuco.

Pesquisadora do Departamento de Pesquisas do IMIP

José Ricardo Barros Pernambuco
PhD University of London
Professor Associado | do Departamento de Medicina Clinica da Universidade Federal de

Pernambuco.

Autor correspondente. Tel.: 81 99214228

Endereco de email: pcaladofp@hotmail.com

Reconhecimento: Emidio Cavalcanti de Albuquerque (analise estatistica)


mailto:pcaladofp@hotmail.com

39

Resumo

Introducéo: A doenca hepética gordurosa ndo-alcodlica (DHGNA) é a doenga hepatica mais
comum da populacéo ocidental. Fatores como resisténcia insulinica e consumo excessivo de
carboidratos e/ou lipidios contribuem para o estabeleimeto e a progressédo da doenca. Poucos
estudos abordam a presenca de comorbidades juntamente com o consumo alimentar destes
pacientes. Objetivo: Estudar a relagdo entre a presenca de Doenca Hepatica Gordurosa N&o
Alcoodlica e as varidveis antropomeétricas, bioquimicas, clinicas e dietéticas. Métodos: Foram
coletadas informacdes de 85 pacientes (41 com DHGNA e 44 sem DHGNA, diagnosticada
por ultrassonografia) atendidos no ambulatério do HC-UFPE no periodo de marco a julho de
2009. Resultados: Houve associagdo entre a DHGNA e o diabetes mellitus, a obesidade
abdominal e a sindrome metabdlica. Os pacientes com DHGNA apresentaram valores
aumentados de indice de massa corporal, circunferéncia abdominal, glicemia de jejum,
triglicerideos, alanina aminotransferase, aspartato aminotransferase, gama glutamiltransferase,
fosfatase alcalina e baixo HDL-c quando comparados com os individuos sem DHGNA. Os
pacientes com DHGNA ingeriram mais calorias, carboidratos e proteinas que os sem
DHGNA. As correlacdes indicam elevado risco cardiometabolico e aumento da injdria
hepatica com o ganho de peso, sobretudo com excesso de gordura abdominal, nestes
pacientes. Conclusdo: Os resultados sugerem que os pacientes com DHGNA apresentam
risco aumentado para o desenvolvimento de doencas cardiometabdlicas e consumo alimentar
elevado de carboidratos e lipidios, sendo necessaria intervencgdo visando a perda de peso e a
modificacdo da dieta destes pacientes.

Palavras-chaves: Doenca hepatica gordurosa ndo-alcodlica; sindrome metabdlica; obesidade

abdominal; dieta; fatores de risco cardiometabdlicos.

Introducéo

Doenca Hepéatica Gordurosa N&o Alcoodlica € uma condigdo clinico-patolégica
caracterizada pela deposi¢do de lipideos no parénquima hepéatico em individuos sem historia
de ingestdo alcodlica excessiva [1]. O espectro da lesdo varia de esteatose simples (benigna)
para esteatohepatite ndo alcodlica (EHNA), a qual é caracterizada por balonizagdo dos

hepatdcitos e fibrose perisinusoidal, podendo ser progressiva [2].
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A maioria dos individuos com DHGNA sdo assintomaticos, entretanto, comumente
observam-se elevagdes séricas nas concentragdes dos marcadores de injuria hepatica,
incluindo alanina aminotransferase, aspartato aminotransferase e gama glutamiltransferase
[3]. Os niveis de fosfatase alcalina podem ser discretamente aumentados em 1/3 dos pacientes
[4].

O diagnostico pode ser realizado por biopsia hepética e/ou métodos de imagem como
tomografia computadorizada, ressonancia magnética e ultrassonografia [5]. A bidpsia hepatica
¢ 0 padrdo ouro, sobretudo para o diagndstico da EHNA, ja que avalia a esteatose, assim
como a presenca de inflamacao e de fibrose, entretanto, é considerado um método invasivo e
por vezes ha o risco de sangramento peritoneal [6].

A DHGNA é atualmente a doenca hepatica mais comum da populagédo ocidental, com
prevaléncia estimada em 20 a 30% [7]. S&o escassos 0s dados epidemioldgicos nacionais. Em
inquérito realizado pela Sociedade Brasileira de Hepatologia, avaliando 2232 casos com
diagndstico ultrassonografico atendidos entre 1991 e 2003, em 12 estados da federacéo,
observou-se que a média de idade dos pacientes com DHGNA foi de 47 anos, sendo 51% do
sexo masculino. Os principais fatores de risco identificados foram o sobrepeso, a obesidade e
a presenca de dislipidemia. Dos 571 pacientes em que foi realizada bidpsia de figado,
observou-se esteatose em 30%, EHNA em 23%, EHNA e fibrose em 39% e cirrose em 9%
[8].

A DHGNA pode ser considerada a manifestacdo hepatica da sindrome metabdlica [9],
a qual inclui obesidade central, hipertensdo, hipertrigliceridemia, baixos niveis de HDL-c e
hiperglicemia [10]. Diante da estreita relagdo entre obesidade, sindrome metabolica e o
desenvolvimento da DHGNA muitos pacientes apresentam componentes multiplos da SM,
mesmo aqueles com ou sem excesso de peso ou obesidade [11]. Resisténcia a insulina esta

presente e & um preditor significante da DHGNA e da EHNA na maioria dos pacientes [12]. A
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DHGNA € uma doenca multifatorial que envolve uma complexa interacdo da genética, dieta e
estilo de vida, que combinados originam o fenétipo da DHGNA [13].

Bajaj et al. [14] verificaram associacdo significativa entre a DHGNA e variaveis
clinicas (diabetes mellitus, obesidade, sindrome metabolica) e bioquimicas
(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia), enquanto que Toshimitsu et al. [15] néo
observaram diferenca na ingestdo calorica e de macronutrientes (carboidratos, proteinas e
lipidios) entre pacientes com esteatose simples e japoneses randomizados. S80 poucos 0s
estudos de associacdo entre desordens metabdlicas e consumo alimentar de pacientes com
doenca hepatica gordurosa nao alcoolica. Diante do exposto, esta pesquisa teve como objetivo
estudar a relacdo da DHGNA e variaveis antropométricas, bioguimicas e clinicas, bem como
avaliar as caracteristicas da ingestdo calorica e dos macronutrientes nos portadores da
DHGNA.

Métodos
Desenho e populacgéo do estudo

Estudo observacional do tipo série de casos com grupo de comparacdo. Os dados
foram coletados de margo a julho de 2009 no Ambulatério de Gastroenterologia do Hospital
das Clinicas de Pernambuco. Participaram deste estudo pacientes com diagnostico
ultrassonografico de DHGNA com idade entre 20 e 59anos de ambos 0s sexos e pacientes
com o diagnostico ultrassonografico negativo de DHGNA. Todos os individuos foram
avaliados por um unico medico ultrassonografista.

Foram excluidos os participantes que apresentassem um dos seguintes achados:
consumo alcodlico (>20g/dia para mulheres e >30g/dia para homens), toxicodependéncia,
esquitossomose, hepatite B ou C ou outra hepatopatias cronicas, idade >60anos, perda
ponderal grave, IMC <18,5Kg/m? utilizacdo de drogas reconhecidamente causadoras de

esteatohepatite [16].
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Coleta de dados

Os dados foram coletados mediante a aplicagdo de um questionario estruturado, que
abordava informacdes socio-demograficas, clinicas, bioquimicas, antropométricas e de
consumo alimentar.

Fizeram parte desta pesquisa pacientes encaminhados dos ambulatorios do HC-UPFE,
bem como participantes voluntarios, os quais foram direcionados para 0 grupo caso ou
comparacao, de acordo com o diagnostico de DHGNA (Fluxogramal e 2).

Avaliacdo antropométrica

O diagndstico do estado nutricional foi realizado pelo indice de Massa Corporal
(IMC), que é a relacdo entre peso (em quilogramas) e altura (em metros) ao quadrado. O
resultado encontrado foi comparado com os valores de referéncia estabelecidos pela
Organizacdo Mundial da Saude [17]. Obesidade abdominal foi encontrada nos pacientes que
apresentaram o valor da circunferéncia abdominal em consonéncia aos critérios determinados
pelo NCEP-ATP 111 [18].

Avaliagdo bioquimica

A presenca de hipercolesterolemia (>200mg/dL) e LDL-c elevado (>160mg/dL) foi
verificada de acordo com os critérios da IV Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia
[19]. Para o HDL-c, os triglicerideos e a glicemia de jejum foram considerados os valores
preconizados pelo NCEP-ATP Il1 [18]. A fungdo hepatica foi avaliada pela comparacdo dos
valores séricos da ALT (UV-Diasys-Architect C8000), AST (UV-Diasys-Architect C8000),
GGT (p-NNP Diasys) e FA (Gliciglicina Diasys) e os valores de referéncia do método
utilizado para determinagéo de cada variavel em nosso laboratorio.

Diagnostico da Sindrome Metabdlica
A presenca de comorbidades relacionadas a Sindrome Metabolica como:

hipertrigliceridemia, intolerancia a glicose, diabetes mellitus, hipertensdo arterial, adiposidade
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abdominal e baixo HDL-c foi avaliada pela equipe responsavel pela pesquisa. De acordo com
os critérios da | DIRETRIZ DE DIAGNOTICO E TRATAMENTO DA SINDROME
METABOLICA [20], foi diagnosticado portador da SM o paciente que apresentou a
combinacéo de pelo menos trés componentes dos relatados acima

Avaliacao dietética

A ingestdo alimentar foi avaliado pelo Questionario de Fregléncia Alimentar Semi-
guantitativo (QFA) previamente validade por Salas et al. [21], o qual continha alimentos de
uso comum na regido.

O consumo dietético foi analisado pelo programa DietSys software versdo 4.01
(National Cancer Institute, Bethesda, MD, USA) que utiliza como base de dados a Tabela de
Composicdo Quimica dos Alimentos do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos
[22]. Alguns alimentos ndo contidos no programa foram inseridos a partir de dados dos
rotulos dos produtos.

Andlise estatistica

Foram utilizados os Softwares Excel 2003 e o SPSS versédo 13.0 (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA) para a anélise estatistica. Os resultados estdo apresentados em forma de tabela e/ou
graficos com suas respectivas freqiiéncias absoluta e relativa

As variaveis quantitativas foram testadas quanto a normalidade da distribuicdo pelo
teste de Kolmogorov- Smirnov. Aquelas com distribuicdo normal foram descritas na forma de
médias e dos respectivos desvios padrdes e as variaveis com distribuicdo ndo Gaussiana foram
convertidas em logaritmo neperiano, e como ndo apresentaram normalidade na distribuigéo
estdo sob a forma de medianas e seus respectivos intervalos interquartilicos.

Para verificar a existéncia de associacdo entre as variaveis categoricas foi utilizado o
teste do Qui quadrado de Pearson e o teste exato de Fisher. As variaveis continuas com

distribuicdo normal tiveram suas médias comparadas pelo teste de “t” student e o teste de



44

MannWhitney foi utilizado quando o critério de normalidade e/ ou homocedasticidade nédo
foram atingidos.

Testes de Correlacdo foram utilizados para verificar a ocorréncia de correlagédo entre
as variaveis antropométricas (IMC e CA) e os dados bioguimicos e de consumo alimentar.
Para as variaveis com distribuicdo normal foi empregada a Correlacdo de Pearson e as com
distribuicdo ndao normal a Correlacdo Spearman’s.

Foi utilizado o nivel de significancia de 5% (p<0,05) para rejeicdo de hipotese de
nulidade.

Resultados

Dos 94 pacientes recrutados para o estudo, foram excluidos nove, devido a
inconsisténcia nos dados, falha no preenchimento dos formularios e por ndo retorno
ambulatorial com os resultados bioguimicos. A amostra final foi constituida de 85 pacientes,
41 do grupo caso (portadores de DHGNA) e 44 do grupo de comparagdo, com diagnostico
negativo de DHGNA.

No grupo caso, nove pacientes (22,0%) eram do género masculino e 32 (78,0%) do
género feminino. No grupo de comparagéo, seis (13,64%) e 38 (86,36%) eram do género
masculino e feminino, respectivamente. A idade média dos grupos, caso e de comparacao, foi
de 49,44 + 6,816 e 49,59 + 5,487 anos, respectivamente. Os grupos foram pareados por
género (Qui-quadrado, p = 0,471) e idade (t-Student, p = 0,910).

Quanto a escolaridade o grupo de comparacdo apresentou melhor grau de escolaridade
quando comparado ao grupo caso (p=0,009), visto que um paciente do grupo de comparacao
(2,3%) era analfabeto, 06 (14,0%) sabiam ler e escrever, 03 (7,0%) tinha o Ensino
Fundamental Completo, 21 (48,8%) Ensino Médio Completo, 12 (27,9%) Ensino Superior. J&

no grupo caso, um (2,4%) paciente era analfabeto, 18 (43,9%) sabiam ler e escrever, 06
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(14,6%) tinham Ensino Fundamental Completo, 12 (29,3%) Ensino Médio Completo e 04
(9,8%) Ensino Superior.

O grupo caso apresentava IMC caracteristico de obesidade, enquanto o grupo
comparacéo de sobrepeso (32,00 + 4,498 x 26,53 + 2,926kg/m?, p<0,001). Quanto & variavel
CA, todos os pacientes do grupo caso possuiam risco muito elevado para o desenvolvimento
de doenca cardiovascular (102,21 £+ 10,180cm). Em ambos 0s grupos, verificou-se a presenca
de hipercolesterolemia (206,33 * 45,392mg/dL grupo caso e 210,68 + 34,096mg/dL grupo de
comparacdo). Hipertrigliceridemia foi encontrada no grupo caso [170,0mg/dL (Q; = 104,4 ;
Qs = 223,2)]. Na comparacdo entre os grupos, houve diferenca estatistica em todas as
varidveis antropomeétricas e bioguimicas analisadas, exceto para os valores de colesterol total
e LDL-c (Tabela 1).

O perfil clinico dos pacientes com DHGNA aponta para uma maior prevaléncia de
diabetes mellitus (17,1%, p=0,026), obesidade abdominal (75,7%, p<001) e sindrome
metabdlica (56,1%, p<0,001) em relagdo ao grupo de comparacao (Tabela 2).

O consumo alimentar dos pacientes com DHGNA mostrou-se estatisticamente
superior em todas as variaveis estudadas quando comparados com o grupo sem DHGNA,
exceto quanto a ingestéo lipidica que foi semelhante em ambos os grupos (Tabela 3).

Na correlacdo entre as variaveis antropométricas e o perfil bioquimico dos pacientes,
foi verificada correlacdo positiva com diferenca estatistica na maioria dos parametros
analisados. Como esperado, encontramos correlacdo negativa entre as variaveis
antropomeétricas e 0 HDL-c. Quanto ao CT, houve correlacdo negativa com o IMC e a CA,
contudo sem diferenca estatistica, ja4 com o LDL-c evidenciamos correlagdo negativa com
IMC e CA, porém com significado estatistico apenas com esta ultima. Com relacdo a ingestao
de lipidios houve correlagédo positiva entre IMC e CA, porém esta ndo apresentou diferenca

estatistica (Tabela 4).
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A figura 1 apresenta as variaveis de maior correlacdo com o IMC e a CA.
Discussao

No presente estudo, os pacientes com DHGNA apresentaram IMC > 30,0 Kg/mz,
caracteristico de obesidade, confirmando a relacdo existente entre tais desordens, e
corroborando com Rocha et al. [23] que numa série de casos com 81 pacientes com
diagnostico clinico e/ou histologico de DHGNA verificaram ser a obesidade o fator de risco
mais frequiente para a DHGNA, afetando 40% dos pacientes.

Os pacientes com DHGNA apresentaram aumento significativo do IMC e da CA em
relacdo aos pacientes sem DHGNA, resultados semelhantes foram encontrados por Soler et al.
[24], num estudo transversal com 22 pacientes com DHGNA e 38 pacientes sem DHGNA,
onde evidenciaram aumento significativo do IMC e da CA nos pacientes com DHGNA.

Houve associacdo entre a DHGNA e diabetes mellitus, obesidade abdominal e
sindrome metabolica, mas ndo com hipertensdo arterial, isto pode ser explicado pela nao
mensuracdo da pressao arterial durante a pesquisa, visto que, em estudo similar, exceto pela
afericdo da pressdo arterial durante a coleta de dados, Soler et al. [24] evidenciaram
associacao entre a DHGNA e hipertensdo arterial, o diabetes mellitus, a sindrome metabdlica,
e entre outras variaveis de risco cardiovascular. A medida da circunferéncia abdominal é um
parametro antropométrico capaz de identificar a presenca de obesidade central. Esta, por sua
vez, esta relacionada com a gordura visceral, resisténcia insulinica, com o aumento dos acidos
graxos livres e com a sindrome metabolica [25]. Zelber-Sagi et al. [26], verificaram que a
DHGNA estava associada independentemente com a obesidade abdominal, resisténcia a
insulina e hipertrigliceridemia, e a associa¢do permaneceu forte ap0s o controle para a idade,
0 género e de outros fatores de risco potenciais. Neste mesmo estudo os autores observaram

associacdo entre o IMC e a DHGNA na analise univariada, ndo ocorrendo o mesmo na analise
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multivariada, demonstrando que a DHGNA estd mais associada com a obesidade central que
com a obesidade geral.

Em relacdo ao género, foi verificada maior prevaléncia de mulheres em ambos os
grupos, isto pode ter ocorrido devido ao carater ambulatorial e voluntario da pesquisa, ja que
as mulheres apresentam maior demanda em relacdo aos cuidados com a saude. O género
feminino parece ser mais consumidor de assisténcia a satude que o masculino, durante toda a
duracdo da vida e as curvas em funcdo da idade indicam que essa diferenca é mais importante
nos momentos em que 0s problemas gineco-obstétricos sdo mais frequentes [27].

A escolha alimentar mostrou associacdo com o grau de escolaridade dos individuos,
visto a elevada ocorréncia de individuos com baixa escolaridade no grupo caso. E sabido que
0 baixo grau de escolaridade estd associado com o consumo significativo de alimentos
considerados de risco para o desenvolviento de doencas cardiovasculares [28]. Desta forma,
torna-se ainda mais agravante a baixa escolaridade apresentada e a caracteristica
assintoméatica da DHGNA, ja que a baixa escolaridade contribui tanto para determinacdo de
habitos alimentares inadequados, como também para a menor percepcao quanto ao estado de
saude insatisfatorio.

Quanto aos achados bioquimicos, verificamos valores significantemente aumentados
de glicemia de jejum, triglicerideos, ALT, AST, GGT, FA e diminuidos de HDL-c no grupo
com DHGNA, ja os valores de colesterol total e LDL-c ndo diferiram entre os grupos. Outros
estudos verificaram resultados semelhantes [24, 26], comparando-se as variaveis do perfil
lipidico e glicemia de jejum em individuos com e sem DHGNA. A respeito dos marcadores
hepaticos, nossos resultados corroboram com os achados de Zelber-Sagi et al. [26], exceto na
fosfatase alcalina, visto que estes autores ndo realizaram a analise da referida enzima, assim
eles observaram valores estatisticamente maiores de ALT, AST e GGT serica dos pacientes

com DHGNA. Jun et al. [29], avaliando 408 pacientes (210 com e 198 sem DHGNA),
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verificaram valores superiores de IMC, CC, ALT, AST, CT, TG e inferiores de HDL-c no
grupo com DHGNA. Segundo Bajaj et al. [14], em estudo caso-controle, sdo observadas
elevacdes significantes nos valores de IMC, CC, GJ, CT, TG nos pacientes com DHGNA.
Estes autores evidenciaram ainda, maiores prevaléncias de obesidade, intolerancia a glicose e
sindrome metabdlica nos portadores de DHGNA, ja a pressdo arterial, aferida durante a
pesquisa, ndo diferiu entre 0s grupos.

Com relacdo as analises de correlacdo entre as variaveis antropométricas (IMC e CA)
e 0s achados bioquimicos, nossos resultados demonstram uma maior exposicdo dos pacientes
com DHGNA a eventos cardiometabdlicos, assim como menor interferéncia do excesso de
peso e da gordura abdominal na elevacdo dos niveis sanguineos de CT e LDL-c, semelhante
aos resultados encontrados por Rezende et al. [30], em estudo transversal com 231 individuos,
avaliando a associacdo entre o IMC e a CC com fatores de risco cardiovascular, onde
verificaram correlacdo positiva com diferenca estatistica entre as variaveis antropométricas
mencionadas e a GJ e 0 TG, o HDL-c correlacionou-se negativamente com o IMC e a CC,
porém esta foi significativa apenas com a CC, ja o CT apresentou correlacdo positiva com o
IMC e CC sem diferenca estatistica e com LDL-c observou-se correlagdo positiva com ambos
os indices antropométricos, contudo com diferenca estatistica apenas com a CC.

Quanto a correlagdo entre IMC e CA e os marcadores hepéaticos verificamos
positividade com diferenca estatistica em todas as variaveis analisadas, exceto para a FA que
ndo apresentou significancia estatistica, estes achados devem ser utilizados como incentivo
para promocdo da perda de gordura abdominal, visto que Samadi et al. [31], também
encontraram correlagdo positiva entre a CA e as enzimas hepaticas ALT (p=0,01), AST
(p=0,02), FA (p=0,01) e GGT (p=0,05) em adultos e sugeriram que a elevacdo das enzimas
hepaticas podem indicar inflamacao hepatica potencialmente reversivel. Salvaggio et al. [32],

avaliando a associacdo entre IMC e as enzimas hepaticas (ALT, AST e GGT) em 3167
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individuos, sendo 2373 homens e 794 mulheres, respectivamente, observaram que os valores
séricos destes marcadores aumentava nos individuos obesos quando comparados com 0S
eutroficos em ambos 0s sexos, evidenciando a relacéo existente em IMC e atividade sérica das
enzimas hepaticas.

Na andlise dietética, podemos inferir que os pacientes com DHGNA apresentam
elevado consumo calorico, protéico e glicidico em relacdo aos individuos sem DHGNA,
enguanto que na ingestao lipidica ndo houve diferenca entre os grupos com e sem DHGNA.
Diante disto, medidas terapéuticas baseadas na modificacdo dos habitos dietéticos devem
visar nao apenas 0 consumo quantitativo dos alimentos, mas sobretudo a qualidade nutricional
dos componentes nas refei¢bes ingeridas. Cortez-Pinto et al. [33], avaliando, dentre outras
varidveis, o consumo alimentar de 45 pacientes com EHNA, por um questionario de
frequéncia alimentar semiquantitativo e, comparando com os dados de 856 individuos
encontraram menor consumo de carboidratos e maior consumo de lipidios nos pacientes com
EHNA, indicando que o elevado consumo lipidico parece estar associado com a forma mais
avancada da doenca. Vilar et al. [34], a0 comparar o consumo de macronutrientes entre
pacientes com esteatose hepatica e EHNA observaram maior ingestdo lipidica, e uma
tendéncia ao maior consumo total de carboidratos nos pacientes com EHNA que nos pacientes
com esteatose simples e as ingestdes caldricas e protéicas ndo apresentaram diferenca
estatistica entre os individuos com esteatose e EHNA, sugerindo, novamente, a relacéo entre a
EHNA e o elevado consumo lipidico.

A participacgdo dos lipidios na gravidade da doenga ainda & um tema controverso na
literatura, ja que Toshimitsu et al. [15] ao avaliar o consumo alimentar pelo recordatorio de 3
dias consecutivos em pacientes com EHNA e esteatose simples e comparar os resultados com
um grupo de japoneses randomizados, ndo verificaram diferenca entre 0s grupos na ingestao

caldrica total, glicidica, lipidica e protéica
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Na correlacdo entre as variaveis antropométricas (IMC e CA) e o consumo alimentar,
verificamos correlacdo positiva com diferenga estatistica na ingestdo calorica, protéica e
glicidica, e o consumo lipidico também se correlacionou positivamente, mas nao houve
diferenca estatistica, sugerindo-se que o elevado consumo calorico esteja relacionado com o
acumulo de gordura abdominal. Resultados semelhantes quanto a correlacdo entre CA e
consumo calorico, mas ndo com o de lipidios foram encontrados por Vilar et al. [34], visto
que avaliando pacientes com esteatose simples e EHNA e variaveis antropométricas, clinicas
e alimentares encontraram correlacdo positiva entre CC e consumo calorico e lipidico nos
pacientes com DHGNA. A correlacdo positiva entre circunferéncia da cintura e a ingestao
caldrica e de macronutrientes (carboidratos, proteinas e gorduras) foi também evidenciada em
estudo transversal de base populacional em nipo-brasileiros da cidade de Bauru - Sdo Paulo
utilizando um questionario quantitativo de fregiiéncia alimentar [35].

Uma limitacdo do presente estudo deve-se ao diagnostico da DHGNA realizado
apenas por ultrassonografia, uma vez que o emprego da bidpsia hepética, considerada o
padrdo ouro, seria relevante para relacionar as caracteristicas dietéticas dos portadores de
DHGNA com o grau de evolugéo da doenga.

Concluindo, os resultados sugerem que os pacientes com DHGNA apresentam risco
aumentado para o desenvolvimento de doencas cardiometabdlicas e consumo alimentar
elevado de carboidratos e lipidios, sendo necessaria intervencdo visando a perda de peso e a

modificacdo da dieta destes pacientes.
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Fluxograma 1. Recrutamento do grupo caso - via ambulatério geral
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Tabela 1. Caracteristicas antropométricas e bioquimicas dos grupos caso e comparacao

Grupo
Variaveis Caso Comparacéao p-valor
Média + DP Média + DP
IMC* (kg/mz) 32,00 + 4,498 26,53 + 2,926 <0,001*
CA" (cm) 102,21 + 10,180 85,30 + 8,606 < 0,001*
CT* (mg/dL) 206,33 + 45,392 210,68 + 34,096 0,621*
LDL® (mg/dL) 114,88 + 31,578 124,11 + 26,634 0,153*
HDL® (mg/dL) 51,32 + 13,025 63,72 + 16,225 <0,001*
FA® (U/L) 93,38 + 31,759 78,35 + 30,406 0,031*
Mediana (Q1 ; Q3) Mediana (Q1 ; Q3)

GJ" (mg/dL) 102,0 (93,4;114,2)  92,5(88,9; 99,9) 0,004**
TG" (mg/dL) 170,0 (104,4 ; 223,2)  98,3(70,2;146,9) <0,001**
ALT" (U/L) 32,0 (22,5 ; 48,5) 20,0 (15,8 ;25,0)  <0,001**
AST® (U/L) 25,0 (19,0 ; 38,0) 18,0 (16,0;20,0)  <0,001**
GGT" (U/L) 50,0 (29,0 ; 95,5) 20,0 (16,8 ;27,0)  <0,001**

S7

(*) t Student, (**) Mann-Whitney, (o) indice de massa corporal, (B) circunferéncia
abdominal, () colesterol total, (3) lipoproteina de baixa densidade, (¢) lipoproteina de alta
densidade, (¢) fosfatase alcalina, (y) glicemia de jejum, (n) triglicerideos, (1) alanina

aminotransferase, (¢) aspartato aminotransferase, (x) gama glutamiltransferase



Tabela 2. Perfil clinico dos grupos caso e comparagao

Grupo
Variaveis Caso Comparacéo p-valor
n (%) n (%)

Diabetes mellitus
Sim 7 (17,1%) 1 (2,3%) 0,026*
N&o 34 (82,9%) 43 (97,7%)
Hipertensao arterial
sistémica
Sim 17 (41,5%) 12 (27,3%) 0,250**
N&o 24 (58,5%) 32 (72,7%)
Obesidade abdominal
Sim 28 (75,7%) 8 (18,6%) < 0,000%*
N3o 9 (24,3%) 35 (81,4%)
Sindrome metabolica
Sim 23 (56,1%) 5 (11,4%) < 0,001**
N&o 18 (43,9%) 38 (88,6%)

(*) Exato de Fisher, (**) Qui-Quadrado
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Tabela 3. Ingestdo diaria habitual dos principais componentes dietéticos dos grupos caso e

comparagao

Grupo

Variaveis Caso Comparacéo p-valor

Média + DP Média + DP
Calorias (cal/dia) 3482,8 + 1414,750  2747,6 £ 1044,371 0,008*
Carboidratos (g/dia) 533,0 £ 210,515 407,2 £ 152,741 0,002*
Proteinas (g/dia) 115,3 + 47,267 96,9 + 33,633 0,040*
Mediana (Q1 ; Q3) Mediana (Q1 ; Q3)

Lipidios (g/dia) 83,1(60,1;137,1)  81,4(50,3:983)  0,218**

(*) t Student, (**) Mann-Whitney
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Tabela 4. Correlacdo entre as variaveis antropométricas, bioquimicas e de consumo alimentar

de ambos 0s grupos

IMC (kg/m2) CA (cm)
Variaveis
Coeficiente  p-valor  Coeficiente  p-valor

IMC* (kg/m®)* 1,00 - 0,88 0,000
CA’P (cm)* 0,88 0,000 1,00 -

CT* (mg/dL) * -0,11 0,313 -0,16 0,147
LDL® (mg/dL) * -0,18 0,105 -0,25 0,030
HDL® (mg/dL)* -0,27 0,013 -0,34 0,002
FA® (U/L)* 0,17 0,119 0,23 0,041
Calorias * 0,32 0,003 0,37 0,001
Proteinas * 0,36 0,001 0,43 0,000
Carboidratos * 0,30 0,006 0,38 0,001
GJ' (mg/dL)** 0,26 0,017 0,32 0,003
TG" (mg/dL)** 0,37 0,000 0,35 0,001
AST? (U/L)** 0,37 0,001 0,40 0,000
Lipidios ** 0,14 0,220 0,17 0,127

(*) Correlacédo de Pearson, (**) Correlacdo de Spearman's, (o) indice de massa corporal, ()
circunferéncia abdominal, (y) colesterol total, (3) lipoproteina de baixa densidade, (g)
lipoproteina de alta densidade, (¢) fosfatase alcalina, (y) glicemia de jejum, (n) triglicerideos

(¢p) aspartato amino transferase
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Figura 1. Correlacdo entre as variaveis antropométricas e a ALT e GGT.
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(o) indice de massa corporal, (B) circunferéncia abdominal, (1) alanina aminotransferase, (k)

gama glutamiltransferase
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5.0. CONSIDERACOES FINAIS

Os portadores de DHGNA apresentaram IMC caracteristico de obesidade, enquanto 0s
pacientes sem DHGNA de sobrepeso, confirmando ser a obesidade o achado clinico comum
no exame fisico.

A medida da circunferéncia abdominal revela a presenca de risco cardiometabdlico
muito elevado nos individuos com DHGNA. A ocorréncia de hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia e baixo HDL-c contribui ainda mais para o risco de surgimento de
eventos cardiometabdlicos.

Os niveis séricos de glicose do grupo com DHGNA foi superior ao grupo de
comparacdo, sugerindo que ha alteracdes no metabolismo glicidico dos pacientes com tal
patologia.

As concentragdes sanguineas de ALT, AST, GGT e FA foram superiores nos pacientes
com DHGNA, apoiando a necessidade de averiguacdo destes dados na investigacdo
bioquimica destes pacientes.

Foi verificada associagdo positiva entre a DHGNA e a presenca de comorbidades
como: diabetes mellitus, obesidade abdominal e sindrome metabdlica. Contudo, nossos
achados nédo evidenciaram associa¢do com a hipertensdo arterial. Isto reflete aumento do risco
de morbidade e mortalidade para estes pacientes, se ndo tratadas essas alteracoes.

Os pacientes com DHGNA apresentaram ingestdes caldricas, glicidicas e protéicas
superiores ao grupo sem DHGNA. Entretanto, ndo houve diferenca no consumo lipidico.
Estes dados sugerem anormalidades no consumo alimentar destes individuos, facilitando o
balanco energético positivo e o acimulo de gordura corporal total.

As analises de correlacdo confirmam a relacdo existente entre 0 excesso de peso € o
risco de desenvolvimento de eventos cardiometabolicos. Quanto as enzimas hepaticas, 0s
resultados sugerem relagcdo entre a DHGNA e excesso de peso. A ingestdo alimentar
aumentada de calorias, carboidratos e proteinas ratifica a relevancia do consumo alimentar
excessivo no ganho de peso.

As correlacdes entre CA e perfil lipidico e glicidico, sugerem ser este marcador
antropomeétrico da obesidade abdominal bastante util na determinagédo de risco de surgimento
de comorbidades para estes pacientes. E as correlacdes entre CA e as enzimas hepaticas
analisadas, torna evidente o envolvimento da obesidade abdominal como fator de risco para a

DHGNA. Quanto a correlagdo entre CA e o consumo alimentar, sugere-se que a ingestdo
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excessiva de nutrientes predispde ao acumulo de gordura corporal, especialmente na regido
abdominal.

Diante do exposto, sdo necessarios estudos complementares e especificos sobre a
relacdo entre a DHGNA e variaveis de consumo alimentar, mediante desenhos amostrais e
metodologicos proprios, de forma a esclarecer com maior seguranca os resultados
discordantes da literatura.

Sugere-se 0 desenvolvimento de pesquisas objetivando aprofundar o conhecimento de
fatores etioldgicos relacionados 8 DHGNA uma vez que os estudos epidemioldgicos do tipo
associacdo apenas presumem fatores diretos e indiretos de risco da ocorréncia sem explicar o
seu mecanismo causal, como também estudos complementares destinados a aprofundar os
pontos ainda em aberto sobre a relacdo da DHGNA, além de pesquisas adicionais com o
propdsito de estabelecer efeitos de médio e longo prazos resultantes para os paciente com
estagios diferentes da doenca.

Na area de prestacdo de servico, é importante que se considere como uma questao de
rotina do atendimento a prevencao, o diagndstico e o tratamento, assegurando-se 0S recursos
materiais e a capacitacdo de pessoal para que esses objetivos sejam efetivados.

E que ao contrario do que estabelecem as normas da maioria dos servicos de salde, a
avaliacdo nutricional (antropométrica e de consumo alimentar) do portador de esteatose deva
ser considerado de forma prépria como um componente singular e sistematico de avaliacdo do
risco cardiometabdlico e que a DHGNA seja incluida no grupo de discussdo para estruturacao

da diretriz especifica para acompanhamento em servicos.
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APENDICES

APENDICE A — Questionario da pesquisa: DOENCA HEPATICA GORDUROSA NAO
ALCOOLICA EM PACIENTES DE UM HOSPITAL UNIVERSITARIO
N° DO QUESTIONARIO: DATA DA ENTREVISTA: / /

DADOS GERAIS DO PACIENTE
Registro:
Nome
Endereco:
Data de nascimento: Idade: (anos)
Sexo: () 1. Masculino ( ) 2. Feminino

Diagnostico:

AVALIAQAO NUTRICIONAL

Peso : Kg

Altura: m

Circunferéncia Abdominal (CA): cm
Pressdo Arterial: mmHg

AVALIACAO BIOQUIMICA

Exames Unidade de medida | Valor encontrado
GJ mg/dI
CT mg/dI
TG mg/dI
LDL mg/dI
HDL mg/dl
FA U/L
GGT U/L
AST (TGO) U/L
ALT (TGP) U/L

DADOS PESSOAIS E CONDICOES SOCIOECONOMICAS

Renda familiar:
Quantas pessoas moram no domicilio?
Escolaridade:

1. ( ) analfabeto 5. () Ensino médio incompleto
2. () Sabe ler e escrever 6. ( ) Ensino medio completo

3.( ) Ensino fundamental incompleto 7. () Ensino superior incompleto
4.( ) Ensino fundamental completo 8. () Ensino superior completo

Vocé ja bebeu ou bebe bebidas alcodlicas? 1 Sim () 2. Néo ()

Se sim, com que freqliéncia? Qual a quantidade?
Qual bebida? Se néo, parou a quanto tempo?
Vocé fuma? 1 Sim () 2.Nao ()

Se sim, quantos cigarros? Com que frequiéncia?

Ex-fumante? 1. Sim ( ) 2. Ndo ( ) Ha quanto tempo parou de fumar?
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Alimentos

Quantas vezes Vocé come

Unidade |

porgéo

N[1]2

3[/4|/5]/67 [8 |9 |10

D[S | M| A | Medida

[PIM[G

Cereais e derivados

Arroz colher
Péo unidade
Bolacha integ. unidade
Bolacha unidade
Bisc s/recheio unidade
Bisc c/recheio unidade
Macarrdo pegador
Bolo fatia
Aveia (flocos) c. de sopa
Cuscuz fatia

Broa unidade
Produtos Lacteos

Leite integral copo
Leite desnat copo
logurte integ copo
logurte light copo
Queijo fatia
Carnes, Pescados e Ovos

Bovina Bife
Charque c. de sopa
Galinha porcao
Peixes por¢ao
Frutos do mar porgao
Sardinha unidade
Carne porco porgao
Figado Bife
Visceras frango / boi porcao
Empanado unidade
Mortadela/ presunto fatia
Linguica unidade
Salsicha unidade
Toucinho/ bacon porgao
Ovo (galinha unidade
Leguminosas

Feijado concha
Ervilha colher
Soja c. de sopa
Amendoim pct/porcéo
Castanha pct/porgéo
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Alimentos

Quantas vezes vocé come

Unidade

porcao

N|1]2[3]4]5]6]7 |8 [9 |10

D|S[M]|A

Medida [P|[M|G

Verduras e hortalicas

Cebola rodela
Pimentao rodela
Alface folha
Cenoura crua colher
Cenoura coz colher
Jerimum pedaco
Chuchu c. de sopa
Couve folha folha
Couve flor colher
Pepino rodela
Repolho c. de sopa
Beterraba crua c. de sopa
Beterraba coz rodela
Tomate rodela
Vagem colher
Quiabo unidade
Milho cozido unidade
Acelga colher
Espinafre colher
Brocolis c. de sopa
Frutas

Banana unidade
Laranja unidade
Acerola unidade
Maracuja unidade
Manga unidade
Maca unidade
Mamao fatia
Abacate fatia
Goiaba unidade
Limao unidade
Melao Fatia
Jaca bago
Melancia Fatia
Uva cacho
Abacaxi Fatia
Caja unidade
Pinha unidade
Péra unidade
Graviola unidade
Caju unidade
Carambola unidade
Agua de coco copo
Suco de frutas Copo
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Alimentos Quantas vezes vocé come Unidade por¢éo
N[1[23]4]5]6]7 [8 |9 |10 [D|S[M|A[Medida [P[M[G
Raizes e Tubérculos
Batata inglesa unidade
Batata frita porgao
Batata doce fatia
Farinha de mandioca c. de sopa
Macaxeira pedaco
Inhame/ cara rodela
Tapioca unidade
Gorduras
Azeite colher
Margarina colher
Manteiga colher
AcUcares
Acucar c. de sopa
Achocolatado c. de sopa
Balas unidade
Doces c. de sopa
Mel c. de sopa
Rapadura pedaco
Chocolate bombom /
tablete
Bebidas
Refrigerante copo
Bebida alcéolica Copo
Cha xicara
Café xicara
Suco artificial copo
Miscelaneas
Gelatina c. de sopa
Salgadinho pacote
Coxinha/ empada Unidade
Pizza Fatia
Sanduiche Unidade
carne/frango
Sanduiche queijo Unidade
Vitamina copo
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Caod. do Alimento Caodigo do Figura Medida Caseira Porcdo | g/ml
Alimento Album
001 Arroz 05X Colher de arroz P 45
Arroz 06X/07X Colher regional/ M 80
Escumadeira pequena
Arroz 08X Escumadeira média G 140
194 Arroz (prato) 23N 55 Prato fundo nivelado P 75
Arroz (prato) 23R 55 Prato fundo raso M 100
Arroz (prato) 23C 55 Prato fundo cheio G 200
002 P&o francés 35/38/39 1 UND P 50
P&o francés 2 x 35/38/39 2 UND M 100
P&o francés 3 x 35/38/39 3 UND G 150
003 P&o de forma 34 1 fatia P 25
P&o de forma 2x 34 2 fatias M 50
P&o de forma 3x34 3 fatias G 75
004 P&o caseiro 37 1 UND P 25
P&o caseiro 2x 37 2 UND M 50
Péo caseiro 3x37 3 UND G 75
005 Pao de queijo 36 1 UND P 30
Pao de queijo 36 1 UND M 40
Pao doce/queijo 35/36 1 UND G 80
006 P&o cachorro/ 38/ 1 UND P 50
Pao hamburger 39
P&o cachorro/ 2 x 38/ 2 UND M 100
Pao hamburger 39
P&o cachorro/ 3 x 38/ 3 UND G 150
Pao hamburger 39
008 Bolacha integral Cream 84 4 UND P 20
cracker
Bolacha integral Cream 84 5UND M 25
cracker
Bolacha integral Cream 84 6 UND G 30
cracker
009 Bolacha cream 84 4 UND P 20
cracker
Bolacha cream 84 5 UND M 25
cracker
Bolacha cream 84 6 UND G 30
cracker
017 Bolacha cream 84 8 UND P 40
cracker
Bolacha cream 84 Y Pacote (16 UND) M 80
cracker
Bolacha cream 84 Pacote (32 UND) G 160
cracker
010 Biscoito 84 4 UND P 24

maisena
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Biscoito 84 5 UND M 30
maisena
Biscoito 84 6 UND G 36
maizena
007 Biscoito 84 8 UND P 48
maizena
Biscoito 84 11 UND M 66
maisena
Biscoito 84 22 UND G 132
maizena
011 Biscoito 84 4 UND (1 porgéo) P 40
recheado
Biscoito 84 1/2 PCT (7 UND) M 70
recheado
Biscoito 84 1 pacote G 140
recheado
012 Biscoito wafer 84 4% UND P 30
Biscoito wafer 84 % PCT (9,75 UND) M 65
Biscoito wafer 84 1 pacote G 130
013 Macarréo 05X=12X 49 Colher de P 70
arroz/pegador
Macarréo 06X 50 Colher regional M 100
Macarrao 08X 51 Escumadeira média G 120
014 Bolo (fatia) 25P 74 Fatia P 30
Bolo (fatia) 25M 74 Fatia M 40
Bolo (fatia) 25G 74 Fatia G 50
119 Bolo (pedaco) 25P 75 Pedaco P 40
Bolo (pedaco) 25M 75 Pedaco M 70
Bolo (pedaco) 25G 75 Pedaco G 90
015 Aveia 02X 9 Colher de cha cheia P 4
Aveia 03X 9 Colher de sobrem. M 8
Cheia
Aveia 04X 9 Colher de sopa cheia G 18
171 Aveia 01X 9 Colher de cha P 1,8
Aveia 2x 01X 9 2 colheres de cha M 3,6
Aveia 3x 01X 9 3 colheres de cha G 5,4
172 Aveia % 05X 9 % colher de servir P 30,5
Aveia 05X 9 Colher de servir M 61
Aveia 2 X 05X 9 2 colheres de servir G 122
016 Cuscuz 25P 74 Pedaco P 85
Cuscuz 25M 74 Pedaco M 135
Cuscuz 25G 74 Pedaco G 200
173 Cuscuz 23N 55 Prato fundo nivelado P 180
Cuscuz 23R 55 Prato fundo raso M 270
Cuscuz 23C 55 Prato fundo cheio G 414
174 Cuscuz 05X 9 Colher de servir P 33
Cuscuz 3x 04X 9 3 colheres de sopa M 54
Cuscuz 2 x 05X 9 2 colheres de servir G 66
019 Broa UND P 30
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Broa 2 UND M 60
Broa 3 UND G 90
020 Leite fluido 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Leite fluido 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Leite fluido 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
195 Leite (xicara de 18N 31 Xicara de ché nivelada P 150
cha)
Leite (xicara de 18R 31 Xicara de ché rasa M 182
cha)
Leite (xicarade | 18C/18X 31/3 Xicara de ché cheia G 200
cha)
200 Leite (xic de % 17X 3 Y, Xicara de cafezinho 25
café)
Leite (xic de 17X 3 Xicara de cafezinho 50
café)
Leite (xic de 2Xx 17X 3 2 Xicaras de cafezinho 100
café)
021 Leite em pd 04X 9 Colher de sopa rasa P 8
Leite em po 04X 9 Colher de sopa cheia M 16
Leite em pd 2 x 04X 9 2 colheres de sopa G 32
cheias
175 Leite em pd (c 03X 9 Colher de sobremesa P 9
sobremesa) cheia
Leite em pé (c 2 X 03X 9 2 colheres de M 18
sobremesa) sobremesa cheias
Leite em pd (c 3x 03X 9 3 colheres de G 27
sobremesa) sobremesa cheias
022 logurte 2 32 Copinho padréo P 100
logurte 2 33 Copo médio M 120
logurte 1/1 33/32 Copo grande/garrafinha G 200
169 logurte (tipo 3 33 UND P 65
chambinho)
logurte (tipo 3 33 2 UND M 130
chambinho)
logurte (tipo 3 33 3 UND G 195
chambinho)
024 Queijo branco 25P 42 Fatia P 30
Queijo branco 25M 42 Fatia M 40
Queijo branco 25G 42 Fatia G 80
025 Queijo Y 45 Y Fatia P 11.25
mussarela
Queijo 45 1 Fatia M 22.5
mussarela
Queijo 2 x 45 2 Fatias G 45
mussarela
026 Queijo amarelo Yo 43]44 Y% bastdo/1/2 picado P 15
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Queijo amarelo 43/44 1 bastdo/1x picado M 30
Queijo amarelo 2 X 43/44 2 bastbes/2x picado G 60
027 Carne bovina 25P 66 2 colheres P 80
Carne bovina 25M 66 3 colheres M 120
Carne bovina 25G 66 4 colheres G 160
147 Carne (bife) 67 Bife P 75
Carne (bife) 68 Bife M 97,5
Carne (bife) 69 Bife G 120
148 Carne moida Y5 04X 9 Y colher de sopa P 22,5
Carne moida 04X 9 1 colher de sopa M 45
Carne moida 2 x 04X 9 2 colheres de sopa G 90
133 Frango (asa) UND P 30
Frango (asa) UND M 40
Frango (asa) UND G 55
134 Frango (coxa) UND P 30
Frango (coxa) UND M 40
Frango (coxa) UND G 55
135 Frango (peito) UND P 140
Frango (peito) UND M 180
Frango (peito) UND G 270
136 Frango UND P 8
(pescoco)
Frango UND M 10
(pescoco)
Frango UND G 15
(pescoco)
137 Frango (sobre UND P 50
coxa)
Frango (sobre UND M 65
coxa)
Frango (sobre UND G 95
coxa)
165 Frango (costela) Costela/titela P 50
Frango (costela) Costela/titela M 60
Frango (costela) Costela/titela G 90
166 Frango (colher 04X 9 Colher de sopa cheia P 20
de sopa)
Frango (colher 2 x 04X 9 2 Colheres de sopa M 40
de sopa) cheias
Frango (colher 3 x 04X 9 3 Colheres de sopa G 60
de sopa) cheias
029 Peixe posta 25P 70 Posta P 120
Peixe posta 25M 70 Posta M 220
Peixe posta 25G 70 Posta G 300
149 Peixe (filé) 25P 71 Pedaco P 80
Peixe (filé) 25M 71 Pedaco M 130
Peixe (filé) 25G 71 Pedaco G 170
030 Caranguejo UND P 92
Caranguejo UND M 184
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Caranguejo UND G 276
031 Camardo 25P 66 2 colheres P 40
Camarao 25M 66 3 colheres M 60
Camardo 25G 66 4 colheres G 80
177 Camardo UND P 5
Camarao UND M 30
Camardo UND G 37,5
178 Camarao 04X 9 Colher de sopa cheia P 20
Camaréo 05X 9 Colher de arroz cheia M 35
Camarao Porcao G 150
032 Sardinha % UND M P 16.5
Sardinha 25P 71 UND M M 33
Sardinha Lata P G 100
033 Carne porco 25P 66 2 colheres P 80
Carne porco 25M 66 3 colheres M 120
Carne porco 25G 66 4 colheres G 160
176 Carne de porco 67 Bife P 75
Carne de porco 68 Bife M 100
Carne de porco 69 Bife G 150
034 Figado 67 Bife P 120
Figado 68 Bife M 180
Figado 69 Bife G 250
179 Figado (picado) 25P 66 2 colheres P 90
Figado (picado) 25M 66 3 colheres M 135
Figado (picado) 25G 66 4 colheres G 180
035 Mildo 25P 66 2 colheres P 44
Miudo 25M 66 3 colheres M 66
Mildo 25G 66 4 colheres G 88
036 Empanado % UND P 62.5
Empanado 1 UND M 125
Empanado 2 UND G 250
038 Mortadela Fatia P 11,25
Mortadela Fatia M 15
Mortadela Fatia G 25
039 Presunto Y2 45 Y Fatia P 7.5
Presunto 45 1 Fatia M 15
Presunto 2 x 45 2 Fatias G 30
040 Lingiica 04X 9 Colher de sopa cheia P 22
Linguica 05X 9 Colher de arroz cheia M 36
Linguica 08X 6 Escumadeira média G 80
cheia
122 Linguica UND calabresa/4 fatias P 40
(UND/gomo)
Linguica 5 fatias M 50
(UND/gomo)
Lingiica Gomo/UND P G 60
(UND/gomo)
041 Salsicha 1 UND M P 35
Salsicha UND M hot dog M 50
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Salsicha 2 UND M G 70
042 Bacon P 8
Bacon M 16
Bacon G 24
043 Ovo % UND P 25
Ovo 1 UND M 50
Ovo 2 UND G 100
044 Feijao % 10X 57 Y concha M P 70
Feijdo 11X 56 Concha regional M 90
Feijao 10X 57 Concha M G 140
045 Ervilha 03X 9 Colher de sobrem cheia P 13
Ervilha 04X 9 Colher de sopa cheia M 27
Ervilha 05X 9 Colher de arroz cheia G 38
180 Ervilha (c cha) 02X 9 Colher de cha P 9
Ervilha (c cha) 2 X 02X 9 2 colheres de cha M 18
Ervilha (c cha) 3 x 02X 9 3 colheres de cha G 27
046 Soja 04X 65 Colher de sopa P 10.48
Soja 05X 9 Colheres de servir M 18.78
Soja 2 x 04X 65 2 Colheres de sopas G 20.96
047 Amendoim Pacote P 40
Amendoim Pacote M 70
Amendoim Pacote G 150
181 Amendoim 04X 9 Colher de sopa P 17
(colher/punhado
)
Amendoim Punhado M 30
(colher/punhado
)
Amendoim 2 x 04X 9 2 colheres de sopa G 34
(colher/punhado
)
048 Castanha Pacote P 30
Castanha Pacote M 50
Castanha Pacote G 100
182 Castanha 4 UND M P 10
(UND/punhado)
Castanha 8 UND M M 20
(UND/punhado)
Castanha 16 UND/Punhado G 40
(UND/punhado)
049 Cebola 25P 64 UND P 30
Cebola 25M 64 UND M 70
Cebola 25G 64 UND G 150
123 Cebola Y, 25P 64 % UND P 15
Cebola Y% 25M 64 % UND M 35
Cebola Y 25G 64 % UND G 75
124 Cebola Fatia P 4
Cebola Fatia M 6
Cebola Fatia G 10




84

050 Pimentdo 25P 64 UND P 38
Pimentdo 25M 64 UND M 55
Pimentdo 25G 64 UND G 87
125 Pimentéo Y5 25P 64 Y2 UND P 19
Pimentéo Y5 25M 64 ¥ UND M 27,5
Pimentdo Y2 25G 64 Y2 UND G 43,5
126 Pimentdo Fatia P 4
Pimentao Fatia M 6
Pimentdo Fatia G 8
138 Pimentao 04X 9 Colher de sopa rasa P 8
(colher de sopa)
Pimentao 04X 9 Colher de sopa cheia M 13
(colher de sopa)
Pimentao 2x 04X 9 2 colheres de sopa G 26
(colher de sopa) cheias
051 Alface 61 1 pires cheio P 20
Alface 62 1 prato sobremesa M 30
cheio
Alface 63 1 prato raso G 40
052 Cenoura crua Y Unidade pequena P 27,5
Cenoura crua % Unidade média M 60
Cenoura crua % Unidade grande G 80
183 Cenoura crua 20X 12 Pires cheio P 22
(utensilio)
Cenoura crua 05X 9 Colher de arroz/servir M 38
(utensilio)
Cenoura crua 08X/06X 6/8 Escumadeira/c regional G 84
(utensilio)
184 Cenoura crua 02X 9 Colher de cha P 4
(colher)
Cenoura crua 03X 9 Colher de sobremesa M 10
(colher)
Cenoura crua 04X 9 Colher de sopa cheia G 12
(colher) ralada
053 Cenoura cozida 04X 9 Colher de sopa cheia P 25
Cenoura cozida 05X 9 Colher de arroz cheia M 40
Cenoura cozida 08X 6 Escumadeira M cheia G 48
150 Cenoura cozida UND P 46
(UND)
Cenoura cozida UND M 100
(UND)
Cenoura cozida UND G 135
(UND)
151 Cenoura cozida Y% UND P 23
(1/2 UND)
Cenoura cozida % UND M 50
(1/2 UND)
Cenoura cozida Y2 UND G 67,5

(1/2 UND)
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185 Cenoura cozida 04X 9 Colher de sopa rasa P 15
(utensilio)
Cenoura cozida 03X 9 Colher de sobremesa M 22
(utensilio) cheia
Cenoura cozida Porcdo M G 36
(utensilio)
186 Cenoura cozida 02X 9 Colher de cha cheia P 8,33
(c chéa cheia)
Cenoura cozida | 2x 02X 9 2 Colheres de cha M 16,66
(c ché cheia) cheias
Cenoura cozida | 3x 02X 9 3 Colheres de cha G 24,99
(c ché cheia) cheias
187 Cenoura cozida Rodela P 3,75
(rodela)
Cenoura cozida Rodela M 5
(rodela)
Cenoura cozida Rodela G 6,25
(rodela)
054 Jerimum 25P 73 Pedaco P 30
Jerimum 25M 73 Pedaco M 50
Jerimum 25G 73 Pedaco G 62.5
139 Jerimum 04X 9 Colher de sopa cheia P 36
(utensilio)
Jerimum Porcdo=1 Y% c de sopa M 53
(utensilio)
Jerimum 08X 6 Escumadeira M cheia G 100
(utensilio)
055 Chuchu 25P 73 Pedaco P 15
Chuchu 25M 73 Pedaco M 30
Chuchu 25G 73 Pedaco G 50
140 Chuchu 04X 9 Colher de sopa cheia P 20
(utensilio)
Chuchu 05X 9 Colher de arroz/servir M 45
(utensilio) cheia
Chuchu 08X 6 Escumadeira M cheia G 110
(utensilio)
141 Chuchu ¥ UND P 72,5
Chuchu 5 UND M 115
Chuchu . UND G 155
142 Chuchu UND P 145
Chuchu UND M 230
Chuchu UND G 310
056 Couve folha 61 1 pires cheio P 20
Couve folha 62 1 prato de sobrem M 30
cheio
Couve folha 63 1 prato raso G 40
057 Couve flor Ramo P 30
(ramo)
Couve flor Ramo M 60
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(ramo)
Couve flor Ramo G 100
(ramo)
188 Couve flor 04X 9 Colher de sopa cheia P 25
(utensilio)
Couve flor 2 x 04X 9 2 colheres de sopa M 50
(utensilio) cheias
Couve flor 05X 9 Colher de servir/arroz G 100
(utensilio)
058 Pepino 25P 64 UND P 158
Pepino 25M 64 UND M 301
Pepino 25G 64 UND G 533
143 Pepino Y2 UND P 79
Pepino % UND M 150,5
Pepino % UND G 266,5
144 Pepino Fatia P 3
Pepino Fatia M 4
Pepino Fatia G 5
059 Repolho 61 Folha P 20
Repolho 62 Folha M 30
Repolho 63 Folha G 40
146 Repolho 04X 9 Colher de sopa rasa P 5
(utensilio)
Repolho 05X 9 Colher de arroz/servir M 15
(utensilio) rasa
Repolho 08X 6 Escumadeira M rasa G 20
(utensilio)

060 Beterraba crua 61 Pires cheio P 11
Beterraba crua 62 Prato sobremesa cheio M 22
Beterraba crua 63 Prato raso G 33

152 Beterraba crua UND P 80

(UND)
Beterraba crua UND M 100
(UND)
Beterraba crua UND G 140
(UND)
153 Beterraba crua % UND P 40
(1/2 UND)
Beterraba crua % UND M 50
(1/2 UND)
Beterraba crua % UND G 70
(1/2 UND)
189 Beterraba crua 03X 9 Colher de sobremesa P 10
(utensilio)
Beterraba crua 04X 9 Colher de sopa cheia M 16
(utensilio) ralada
Beterraba crua | 05X/12X of7 Colher de G 35
(utensilio) arroz/servir/pegador
061 Beterraba coz 04X 9 Colher de sopa cheia P 20
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Beterraba coz 05X 9 Colher de arroz cheia M 38
Beterraba coz 08X 6 Escumadeira M rasa G 45
154 Beterraba cozida Fatia P 6
(fatia)
Beterraba cozida Fatia M 12
(fatia)
Beterraba cozida Fatia G 26
(fatia)
155 Beterraba cozida UND P 75
(UND)
Beterraba cozida UND M 125
(UND)
Beterraba cozida UND G 335
(UND)
156 Beterraba cozida % UND P 37,5
(1/2 UND)
Beterraba cozida % UND M 62,5
(1/2 UND)
Beterraba cozida % UND G 167,5
(1/2 UND)
062 Tomate 25P 64 UND P 70
Tomate 25M 64 UND M 100
Tomate 25G 64 UND G 150
063 Quiabo UND P 10
Quiabo UND M 21
Quiabo UND G 30
190 Quiabo 04X 9 Colher de sopa P 26
(utensilio)
Quiabo 05X 9 Colher de arroz/servir M 45
(utensilio)
Quiabo 08X/06X 6/8 Escumadeira G 100
(utensilio)
064 Milho Espiga P 119
Milho Espiga M 174
Milho Espiga G 287
191 Milho verde 02X 9 Colher de cha cheia P 8
Milho verde 03X 9 Colher de sobremesa M 17
cheia
Milho verde 04X 9 Colher de sopa cheia G 24
065 Acelga 61 1 pires cheio P 20
Acelga 62 1 prato sobremesa M 30
cheio
Acelga 63 1 prato raso G 40
066 Espinafre 61 1 pires cheio P 209
Espinafre 62 1 prato de sobremessa M 30g
Espinafre 63 1 prato raso G 409
067 Brécolis Talo P 140
Brécolis Talo M 180
Brécolis Talo G 280
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202 Brocolis (colher) 04X 9 Colher de sopa cheia 10
picado
Brocolis (colher) 05X 9 Colher de arroz 30
cheia/ramo
Brocolis (colher) 08X 6 Escumadeira média 50
203 Brocolis 20X 12/61 Pires de cha/4 Y2 c de 60
(prato/xic) sopa
Brocolis 21X 12/62 Prato de sobremesa 90
(prato/xic)
Brocolis 18X 3 Xicara de cha 95
(prato/xic)
204 Brocolis (UND) 1-2 UND 16,5
Brocolis (UND) 3-4 UND 38,5
Brocolis (UND) 5-6 UND 60,5
068 Banana prata 25P 13 UND P 60
Banana prata 25M 13 UND M 90
Banana prata 25G 13 UND G 140
131 Banana (nanica) 25P 14 UND P 90
Banana (nanica) 25M 14 UND M 110
Banana (nanica) 25G 14 UND G 180
132 Banana (maca) 25P 15 UND P 60
Banana (maca) 25M 15 UND M 100
Banana (maca) 25G 15 UND G 150
069 Laranja UND P 90
Laranja UND M 180
Laranja UND G 290
070 Suco de laranja 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Suco de laranja 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Suco de laranja | 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
071 Acerola 16 6 a 10 unidades P 96
Acerola 17 12 a 14 unidades M 156
Acerola 18 20 a 21 unidades G 246
072 Suco de acerola 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Suco de acerola 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Suco de acerola | 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
073 Manga Espada P 60
Manga Espada M 140
Manga Espada G 220
074 Maca UND P 80
Maca UND M 130
Maca UND G 200
168 Mamao papaya 25P 22 Fatia P 170
Mamao papaya 25M 22 Fatia M 340
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Mamaéo papaya 25G 22 UND grande G 680
167 Mamao comum 25P 23 Fatia P 140
Mamé&o comum 25M 23 Fatia M 180
Mamao comum 25G 23 Fatia G 250
075 Abacate 19 Fatia pequena P 80
Abacate 20 Fatia média M 147,5
Abacate 21 Fatia grande G 215
076 Goiaba UND P 21
Goiaba UND M 59
Goiaba UND G 88
077 Limé&o UND P 25
Limé&o UND M 45
Limé&o UND G 88
078 Suco de limdo 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Suco de limdo 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade

maxima
Suco de liméo 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
079 Meldo 25P 24 Fatia P 180
Mel&o 25M 24 Fatia M 200
Meldo 25G 24 Fatia G 300
080 Jaca Y Saquinho P 39
Jaca Xicara fatiada M 165
Jaca Saquinho/pct em G 178

conserva
206 Jaca (porgao) Prato raso P 300
Jaca (porcao) Prato fundo M 450
Jaca (porcao) Y4aUND M G 750
207 Jaca (bago) 6 UND P 72
Jaca (bago) 12 UND M 144
Jaca (bago) 24 UND G 288
081 Melancia 25P 25 Fatia P 540
Melancia 25M 25 Fatia M 750
Melancia 25G 25 Fatia G 900
082 Uva 16 6 a 10 unidades P 40
Uva 17 12 a 14 unidades M 95
Uva 18 20 a 21 unidades G 150
083 Suco de uva 15C 2 Copo americano P 165

normal cheio
Suco de uva 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade

maxima
Suco de uva 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
084 Abacaxi 25P 26 Fatia P 50
Abacaxi 25M 26 Fatia M 70
Abacaxi 25G 26 Fatia G 120
085 Suco de abacaxi 15C 2 Copo americano P 165

normal cheio
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Suco de abacaxi 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Suco de abacaxi | 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
086 Péra UND P 120
Péra 27 UND M 160
Péra 27 UND G 240
087 Carambola UND P 82,5
Carambola UND M 110
Carambola UND G 137,5
088 Agua de coco UND P 225
Agua de coco UND M 340
Agua de coco UND G 425
157 Agua de coco 15C 2 Copo americano P 165
(copo) normal cheio
Agua de coco 15R 1 Copo americano M 190
(copo) normal capacidade
maxima
Agua de coco 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
(copo)
089 Suco fruta 15C 2 Copo americano P 165
citrica normal cheio
Suco fruta 15R 1 Copo americano M 190
citrica normal capacidade
maxima
Suco fruta 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
citrica
090 Suco maracuja 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Suco maracuja 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Suco maracuja | 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
091 Batata inglesa UND P 35
Batata inglesa UND M 89
Batata inglesa UND G 165
145 Batata inglesa 04X 9 Colher de sopa cheia P 30
(utensilio)
Batata inglesa 05X 9 Colher de arroz/servir M 60
(utensilio)
Batata inglesa 08X 6 Escumadeira M cheia G 80
(utensilio)
192 Batata inglesa Fatia P 3,75
(fatia)
Batata inglesa Fatia M 5
(fatia)
Batata inglesa Fatia G 6,25
(fatia)
092 Batata frita 08X 59 Y escumadeira média P 35
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Batata frita 05X 58 Colher de arroz M 50
Batata frita 08X 59 Escumadeira média G 70
093 Batata doce Fatia P 40
Batata doce Fatia M 70
Batata doce Fatia G 90
170 Batata doce 25G 87 Y Porcao P 109
Batata doce 25G 87 Porgéo M 218
Batata doce 25G 87 2 Porgdes G 436
158 Batata doce UND P 109
(UND)
Batata doce UND M 176
(UND)
Batata doce UND G 332
(UND)
159 Batata doce (Y2 % UND P 54,5
UND)
Batata doce (Y2 % UND M 88
UND)
Batata doce (Y2 % UND G 166
UND)
163 Farinha (colher) 02X 9 Colher de cha cheia P 5
Farinha (colher) 03X 9 Colher de sobremesa M 10
Farinha (colher) 04X 9 Colher de sopa cheia G 16
201 Farinha 05X 9 Colher de arroz 35
(utensilio)
Farinha Porcdo (1/4 xic) 40
(utensilio)
Farinha 06X 8 Colher regional (sevir- 73
(utensilio) virtual)
094 Macaxeira 60 3 pedacos P 62,5
Macaxeira 87 Y por¢éo M 120
Macaxeira 25G 87 1 porcédo G 240
096 Inhame Pedaco P 30
Inhame Pedaco M 60
Inhame Pedaco G 86
129 Inhame/cara Rodela pequena P 135
Inhame/cara Rodela média M 180
Inhame/cara Rodela grande G 225
130 Inhame/cara 04X 9 Colher de sopa cheia P 35
(utensilios)
Inhame/cara 05X 9 Colher de arroz/servir M 62
(utensilios) cheia
Inhame/cara 08X 6 Escumadeira M cheia G 110
(utensilios)
097 Tapioca UND P 67,5
Tapioca UND M 90
Tapioca UND G 112,5
098 Azeite 02X 9 Colher de cha P 2
Azeite 03X 9 Colher de sobremesa M 5
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Azeite 04X 9 Colher de sopa G 8
161 Azeite Colher de café P 1
Azeite 2 colheres de café M 2
Azeite Fio G 5
099 Margarina 40 Ponta da faca - frente P 2,5
Margarina 40 Ponta da faca — centro M 4,25
Margarina 40 Ponta da faca — fundo G 6
160 Margarina 02X 41 Colher de cha cheia P 8
(colher)
Margarina 03X 41 Colher de sobremesa M 23
(colher) cheia
Margarina 04X 41 Colher de sopa cheia G 32
(colher)
100 Manteiga 40 Ponta da faca - frente P 3
Manteiga 40 Ponta da faca — centro M 5
Manteiga 40 Ponta da faca — fundo G 7
162 Manteiga 02X 41 Colher de cha cheia P 8
(colher)
Manteiga 03X 41 Colher de sobremesa M 23
(colher) cheia
Manteiga 04X 41 Colher de sopa cheia G 32
(colher)
101 AcUcar 01X 9 Colher de café cheia P 2
AcUcar 02X 9 Colher de cha cheia M 5
Acucar 03X 9 Colher de sobrem rasa G 9
196 AcUcar 04X 9 Colher de sopa P 12
(utensilio)
AcUcar 05X 9 Colher de arroz (3 ¢ M 36
(utensilio) sopa)
AcUcar 06X 8 Colher G 60
(utensilio) regional/escumadeira
M (5 ¢ sopa)
102 Achocolatado 15C 2 Copo americano P 165
(liquido) normal cheio
Achocolatado 15R 1 Copo americano M 190
(liquido) normal capacidade
maxima
Achocolatado 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
(liquido)
103 Achocolatado 01X 9 Colher de café cheia P 2
(pd)
Achocolatado 02X 9 Colher de cha cheia M 4
(pd)
Achocolatado 03X 9 Colher de sobrem cheia G 10
(pd)
197 Achocolatado 04X 9 Colher de sopa cheia 15
(utensilio)
Achocolatado 05X 9 Colher de arroz /(3 c de 21
(po) sopa)




93

Achocolatado 06X 8 Colher regional/ (5 c de 35
(pd) sopa)
104 Balas 1-2 UND P 7,5
Balas 3-4 UND M 17,5
Balas 5-6 UND G 27,5
105 Doce 25P 73 Fatia pequena 409
Doce 25M 73 Fatia média 609
Doce 25G 73 Fatia grande 90g
193 Doces (colher) 02X 9 Colher de cha cheia P 8
Doces (colher) 03X 9 Colher de sobremesa M 15
cheia
Doces (colher) 04X 9 Colher de sopa cheia G 25
198 Doces (prato) 24X 11 Tigelinha/Pote 124
Doces (prato) Pires 150
Doces (prato) Prato sobremesa 250
205 Doce (utensilio) | 2 x 04X 9 2 Colheres de sopa rasa 50
Doce (utensilio) 05X 9 Colher de arroz rasa (3 75
C sopa rasa)
Doce (utensilio) 06X 8 Colher regional (5 ¢ 125
sopa
106 Mel 01X 9 Colher de café P 2
Mel 02X 9 Colher de cha M 3
Mel 03X 9 Colher de sobremesa G 9
199 Mel 04X 9 Colher de sopa P 15
Mel 2 x 04X 9 2 colheres de sopa M 30
Mel 05X 9 Colher de arroz (3 ¢ de G 45
sopa)
107 Rapadura Pedaco P 30
Rapadura Pedaco M 55
Rapadura Pedaco G 100
108 Chocolate Barra P 30
Chocolate Barra M 100
Chocolate Barra G 200
127 Chocolate Batom P 16
Chocolate Bombom M 21,5
Chocolate Chokito G 32
109 Refrigerante 15C 2 Copo americano P 165
normal cheio
Refrigerante 15R 1 Copo americano M 190
normal capacidade
maxima
Refrigerante 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 240
110 Cha 17X 3 Xicara de cafezinho P 50
Cha 18R 31 Xicara de ché rasa M 182
Cha 18C/18X 31/3 Xicara de ché cheia G 200
111 Café 17X 3 Xicara de cafezinho P 50
Café 18R 31 Xicara de ché rasa M 182
Café 18C/18X 31/3 Xicara de ché cheia G 200
112 Suco artificial 15C 2 Copo americano P 1,65
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normal cheio
Suco artificial 15R 1 Copo americano M 1,9
normal capacidade
maxima
Suco artificial 16R/16C 1/2 Copo americano duplo G 2,4
113 Gelatina 04X 9 Colher de sopa P 30
Gelatina 2 X 04X 9 2 colheres de sopa M 60
Gelatina 24X 11 Tigela P G 100
114 Pizza 25P 82/83 Pedaco/1/2 UND M P 150
Pizza 25M 82 Pedaco M 220
Pizza 25G 82 Pedaco G 340
115 Sopa (galinha) 85 Prato raso P 290
Sopa (galinha) 85 Prato fundo cheio M 535
Sopa (galinha) 2 X 85 2 pratos rasos G 580
116 Sopa (carne/leg) 85 Prato raso P 290
Sopa (carne/leg) 85 Prato fundo cheio M 535
Sopa (carne/leg) 2 X 85 2 pratos rasos G 580
117 Sopa (feijao) 85 Prato raso P 290
Sopa (feijao) 85 Prato fundo cheio M 535
Sopa (feijao) 2 X 85 2 pratos rasos G 580
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APENDICE C - Termo de consentimento livre e esclarecido

Estudo: Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica em Pacientes de um Hospital
Universitario

Coordenador: Prof' Dr? lima Kruze Grande de Arruda

Contato: Departamento de Nutricdo da UFPE, fone:81-2126-8470

Pesquisadora: Patricia Calado Ferreira Pinheiro Gadelha. Programa de P6s-Graduagdo em

Nutricdo da UFPE

Eu, , paciente do Ambulatério de

Nutricdo/Gastroenterologia do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE),

situado & Av. Prof® Morais Rego s/n, Cidade Universitaria - Recife/PE, portador do registro

, declaro que fui devidamente informado pela Nutricionista Patricia Calado Ferreira

Pinheiro Gadelha — CRN6: 5053 sobre as finalidades da pesquisa “DOENCA HEPATICA

GORDUROSA NAO ALCOOLICA EM PACIENTES DE UM HOSPITAL UNIVERSITARIO”, e

gue estou perfeitamente ciente de que:

1. O objetivo principal deste estudo é conhecer a relacdo entre a presenca de Doenca
Hepatica Gordurosa N&o Alcodlica e as varidaveis de diagndstico da Sindrome
Metabolica;

2. Concordei em participar da pesquisa sem que recebesse nenhuma pressdo de qualquer
profissional, e poderei retirar meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante a
mesma, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que possa ter adquirido
no meu atendimento neste Servigo;

3. Continuarei recebendo todo o atendimento médico e nutricional e dispondo de toda a atengéo,
independente de minha participagdo ou ndo na pesquisa;

4. Para o estudo serdo necessarios os meus dados de sexo, idade, IMC (indice de Massa
Corporal), circunferéncia abdominal e exames como glicose de jejum, colesterol total, LDL-
col, HDL-col, triglicerideos, ALT, AST, FA e GGT. Estes dados serdo coletados nos
prontudrios caso estejam registrados. Caso contrario serd realizado coleta de sangue no
laboratério do Hospital das Clinicas;

5. Para analise do sangue serdo coletados 8 a 10 ml de sangue. Caso ocorra algum dano,
desconforto, sensagdo de dor na picada da agulha ou possivel formagdo de hematoma,
decorrente da coleta de sangue, os pesquisadores de responsabilizardo pela assisténcia
adequada;

6. Serda aplicado, ainda, um questionario para se conhecer 0 consumo alimentar e o tamanho das

porg¢des dos alimentos consumidos pela populacéo do estudo;

Seréa garantido total sigilo das informacgdes aqui obtidas;

8. Os resultados do estudo serdo muito Gteis para que médicos e nutricionistas tenham um
melhor conhecimento sobre a nossa realidade e assim possam oferecer um atendimento
adequado e individualizado;

9. Em caso de sentir constrangimento, poderei desistir de participar da pesquisa, sem prejuizo na
qualidade do atendimento que recebo;

10. Né&o seré divulgada minha identidade, contudo caso deseje saber os resultados, estes serdo
prontamente informados;

11. Néo havera despesas de minha parte nem mesmo retorno financeiro;

12. Esta pesquisa trara beneficios para todos os pacientes com esteatose hepatica, por ajudar a
identificar o perfil clinico e nutricional de tal patologia, e assim possibilitar o conhecimento de
melhor estratégia terapéutica;

13. Os pesquisadores se comprometem a utilizar os dados obtidos nesta pesquisa somente para
esse fim;

14. Receberei respostas a perguntas ou esclarecimentos a qualquer diavida acerca dos
procedimentos, riscos, beneficios e outros relacionados com a pesquisa;

15. Fui suficientemente esclarecido sobre as informacdes que li ou que me foram lidas sobre o
estudo.

~
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Em caso de divida ou maiores esclarecimentos entrar em contato com a Prof. Dr llma Kruze
Grande de Arruda no Dept de Nutricdo - fone: 21268470.

Assinatura:
Pesquisador:
Testemunha:
Testemunha:

Recife, de de




ANEXO
ANEXO A
UNIVERSIDADE FEQERAL DE PERNAMBUCO
Comité de Etica em Pesquisa
Of. N. ° 020/2009 - CEPICCS Recife, 06 de fevereiro de 2009

Registro do SISNEP FR — 229142
CAAE - 0374.0.172.000-08
Registro CEP/CCS/UFPE N° 381/08

Titulo: “Doenga hepatica gordurosa ndo alcodlica em pacientes de um hospital universitario” X

Pesquisador Responsavel: Patricia Calado Ferreira Pinheiro Gadelha

Senhora Pesquisadora:

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa envolvendo seres humanos do Centro
de Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Pernambuco (CEP/CCS/UFPE) registiou e
analisou, de acordo com a Resolugédo N.° 196/96 do Conselho Nacional de Saude, o protocolo

de pesquisa em epigrafe, aprovando-o e liberando-o para inicio da coleta de dados em 04 de
fevereiro de 2009.

Ressaltamos que o pesquisador responsavel devera apresentar relatério no final da
pesquisa:

Atenciosam

A
Mestranda Patricia Calado Ferreira Pinheiro Gadelha
Hospital das Clinicas — HC/UFPE
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