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SALARINI, Jéssica Silva. Associação entre o padrão alimentar e os marcadores de lesão 

hepática, de esteatose e de fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não 

alcoólica. 2023. Dissertação (Mestrado em nutrição clínica) – Programa de pós-graduação em 

nutrição clínica, Instituto de Nutrição Josué de Castro, Universidade Federal do Rio de Janeiro, 

Rio de Janeiro, 2023.  

 

RESUMO 

 

Introdução: A doença hepática gordurosa não alcóolica (DHGNA), atualmente denominada 

Doença Hepática Esteatótica Associada à Disfunção Metabólica, apresenta prevalência mundial 

crescente, superior a 30%, é a primeira causa de morbidade por doença hepática crônica em 

países ocidentais e provavelmente será a principal causa de doença hepática terminal nas 

próximas décadas. Sua patogênese é complexa, multifatorial e a má nutrição é o principal fator 

externo de contribuição para o seu desenvolvimento. Portanto, a identificação do padrão 

alimentar desta população é importante na investigação da sua relação com o acúmulo de 

gordura, estágios mais graves de fibrose e lesão hepática e sua possível contribuição na 

prevalência e progressão desta doença. Objetivo: Avaliar a associação entre o padrão alimentar 

e os marcadores de função hepática, o grau de esteatose e de fibrose em pacientes com doença 

hepática gordurosa não alcoólica. Métodos: Estudo transversal que incluiu pacientes adultos e 

idosos com diagnóstico de DHGNA. Não foram elegíveis aqueles com outras causas de 

alterações ou doenças hepáticas e com pontuação igual ou superior a 8 no teste de identificação 

de distúrbio de uso de álcool. Os indicadores laboratoriais correspondentes ao perfil lipídico, 

glicêmico e função hepática foram obtidos em prontuário eletrônico. Os graus de esteatose e de 

fibrose foram avaliadas através da elastografia transitória hepática. O estado nutricional foi 

avaliado pelo índice de massa corporal (IMC) e perímetro da cintura.   O padrão alimentar foi 

avaliado por meio de 134 recordatórios de 24 horas no total (R24h). As medidas caseiras foram 

convertidas em unidades de massa e volume por meio da Tabela de Avaliação de Consumo 

Alimentar. Foram consideradas as informações em gramas dos alimentos relatados na coleta 

dos dois dias de R24h, sendo trabalhada a média da quantidade consumida com base nos dados 

desses dois dias. Para os participantes que tiveram apenas um R24h coletado, o valor informado 

foi determinado como média. Os dados socioeconômicos e demográficos (idade, sexo, 

ocupação, escolaridade e renda) foram relatados e registrados em formulário específico. Os 

padrões alimentares foram identificados através da análise fatorial exploratória, definidos a 

posteriori por meio da análise dos componentes principais. Foram computados escores fatoriais 
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de cada indivíduo nos padrões identificados na análise fatorial. Esses escores foram avaliados 

de acordo com as classes das variáveis: sexo, faixa etária e estado nutricional, através das 

médias e intervalos de confiança de 95% e, foram utilizados para as análises de associações 

com os principais desfechos estudados, avaliadas por meio de regressão logística com ajuste 

binomial. Resultados: A população final do estudo foi composta por 70 indivíduos, maioria 

idosos (61%), do sexo feminino (76%) e 90% apresentaram excesso de peso. Foram 

identificados 4 padrões alimentares (prudente, tradicional, ocidental e café da manhã). Houve 

associação significativa positiva entre os indivíduos do sexo masculino e maior adesão ao 

padrão prudente. Após ajuste dos fatores de confusão (sexo, IMC e hemoglobina glicada) para 

cada padrão, foi identificada que quanto maior a adesão ao padrão alimentar tradicional, 54% 

menor a chance de o indivíduo ter esteatose avançada. Em relação a lipoproteína de alta 

densidade (HDL), quanto maior a adesão ao padrão tradicional, 60% maior a chance de ter o 

HDL abaixo da faixa recomendada. Não foi observada associação significativa com os demais 

dados de perfil lipídico, glicêmico, de função hepática e graus de fibrose. Conclusão: A adesão 

ao padrão alimentar tradicional, composto por alimentos consumidos habitualmente pela 

população brasileira, foi associada ao menor risco de ter esteatose avançada.  

 

Palavras-chave: Doença hepática gordurosa não alcoólica; Esteatose Hepática; Padrões 

Alimentares. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), currently termed Metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease, exhibits a globally increasing prevalence 

exceeding 30%. It stands as the leading cause of morbidity from chronic liver disease in 

Western countries and is likely to become the primary cause of terminal liver disease in the 

coming decades. Its pathogenesis is complex, multifactorial, with poor nutrition being the 

primary external factor contributing to its development. Therefore, identifying the dietary 

patterns of this population is crucial in investigating their relationship with fat accumulation, 

more severe stages of fibrosis and liver injury, and their potential contribution to the prevalence 

and progression of this disease. Objective: To assess the association between dietary patterns 

and markers of liver function, the degree of steatosis, and fibrosis in patients with non-alcoholic 

fatty liver disease. Methods: A cross-sectional study included adult and elderly patients 

diagnosed with NAFLD. Those with other causes of liver alterations or diseases and with a 

score of 8 or higher on the Alcohol Use Disorders Identification Test were not eligible. 

Laboratory indicators corresponding to lipid, glycemic, and liver function profiles were 

obtained from electronic medical records. The degrees of hepatic steatosis and fibrosis were 

assessed through transient elastography. Nutritional status was evaluated using body mass 

index (BMI) and waist circumference. Dietary patterns were assessed through a total of 134 24-

hour dietary recalls (24HDR). Household measurements were converted into units of mass and 

volume using the Food Consumption Assessment Table. The information in grams of the foods 

reported in the collection of the two days of 24HDR was considered, and the average quantity 

consumed based on data from these two days was calculated. For participants with only one 

24HDR collected, the reported value was determined as the average. Socioeconomic and 

demographic data (age, sex, occupation, education, and income) were reported and recorded in 

a specific form. Dietary patterns were identified through exploratory factor analysis, defined a 

posteriori through principal component analysis. Factor scores for each individual in the 

identified patterns in the factor analysis were computed. These scores were assessed according 
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to variable classes: sex, age group, and nutritional status, through means and 95% confidence 

intervals and were used for associations with the main outcomes studied, evaluated through 

logistic regression with binomial adjustment. Results: The final study population comprised 

70 individuals, mostly elderly (61%), female (76%), and 90% overweight. Four dietary patterns 

were identified (prudent, traditional, western, and breakfast). There was a significant positive 

association between males and higher adherence to the prudent pattern. After adjusting for 

confounding factors (sex, BMI, and glycated hemoglobin) for each pattern, it was identified 

that the higher the adherence to the traditional dietary pattern, the 54% lower the chance of an 

individual having advanced steatosis. Regarding high-density lipoprotein (HDL), the higher the 

adherence to the traditional pattern, the 60% higher the chance of having HDL below the 

recommended range. No significant association was observed with other lipid, glycemic, liver 

function, and fibrosis degree data. Conclusion: Adherence to the traditional dietary pattern, 

consisting of foods commonly consumed by the Brazilian population, was associated with a 

lower risk of advanced steatosis. 

 

Keywords: Non-alcoholic Fatty Liver Disease; Fatty Liver; Dietary Patterns. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 8 

LISTA DE FIGURAS, QUADROS E TABELAS 

 

 

Figura 1 - Progressão da DHGNA............................................................................................17 

Quadro 1 - Critérios de diagnóstico da DHGNA e fatores cardiometabólicos para adultos......19 

Quadro 2 - Valores de referência dos exames laboratoriais......................................................39 

Quadro 3 - Pontos de corte para esteatose e rigidez hepática pelo FibroScan®........................40 

Quadro 4 - Classificação do IMC para adultos (18 a 60 anos) de acordo com a Organização 

Mundial de Saúde (WHO, 1995) ...............................................................................................41 

Quadro 5 - Classificação do IMC para idosos (idade superior a 60 anos) segundo a Organização 

Pan-americana de Saúde (OPAS, 2001) ....................................................................................41 

Quadro 6 - Classificação do Perímetro da Cintura de acordo com a Organização Mundial de 

Saúde (WHO, 2000) .................................................................................................................42 

Quadro 7 - Grupos e itens alimentares....................................................................................44 

 

MANUSCRITO 

 

Quadro 1 - Grupos e itens alimentares....................................................................................56 

Figura 1 - Fluxograma dos pacientes selecionados para o estudo...........................................59 

Tabela 1 - Características de esteatose e fibrose hepática pelo FibroScan®, nutricionais, 

socioeconômicas e demográficas dos pacientes com DHGNA.................................................60 

Tabela 2 - Cargas fatoriais identificadas em cada padrão alimentar dos pacientes com 

DHGNA....................................................................................................................................62 

Tabela 3 - Médias dos escores fatoriais de acordo com variáveis sociodemográficas e de estado 

nutricional.................................................................................................................................62 

Tabela 4 - Regressão logística binária para investigação da razão de chances dos graus de 

fibrose, esteatose e perfil lipídico segundo os principais padrões alimentares extraídos dos 

pacientes com DHGNA.............................................................................................................64 



 9 

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS 

 

AASLD  American Association for Study of Liver Disease 

ACP   Análise por componentes principais 

AG   Ácidos graxos 

AGCC   Ácidos graxos de cadeia curta 

AGMI   Ácidos graxos monoinsaturados 

AGPI   Ácidos graxos poli-insaturados 

AGPI n-3  Ácidos graxos poli-insaturados da série 3 

AGPI n-6  Ácidos graxos poli-insaturados da série 6 

AGS   Ácidos graxos saturados 

AGT   Ácidos graxos trans 

ALEH   Asociación Latinoamericana para el Estudio del Hígado 

ALT   Alanina aminotransferase 

AST   Aspartato aminotransferase 

AUDIT  Alcohol Use Disorders Identification Test 

AUP   Alimentos ultraprocessados 

CAP   Controlled attenuation parameter 

CG   Carga glicêmica 

CHC   Carcinoma hepatocelular 

CHO   Carboidratos 

CT   Colesterol total 

DEs   Disruptores endócrinos 

DCNT   Doenças crônicas não transmissíveis 

DCV   Doença cardiovascular 

DHGNA  Doença hepática gordurosa não alcóolica 

DLP   Dislipidemia 

DM   Diabetes Melittus tipo 2 

DP   Desvio padrão 

EASL   European Association for Study of the Liver 

EH   Esteatose hepática 

EHNA   Esteatohepatite não alcóolica 

FAL   Fosfatase alcalina 

FIB-4   Fibrosis 4 calculator    



 10 

FLI   Fatty liver index 

GGT   Gama-glutamil transferase 

GJ   Glicemia de jejum 

HAS   Hipertensão arterial sistêmica 

HbA1c   Hemoglobina Glicada 

HDL   Lipoproteína de alta densidade 

HUCFF  Hospital Universitário Clementino Fraga Filho 

IC   Intervalo de confiança 

IG   Índice glicêmico 

IMC   Índice de massa corporal 

INA   Inquéritos Nacionais de Alimentação 

IQR   Intervalo interquartil 

KMO   Kaiser-Meyer-Olkin 

kPa   Kilopascals 

LDL   Lipoproteína de baixa densidade 

LDN   Lipogênese de novo 

LPS   Lipopolissacarídeos 

MAFLD  Doença Hepática Esteatótica Associada à Disfunção Metabólica 

MI   Microbiota intestinal 

NAFLD  Non-alcoholic fatty liver disease 

NFS   NAFLD fibrosis score 

OPAS   Organização Pan-Americana de Saúde 

OR   Odds Ratio 

PC   Perímetro da cintura 

PNPLA3  Patatin like phospholipase domain containing 3 

POF   Pesquisas de Orçamentos Familiares 

POPs   Poluentes orgânicos persistentes 

QFA   Questionário de frequência alimentar 

RD   Registro dietético 

RI   Resistência à insulina 

RM   Ressonância magnética 

R24H   Recordatório Alimentar de 24 horas 

SM   Síndrome metabólica 

SUS   Sistema Único de Saúde 



 11 

TA   Tecido adiposo 

TCLE   Termo de consentimento livre e esclarecido 

TG   Triglicerídeos 

TMA   Trimetilamina 

TMAO   Trimethylamine N-oxide  

UFRJ   Universidade Federal do Rio de Janeiro 

USG   Ultrassonografia 

VLDL   Lipoproteína de densidade muito baixa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 12 

SUMÁRIO 

 

1. INTRODUÇÃO...........................................................................................................14 

2. REFERENCIAL TEÓRICO......................................................................................17 

2.1  Doença hepática gordurosa não alcoólica......................................................................17 

2.2 Estado nutricional e DHGNA........................................................................................28 

2.3 Padrões alimentares e DHGNA.....................................................................................30 

3. JUSTIFICATIVA........................................................................................................35 

4. OBJETIVOS................................................................................................................36 

4.1 Geral..............................................................................................................................36 

4.2 Específicos.....................................................................................................................36 

5. MÉTODOS...................................................................................................................37 

5.1       Local e Desenho do estudo............................................................................................37 

5.2       Determinação da amostra e população do estudo..........................................................37 

5.2.1 Critérios de inclusão......................................................................................................38 

5.2.2 Critérios de não elegibilidade........................................................................................38 

5.3 Avaliação do consumo de bebida alcoólica pelo questionário AUDIT.........................38 

5. 4 Variáveis........................................................................................................................39 

5.4.1 Variáveis dependentes...................................................................................................39 

5.4.1.1 Indicadores laboratoriais................................................................................................39 

5.4.1.2 Esteatose e fibrose hepática pelo FibroScan®................................................................40 

5.4.1.3 Estado Nutricional.........................................................................................................41 

5.4.2 Variável independente...................................................................................................42 

5.4.2.1 Consumo alimentar........................................................................................................42 

5.4.2.2 Descrição dos grupos alimentares..................................................................................43 

5.4. 3 Covariável......................................................................................................................45 

5.4.3.1 Dados sociodemográficos..............................................................................................45 

5.5 Análises estatísticas.......................................................................................................45 

6. QUESTÕES ÉTICAS..................................................................................................48 

7. PRODUTO TÉCNICO................................................................................................49 

8. RESULTADOS............................................................................................................50 

8.1 MANUSCRITO: Associação entre o padrão alimentar e os marcadores de lesão 

hepática, de esteatose e de fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não 

alcoólica....................................................................................................................................51 



 13 

9. CONSIDERAÇÕES FINAIS.....................................................................................74 

REFERÊNCIAS......................................................................................................................75 

ANEXOS..................................................................................................................................83 

ANEXO 1. Recordatório alimentar de 24h...............................................................................83 

ANEXO 2. Questionário AUDIT..............................................................................................84 

ANEXO 3. Documento de aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP).....................85 

APÊNDICES............................................................................................................................88 

APÊNDICE A. Formulário de coleta de dados.........................................................................88 

APÊNDICE B. Termos de consentimento livre e esclarecido..................................................89 

APÊNDICE C. Ebook “Escolhas alimentares e DHGNA”........................................................93 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 14 

1. INTRODUÇÃO 

 

  A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é definida pela presença de 

esteatose hepática (EH) confirmada através de exame de imagem ou histológico, na ausência 

de outras causas de acúmulo de gordura e doenças hepáticas concomitantes, como consumo 

significativo de álcool, hepatite C, uso prolongado de medicamentos com potencial 

esteatogênico, doenças hereditárias, desnutrição grave, Doença de Wilson, hepatite autoimune, 

hemocromatose e uso de drogas (CHALASANI et al., 2018; COTTER; RINELLA, 2020; 

BASU; NOUREDDIN; CLARK, 2022). Normalmente esta associada a morbidades 

metabólicas como obesidade, diabetes mellitus tipo 2 (DM), síndrome metabólica (SM) e 

dislipidemia (WATT et al., 2019).   

  Recentemente, a DHGNA foi renomeada como Doença Hepática Esteatótica Associada 

à Disfunção Metabólica em um consenso de um painel internacional de especialistas, por sua 

associação com as manifestações metabólicas. Este novo termo descreve de forma afirmativa a 

condição e, considera além da identificação da EH, a presença de pelo menos um fator de risco 

cardiometabólico específico para a população adulta ou pediátrica (RINELLA et al., 2023). 

  A prevalência mundial estimada de pessoas com DHGNA em 2016 era de 

aproximadamente 25% de adultos com DHGNA diagnosticada por imagem, sendo maior na 

América do Sul (31%) e Oriente Médio (32%) (YOUNOSSI et al., 2016; 2018). No entanto, 

uma meta-análise mais recente indicou um aumento da prevalência global de mais de 30% em 

2019, com aumento de 2016 a 2020 de 28% na prevalência (HENRY; PAIK; YOUNOSSI, 

2022; MACHADO; CORTEZ-PINTO, 2023). A epidemia da obesidade, a alta prevalência de 

DM e SM justificam, em parte, a sua ascensão (WILLIAMS et al., 2011; CHALASANI et al., 

2012, 2018; VITTURI et al., 2015, LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021).  

A DHGNA é a primeira causa de morbidade por doença hepática crônica em países 

ocidentais, ultrapassando as hepatites virais (YE et al., 2020) e provavelmente será a principal 

causa de doença hepática terminal nas próximas décadas, afetando adultos e crianças 

(YOUNOSSI et al., 2018; COTTER; RINELLA, 2020). Dos casos de carcinoma hepatocelular, 

15% correspondem a DHGNA, sendo que de 20-50% acontecem na fase pré-cirrótica 

(MACHADO; CORTEZ-PINTO, 2023) e a cirrose é uma das principais causas de mortalidade 

e morbidade geral, sendo um problema de saúde pública (CHEEMERLA; BALAKRISHNAN, 

2021). 

A patogênese da DHGNA é complexa, multifatorial e ainda não foi completamente 

esclarecida. Atualmente a hipótese mais aceita é a “multiple parallel hits model” a qual sugere 
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que múltiplos fatores atuam em conjunto em indivíduos com predisposição genética e induzem 

a DHGNA (TILG; MOSCHEN, 2010; TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021). Esses fatores 

incluem a resistência à insulina (RI), ácidos graxos livres elevados, estresse oxidativo, 

inflamação, hormônios secretados pelo tecido adiposo, fatores nutricionais, microbiota 

intestinal e fatores genéticos e epigenéticos. Muitos destes podem interagir entre si, porém a 

obesidade e a RI parecem ser os primeiros envolvidos com o acúmulo de gordura hepática 

(LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). 

  A má nutrição é o principal fator externo de contribuição para o desenvolvimento da 

DHGNA (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). A nutrição adequada é um dos principais 

influenciadores do estado nutricional para prevenção de diversas doenças, dentre elas, a 

DHGNA e, os maus hábitos alimentares estão relacionados com o seu crescimento significativo 

que tem se mostrado um importante problema para a saúde pública (DUARTE et al., 2019; 

MALAGÓ-JR et al., 2021).  

  Componentes da dieta podem afetar diretamente o metabolismo lipídico hepático ou 

através da alteração da microbiota intestinal (TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021). A dieta 

ocidental está associada à DHGNA, independentemente da atividade física, pois contém 

grandes quantidades de alimentos refinados e processados, carnes vermelhas e processadas, 

bebidas açucaradas, salgadinhos, bolos, biscoitos, ovos e manteiga.  Estes alimentos apresentam 

excesso de calorias, gorduras saturadas, proteína animal, açúcar, colesterol e sal (BERNÁ; 

ROMERO‐GOMEZ, 2020).  

  Um padrão alimentar rico em ácidos graxos saturados, trans e poli-insaturados da série 

6, carboidratos e bebidas açucaradas, assim como alta ingestão energética, tem sido relacionado 

ao desenvolvimento da DHGNA. O consumo excessivo de frutose, principalmente junto a uma 

dieta hipercalórica, induz ao aumento do triglicerídeo hepático e da EH (PAFILI; RODEN, 

2021; LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). Evidências mostram que a redução do consumo 

de alimentos in natura e/ou minimamente processados e o aumento da ingestão de alimentos 

ultraprocessados estão associados a estados nutricionais não saudáveis e a várias doenças 

crônicas não transmissíveis relacionadas à dieta, sendo considerado o aumento da sua produção 

e consumo uma crise mundial (MONTEIRO et al., 2018).   

  A mudança de estilo de vida, através da adesão a uma dieta saudável, aumento da 

atividade física e redução do peso corporal, é o tratamento primário e mais eficaz na DHGNA 

(LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). Até o momento nenhum medicamento foi 

clinicamente aprovado e compostos bioativos que reduzam a inflamação e modulam o 

metabolismo hepático estão sob investigação para o seu tratamento (RAHIMI; 
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LANDAVERDE, 2013; IQBAL et al., 2019). Algumas drogas mostraram eficácia em estudos 

clínicos randomizados, porém os efeitos adversos inviabilizam o seu uso (MALAGÓ-JR et al., 

2021).  

  Dietas que possam melhorar ou atenuar a RI, estresse oxidativo ou inflamação são 

potencialmente candidatas para o tratamento da DHGNA. É necessário encontrar o melhor 

padrão alimentar e composição de macronutrientes para prevenir, reduzir ou reverter a EH e 

sua progressão para esteatohepatite (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). A análise dos 

padrões alimentares deve mostrar a situação atual da disponibilidade das práticas alimentares 

da população estudada, para facilitar a identificação de grupos que adotam hábitos compatíveis 

com o risco de desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis e, assim, fornecer 

dados científicos para a elaboração de diretrizes alimentares (GHERASIM et al., 2020). 

  A DHGNA é uma doença complexa que é afetada por fatores ambientais inter-

relacionados e predisposição genética, mas ainda não é conhecia a contribuição exata de cada 

componente na sua patogênese, podendo variar por regiões de todo o mundo (YOUNOSSI et 

al., 2018). Portanto, estudos devem focar no conhecimento mais detalhado desses fatores para 

aprimorar o tratamento, melhorar os resultados dos pacientes e implementar políticas de saúde 

pública. À medida que os desfechos da DHGNA aumentam, os gastos econômicos também 

aumentarão (YOUNOSSI et al., 2018). 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Doença hepática gordurosa não alcoólica 

 

Definição 

  A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é definida pela presença de 

esteatose hepática (EH) confirmada através de exame de imagem ou histológico, na ausência 

de outras causas de acúmulo de gordura e doenças hepáticas concomitantes, como consumo 

significativo de álcool, hepatite C, uso prolongado de medicamentos com potencial 

esteatogênico, doenças hereditárias, desnutrição grave, Doença de Wilson, hepatite autoimune, 

hemocromatose e uso de drogas (CHALASANI et al., 2018; COTTER; RINELLA, 2020; 

BASU; NOUREDDIN; CLARK, 2022). Normalmente esta associada a morbidades 

metabólicas como obesidade, diabetes mellitus tipo 2 (DM), síndrome metabólica (SM) e 

dislipidemia (DLP) (WATT et al., 2019).   

  A DHGNA pode ser dividida em duas categorias: a EH não alcóolica que corresponde 

ao acúmulo de gordura nos hepatócitos igual ou maior do que cinco por cento do seu peso, sem 

evidência de lesão hepatocelular e esteatohepatite não alcóolica (EHNA), que além da 

esteatose, compreende também inflamação e lesão das células do fígado, podendo ter ou não 

fibrose. Esta última pode progredir para formas mais graves e irreversíveis como cirrose, 

insuficiência hepática e câncer de fígado (CHALASANI et al., 2018) (Figura 1).  

 

 

Figura 1 - Progressão da DHGNA. 

Fonte: Adaptado de GUO et al., 2022. 

Legenda: DHGNA – Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica; EHNA – Esteatohepatite Não Alcoólica; CHC 

– Carcinoma Hepatocelular. 
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  Algumas questões são abordadas pelos especialistas para a mudança nos critérios de 

diagnóstico e definição da DHGNA, dentre elas, estão o fato de não associar diretamente as 

características metabólicas que são importantes no desenvolvimento e progressão da doença 

hepática gordurosa, sendo uma barreira para educação dos profissionais de saúde e para sua 

integração em políticas específicas de saúde pública (MANTOVANI, 2021). E, também, 

estima-se que a ela ocorra em aproximadamente 40% das crianças e/ou adolescentes com 

obesidade e em 10% da população pediátrica geral (NOBILI et al., 2019) e a biópsia hepática 

e o consumo de álcool podem representar um limite na prevenção e diagnóstico desta população 

(MANTOVANI, 2021). 

   Em junho deste ano de 2023, através do método Delphi modificado, com o consenso 

entre três grandes associações: American Association for Study of Liver Disease (AASLD), 

European Association for Study of the Liver (EASL), com a colaboração da Asociación 

Latinoamericana para el Estudio del Hígado (ALEH) e com o envolvimento de profissionais 

acadêmicos de todo o mundo, foi publicada uma nova nomenclatura: Doença Hepática 

Esteatótica Associada à Disfunção Metabólica (MAFLD) (RINELLA et al., 2023). 

  Este novo termo descreve de forma afirmativa não estigmatizante a condição, em vez 

de um diagnóstico de exclusão (RINELLA et al., 2023), e teve como objetivo alterar o foco do 

consumo de álcool e enfatizar a participação das alterações metabólicas na progressão da 

doença. Enquanto o diagnóstico da DHGNA se concentra principalmente na exclusão de outras 

causas de EH, a MAFLD leva em consideração, de maneira mais significativa, as comorbidades 

(LIU et al., 2023). 

  Nos critérios de diagnóstico da MAFLD, além da identificação da EH através de exame 

de imagem ou biópsia, deve ser considerada também a presença de pelo menos um fator de 

risco cardiometabólico específico para população adulta (Quadro 1) ou pediátrica. Devem ser 

excluídas outras causas de EH, assim como a ingestão de bebidas alcoólicas, com ponto de 

corte do consumo semanal de 140-350g e 210-420g ou diário de 20-50g e 30-60g, mulheres e 

homens, respectivamente (RINELLA et al., 2023). 

  No estudo conduzido por Liu et al. (2023) em uma população do sul da China, foi 

observado maior prevalência de MAFLD (34,7%) em comparação com DHGNA (32,4%). A 

sobreposição entre os dois grupos foi de 89,7%. Ambos foram significativamente associados a 

níveis elevados de inflamação sistêmica, entretanto, o grupo que apresentava somente MAFLD 

exibiu níveis de inflamação mais graves. 
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Quadro 1 – Critérios de diagnóstico da MAFLD e fatores cardiometabólicos para adultos. 

 

Fonte: Adaptado de RINELLA et al., 2023.  Legenda: IMC – Índice de massa corporal; PC – Perímetro da cintura; 

H – Homens; M – Mulheres; HbA1c – Hemoglobina Glicada; HDL - Lipoproteína de alta densidade. 

 

Prevalência 

A prevalência mundial estimada em 2016 era de aproximadamente 25% de adultos com 

DHGNA diagnosticada por imagem, sendo maior na América do Sul (31%), Oriente Médio 

(32%), Ásia (27%), Estados Unidos (24%), Europa (23%) e menor na África (14%). Do total, 

estima-se que a obesidade prevaleça em 51% dos casos, EHNA em 82% e DM foi identificada 

em 23% dos casos. A SM, além da alta prevalência nesta população (YOUNOSSI et al., 2016; 

2018), seus componentes aumentam o risco do desenvolvimento da DHGNA, sendo 

considerados também, fatores de risco comuns a obesidade, DM, DLP e síndrome do ovário 

policístico (CHALASANI, 2018). Uma meta-análise mais recente indicou um aumento da 

prevalência global de DHGNA de mais de 30% em 2019, sendo de 42,6% no Oriente Médio e 

Norte da África, 34,5% na América Latina e Ásia de 30,8%, com um aumento de 28% no 

período de 2016 a 2020 (HENRY; PAIK; YOUNOSSI, 2022; MACHADO; CORTEZ-PINTO, 

2023). 

  A DHGNA já se tornou a primeira causa de morbidade por doença hepática crônica em 

países ocidentais, ultrapassando as hepatites virais (YE et al., 2020) e provavelmente será a 

principal causa de doença hepática terminal nas próximas décadas, afetando adultos e crianças. 

A EHNA já esta próxima de se tornar a principal indicação de transplante de fígado 

(YOUNOSSI et al., 2018; COTTER; RINELLA, 2020). A prevalência de pacientes com 

Doença Hepática Esteatótica

(Esteatose hepática identificada por imagem ou biópsia)

Presença de pelo menos 1 dos 5 

critérios de risco cardiometabólico:

IMC ≥ 25 kg/m2 (23 Asia) ou PC > 94 cm (H), 80 cm (M) ou 

ajustado por etnia

Glicose sérica em jejum ≥ 100mg/dL ou Glicemia pós prandial 

(2 horas)  ≥ 140mg/dL ou HbA1c  ≥ 5,7% ou presença ou 

tratamento para Diabetes tipo 2.

Pressão arterial ≥ 130/85 mmHg ou uso de medicamentos anti-

hipertensivos

Triglicerídeos plasmáticos ≥ 150 mg/dL ou uso de 

medicamento hipolipemiante

HDL-colesterol plasmático ≤ 40mg/dL  (H) e ≤ 50 mg/dL (M) 

ou uso de medicamento hipolipemiante

+
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carcinoma hepatocelular (CHC) relacionado a EHNA subiu de 8,3% em 2002 para 13,5% em 

2012, sendo o grupo que mais aumenta a necessidade de transplante de fígado nos Estados 

Unidos (WONG; CHEUNG; AHMED, 2014).   

Estimativas matemáticas atuais preveem que a incidência de EHNA aumentará nos 

próximos 10 anos, sendo que nos Estados Unidos haverá um aumento de 168% na cirrose 

descompensada e 178% nas mortes, porém a China que terá o maior número total de mortes 

relacionadas à DHGNA. A cirrose é uma das principais causas de mortalidade e morbidade 

geral, sendo um problema de saúde pública e a triagem para DHGNA em grupos de alto risco 

é importante para orientar estratégias de prevenção e tratamento (CHEEMERLA; 

BALAKRISHNAN, 2021). Dos casos de CHC, 15% correspondem a DHGNA, sendo que 20-

50% acontecem na fase pré-cirrótica (MACHADO; CORTEZ-PINTO, 2023). 

Embora apresente uma prevalência considerável e crescente, apenas 5% das pessoas 

com DHGNA tem ciência da sua doença quando comparadas com 38% das pessoas com 

hepatites virais, o que demonstra um conhecimento limitado e subestimação da incidência nos 

grupos de risco pela população geral e pelos médicos, principalmente da atenção primária. E, 

em comparação com outras doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), o encaminhamento 

destes pacientes permanece baixo, recebendo pouca atenção da saúde pública (CUSI et al., 

2022). 

 

Fatores etiológicos e fisiopatologia 

  Sua epidemiologia varia em todo o mundo e geralmente esta relacionada ao aumento da 

epidemia de obesidade e, apesar de existirem poucos estudos abordando a incidência da 

DHGNA, a obesidade, a alta prevalência de DM e de SM justificam, em parte, a sua ascensão 

(WILLIAMS et al., 2011; CHALASANI et al., 2012, 2018; VITTURI et al., 2015, LUJAN; 

ESMEL; MESEGUER, 2021). Indivíduos com obesidade tem maior prevalência de esteatose 

hepática não alcóolica e quanto maior o índice de massa corporal (IMC), maior é a frequência 

de DHGNA (SANTOS et al., 2021). Entretanto, uma proporção considerável de pacientes 

apresenta peso adequado (YOUNOSSI et al., 2018). 

  A progressão da EH para EHNA e fibrose é dinâmica e sugere-se que o risco de 

mortalidade relacionada ao fígado cresce exponencialmente à medida que aumenta o estágio da 

fibrose. A taxa de progressão da fibrose é de 14 anos para pacientes com DHGNA, de 7 anos 

para EHNA e, este último, 15 a 20 % progridem para cirrose em 10 a 20 anos. A doença 

cardiovascular (DCV) continua sendo a principal causa de morte desta população (YOUNOSSI 

et al., 2018; LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021).   
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  A evolução da DHGNA para estágios mais graves pode ser mais rápida em indivíduos 

com fatores de risco, como DM e obesidade.  Idade maior que 50 anos, resistência à insulina 

(RI) e presença de SM aumentam a probabilidade de EHNA com fibrose mais avançada e 

cirrose (CUSI et al., 2022). A predisposição genética para o seu desenvolvimento e gravidade, 

assim como, os fatores epigenéticos podem ser um dispositivo no qual as exposições ambientais 

desempenham um efeito hereditário no risco de doenças. Os fatores ambientais mais 

importantes são os hábitos alimentares, atividade física e indicadores socioeconômicos 

(YOUNOSSI et al., 2018). 

  Além de ser associada a diversas complicações como as DCV e a doença renal crônica, 

a DHGNA também pode estar relacionada com câncer gastrointestinal e ginecológico, 

reforçando o fato de ser um distúrbio metabólico sistêmico que afeta vários órgãos extra-

hepáticos (TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021). O DM e as DCV são as mais importantes 

complicações extra-hepáticas e estão relacionadas com a gordura visceral e RI (CUSI et al., 

2022). Uma revisão sistemática contendo estudo de 25 países encontrou que a prevalência 

DHGNA entre pacientes com DM foi de 61,1% (HENRY; PAIK; YOUNOSSI, 2022). 

  A patogênese da DHGNA é complexa, multifatorial e ainda não foi completamente 

esclarecida. Foi proposto inicialmente a teoria dos “two-hit hypothesis” (DAY; JAMES, 

1998b) mas é considerada ultrapassada. Atualmente é mais aceita a hipótese “multiple parallel 

hits model” a qual sugere que múltiplos fatores atuem em conjunto em indivíduos com 

predisposição genética e induzem a DHGNA (TILG; MOSCHEN, 2010; TILG; ADOLPH; 

MOSCHEN, 2021). Esses fatores incluem a RI, ácidos graxos (AG) livres elevados, estresse 

oxidativo, inflamação, hormônios secretados pelo tecido adiposo, fatores nutricionais, 

microbiota intestinal e fatores genéticos e epigenéticos. Muitos destes podem interagir entre si, 

porém a obesidade e a RI parecem ser os primeiros envolvidos com o acúmulo de gordura 

hepática (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021).  

  Essa teoria aborda inicialmente a EH simples, na qual há o acúmulo de triglicerídeos 

(TG) no tecido hepático. Ela é reversível e acontece por meio de quatro mecanismos principais: 

aumento da captação de AG pelo fígado; redução do transporte da gordura na forma 

lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL); diminuição da β-oxidação de AG e aumento 

da lipogênese de novo (LDN) (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). Ou seja, há um 

desequilíbrio entre a entrada dos AG no fígado, síntese e oxidação de lipídios e exportação dos 

TG para fora do fígado. Nos estágios iniciais da DHGNA, tanto a secreção de VLDL quanto a 

β-oxidação estão elevadas para compensar o aumento do influxo dos AG para o fígado, no 
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entanto, a manutenção deste influxo elevado gera lipotoxicidade, lesão hepática e EHNA 

(NASSIR, 2022). 

  Segundo revisão realizada por Basu, Noureddin e Clark (2022), a presença do excesso 

de lipídios é o primeiro insulto e é seguido por outros efeitos estimuladores como a RI, 

lipotoxicidade e a ativação do sistema imunológico que são também associados com outros 

fatores como má ingestão alimentar e alterações pró-inflamatórias no microbioma intestinal, 

além da predisposição genética. 

Na última década foi verificado o papel crucial da inflamação do tecido adiposo e o 

microbioma intestinal e seus metabólitos na patogênese da DHGNA. Os componentes da dieta 

com potencial ação pró-inflamatória gastrointestinal, as vias e fatores genéticos que estão 

envolvidos, especialmente no metabolismo lipídico, também desempenham um papel 

importante na manifestação da doença, reforçando a interação do trato gastrointestinal, tecido 

adiposo (TA) e fígado (TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021). A lipotoxicidade do TA e as 

alterações nas funções microbianas intestinais contribuem para a evolução da inflamação e 

fibrose (TILG; MOSCHEN, 2010). Segundo um estudo realizado por Donnelly et al. (2005), 

dos TG encontrados no fígado de pacientes com DHGNA, 59% eram provenientes do influxo 

de AG (possivelmente da lipólise nos adipócitos), 26% da LDN e 15% da dieta. 

Na obesidade, a inflamação do TA é determinada pela elevação de citocinas, 

quimiocinas e infiltração de células imunes que podem aumentar a inflamação local e sistêmica. 

Esse estado inflamatório contribui para a inflamação sistêmica a qual pode piorar a doença 

hepática e a RI. Os indutores da inflamação ainda foram pouco estudados, mas já se sabe que a 

dieta apresenta papel relevante na indução de estresse nos adipócitos. Estudos destacam a 

importância das citocinas, adipocinas e quimiocinas na inflamação do TA nas doenças 

relacionadas à obesidade e ensaios clínicos tem evidenciado a relação desta inflamação com a 

doença hepática (TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021).  

A RI está associada à DHGNA em pessoas sem obesidade ou DM, o que sugere que ela 

possa desempenhar um papel essencial na patogênese, independente do IMC (BASU; 

NOUREDDIN; CLARK, 2022). Em estudos transversais, foi verificado que a EH, 

independente da adiposidade, está associada à ação prejudicada da insulina em indivíduos sem 

excesso de peso e sem DM com obesidade (WATT et al., 2019). A DHGNA, sobretudo a 

EHNA, exacerba a RI hepática e do TA, o que pode contribuir para o desenvolvimento do DM. 

A relação entre DHGNA e DM é bidirecional com adiposidade visceral RI. A gordura visceral 

aumenta a gliconeogênese de novo e a gordura hepática esta associada a RI no fígado (CUSI et 

al., 2022). 
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A RI age em vários tecidos como fígado, músculos e TA e apresenta um papel central 

por desencadear uma série de alterações metabólicas, iniciando e agravando a EH. A insulina 

tem a sua capacidade de suprimir a lipólise do TA prejudicada (WATT et al., 2019) e dados 

recentes demonstram que a RI pode estimular a inflamação nos adipócitos, acelerando a 

lipólise, resultando em uma maior circulação de AG livres, culminando com o maior influxo 

destes no fígado. A relação entre a RI e a inflamação do TA contribui para a doença hepática 

(LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021; TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021).  

A LDN é uma via enzimática pela qual os carboidratos (CHO) simples da dieta são 

convertidos em AG no fígado (DONNELLY et al., 2005). Na DHGNA, esta via está 

anormalmente elevada, independentemente do jejum ou estado pós prandial, sendo estimulada 

pela hiperinsulinemia compensatória. Os novos AG podem ser armazenados na forma de TG 

ou exportados ligados a VLDL. Essa exportação no início parece aumentada, porém acaba 

atingindo um platô ou até mesmo redução, levando a uma sobrecarga de lipídios e acúmulo nos 

hepatócitos (IPSEN; LYKKESFELDT; TVEDEN-NYBORG, 2018). O aumento dos AG livres 

nos hepatócitos gera danos na β-oxidação e disfunção mitocondrial, gerando espécies reativas 

de oxigênio, resultando em inflamação e estresse oxidativo (GUO et al., 2022). 

Outro aspecto envolvido na DHGNA é o aumento da ativação das vias inflamatórias. A 

elevada quantidade de AG livres causa lipotoxicidade e RI que, juntos com produtos 

patogênicos como endotoxinas e xenobióticos, ativam a liberação de citocinas pró-

inflamatórias sistêmica e hepática. A inflamação também é desencadeada por endotoxinas 

presentes em pacientes com disbiose via veia porta. Ademais, a lipotoxicidade dos lipídios 

acumulados e a ativação do sistema imunológico inato são os principais impulsionadores da 

EHNA. O estresse induzido por lipídios ativa processos inflamatórios e mecanismos 

imunológicos envolvendo macrófagos, células dendríticas e linfócitos que agem na inflamação 

reconhecendo padrões moleculares associados a danos e patógenos e contribuem para a 

progressão da cascata inflamatória (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). Portanto, a 

lipotoxicidade agrava a disfunção mitocondrial e o estresse do retículo endoplasmático, o qual 

gera lesões hepáticas graves através de mecanismos como ativação de sinais de morte celular, 

desregulação dos fluxos autofágicos e inflamação hepática, sendo o principal influenciador da 

progressão da DHGNA para formas mais graves (GUO et al., 2022). 

Recentemente, o eixo tecido adiposo-fígado e o eixo intestino-fígado foram destacados 

como fatores críticos de inflamação e fibrose na DHGNA. Vários fatores gastrointestinais 

interferem no eixo intestino-fígado, além do microbioma intestinal e seus metabólitos, como os 

produtos derivados do metabolismo dos ácidos biliares, ácidos graxos de cadeia curta (AGCC) 
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e lipopolissacarídeos (LPS), que tem sua composição fortemente ligada com a patogênese e 

progressão da DHGNA, estão envolvidos também os hormônios intestinais e sistema 

imunológico (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021; RAZA et al., 2021; TILG; ADOLPH; 

MOSCHEN, 2021). Pesquisas recentes confirmaram a presença de endotoxinas no fígado de 

pacientes com EHNA e evidências emergentes apontam que o rompimento da barreira intestinal 

para afetar vários órgãos, como o fígado e o TA, contribuindo para a inflamação e, portanto, 

para a patogênese de doenças relacionados à obesidade, DM e DHGNA (TILG; ADOLPH; 

MOSCHEN, 2021; TILG et al., 2020).  

Estudos realizados com animais, apesar das limitações, fortalecem a ideia de que a 

microbiota intestinal contribui para o desenvolvimento da DHGNA e progressão para EHNA. 

Algumas hipóteses abordadas para esta relação são o aumento da permeabilidade intestinal, 

levando à liberação de LPS, podendo gerar inflamação tecidual e sistêmica e, durante a 

obesidade, promovem a ativação de vias ligadas a RI. E, também, a ação de metabólitos 

produzidos pelos microrganismos, como Trimethylamine N-oxide (TMAO), colina ou etanol, 

sinalização de ácidos biliares, que também pode afetar a imunidade, e aumento dos AGCC 

produzidos durante a fermentação bacteriana, que podem contribuir para o ganho de peso, 

aumentando a captação de energia, dentre outros (ARON-WISNEWSKY et al., 2020; RONG 

et al., 2022). 

Uma dieta com baixa quantidade de colina pode gerar modificações na composição das 

bactérias intestinais e aumento do acúmulo de gordura hepática. A colina pode ser oxidada em 

betaína e, em estudos realizados com camundongos e humanos, foi observado que quando 

maior a gravidade da DHGNA, menor era a proporção de betaína para colina, a qual é 

metabolizada pela microbiota intestinal em trimetilamina (TMA) e depois, metabolizada no 

fígado resultando na produção de TMAO. O aumento da sua circulação é proposto como 

biomarcador de disfunção renal e intercorrências cardiovasculares. Em camundongos, a maior 

excreção urinária de TMA e TMAO esta relacionada a gravidade da DHGNA e em humanos, 

a TMAO está independentemente associada a maior gravidade da DHGNA quando comparada 

com pessoas saudáveis. A fisiopatologia desta correlação entre TMAO e DHGNA ainda precisa 

ser aprofundada (ARON-WISNEWSKY et al., 2020). 

A disbiose tem um papel fundamental na patogênese de desordens metabólicas (RAZA 

et al., 2021). Estudos tem relacionado disbiose intestinal e DHGNA. O aumento das bactérias 

patogênicas através de dietas com alto teor de gorduras, proteína e frutose e pouca quantidade 

de ácidos graxos poli-insaturados da série 3 (AGPI n-3), contribuem através de várias alterações 
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com o desenvolvimento da doença hepática. Fatores dietéticos tem maior influência na 

composição da microbiota intestinal do que fatores genéticos (MOKHTARI et al., 2017). 

Evidências recentes apontam que a ingestão de contaminações alimentares como os 

poluentes orgânicos persistentes (POPs), produtos químicos disruptores endócrinos (DEs), 

metais pesados e micro e nanoplásticos estejam envolvidos tanto com o desenvolvimento 

quanto com a progressão da DHGNA. Assim como a inalação destes poluentes ambientais 

encontrados principalmente em grande quantidade nos centros urbanos, junto com outros 

fatores como baixa atividade física e má ingestão alimentar também pode ser fator de risco. Os 

POPs por serem lipofílicos podem se acumular no tecido adiposo e serem capturados pelo 

fígado, gerando disfunções metabólicas. Vários deles, incluindo produtos químicos industriais 

como os ftalatos e bisfenol A e os pesticidas agrícolas agem como DEs, interferindo na 

sinalização hormonal e nas funções endócrinas. Eles podem induzir a produção de citocinas e 

a polarização das células de Kupffer para um fenótipo pró-inflamatório, favorecendo a lesão 

hepático e desenvolvimento da fibrose (DOLCE; DELLA TORRE, 2023). 

Estudos tem avaliado também as alterações genéticas o seu papel na DHGNA e já foi 

identificado que um alelo na variante do gene rs738409 de Patatin like phospholipase domain 

containing 3 (PNPLA3) contribui para diferenças relacionadas à hereditariedade e 

individualidade na quantidade de gordura hepática e predisposição para DHGNA, assim como 

aumenta sua gravidade em todo o espectro histológico, levando à cirrose em um maior número 

de indivíduos (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). 

A DHGNA é uma doença complexa que é afetada por fatores ambientais inter-

relacionados e predisposição genética, mas ainda não é conhecia a contribuição exata de cada 

componente na sua patogênese, podendo variar por regiões de todo o mundo. Estudos devem 

focar no conhecimento mais detalhado desses fatores para aprimorar o tratamento, melhorar os 

resultados dos pacientes e implementar políticas de saúde pública. À medida que os desfechos 

da DHGNA aumentam, os gastos econômicos também aumentarão (YOUNOSSI et al., 2018). 

 

Diagnóstico 

  Indivíduos com DHGNA normalmente cursam a doença sem sintomas ou apresentam 

sintomas inespecíficos (exemplo: fadiga e dor abdominal) ou associados a outras doenças como 

obesidade, DLP, hipertensão arterial sistêmica (HAS) e DM, podendo, portanto, ser 

identificados acidentalmente durante a investigação de outras condições e/ou em estágios mais 

avançados (BASU; NOUREDDIN; CLARK, 2022; GUO et al., 2022; LUJAN; ESMEL; 

MESEGUER, 2021; WATT et al., 2019). 
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  O diagnóstico da DHGNA é realizado por meio de exame de imagem como 

ultrassonografia (USG) ou histopatológico, sendo a biópsia hepática considerada padrão-ouro, 

pois permite identificar inflamação e os estágios de fibrose. Porém, por ser invasivo e apresentar 

risco de complicações, tem seu uso limitado. Métodos baseados em imagens, como a 

elastografia hepática transitória (FibroScan®) e a ressonância magnética (RM), são 

promissores, mas necessitam de mais testes em estudos prospectivos de grande escala (PAFILI; 

RODEN, 2021). A USG abdominal é conveniente, barata e acessível, na qual o aumento da 

ecogenicidade indica esteatose. Este método permite a realização de imagens completas do 

fígado e avaliação da fibrose hepática no mesmo momento (BASU; NOUREDDIN; CLARK, 

2022). 

  O FibroScan® é um aparelho baseado em ultrassom com alta sensibilidade e 

especificidade que mede a rigidez do fígado (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). Ele reduz 

a necessidade da utilização de procedimentos invasivos, como a biópsia (TILG; ADOLPH; 

MOSCHEN, 2021), entretanto, este método tem melhor desempenho em identificar cirrose do 

que fibrose avançada e em pessoas com IMC mais elevado, os resultados não são confiáveis 

(EUROPEAN ASSOCIATION FOR THE STUDY OF THE LIVER et al., 2016). 

  O uso de biomarcadores séricos é preferido em estudos de triagem de maior escala, 

quando comparados a exames de imagem, devido a disponibilidade e custo. Para identificação 

de esteatose, são validados na população geral e em indivíduos com obesidade grau III, segundo 

o IMC, o fatty liver index (FLI), o SteatoTest® e o Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 

liver fat score. Eles estão associados a resistência a insulina e predizem de forma confiável a 

presença de esteatose. Em relação a fibrose, o NAFLD fibrosis score (NFS) e fibrosis 4 

calculator (FIB-4) foram validados para diferentes populações. O NFS, FIB-4, Enhanced Liver 

Fibrosis e FibroTest® preveem mortalidade geral, cardiovascular e hepática. O NFS prevê 

também a incidência de DM (EUROPEAN ASSOCIATION FOR THE STUDY OF THE 

LIVER et al., 2016).  

  A EHNA só pode ser diagnosticada através de biópsia.  Biomarcadores e escores de 

fibrose e a elastografia transitória são métodos aceitáveis para identificação de baixo risco até 

níveis mais avançados de fibrose e cirrose (EUROPEAN ASSOCIATION FOR THE STUDY 

OF THE LIVER et al., 2016). Na prática clínica, os biomarcadores e a elastografia hepática são 

utilizados geralmente para acompanhamento e monitoramento da doença nos pacientes. 

  As transaminases apesar de serem os testes de função hepática mais utilizados, não 

demonstraram ser confiáveis e adequados para a identificação e previsão da progressão da 
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DHGNA pois tanto os valores das enzimas hepáticas anormais quanto os normais foram 

encontrados nestes pacientes (NASSIR, 2022). 

 

Tratamento 

  A mudança de estilo de vida é o tratamento de primeira linha, mais eficaz na DHGNA, 

que compreende a adesão a uma dieta saudável, aumento da atividade física e redução do peso 

corporal (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). A perda de 5% a 10% do peso inicial esta 

associada a redução da gordura e a melhora da lesão hepática e perda corporal maior do que 

10% melhora a fibrose hepática. A prática de exercício reduz a esteatose, as enzimas hepáticas, 

a glicemia, a insulina e melhora o perfil lipídico (BISCHOFF et al., 2020; NASSIR, 2022). 

Segundo as Diretrizes de Prática Clínica da Associação Americana de Endocrinologia 

Clínica (2022), para DHGNA, são recomendadas mudanças no estilo de vida em pessoas com 

excesso de adiposidade, com perda de pelo menos 5% do peso, de preferência 10% e atividade 

física para melhorar a composição corporal e saúde cardiometabólica. Orienta-se também 

modificação dietética incluindo uma redução de macronutrientes (principalmente redução de 

gordura saturada, amido e CHO simples) com o objetivo de induzir um déficit calórico e adoção 

de padrões alimentares mais saudáveis, como a dieta mediterrânea (CUSI et al., 2022).  

A dieta mediterrânea é baseada em um alto consumo de frutas, vegetais, legumes, 

cereais e grãos integrais e uma elevada quantidade de ácidos graxos monoinsaturados (AGMI), 

fibras, antioxidantes e polifenóis. Um estudo prospectivo randomizado multicêntrico realizado 

em duas regiões da Espanha avaliou o efeito da adesão a uma dieta mediterrânea personalizada, 

junto com a atividade física, para prevenir e reverter a DHGNA em pacientes com síndrome 

metabólica. Na análise atual, após 6 meses de acompanhamento, foi identificada melhora nos 

parâmetros da SM e da gordura no fígado avaliada por RM abdominal. Indivíduos com maiores 

mudanças alimentares e uma alta adesão a dieta apresentaram maior redução do peso corporal, 

perímetro da cintura (PC), IMC, TG, pressão arterial sistólica e diastólica e da EH 

(MONTEMAYOR et al., 2022). 

  Até o momento, nenhum medicamento foi clinicamente aprovado e compostos bioativos 

que reduzam a inflamação e modulem o metabolismo hepático estão sob investigação para o 

seu tratamento (RAHIMI; LANDAVERDE, 2013; IQBAL et al., 2019). Algumas drogas 

mostraram eficácia em estudos clínicos randomizados, porém os efeitos adversos inviabilizam 

o seu uso (MALAGÓ-JR et al., 2021).  

  As diretrizes da DHGNA sobre recomendações de tratamento limitam-se 

principalmente ao uso de vitamina E (EHNA confirmada, porém sem DM e sem cirrose) ou 
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pioglitazona (EHNA confirmada por biópsia), no entanto, ambos apresentam riscos e 

contraindicações. As comorbidades presentes nestes indivíduos devem ser tratadas de acordo 

com os seus padrões de tratamento (BASU; NOUREDDIN; CLARK, 2022). 

  Dietas que possam melhorar ou atenuar a RI, estresse oxidativo ou inflamação são 

potencialmente candidatas para o tratamento da DHGNA. É necessário encontrar o melhor 

padrão alimentar e composição de macronutrientes para prevenir, reduzir ou reverter a EH e 

sua progressão para EHNA (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021).  

  A prevalência mundial está aumentando de forma geral então, políticas públicas são 

necessárias para conscientizar sobre a DHGNA, frear ou até mesmo reverter esta tendencia e 

criar ambientes que promovam um estilo de vida saudável (LE et al., 2022). Além da carga 

humana, a DHGNA também gera implicações econômicas para as sociedades e populações 

afetadas, desde despesas médicas até custos indiretos resultantes da perda do emprego, por 

exemplo e, normalmente a maioria dos custos ocorre nos últimos estágios da doença, reforçando 

a necessidade de investimento e financiamento em prevenção e intervenção precoce 

(LAZARUS et al., 2022). 

 

2.2 Estado nutricional e DHGNA 

 

  Uma revisão sistemática e meta-análise realizada por Quek et al. (2022), identificou que 

nas pessoas com sobrepeso, a prevalência da DHGNA foi de aproximadamente 70%, EHNA 

de 33,5% e de 20,27% fibrose significativa (F2-4). Em indivíduos com obesidade, 75% tiveram 

o diagnóstico de DHGNA, 33,77% de EHNA e 21,60% de fibrose significativa. A prevalência 

de DHGNA nesta população foi maior nos estudos realizados nas regiões das Américas e da 

Europa, e menor nas regiões do Pacífico Ocidental e da África. Ressalta-se que a presença de 

sobrepeso e obesidade são importantes fatores de risco, sendo recomendados para a triagem de 

primeira linha para DHGNA na atenção primária. 

  Na maioria das populações, a DHGNA aumenta proporcionalmente com a elevação do 

IMC (LAZARUS et al., 2022). O seu desenvolvimento pode ocorrer por diversos fatores e 

normalmente está associado a obesidade (VIEIRA; RIEGER; DALTOÉ, 2020; GARCIA E 

SILVA et al., 2019) e tanto o IMC quanto a obesidade visceral são fatores de risco comum 

(CHALASANI et al., 2012). O IMC e o PC foram positivamente associados à DHGNA e 

podem predizer doença avançada, principalmente em idosos (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 

2021).  
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  Em um estudo realizado em Recife (PE), com pacientes maiores de 18 anos com 

DHGNA atendidos em um ambulatório, o excesso de peso foi prevalente segundo as variáveis 

IMC, Razão cintura-quadril e PC. A obesidade foi encontrada em 76,6% da população estudada 

e o sobrepeso foi de 20%. O PC elevado ou muito elevado foi encontrado em quase todos os 

pacientes e quanto maior o seu valor, maior a gravidade da DHGNA (GARCIA E SILVA et 

al., 2019). É proposto que não é o só o acúmulo excessivo de gordura que é importante, mas 

sim a disfunção do TA que colabora com o surgimento e evolução da doença através do 

aumento de AG livres, acúmulo de lipídios hepáticos, resistência hepática e periférica à insulina 

e inflamação, principalmente em indivíduos inativos (BYRNE; TARGHER, 2015). 

Apesar da DHGNA ser normalmente associada a obesidade, sua incidência tem 

aumentado em indivíduos sem obesidade, os quais podem ter resultados piores e 

desenvolvimento mais rápido para cirrose. Em uma meta-análise foi encontrada uma 

prevalência de aproximadamente 40% de DHGNA em indivíduos sem obesidade (pessoas com 

peso adequado e sobrepeso de acordo com o estudo original) em relação a população geral com 

DHGNA e, entre a população sem obesidade, 20% destes apresentavam DHGNA. A Europa 

teve a maior prevalência (cerca de 50%) e a Ásia Oriental teve a menor (38%) de DHGNA em 

indivíduos sem obesidade entre a população com DHGNA. Esta população apresentou mais 

alterações metabólicas, como DM e hipercolesterolemia, inflamação, 40% tinham EHNA e 

30% fibrose (YE et al., 2020). A gravidade da DHGNA nesta população é positivamente 

relacionada com o acúmulo de gordura visceral induzida pelo sedentarismo ou baixa atividade 

física (XU et al., 2022).  

  Um estudo de coorte observacional multicêntrico realizado entre 1990 e 2016, com 1339 

indivíduos com DHGNA de 4 países (Itália, Reino Unido, Espanha e Austrália), divididos em 

com peso adequado (14,6%) e com excesso de peso (IMC 25 kg/m2), encontrou que pessoas 

caucasianas com IMC adequado podem ter a progressão da doença, mesmo sem desenvolverem 

obesidade e independente do seu perfil PNPLA3. E, mesmo apresentando no início um perfil 

metabólico mais favorável (ex.: prevalência significativamente menor de DM e valores mais 

baixos de glicose e TG), apresentaram complicações hepáticas e extra-hepáticas, como CHC e 

DCV. Foi avaliado também o PC e a proporção da existência da obesidade central foi bem 

menor no grupo de indivíduos com peso adequado (12,2%) quando comparado com o grupo 

com excesso de peso (69,7%). Estes indivíduos também tiverem incialmente significativamente 

menos EH, inflamação lobular, balonismo, EHNA e fibrose hepática menos avançada em 

comparação com o grupo com excesso de peso (YOUNES et al., 2022). 

 



 30 

2.3 Padrões alimentares e DHGNA 

 

  O padrão alimentar corresponde a um conjunto ou grupo de alimentos consumidos por 

uma população, detectados por meio de métodos estatísticos de redução e/ou agregação de 

componentes. Apresenta maior correspondência com a “alimentação”, visto que a população 

não consome apenas nutrientes ou um alimento de forma isolada. Os instrumentos mais 

utilizados para a sua avaliação são o questionário de frequência alimentar (QFA) e o registro 

dietético (RD). A identificação de padrões alimentares é importante na investigação da relação 

entre alimentação e doença, principalmente quando a causa está vinculada a várias 

características da dieta (OLINTO, 2007). 

  Alguns fatores podem estar envolvidos na determinação dos padrões alimentares 

adotados pelas populações, dentre eles, o status socioeconômico como: nível educacional, 

financeiro e posição social. Pessoas de países com renda mais alta, com nível socioeconômico 

mais elevado, tendem a fazer escolhas mais saudáveis, consumindo mais frutas e vegetais. Já 

os indivíduos com nível socioeconômico mais baixo, consomem mais gorduras saturadas, 

CHO, alimentos com alto teor calórico e menos laticínios. Alimentos com alto teor de gorduras 

e CHO tendem a ser mais baratos e de mais fácil acesso. A idade também pode influenciar os 

hábitos alimentares. Pessoas mais velhas, devido ao isolamento social, tem maior risco de maus 

hábitos, como a redução do consumo de frutas e hortaliças e o aumento do consumo de gorduras 

e CHO (TORRES-PEÑA et al., 2023). 

  A utilização de dados de educação e/ou renda como indicador de nível socioeconômico 

é relevante para avaliar a associação com os padrões alimentares. As escolhas alimentares são 

bastante influenciadas por determinantes sociodemográficos e outros fatores do estilo de vida 

e, identificar os determinantes dessas escolhas é importante para examinar sua possível 

contribuição para a prevalência da doença e para a formulação de políticas públicas e 

intervenções relacionadas a alimentação mais efetivas (HINNIG et al., 2018; GHERASIM et 

al., 2020). 

  A má nutrição é o principal fator de contribuição para o desenvolvimento da DHGNA 

(LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). De acordo com DUARTE et al. (2019), a nutrição 

adequada é um dos principais influenciadores do estado nutricional para prevenção de diversas 

doenças, dentre elas, a DHGNA e, os maus hábitos alimentares estão relacionados com o seu 

crescimento significativo que tem se mostrado um importante problema para a saúde pública 

(DUARTE et al., 2019; MALAGÓ-JR et al., 2021). 
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Através da análise dos dados obtidos a partir dos Inquéritos Nacionais de Alimentação 

(INA), um módulo integrante das Pesquisas de Orçamentos Familiares (POF), conduzidos no 

território brasileiro durante os períodos de 2008-2009 e 2017–2018 (IBGE, 2020), foi possível 

identificar a persistência de três padrões alimentares distintos. O primeiro desses, denominado 

de "tradicional", é caracterizado pela inclusão de grupos alimentares recorrentes na dieta do 

brasileiro, como o arroz, feijão e carnes. O segundo padrão, conhecido como "pães e 

manteiga/margarina", se caracteriza pela presença proeminente de pães, óleos e gorduras 

(englobando margarina e manteiga). O terceiro e último padrão, denominado "ocidental", é 

marcado pela presença predominante de refrigerantes, pizzas e salgados. Em nenhum dos 

padrões observados verificou-se uma participação substancial de alimentos pertencentes à 

categoria de frutas, legumes e verduras. Evidenciou-se variação na adesão a esses padrões 

alimentares de acordo com as características sociodemográficas e a região geográfica de 

residência (ANTUNES et al., 2021).  

  Componentes da dieta podem afetar diretamente o metabolismo lipídico hepático ou 

através da alteração da microbiota intestinal (TILG; ADOLPH; MOSCHEN, 2021). A dieta 

ocidental está associada à DHGNA, independentemente da atividade física, pois contém 

grandes quantidades de alimentos refinados e processados, carnes vermelhas e processadas, 

bebidas açucaradas, salgadinhos, bolos, biscoitos, ovos e manteiga e pouca quantidade e de 

fibras e fitoquímicos.  Estes alimentos apresentam excesso de calorias, AG saturados (AGS), 

proteína animal, açúcar, colesterol e sal (BERNÁ; ROMERO‐GOMEZ, 2020; RIAZI et al., 

2019). O padrão alimentar ocidental é associado ao desenvolvimento da SM e da DHGNA 

(RIAZI et al., 2019). 

Uma extensa pesquisa de coorte prospectiva em biobanco do Reino Unido observou que 

os indivíduos que seguiram o padrão alimentar prudente (rico em vegetais, frutas e peixes) 

demonstraram ter menor risco de desenvolver cirrose e de mortalidade. Por outro lado, o 

aumento da ingestão de carne vermelha mostrou uma correlação independente com um risco 

elevado de DHGNA e suas formas mais graves, enquanto um consumo maior de frutas, cereais 

e chá foi associado a um menor risco. O padrão alimentar considerado ocidental (alto consumo 

de carne processada, aves, bovinos, ovinos e suínos) foi relacionado a um aumento no risco de 

DHGNA, cirrose e câncer de fígado (GUO et al., 2022).   

Um estudo de caso-controle retrospectivo com 225 participantes recém diagnosticados 

com DHGNA e 450 controles saudáveis identificou que o padrão alimentar ocidental, com 

grandes quantidades de fast food, refrigerantes, carne processada, AGS e hidrogenadas, grãos 

refinados, dentre outros, foi significativamente associado ao risco de DHGNA e os participantes 
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no tercil mais alto, ou seja, com maior adesão a esse padrão, tiveram o maior risco de DHGNA. 

O padrão alimentar saudável, com alta ingestão de frutas, vegetais, nozes, azeite, laticínios com 

baixo teor de gordura, peixe e alho, foi associado ao menor risco de desenvolver a doença. O 

padrão tradicional da população iraniana, onde foi realizado o estudo, que incluía alimentos 

considerados saudáveis e não saudáveis, não teve nenhuma associação significativa, ou seja, 

enquanto o primeiro apresentaria um efeito protetor (anti-inflamatório e antioxidante), o 

segundo teria um impacto negativo, aumentando o risco da doença (SALEHI-SAHLABADI et 

al., 2021). 

  Um padrão alimentar rico em AGS, ácidos graxos trans (AGT) e ácidos graxos poli-

insaturados da série 6 (AGPI n-6), CHO e bebidas açucaradas, assim como alta ingestão 

energética, tem sido relacionado ao desenvolvimento da DHGNA, e o consumo excessivo de 

frutose, principalmente junto a uma dieta hipercalórica, induz ao aumento do TG hepático e da 

EH (PAFILI; RODEN, 2021; LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021).  

A composição de macronutrientes da dieta esta associada com a DHGNA, independente 

do consumo energético total. Os AGS, AGT, açúcares simples (sacarose e frutose) e proteínas 

animais modulam o acúmulo de TG e a atividade antioxidante hepática, o que altera a 

sensibilidade à insulina e o metabolismo dos TG pós-prandial, agredindo o fígado. Em 

contrapartida, AGMI, AGPI n-3, proteínas vegetais e fibras parecem trazer benéficos (BERNÁ; 

ROMERO‐GOMEZ, 2020). O alto consumo de gordura, principalmente de AGS e AGT, 

contribui para a EH, aumento do risco e agravo do quadro clínico da DHGNA. Enquanto o 

consumo de AGMI e AGPI tendem a reduzir a esteatose (MALAGÓ-JR et al., 2021). Em um 

estudo publicado em 2018, todos os pacientes relataram ingestão dietética de AGMI abaixo do 

recomendado e mais de 90% apresentaram consumo elevado de AGS (CANSANÇÃO et al., 

2018). 

  O papel das proteínas no desenvolvimento da DHGNA ainda não é claro. Um estudo 

transversal realizado em Israel associou o consumo elevado de carne vermelha e/ou processada 

e o modo de preparo em altas temperaturas por tempo prolongado (formando aminas 

heterocíclicas) com à DHGNA e à RI (ZELBER-SAGI et al., 2018). Uma meta-análise sugeriu 

que o maior consumo de carne vermelha e refrigerantes pode levar a uma probabilidade 

significativamente maior de DHGNA, visto que a primeira é rica em AGS o qual está associado 

ao acúmulo de gordura hepática e a RI e, o segundo, apresenta grande teor calórico e de 

açúcares, o que causa elevação rápida do nível de insulina e da glicose pós-prandial (HE et al., 

2020). 
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  Em relação aos micronutrientes, os mais envolvidos com a DHGNA são zinco, cobre, 

ferro, selênio, magnésio, vitaminas A, C, D e E e carotenoides por seus efeitos antioxidantes, 

antifibróticos, imunomoduladores e lipoprotetores e, o excesso de ferro e selênio por estarem 

relacionados com a gravidade da doença (BERNÁ; ROMERO‐GOMEZ, 2020).  

Evidências tem mostrado que a redução do consumo de alimentos in natura e/ou 

minimamente processados e aumento da ingestão de alimentos ultraprocessados (AUP) estão 

associados a estados nutricionais não saudáveis e a várias doenças crônicas não transmissíveis 

relacionadas à dieta, sendo considerado o aumento da produção e consumo de AUP uma crise 

mundial (MONTEIRO et al., 2018).  Ivancovsky‐Wajcman et al. (2021) encontraram 

associação entre o alto consumo de AUP e SM, em relação a população geral, e, em pessoas 

com DHGNA, significativamente mais chance de desenvolver EHNA e HAS. 

Na China, em um grande estudo prospectivo de coorte, foi encontrada associação 

positiva entre o consumo de AUP e o risco de desenvolver DHGNA. No entanto, os 

mecanismos envolvidos nesta relação ainda não são bem compreendidos e algumas evidências 

sugerem que a composição destes alimentos (exemplo: alta densidade energética, gorduras, sal 

e açúcar e baixa quantidade de fibras e vitaminas), a formação de substâncias prejudiciais 

durante o processamento e a adição de aditivos alimentares, como corantes artificiais, sulfitos 

e estabilizantes, possam explicar essa relação (ZHANG et al., 2022). 

 Em um outro grande estudo prospectivo de coorte da Espanha que acompanhou 

indivíduos idosos com sobrepeso/obesidade e SM identificou que o aumento do consumo de 

AUP ao longo de um ano foi associado a biomarcadores significativamente piores para 

DHGNA. São indicados vários mecanismos que poderiam estar relacionados ao consumo de 

AUP e EH, como exemplos: a adição de grande quantidade de AGS e AGT para aumentar a 

estabilidade e palatabilidade, o baixo teor de fibras com potencial relação com a saciedade e a 

microbiota intestinal,  grandes quantidades de CHO refinados, como farinha branca e açúcar 

gerando hiperglicemia pós prandial e a introdução de aditivos durante o processamento 

(adoçantes artificiais, emulsificantes, conservantes e intensificadores de sabor). Além disso, 

estes alimentos acabam substituindo alimentos mais saudáveis, afetando a qualidade geral da 

dieta (KONIECZNA et al., 2022).  

  Estudos epidemiológicos evidenciaram a associação entre açúcares adicionados 

(sacarose, frutose e xarope de milho) e DHGNA, sendo a fonte dietética é essencial para 

determinar seu efeito na doença hepática. O fígado é o principal local de metabolização da 

frutose e esta estimula a LDN, aumentando o acúmulo de gordura nos hepatócitos (BERNÁ; 

ROMERO‐GOMEZ, 2020), eleva a formação de radicais livres, aumenta a permeabilidade 
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intestinal, o crescimento bacteriano e o nível de endotoxinas séricas (RAZA et al., 2021). O 

aumento do consumo AUP fez com que o consumo de frutose aumentasse em 30% nos últimos 

40 anos e 500% no último século (LUJAN; ESMEL; MESEGUER, 2021). 

De acordo com uma revisão sistemática e meta-análise, o padrão alimentar ocidental 

aumentou significativamente o risco de desenvolver DHGNA (até 56%) e a adoção dos padrões 

alimentares “prudente” e mediterrâneo reduziram o risco em até 22% e 23% respectivamente. 

Os efeitos protetores podem ser atribuídos aos vegetais e frutas com alto teor de fibras, 

fitoquímicos e antioxidantes consumidos em grande quantidade no padrão “prudente” e o alto 

teor de polifenóis, vitamina E e outros agentes antioxidantes dos padrões mediterrâneos, pode 

contribuir para a redução desta doença. Porém houve diferença nos padrões de acordo com as 

regiões e não foi possível atribuir uma relação causal entre os padrões alimentares e o risco de 

DHGNA, sendo necessários mais estudos (HASSANI ZADEH; MANSOORI; 

HOSSEINZADEH, 2021). 

Em uma revisão da literatura realizada por Torres-Peña et al. (2023), o padrão alimentar 

mediterrâneo apresenta um papel benéfico na prevenção da DHGNA, segundo dados de estudos 

observacionais e ensaios de investigação clínica, devido a influência direta deste padrão em 

fatores metabólicos como sensibilidade/resistência à insulina, metabolismo lipídico e IMC. 

Sociedades científicas europeias e americana, identificaram em seus relatórios sobre a 

condução da DHGNA, a dieta mediterrânea como a primeira escolha para prevenção/tratamento 

de suas complicações (TORRES-PEÑA et al., 2023). 

A etiologia das doenças crônicas não transmissíveis apresenta um caráter multifatorial, 

com uma interação complexa de diversos elementos. Dentre os vários fatores de risco 

envolvidos, destaca-se que o maior impacto sobre a saúde pública reside na diminuição dos 

fatores passíveis de modificação, com destaque para a alimentação. A composição da dieta é 

complexa, constituída por uma interação de inúmeros nutrientes e/ou compostos. Considerando 

que a população consome alimentos e diferentes grupos alimentares, é notável que diretrizes 

que defendam o consumo de padrões alimentares saudáveis possam apresentar uma adesão mais 

significativa, com maior potencial de durabilidade e sustentabilidade, em comparação com 

abordagens focadas em nutrientes individuais (NEUHOUSER, 2019). 

Desse modo, a análise dos padrões alimentares deve mostrar a situação atual da 

disponibilidade das práticas alimentares da população estudada, de acordo com a sua região, 

para facilitar a identificação de grupos que adotam hábitos compatíveis com o risco de 

desenvolvimento de DCNT e, assim, fornecer dados científicos para a elaboração de diretrizes 

alimentares (GHERASIM et al., 2020). 
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3.  JUSTIFICATIVA 

 

A doença hepática gordurosa não alcoólica apresenta alta prevalência mundial, está 

relacionada a transição nutricional, com o aumento da obesidade, síndrome metabólica e 

Diabetes Mellitus tipo 2. Sendo assim, estudos que avaliem o padrão alimentar e sua relação 

com o acúmulo de gordura, estágios mais graves de fibrose e lesão hepática são importantes 

para identificar a sua possível contribuição na prevalência e progressão desta doença. Cabe 

destacar que, até o momento, nenhum medicamento foi clinicamente aprovado e a mudança no 

estilo de vida é o tratamento primário para DHGNA.  

Portanto, compreender os padrões alimentares desta população e suas associações é 

determinante para elaboração de material educativo, fornecimento de orientações, intervenções 

nutricionais e políticas públicas mais eficazes. Diante do exposto, torna-se importante 

relacionar o padrão alimentar em indivíduos com DHGNA, a fim de ampliar o conhecimento e 

orientar protocolos de assistência nutricional mais apropriados para essa população. 
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4. OBJETIVOS  

 

4.1 Geral 

 

Avaliar a associação entre o padrão alimentar e os marcadores de função hepática, o 

grau de esteatose e de fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não alcoólica. 

  

 4.2 Específicos 

• Descrever o perfil sociodemográfico e estado nutricional dos pacientes com DHGNA 

atendidos no ambulatório; 

• Identificar os principais padrões dietéticos da população estudada; 

• Relacionar os padrões alimentares com o perfil lipídico, glicídico e hepático; 

• Relacionar os padrões alimentares com o grau de fibrose e esteatose hepática; 

• Elaborar um produto técnico educativo nutricional (ebook) para pacientes com DHGNA. 
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5. MÉTODOS 

 

5.1 Local e Desenho do estudo 

 

Trata-se de um estudo observacional transversal analítico que incluiu pacientes adultos 

e idosos de ambos os sexos, com diagnóstico de DHGNA acompanhados no ambulatório de 

hepatologia do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho (HUCFF), Rio de Janeiro, Brasil. 

Este ambulatório é referência para o tratamento de doenças hepáticas no Município do Rio de 

Janeiro.  

A captação dos pacientes foi realizada por meio da análise de prontuários selecionados 

para atendimento no ambulatório de hepatologia do HUCFF e dos prontuários dos pacientes 

agendados para realização da elastografia hepática transitória. Aqueles identificados como 

elegíveis foram abordados na sala de espera para consulta médica/exame ou então por contato 

telefônico. No dia determinado para coleta de dados, foi realizada assinatura do termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE) e o teste de identificação de distúrbio de uso de álcool 

(Alcohol Use Disorders Identification Test – AUDIT).  

Estando de acordo, os pacientes prosseguiram para elastografia hepática transitória, caso 

não tivessem feito esse exame nos últimos 3 meses. Em sequência, procederam à antropometria 

e responderam ao questionário de coleta de dados da pesquisa (APÊNDICE A) o qual tinha 

informações sobre dados sociodemográficos, medicamentos em uso pelo paciente e resultados 

dos exames laboratoriais recentes que foram solicitados pelo médico assistente como parte da 

rotina e estavam presentes em prontuário eletrônico. Para avaliação dietética, foi realizada a 

aplicação do recordatório alimentar de 24 horas (R24h) (ANEXO 1) no momento e outro 

recordatório foi conduzido por telefone após um intervalo de 15 dias. 

 

5.2 Determinação da amostra e população do estudo 

 

A seleção e coleta de dados ocorreu no período de agosto de 2021 até março de 2023. 

Devido a limitações como número de atendimentos por profissional, equipe reduzida, férias, 

questões de saúde dos colaboradores, pandemia do COVID-19, dentre outros, foram avaliados 

70 indivíduos, com adultos e idosos, de ambos os sexos, selecionados por meio de consulta ao 

prontuário clínico, todos atendidos no ambulatório de fígado do HUCFF, que atendiam aos 

critérios de inclusão e que aceitaram participar da pesquisa no período do estudo. 
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5.2.1 Critérios de inclusão  

 

• Ter 19 anos de idade ou mais; 

•  Diagnóstico de DHGNA. 

 

 

5.2.2 Critérios de não elegibilidade 

 

• Pontuação igual ou superior a 8 no questionário AUDIT; 

• Hepatites virais (Recente e/ou Sem Tratamento ou em tratamento) ou autoimunes; 

• Câncer com ou sem quimioterapia e radioterapia; 

• Doenças inflamatórias do trato gastrointestinal; 

• Transplante, trauma, cirurgia ou internação hospitalar nos últimos 30 dias; 

• Gravidez e lactação; 

• Insuficiência cardíaca congestiva; 

• Doença pulmonar descompensada ou grave; 

• Doença renal crônica avançada; 

• Esquistossomose em tratamento; 

• Hemocromatose; Doença de Wilson; 

• Usuários de drogas ilícitas. 

 

 

5.3 Avaliação do consumo de bebida alcoólica pelo questionário AUDIT 

 

Para avaliar a frequência e quantidade de ingestão de bebidas alcoólicas foi utilizado o 

questionário AUDIT (ANEXO 2) o qual é um método simples para rastreamento do consumo 

excessivo de álcool, validado pela Organização Mundial da Saúde (WHO, 2001). Não foram 

elegíveis os participantes com pontuação igual ou superior a 8 pontos. Abaixo deste valor o 

questionário apresenta maior sensibilidade e segundo estudo, o avaliado apresenta baixo grau 

de dependência alcoólica (BABOR et al., 2001). 
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5.4 Variáveis 

 

5.4.1 Variáveis dependentes 

 

5.4.1.1 Indicadores laboratoriais 

 

Os exames laboratoriais são solicitados normalmente na rotina do acompanhamento 

pelos médicos e realizados pelo laboratório de análises clínicas do HUCFF. E, por meio de 

consulta aos prontuários físicos e eletrônicos foram coletados os resultados dos exames 

realizados nos últimos 3 meses referentes ao perfil lipídico: triglicerídeos (TG), colesterol total 

(CT), lipoproteína de baixa densidade (LDL) e lipoproteína de alta densidade (HDL); perfil 

glicêmico: glicemia de jejum (GJ), hemoglobina glicada (HbA1c) e função hepática: alanina 

aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), fosfatase alcalina (FAL), gama-

glutamil transferase (GGT). Estes foram classificados como normal ou elevados de acordo com 

a faixa sugerida pelo próprio laboratório (Quadro 2). 

 

Quadro 2 – Valores de referência dos exames laboratoriais 

 

Exames laboratoriais 
Valores de referência 

(Laboratório - HUCFF) 

Triglicerídeos (mg/dL) 0 - 150 

Colesterol Total (mg/dL) 0 - 190 

LDL-Colesterol (mg/dL) 0 - 100 

HDL-Colesterol (mg/dL) 40 - 100 

AST (U/L) 10 - 35 

ALT U/L) 10 - 35 

Fosfatase Alcalina (U/L) 20 - 120 

GGT (U/L) 10 - 38 

Glicemia de Jejum (mg/dL) 74 - 99 

HbA1c (% HGB total) 4,27 - 6,07 

 

Legenda: LDL - Lipoproteína de baixa densidade, HDL – Lipoproteína de alta densidade, AST – Aspartato 

aminotransferase, ALT - Alanina aminotrasferase, GGT – Gama-glutamil transferase, HbA1c – Hemoglobina 

Glicada, HUCFF – Hospital Universitário Clementino Fraga Filho.  
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5.4.1.2 Esteatose e fibrose hepática pelo FibroScan® 

 

A esteatose e a fibrose hepáticas foram avaliadas através da elastografia transitória 

hepática pelo equipamento de FibroScan® modelo 502 (Echosens, Paris), exame realizado por 

profissional experiente, com uso das sondas modelos M e XL (profundidade das medidas 

variando entre 25 e 65 mm e 35 e 75 mm, respectivamente), após jejum de pelo menos 4 horas. 

O grau de acúmulo de gordura hepática foi avaliado pelo Controlled attenuation parameter 

(CAP), expresso em dB/m e variação de 100 a 400 dB/m, e a rigidez hepática foi expressa em 

kilopascals (kPa), variando de 1,5 a 75 kPa, com precisão de 0,5 kPa. 

A medida da rigidez hepática é obtida entre o sexto e sétimo espaço intercostal na linha 

axilar média e os resultados da avaliação são expressos como a mediana de 10 medidas válidas 

de CAP para esteatose e rigidez hepática para fibrose, considerando percentual de sucesso 

superior a 60% e intervalo interquartil (IQR) inferior a 30% da mediana dos valores de CAP e 

rigidez hepática (GOMEZ-DOMINGUEZ et al., 2006; DE LÉDINGHEN; VERGNIOL, 2008; 

ZHANG; WONG; WONG, 2020). 

Foram considerados os pontos de corte sugeridos por KARLAS et al. (2017) para e 

classificação em esteatose em leve (>S0), moderada (>S1) e avançada (>S2) e utilizados os 

pontos de corte propostos por WONG et al. (2010, 2012) para diagnosticar fibrose significativa 

(F2), avançada (F3) e cirrose (F4), ambos apresentados no Quadro 3. 

 

Quadro 3 - Pontos de corte para esteatose e rigidez hepática pelo FibroScan®. 

 

Estágios Pontos de Corte 

                          Esteatose hepáticaa 

>S0 248 dB/m 

>S1 268 dB/m 

>S2 280 dB/m 

                           Rigidez hepáticab 

 Sonda M Sonda XL 

F2 7,0 kPa 6,2 kPa 

F3 8,7 kPa 7,2 kPa 

F4  10,3 kPa 7,9 kPa 

Fonte:  aKARLAS et al. (2017). bWONG et al. (2010) e WONG et al. (2012). 

Legenda: >S0 - esteatose leve; >S1 - esteatose moderada; >S2 - esteatose grave; F2 - fibrose significativa; F3 - 

fibrose avançada; F4 - cirrose. 
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5.4.1.3 Estado Nutricional 

 

O peso atual foi obtido por meio da balança mecânica (Fillizola®) e a estatura aferida 

por meio do estadiômetro tipo plataforma com o paciente posicionado verticalmente com 

braços estendidos ao longo do corpo, ombros relaxados, calcanhares juntos e a cabeça 

posicionada no plano de Frankfurt. A medida da estatura foi realizada em duplicata, com 

diferença máxima de 0,5 centímetros, sendo calculada a sua média (LOHMAN; ROCHE; 

MARTORELL, 1988). O cálculo do IMC foi realizado por meio da fórmula Quetelet: IMC 

(kg/m2) = Peso atual (kg)/Estatura (m)2 e a classificação de acordo com a os pontos de corte 

para adultos (WHO, 1995) (Quadro 4) e para idosos (OPAS, 2001) (Quadro 5). 

Quadro 4 - Classificação do IMC para adultos (18 a 60 anos) de acordo com a Organização 

Mundial de Saúde (WHO, 1995). 

 

IMC (kg/ m2) Estado Nutricional 

≥ 40 Obesidade grau III 

35,00 a 39,99 Obesidade grau II 

30,0 a 34,99 Obesidade grau I 

25,00 a 29,99 Sobrepeso 

18,50 a 24,99 Eutrofia 

17,00 a 18,49 Magreza grau I 

16,00 a 16,99 Magreza grau II 

< 16,00 Magreza grau III 

Legenda: IMC – Índice de massa corporal. 

 

Quadro 5 - Classificação do IMC para idosos (idade superior a 60 anos) segundo a 

Organização Pan-americana de Saúde (OPAS, 2001). 

 

IMC (kg/ m2) Estado Nutricional  

IMC  30 Obesidade  

28  IMC < 30  Excesso de peso 

23 < IMC < 28  Adequado 

 23 Baixo peso 

Legenda: IMC – Índice de massa corporal. 
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Com relação aos marcadores de adiposidade, foi aferido o perímetro da cintura, 

utilizando uma fita métrica flexível e inelástica no ponto médio entre a última costela e a crista 

ilíaca com precisão de 1,0 centímetro, com os indivíduos em posição ereta, com abdome 

relaxado, braços estendidos ao longo do corpo e pés afastados um do outro, sendo feitas 3 

medidas e utilizado a mediana (LEAN; HAN; MORRISON, 1995), classificando de acordo 

com os pontos de corte determinados pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 2000) 

(Quadro 6).  

 

Quadro 6 – Classificação do Perímetro da Cintura de acordo com a Organização Mundial de 

Saúde (WHO, 2000). 

 

Risco de complicações 

metabólicas 

Perímetro da Cintura (cm) 

Homens Mulheres 

Aumentado     

Muito aumentado     

 

 

5.4.2 Variável independente 

 

5.4.2.1 Consumo Alimentar 

 

As informações referentes ao consumo alimentar foram obtidas por meio do R24h 

(ANEXO 1). Foram coletados para cada indivíduo dois R24h de dias típicos (de segunda-feira 

a sexta-feira, consumo referente ao habitual), sendo um presencial, no momento da entrevista, 

e o outro através de contato telefônico, por pesquisadores da equipe previamente treinados. Um 

álbum fotográfico de porções alimentares (LOPEZ; BOTELHO, 2013) foi utilizado na coleta 

de dados presencial para facilitar a descrição das porções e nos dois momentos foram aplicados 

os 05 passos recomendados pelo Multiple Pass Method do US Department of Agriculture 

(CONWAY et al., 2003), para auxiliar o entrevistado a recordar os alimentos consumidos no 

dia anterior.  

Para avaliação do consumo alimentar da população e sua associação com outros fatores, 

são recomendados o recordatório de 24h de pelo menos dois dias não consecutivos para 

aumentar a representatividade da dieta do indivíduo.  O R24h é amplamente aceito para avaliar 

a ingestão alimentar em nível populacional, para melhorar as estimativas das ingestões 

(HINNIG et al., 2018; GHERASIM et al., 2020).  
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As medidas caseiras foram convertidas em unidades de massa e volume por meio da 

Tabela de Avaliação de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras 5a Edição (PINHEIRO et 

al., 2005). Quando não foi encontrado um alimento específico foi avaliado um semelhante. 

Foram consideradas as informações em gramas dos alimentos relatados na coleta dos dois dias 

de R24h, sendo trabalhada a média da quantidade consumida com base nos dados desses dois 

dias. Para os participantes que tiveram apenas um R24h coletado, o valor informado foi 

determinado como média. 

  

5.4.2.2 Descrição dos grupos alimentares 

 

Para a análise dos padrões alimentares, os 393 itens citados no R24h foram a princípio 

classificados em 105 grupos distintos, no entanto, dois grupos foram excluídos das análises. O 

primeiro grupo refere-se aos molhos e condimentos, devido à sua baixa frequência de consumo 

na amostra analisada. O segundo grupo excluído compreende os suplementos, uma vez que não 

são considerados alimentos ou bebidas no contexto desta pesquisa. 

Ao final do processo, os 103 grupos remanescentes foram reagrupados com base na 

similaridade na composição nutricional e nos hábitos alimentares da população brasileira. 

Verificou-se que alguns grupos alimentares precisaram ser aglutinados para que houvesse o 

aumento da comunalidade, ampliando a chance de eles serem identificados em algum padrão 

alimentar (por exemplo: grupo do arroz unido com o feijão; frutas com sucos naturais da fruta). 

Dessa forma, a análise final passou a ser conduzida com 20 grupos os quais estão descritos 

juntamente com seus principais alimentos constituintes no Quadro 7.  
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Quadro 7 – Grupos e itens alimentares 

Grupos Alimentares Itens Alimentares 

Arroz, feijão e preparações à 

base de arroz e de feijão 

Arroz, arroz integral, preparações à base de arroz, milho e preparações à base de 

milho; feijão, feijão verde/corda, preparações à base de feijão, outras leguminosas. 

Hortaliças e preparações à base 

de hortaliças 

Alface, couve, repolho, salada crua, outras verduras e preparações à base de 

verduras, Abóbora, cenoura, chuchu, pepino, tomate, outros legumes e preparações 

à base de legumes. 

Tubérculos e preparações à 

base de tubérculos 

Batata-doce, batata-inglesa, mandioca, outros tubérculos e preparações à base de 

tubérculos. 

Frutas e sucos naturais de fruta 
Abacaxi, açaí, banana, laranja, maçã, mamão, manga, melancia, tangerina, uva, 

frutas secas, outras frutas e oleaginosas; sucos naturais da fruta. 

Pães de farinha branca 

Pão de sal, pão-francês, pão d’água, de hambúrguer, de sal, de trigo, pão branco não 

especificado, pão não especificado, pãozinho, cacetinho, careca, ciabatta, 

bisnaguinha, croissant, de forma industrializado, de milho, torrada, torrada doce, 

brioche, árabe, para wrap, sem glúten, de batata, caseiro, pão com manteiga e pão 

com margarina. 

Pães e grãos integrais 

Pão de sal integral (australiano, de centeio, preto, integral, árabe integral, cacetinho 

integral, careca integral, de centeio integral, de trigo integral, francês integral, 

pãozinho integral, torrada de centeio e torrada integral), aveia em flocos, trigo em 

grão, quinoa, germe de trigo. 

Carne vermelha e preparações à 

base de carne vermelha 

Carne bovina, preparações à base de carne bovina, carne suína, vísceras e outros 

tipos de carnes, embutidos, carnes salgadas, linguiça, salsicha, mortadela, presunto 

e outros frios. 

Ovos e preparações à base de 

ovos 
Ovos e preparações à base de ovos. 

Laticínios 
Leite integral, leite desnatado, preparações à base de leite, vitaminas, queijos, 

iogurtes, outros laticínios e laticínios diet/light. 

Doces 

Chocolates, achocolatados, doces à base de leite, doces à base de amendoim, doces 

à base de fruta, sorvete/picolé e outros doces; Doces diet/light, pães, bolos e 

biscoitos diet/light e adoçantes; cereais matinais, doces panificados, bolos, bolos 

recheados, biscoito doce, biscoito recheado. 

Óleos e gorduras 
Óleos e gorduras (leite de coco, maionese, toucinho, azeitona, manteiga com ou sem 

sal, margarina com ou sem sal, azeite de oliva). 

Bebidas açucaradas 

Refrescos/sucos industrializados, refrescos/sucos industrializados diet/light, 

bebidas lácteas, bebidas à base de soja e outras bebidas não alcoólicas, refrigerantes 

e refrigerantes diet/light. 

Café e chá Café e chá. 

Pizzas, tortas e salgados Pizzas, salgados fritos e assados, sanduíches e tortas salgadas. 

Sopas e caldos Sopas e caldos. 

Bebidas alcóolicas Cerveja e bebidas destiladas. 

Carne branca e preparações à 

base de carne branca 

Aves e preparações à base de aves, peixes frescos, peixes em conserva, peixes 

salgados, outros pescados e preparações à base de pescados. 

Farinhas, massas e preparações 

à base de massas 

Farinha de mandioca, farofa, massas, macarrão instantâneo, macarrão e preparações 

à base de macarrão. 

Biscoitos salgados Biscoito salgado e salgadinhos chips. 

Mel, rapadura e açúcar de mesa Mel, açúcar refinado, açúcar light, açúcar demerara, açúcar mascavo. 
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5.4.3 Covariável 

 

5.4.3.1 Dados sociodemográficos 

 

Foram coletados no formulário (APÊNDICE A) informações referentes a idade (anos), 

que foi analisada em média e desvio padrão (DP) e categorizada em adultos (> 19 anos e < 60 

anos) e idosos ( 60 anos; sexo (feminino e masculino); ocupação (empregado, autônomo, 

desempregado, aposentado, pensionista, do lar e dependente), escolaridade (anos de estudos 

concluídos), subdivididos em: nenhum, 1 a 4 anos, 5 a 7 anos, 8 a 11 anos e 12 ou mais e renda 

familiar (salário-mínimo), divididos em: < 1 salário, de 1 a 3 salários, de 4 a 6 salários e 7 ou 

mais salários.  

 

5.5 Análises estatísticas 

 

 As análises estatísticas foram realizadas no pacote estatístico SPSS for windows versão 

22.0. Na descrição da amostra, de acordo com o Teste de Kolmogorov-Smirnov, as variáveis 

contínuas com distribuição normal foram expressas em média e desvio padrão e as variáveis 

com distribuição não normal, em mediana e intervalo interquartil (P25 – P75). As variáveis 

categóricas foram apresentadas em percentual.  

Para a identificação dos padrões alimentares com base na quantidade de consumo de 

cada uma das 20 categorias de alimentos, foi aplicada a análise fatorial exploratória. 

Inicialmente, construiu-se a matriz de correlação para verificar a existência de relações entre as 

variáveis, assegurando, assim, a adequação do modelo fatorial. Para essa finalidade também, 

foram utilizados o Teste de Esfericidade de Bartlett e a Medida de Adequação da Amostragem 

de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO). O primeiro testa a qualidade das correlações entre as variáveis 

e valores de p<0,05 indicam a adequação da análise dos componentes principais (ACP) para os 

dados (NEWBY; TUCKER, 2004; OLINTO, 2007) e o KMO é um índice que avalia a 

adequação da análise fatorial, ele examina a existência e o peso das correlações parciais. Neste 

caso, o valor entre o coeficiente de correlação simples e o coeficiente de correlação parcial deve 

se aproximar a 1, valores > 0,5 indicam que a análise é satisfatória. O resultado obtido nas duas 

medidas indicou que a análise fatorial é adequada, ou seja, os dados, de acordo com a qualidade 

de suas correlações, puderam ser usados na ACP (VILLA et al., 2015). 

Os padrões alimentares foram definidos a posteriori, através da ACP da dieta (LÓPEZ-

VALCÁRCEL, 1991; JOHNSON; WICHERN, 2007).  Esta técnica apresenta reprodutibilidade 
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e validade a longo prazo em comparação com outros métodos e objetiva agregar e reduzir as 

variáveis alimentares em padrões de consumo, baseados nas correlações entre os alimentos, ou 

seja, permite que os itens contidos nos instrumentos de avaliação de consumo alimentar sejam 

agrupados com base no grau de correlação entre eles, para posterior análise e associação entre 

as demais variáveis de interesse (GHERASIM et al., 2020). As etapas compreendem a 

preparação da matriz de correlação, extração de fatores e rotação destes para melhor descrição, 

interpretação e denominação dos fatores (WIRFÄLT; DRAKE; WALLSTRÖM, 2013; 

OLINTO, 2007). A interpretação e a denominação dos fatores, no caso dos padrões alimentares, 

dependem do significado de cada combinação das variáveis (itens de alimentos) observadas no 

fator e, principalmente, daqueles itens com maior carga fatorial. 

A rotação ortogonal Varimax, muito utilizada em estudos epidemiológicos, foi usada 

posteriormente para maximizar as cargas fatoriais maiores e minimizar as cargas menores, 

mantendo uma independência entre os fatores, formando estruturas mais simples para melhorar 

a interpretação e facilitar estatisticamente (SLATTERY, 2010; VILLA et al., 2015). O critério 

para determinar o número de fatores extraídos foi estabelecido com base em autovalores 

superiores a 1,5, já que foi obtida melhor interpretação dos dados ao adotar esse ponto de corte. 

complementado pelo método de scree plot em que os pontos anteriores ao ponto de declínio 

mais acentuado indicam o número ótimo de fatores a serem retidos. Essa abordagem foi 

empregada para facilitar a identificação do número adequado de padrões alimentares.  

Em relação as cargas fatoriais, foi utilizado o ponto de corte ≥|0,30| para identificar os 

itens com forte associação ao padrão. Cargas fatoriais positivas denotam uma relação positiva 

entre o grupo alimentar e o fator, enquanto cargas negativas indicam uma relação inversa 

(CUCÓ et al., 2006; NEWBY et al., 2006). As configurações dos padrões alimentares 

receberam nomenclaturas correspondentes aos grupos de alimentos pertinentes, as quais foram 

atribuídas com base na análise crítica realizada pelos pesquisadores e em terminologias 

previamente reconhecidas em publicações sobre padrões dietéticos nacionais e internacionais.  

Após a caracterização dos padrões alimentares, foram computados escores fatoriais de 

cada indivíduo nos padrões identificados na análise fatorial. Os escores fatoriais possuem média 

zero, representando o nível de aderência ao padrão alimentar, isto é, quanto maior o consumo 

dos alimentos que compõe o padrão, maior será o escore (HU, 2002; FISBERG; SLATER; 

MARTINI, 2005). Dessa forma, ao se comparar as médias desses escores para diferentes 

características da população, é possível verificar se há relação entre tais características e os 

padrões. 
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Os escores fatoriais obtidos foram avaliados de acordo com as classes das variáveis: 

sexo, faixa etária (estratificada em duas categorias: 34 a 59 anos e 60 anos ou mais) e estado 

nutricional (sobrepeso, obesidade, adequado (idosos), excesso de peso (idosos) e obesidade 

(idosos), através das médias e intervalos de confiança de 95%. 

Esses escores, também, foram utilizados para as análises de associações com os 

principais desfechos estudados (graus de esteatose e de fibrose hepática) e os indicadores 

laboratoriais (enzimas hepáticas – ALT, AST, GGT, perfil glicêmico – GJ e HbA1c, e perfil 

lipídico- TG, CT, LDL e HDL), avaliadas por meio de regressão logística com ajuste binomial. 

As dimensões dos escores fatoriais, a variável sexo e IMC foram as variáveis independentes, 

enquanto as variáveis referentes aos principais desfechos e os indicadores laboratoriais foram 

as variáveis dependentes, nas quais foram usadas de forma dicotômica e para cada qual se testou 

um modelo de regressão. O teste de adequação para modelos de regressão logística foi utilizado 

para avaliar a adequação do modelo (valor de p > 0,05) e, uma vez adequado, valores de Odds 

Ratio (OR) e intervalos de confiança (IC) de 95 % foram calculados, considerando um nível de 

significância de 5 %. 
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6.   QUESTÕES ÉTICAS 

 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HUCFF, 

nº2.193.438 (ANEXO 3). A inclusão de cada indivíduo foi feita mediante autorização formal, 

por meio da assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (APÊNDICE B) após 

esclarecimentos sobre os objetivos e procedimentos do projeto por parte dos pesquisadores, de 

acordo com a Resolução nº 466 de 12/12/2012 do Conselho Nacional de Saúde.  
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7.  PRODUTO TÉCNICO 

 

 Conforme descrito no referencial teórico, evidências tem mostrado que a redução do 

consumo de alimentos in natura e/ou minimamente processados e o aumento da ingestão de 

produtos ultraprocessados estão associados a estados nutricionais não saudáveis e a várias 

doenças crônicas não transmissíveis relacionadas à dieta, sendo considerado o aumento da 

produção e consumo de alimentos ultraprocessados uma crise mundial (MONTEIRO et al., 

2018).  

As escolhas alimentares são bastante influenciadas por fatores sociodemográficos e 

outros aspectos do estilo de vida. A identificação da situação atual das práticas alimentares da 

população estudada é importante para o reconhecer grupos que adotam hábitos associados a 

riscos, examinar sua possível contribuição para a prevalência da doença e para a formulação de 

políticas públicas e intervenções nutricionais mais efetivas (HINNIG et al., 2018; GHERASIM 

et al. 2020). 

Portanto, foi elaborado um ebook (APÊNDICE C) intitulado “Escolhas alimentares e 

DHGNA” (ISBN:978-65-00-78936-2) com base no padrão alimentar dos pacientes com 

DHGNA, na literatura científica sobre o tema e na experiência na prática clínica de seus autores. 

Este material será disponibilizado para os pacientes atendidos no ambulatório e/ou internados, 

com o objetivo de informar a população sobre a DHGNA e contribuir na orientação nutricional, 

auxiliando o tratamento e prevenção da progressão da doença para formas mais graves.  

Este material passou inicialmente pela avaliação de duas nutricionistas que fazem parte 

da equipe de chefia do departamento de nutrição e dietética do HUCFF e, posteriormente, será 

submetido à avaliação de outros nutricionistas clínicos do hospital por meio de uma escala de 

Likert. 
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8. RESULTADOS 

  

 Os resultados serão apresentados a seguir sob o formato de manuscrito intitulado 

“Associação entre o padrão alimentar e os marcadores de lesão hepática, de esteatose e de 

fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não alcoólica”, que será submetido ao 

periódico: Journal of Human Nutrition and Dietetic.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 51 

8.1 MANUSCRITO - Associação entre o padrão alimentar e os marcadores de lesão 

hepática, de esteatose e de fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não 

alcoólica. 

 

Resumo: 

 

Introdução: A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) apresenta alta prevalência 

mundial. Sua patogênese é complexa, multifatorial e a má nutrição é o principal fator externo 

de contribuição para o seu desenvolvimento. Identificar o padrão alimentar desta população é 

importante na investigação da sua possível contribuição na prevalência e progressão desta 

doença. Objetivo: Avaliar a associação entre o padrão alimentar e DHGNA, com os 

marcadores de lesão hepática, grau de esteatose e de fibrose, metabolismo lipídico e glicídico. 

Métodos: Estudo transversal com pacientes adultos e idosos com DHGNA. Os desfechos 

foram:  os graus de esteatose e de fibrose hepáticas, perfil lipídico, glicêmico e função hepática. 

O padrão alimentar foi avaliado por meio de 134 recordatórios de 24 horas no total e foram 

identificados através da análise fatorial exploratória, definidos a posteriori por meio da análise 

dos componentes principais. Os escores foram avaliados de acordo com as classes das variáveis: 

sexo, faixa etária e estado nutricional, através das médias e intervalos de confiança de 95% e, 

foram utilizados para as análises de associações com os principais desfechos estudados, 

avaliadas por meio de regressão logística com ajuste binomial. Foi considerado nível de 

significância valor de p > 0,05. Resultados: Foram incluídos 70 indivíduos, 61 % idosos, 76% 

mulheres e identificados 4 padrões alimentares. Houve associação significativa positiva entre 

os indivíduos do sexo masculino e maior adesão ao padrão prudente. Os indivíduos com maior 

adesão ao padrão tradicional apresentaram 54% menos chance de ter esteatose avançada. 

Conclusão: O padrão alimentar tradicional, composto por alimentos consumidos habitualmente 

pela população brasileira, foi associada ao menor risco de ter esteatose avançada.  

 

PALAVRAS-CHAVE: Doença hepática gordurosa não alcoólica; Esteatose Hepática; Padrões 

Alimentares. 
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INTRODUÇÃO 

 

A Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica (DHGNA) é a principal causa de 

morbidade por doença hepática crônica em países ocidentais (1) e provavelmente será a 

principal causa de doença hepática terminal nas próximas décadas (2,3). Sua prevalência 

ultrapassou os 30% em 2019, sendo de 34,5% na América Latina e estima-se que apenas 5% 

das pessoas com DHGNA tem ciência da sua condição (4,5,6). É uma condição geralmente 

assintomática e pode evoluir para estágios graves e irreversíveis, como cirrose, insuficiência 

hepática e carcinoma hepatocelular (7). 

A DHGNA foi recentemente renomeada como Doença Hepática Esteatótica Associada 

à Disfunção Metabólica em um consenso de um painel internacional de especialistas, por sua 

associação com as manifestações metabólicas. Este novo termo descreve de forma afirmativa a 

condição e, considera além da identificação da esteatose hepática, a presença de pelo menos 

um fator de risco cardiometabólico específico para a população adulta ou pediátrica (8).  

Sua patogênese é complexa, ainda não foi completamente esclarecida e a hipótese mais 

aceita atualmente é “multiple parallel hits model” que inclui como principais fatores de risco a 

obesidade, resistência à insulina (RI) e lipogênese de novo (LDN), fortemente associada não 

apenas a ingestão excessiva de calorias, mas também a qualidade da dieta, predominando a 

ingestão elevada de carboidratos, açúcares simples, gorduras, proteínas e baixa ingestão de 

fibras e antioxidantes (9,10).  

Observa-se que a ingestão diária de frutose adicionada aos produtos ultraprocessados, 

predominante na alimentação ocidental, está associada ao aumento da permeabilidade e 

disbiose intestinal, com redução de bactérias produtoras de butirato, assim como à maior 

gravidade da fibrose hepática (11). Estudo prévio observou que, de maneira oposta, a dieta rica 

em fruta é capaz de modificar a composição da microbiota intestinal para uma comunidade 

saudável produtora de butirato, e que esses achados podem estar associados ao alto teor de fibra 

das frutas e vegetais (12). Dessa forma, o padrão alimentar pode promover ou prevenir a 

DHGNA e participar do eixo de comunicação fígado, tecido adiposo e intestino. 

Os padrões alimentares são definidos como a quantidade, variedade, proporções e 

combinações de alimentos e bebidas, bem como a frequência do seu consumo e apresenta maior 

correspondência com a alimentação, baseado no racional de que a população não consome um 

alimento de forma isolada, mas sim uma combinação de alimentos que pode ter impacto na 

saúde (13). Sendo assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar a associação entre o padrão 
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alimentar e os marcadores de lesão hepática, grau de esteatose e de fibrose, metabolismo 

lipídico e glicídico de adultos e idosos com DHGNA.  

 

MÉTODOS 

 

Desenho do estudo 

 Trata-se de um estudo transversal realizado no período de agosto de 2021 até março de 

2023, com amostra total de 70 pacientes atendidos no ambulatório de hepatologia do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho (HUCFF) da Universidade Federal do Rio de Janeiro 

(UFRJ), hospital de nível terciário, localizado na cidade do Rio de Janeiro, Brasil, centro de 

assistência de alta complexidade, ensino e pesquisa, integrado ao Sistema Único de Saúde 

(SUS), selecionados por meio de consulta ao prontuário clínico. Este ambulatório é referência 

para o tratamento de doenças hepáticas no Município do Rio de Janeiro. Foram avaliados todos 

os pacientes atendidos no ambulatório de fígado do HUCFF, que atendiam aos critérios de 

inclusão, no período do estudo. 

 

Critérios de elegibilidade 

Os critérios de inclusão foram: 1) idade maior do que 19 anos e 2) diagnostico de 

DHGNA através de ultrassonografia ou biópsia hepática. Não foram elegíveis os pacientes com 

pontuação igual ou superior a 8 no questionário AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification 

Test) (14) ou com diagnóstico de hepatites virais (recente e/ou sem tratamento ou em tratamento) 

ou autoimunes, câncer (com ou sem quimioterapia e radioterapia), doenças inflamatórias do 

trato gastrointestinal, transplante, trauma, cirurgia ou internação hospitalar nos últimos 30 dias, 

gravidez, lactação, insuficiência cardíaca congestiva, doença pulmonar descompensada ou 

grave, doença renal crônica avançada, esquistossomose em tratamento, hemocromatose, doença 

de Wilson e usuários de drogas ilícitas. 

 

Variáveis do estudo 

 

Variáveis dependentes (desfechos) 

As variáveis dependentes foram os graus de esteatose e de fibrose hepática (desfechos 

primários), marcadores de função hepática, metabolismo glicídico e lipídico e estado 

nutricional (desfechos secundários). A esteatose e a fibrose hepáticas foram avaliadas através 

da elastografia transitória hepática pelo equipamento de FibroScan® modelo 502 (Echosens, 



 54 

Paris), exame realizado por profissional experiente, com uso das sondas modelos M e XL 

(profundidade das medidas variando entre 25 e 65 mm e 35 e 75 mm, respectivamente), após 

jejum de pelo menos 4 horas. O grau de acúmulo de gordura hepática foi avaliado pelo 

Controlled attenuation parameter (CAP), expresso em dB/m e variação de 100 a 400 dB/m, e 

a rigidez hepática foi expressa em kilopascals (kPa), variando de 1,5 a 75 kPa, com precisão de 

0,5 kPa. 

Foram considerados os pontos de corte sugeridos por KARLAS et al.(15) (2017) para 

classificação em esteatose em leve (248 dB/m >S0), moderada (268 dB/m >S1) e avançada 

(280 dB/m >S2) e utilizados os pontos de corte propostos por WONG et al.(16,17) (2010, 2012) 

para diagnosticar fibrose significativa (F2), avançada (F3) e cirrose (F4), de acordo com a sonda 

utilizada: Sonda M - 7,0 kPa (F2), 8,7 kPa (F3), 10,3 kPa (F4) e Sonda XL – 6,2 kPa (F2), 7,2 

kPa (F3), 7,9 kPa (F4). 

Os marcadores de função hepática, metabolismo lipídico e glicídico foram avaliados 

através dos resultados laboratoriais realizados nos últimos 3 meses, coletados em prontuário 

eletrônico. Foram analisados dados referentes ao perfil lipídico: triglicerídeos (TG), colesterol 

total (CT), lipoproteína de baixa densidade (LDL) e lipoproteína de alta densidade (HDL); 

perfil glicêmico: glicemia de jejum (GJ), hemoglobina glicada (HbA1c) e função hepática: 

alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), fosfatase alcalina (FAL), 

gama-glutamil transferase (GGT). Estes foram classificados como normal ou elevados de 

acordo com a faixa sugerida pelo próprio laboratório. 

Em relação ao estado nutricional, o peso atual foi obtido por meio da balança mecânica 

(Fillizola®) e a estatura aferida por meio do estadiômetro tipo plataforma com o paciente 

posicionado verticalmente com braços estendidos ao longo do corpo, ombros relaxados, 

calcanhares juntos e a cabeça posicionada no plano de Frankfurt. A medida da estatura foi 

realizada em duplicata, com diferença máxima de 0,5 centímetros, sendo calculada a sua média 

(18). O cálculo do índice de massa corporal (IMC) foi realizado por meio da fórmula Quetelet: 

IMC (kg/m2) = Peso atual (kg)/Estatura (m)2 e a classificação de acordo com a os pontos de 

corte da Organização Mundial de Saúde (19) para adultos e Organização Pan-Americana de 

Saúde (20) para idosos. 

O perímetro da cintura (PC) foi aferido por meio de uma fita métrica flexível e inelástica 

no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca com precisão de 1,0 centímetro, com os 

indivíduos em posição ereta, com abdome relaxado, braços estendidos ao longo do corpo e pés 

afastados um do outro. Foram feitas 3 medidas e utilizado a mediana (21) e classificando de 

acordo com os pontos de corte determinados pela OMS, 2000 (22). 
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Variável independente 

A variável independente foi o consumo alimentar, que foi avaliado através do 

recordatório de 24 horas (R24h). Foram coletados para cada indivíduo dois R24h de dias típicos 

(de segunda-feira a sexta-feira, consumo referente ao habitual), sendo um presencial, no 

momento da entrevista, e o outro através de contato telefônico, por pesquisadores previamente 

treinados. Um álbum fotográfico de porções alimentares (23) foi utilizado na coleta de dados 

presencial para facilitar a descrição das porções e nos dois momentos foram aplicados os 05 

passos recomendados pelo Multiple Pass Method do US Department of Agriculture (24), para 

auxiliar o entrevistado a recordar os alimentos consumidos no dia anterior. Dentre os 70 

participantes, apenas 6 tiveram apenas um R24h coletado devido à impossibilidade de contato 

telefônico. Consequentemente, ao término, foram obtidos um total de 134 recordatórios. 

As medidas caseiras foram convertidas em unidades de massa e volume por meio da 

Tabela de Avaliação de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras 5a Edição (25). Quando não 

foi encontrado um alimento específico foi avaliado um semelhante. Foram consideradas as 

informações em gramas dos alimentos relatados na coleta dos dois dias de R24h, sendo 

trabalhada a média da quantidade consumida com base nos dados desses dois dias. Para os 

participantes que tiveram apenas um R24h coletado, o valor informado foi determinado como 

média. 

 

Descrição dos grupos alimentares 

Para a análise dos padrões alimentares, os 393 itens citados no R24h foram a princípio 

classificados em 105 grupos distintos, no entanto, dois grupos foram excluídos das análises. O 

primeiro grupo refere-se aos molhos e condimentos, devido à sua baixa frequência de consumo 

na amostra analisada. O segundo grupo excluído compreende os suplementos, uma vez que não 

são considerados alimentos ou bebidas no contexto desta pesquisa. 

Ao final do processo, os 103 grupos remanescentes foram reagrupados com base na 

similaridade na composição nutricional e nos hábitos alimentares da população brasileira. 

Verificou-se que alguns grupos alimentares precisaram ser aglutinados para que houvesse o 

aumento da comunalidade, ampliando a chance de eles serem identificados em algum padrão 

alimentar (por exemplo: grupo do arroz unido com o feijão; frutas com sucos naturais da fruta). 

Dessa forma, a análise final passou a ser conduzida com 20 grupos os quais estão descritos 

juntamente com seus principais alimentos constituintes no Quadro 1. 
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Quadro 1. Grupos e itens alimentares 

Grupos Alimentares Itens Alimentares 

Arroz, feijão e preparações à base de 

arroz e de feijão 

Arroz, arroz integral, preparações à base de arroz, milho e preparações à base de milho; 

feijão, feijão verde/corda, preparações à base de feijão, outras leguminosas. 

Hortaliças e preparações à base de 

hortaliças 

Alface, couve, repolho, salada crua, outras verduras e preparações à base de verduras, 

Abóbora, cenoura, chuchu, pepino, tomate, outros legumes e preparações à base de 

legumes. 

Tubérculos e preparações à base de 

tubérculos 

Batata-doce, batata-inglesa, mandioca, outros tubérculos e preparações à base de 

tubérculos. 

Frutas e sucos naturais de fruta 
Abacaxi, açaí, banana, laranja, maçã, mamão, manga, melancia, tangerina, uva, frutas 

secas, outras frutas e oleaginosas; sucos naturais da fruta. 

Pães de farinha branca 

Pão de sal, pão-francês, pão d’água, de hambúrguer, de sal, de trigo, pão branco não 

especificado, pão não especificado, pãozinho, cacetinho, careca, ciabatta, bisnaguinha, 

croissant, de forma industrializado, de milho, torrada, torrada doce, brioche, árabe, para 

wrap, sem glúten, de batata, caseiro, pão com manteiga e pão com margarina. 

Pães e grãos integrais 

Pão de sal integral (australiano, de centeio, preto, integral, árabe integral, cacetinho integral, 

careca integral, de centeio integral, de trigo integral, francês integral, pãozinho integral, 

torrada de centeio e torrada integral), aveia em flocos, trigo em grão, quinoa, germe de 

trigo. 

Carne vermelha e preparações à base 

de carne vermelha 

Carne bovina, preparações à base de carne bovina, carne suína, vísceras e outros tipos de 

carnes, embutidos, carnes salgadas, linguiça, salsicha, mortadela, presunto e outros frios. 

Ovos e preparações à base de ovos Ovos e preparações à base de ovos. 

Laticínios 
Leite integral, leite desnatado, preparações à base de leite, vitaminas, queijos, iogurtes, 

outros laticínios e laticínios diet/light. 

Doces 

Chocolates, achocolatados, doces à base de leite, doces à base de amendoim, doces à base 

de fruta, sorvete/picolé e outros doces; Doces diet/light, pães, bolos e biscoitos diet/light e 

adoçantes; cereais matinais, doces panificados, bolos, bolos recheados, biscoito doce, 

biscoito recheado. 

Óleos e gorduras 
Óleos e gorduras (leite de coco, maionese, toucinho, azeitona, manteiga com ou sem sal, 

margarina com ou sem sal, azeite de oliva). 

Bebidas açucaradas 

Refrescos/sucos industrializados, refrescos/sucos industrializados diet/light, bebidas 

lácteas, bebidas à base de soja e outras bebidas não alcoólicas, refrigerantes e refrigerantes 

diet/light. 

Café e chá Café e chá. 

Pizzas, tortas e salgados Pizzas, salgados fritos e assados, sanduíches e tortas salgadas. 

Sopas e caldos Sopas e caldos. 

Bebidas alcóolicas Cerveja e bebidas destiladas. 

Carne branca e preparações à base de 

carne branca 

Aves e preparações à base de aves, peixes frescos, peixes em conserva, peixes salgados, 

outros pescados e preparações à base de pescados. 

Farinhas, massas e preparações à base 

de massas 

Farinha de mandioca, farofa, massas, macarrão instantâneo, macarrão e preparações à base 

de macarrão. 

Biscoitos salgados Biscoito salgado e salgadinhos chips. 

Mel, rapadura e açúcar de mesa Mel, açúcar refinado, açúcar light, açúcar demerara, açúcar mascavo. 

 

Covariáveis 

As variáveis socioeconômicas e demográficas coletadas foram: idade (anos), 

categorizada em adultos (> 19 anos e < 60 anos) e idosos ( 60 anos); sexo (feminino e 

masculino); ocupação (empregado, autônomo, desempregado, aposentado, pensionista, do lar 
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e dependente), escolaridade (anos de estudos concluídos), subdivididos em: nenhum, 1 a 4 anos, 

5 a 7 anos, 8 a 11 anos e 12 ou mais e renda familiar (salário-mínimo), divididos em: < 1 salário, 

de 1 a 3 salários, de 4 a 6 salários e 7 ou mais salários.  

 

Análises estatísticas 

As análises estatísticas foram realizadas no pacote estatístico SPSS for windows versão 

22.0. Na descrição da amostra, de acordo com o Teste de Kolmogorov-Smirnov, as variáveis 

contínuas com distribuição normal foram expressas em média e desvio padrão (DP) e as 

variáveis com distribuição não normal, em mediana e intervalo interquartil (IQR; P25 – P75). 

As variáveis categóricas foram apresentadas em percentual.  

Para a identificação dos padrões alimentares com base na quantidade de consumo de 

cada uma das 20 categorias de alimentos, foi aplicada a análise fatorial exploratória. 

Inicialmente, construiu-se a matriz de correlação para verificar a existência de relações entre as 

variáveis, assegurando, assim, a adequação do modelo fatorial. Para essa finalidade também, 

foram utilizados o Teste de Esfericidade de Bartlett e a Medida de Adequação da Amostragem 

de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO). O primeiro testa a qualidade das correlações entre as variáveis 

e valores de p<0,05 indicam a adequação da análise por componentes principais (ACP) para os 

dados (26,27) e o KMO é um índice que avalia a adequação da análise fatorial, ele examina a 

existência e o peso das correlações parciais. Neste caso, o valor entre o coeficiente de correlação 

simples e o coeficiente de correlação parcial deve se aproximar a 1, valores > 0,5 indicam que 

a análise é satisfatória. O resultado obtido nas duas medidas indicou que a análise fatorial é 

adequada, ou seja, os dados, de acordo com a qualidade de suas correlações, puderam ser usados 

na ACP (28). 

A extração dos fatores foi realizada por meio da análise de componentes principais, e 

esses fatores foram transformados de forma ortogonal por meio da rotação Varimax. O critério 

para determinar o número de fatores extraídos foi estabelecido com base em autovalores 

superiores a 1,5, já que foi obtida melhor interpretação dos dados ao adotar esse ponto de corte. 

complementado pelo método de scree plot em que os pontos anteriores ao ponto de declínio 

mais acentuado indicam o número ótimo de fatores a serem retidos. Essa abordagem foi 

empregada para facilitar a identificação do número adequado de padrões alimentares.  

Em relação as cargas fatoriais, foi utilizado o ponto de corte ≥|0,30| para identificar os 

itens com forte associação ao padrão. Cargas fatoriais positivas denotam uma relação positiva 

entre o grupo alimentar e o fator, enquanto cargas negativas indicam uma relação inversa (29,30). 

As configurações dos padrões alimentares receberam nomenclaturas correspondentes aos 
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grupos de alimentos pertinentes, as quais foram atribuídas com base na análise crítica realizada 

pelos pesquisadores e em terminologias previamente reconhecidas em publicações sobre 

padrões dietéticos nacionais e internacionais.  

Após a caracterização dos padrões alimentares, foram computados escores fatoriais de 

cada indivíduo nos padrões identificados na análise fatorial. Os escores fatoriais possuem média 

zero, representando o nível de aderência ao padrão alimentar, isto é, quanto maior o consumo 

dos alimentos que compõe o padrão, maior será o escore (31,32). Dessa forma, ao se comparar 

as médias desses escores para diferentes características da população, é possível verificar se há 

relação entre tais características e os padrões. 

Os escores fatoriais obtidos foram avaliados de acordo com as classes das variáveis: 

sexo, faixa etária (estratificada em duas categorias: 34 a 59 anos e 60 anos ou mais) e estado 

nutricional [sobrepeso, obesidade, adequado (idosos), excesso de peso (idosos) e obesidade 

(idosos)], através das médias e intervalos de confiança de 95%. 

Esses escores, também, foram utilizados para as análises de associações com os 

principais desfechos estudados (fibrose e esteatose) e os indicadores laboratoriais (enzimas 

hepáticas – ALT, AST, GGT, perfil glicêmico – GJ e HbA1c, e perfil lipídico- TG, CT, LDL e 

HDL, avaliadas por meio de regressão logística com ajuste binomial. As dimensões dos escores 

fatoriais, a variável sexo e IMC foram as variáveis independentes, enquanto as variáveis 

referentes aos principais desfechos e os indicadores laboratoriais foram as variáveis 

dependentes, nas quais foram usadas de forma dicotômica e para cada qual se testou um modelo 

de regressão. O teste de adequação para modelos de regressão logística foi utilizado para avaliar 

a adequação do modelo (valor de p > 0,05) e, uma vez adequado, valores de Odds Ratio (OR) 

e intervalos de confiança (IC) de 95 % foram calculados, considerando um nível de 

significância de 5 %. 

 

Questões éticas 

O protocolo da pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HUCFF, 

nº2.193.438. A participação no estudo foi voluntária e todos os participantes assinaram o Termo 

de Consentimento Livre e Esclarecido.  

 

RESULTADOS 

 

A população final do estudo foi composta por 70 indivíduos (Figura 1).  A média de 

idade foi de 61 anos (DP10,3), de 34 e 83 anos, sendo a maioria idosos (61%) e do sexo 
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feminino (76%). Com base no relato da presença de comorbidades, 79% dos participantes 

apresentavam diabetes mellitus tipo 2 (DM), 79% hipertensão arterial sistêmica (HAS), 64% 

informaram ter ambos e 27% dislipidemia (DLP). Quanto a escolaridade, 59% relataram ter 12 

anos de estudo ou mais. Em relação a ocupação, a maior parte referiu ser aposentado (37%) e, 

referente a renda familiar, 70% dos participantes informaram receber de 1 a 3 salários-mínimos 

(Tabela 1). 

Figura 1. Fluxograma dos pacientes selecionados para o estudo. 

 

No que diz respeito a avaliação da esteatose e fibrose hepáticas, através do FibrosScan®, 

a média do CAP foi 303,4 dB/m (DP±40,06), correspondente a esteatose avançada, e a mediana 

do kPa foi de 6,20 kPa (4,8 – 8,5), classificada como fibrose significativa se a sonda for XL, 

porém não significativa pela sonda M. Foi detectada esteatose avançada (>S2) em 73% dos 

indivíduos, fibrose não significativa (F0/F1) em 60% e cirrose (F4) em 17% dos resultados. 

Dos exames laboratoriais obtidos, apenas os valores das medianas dos resultados de TG (156 

mg/dL; 117,25 – 195,75), GJ (105 mg/dL; 93 - 128) e HbA1c (6,2% HBG total; 5,7 – 7,5) 

estavam acima dos valores de referência. 

De acordo com os dados antropométricos, o IMC médio foi de 32,61 kg/m2 (DP±4,7), 

todos os adultos apresentaram sobrepeso ou algum grau de obesidade e 84% dos idosos foram 

classificados com excesso de peso ou obesidade. Referente ao perímetro da cintura, apenas 4% 

não apresentou nenhum risco.  

 

Prontuários 

analisados (n=494)

Pacientes que não 

atenderam aos critérios 

de elegibilidade 

(n=405)

Incluídos 

(n=89)

89 prontuários dentro dos 

critérios de inclusão

Excluídos (n=19):

Não quis participar (n=1)

Faltaram o dia do exame/ 

sem contato (n=18)

Amostra final

(n=70)
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Tabela 1 – Características de esteatose e fibrose hepática pelo FibroScan®, nutricionais, 

socioeconômicas e demográficas dos pacientes com DHGNA. 

 

Legenda: DP – Desvio padrão; IMC – Índice de massa corporal; CAP - Controlled attenuation parameter; kPa – 

kilopascals. 

 

 
Esteatose e fibrose hepática pelo FibroScan® (n=70) Média (± DP) 

Esteatose hepática - CAP (dB/m) 

 

Rigidez hepática (kPa) 

303,4 (40,6) 

Mediana (P25 – P75) 

6,20 (4,8 – 8,5)  

Estado nutricional Média (± DP) 

Peso (kg) 

IMC (kg/m2) 

Perímetro da Cintura (cm 

84,5 (14,2) 

32,6 (4,7) 

106,4 (10,8) 

Classificação do IMC % (n) 

Adultos (n=27) (OMS, 1995)   

Sobrepeso 26% (7) 

Obesidade Grau I 48% (13) 

Obesidade Grau II 19% (5) 

Obesidade Grau III 7% (2) 

Idosos (n=43) (OPAS, 2001)   

Baixo peso                          2% (1) 

Adequado 14% (6) 

Excesso de peso 12% (5) 

Obesidade 72% (31) 

Perímetro da cintura % (n) 

Risco de complicações metabólicas (OMS, 2000) 

Sem risco 

 

4% (3) 

Elevado 7% (5) 
Muito elevado 89% (62) 

Características socioeconômicas e demográficas  (n=70) Média (± DP) 

Idade (anos)  61,5 (10,3) 

Classificação da Idade % (n) 

Adulto 39% (27) 

Idoso 61% (43) 

Sexo % (n) 

Feminino 76% (53) 

Masculino 24% (17) 

Escolaridade em anos de estudo concluídos % (n) 

Nenhum 3% (2) 

1 a 3 anos 9% (6) 

4 a 7 anos 10% (7) 

8 a 11 anos 14% (20) 

12 ou mais anos 59% (41) 

Renda Familiar em salários-mínimos % (n) 

< 1 salário 9% (6) 

1 a 3 salários  70% (49) 

4 a 6 salários  14% (10) 

7 ou mais salários 7% (5) 

Ocupação % (n) 

Empregado 23% (16) 

Autônomo 13% (9) 

Desempregado 1% (1) 

Aposentado 37% (26) 

Pensionista 7% (5) 

Do lar 17% (12) 
Dependente 1% (1) 
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Conforme avaliação do padrão alimentar, o índice de Kaiser-Meyer-Olkin (0,52) e o 

teste de esfericidade de Bartlett (p<0,01) indicaram que as correlações entre os itens eram 

suficientes e adequadas para se proceder a análise fatorial. Dessa forma, a análise de 

componentes principais foi conduzida, seguida por rotação Varimax. 

Na análise fatorial sem a retenção de padrões, foram identificados 9 padrões com 

autovalores acima de 1,0, porém nem todos os padrões observados eram interpretáveis. Foi 

constatado através do scree plot que quatro padrões estavam situados antes do ponto de inflexão 

da reta, assim, uma nova análise foi realizada, fixando quatro padrões. Juntos, eles explicaram 

40% da variância total dos dados e apresentaram autovalores acima de 1,77. Os grupos 

alimentares que apresentaram autocorrelação entre eles foram agrupados (exemplo: arroz e 

feijão) para melhor a análise dos dados. Apenas o grupo das carnes brancas apresentou uma 

comunalidade mais baixa, mas todos puderam contribuir com a formação dos padrões (Tabela 

2). 

O primeiro grupo, classificado como prudente, foi composto por frutas e sucos naturais 

de frutas, pães e grãos integrais, ovos e preparações a base de ovos, café e chá. Ele apresentou 

carga negativa para pães e massas brancas. O segundo, tradicional, foi formado por arroz, feijão, 

hortaliças, tubérculos, carne vermelha e preparações à base destes alimentos, com carga 

negativa para farinhas e massas e sopas e caldos. O terceiro grupo foi identificado como 

ocidental, constituído por doces e biscoitos, pães e grãos integrais, carnes vermelhas e 

preparações a base de carne vermelha, bebidas adoçadas, pizzas, tortas, salgados e bebidas 

alcoólicas. Apresentou carga negativa para arroz, feijão, ovos, carne branca e preparações a 

base destes alimentos e mel, rapadura e açúcar de mesa. O quarto e último grupo foi identificado 

como padrão “café da manhã”, composto por frutas e sucos naturais da fruta, doces e biscoitos, 

pães de massa branca, laticínios, óleos e gorduras, mel, rapadura e açúcar de mesa. Com carga 

negativa para biscoitos salgados e snacks (Tabela 2).     
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Tabela 2 - Cargas fatoriais identificadas em cada padrão alimentar dos pacientes com DHGNA. 

 

Com relação a associação entre os padrões alimentares encontrados e os dados 

sociodemográficos e estado nutricional, na regressão logística, houve associação significativa 

positiva entre os indivíduos do sexo masculino e maior adesão ao padrão prudente. Entre os 

outros padrões e variáveis não foi observada significância estatística (Tabela 3).  

 

Tabela 3 - Médias dos escores fatoriais de acordo com variáveis sociodemográficas e de estado 

nutricional. 

Legenda: IC – Intervalo de confiança 

 

 Através da análise de regressão logística, após ajuste dos fatores de confusão (sexo, IMC 

e HbA1c) para cada padrão, foi identificada que quanto maior a adesão ao padrão alimentar 

Média Média Média Média

2,07 1,75 2,40 2,19 1,82 2,55 1,96 1,63 2,30 2,00 1,62 2,38

1,93 1,68 2,19 1,86 1,63 2,09 2,00 1,75 2,25 1,98 1,75 2,20

1,83 1,61 2,05 2,04 1,82 2,25 2,04 1,82 2,26 2,00 1,77 2,23

2,47 2,10 2,84 1,82 1,33 2,31 1,82 1,37 2,28 1,94 1,52 2,37

2,29 1,59 2,98 2,57 1,84 3,30 1,86 1,22 2,50 2,14 1,15 3,13

2,00 1,60 2,40 2,05 1,61 2,49 2,00 1,57 2,43 1,95 1,51 2,39

2,43 1,70 3,16 1,86 1,03 2,69 1,57 0,84 2,30 2,00 1,08 2,92

2,20 0,84 3,56 1,60 0,49 2,71 2,20 1,16 3,24 2,20 1,64 2,76

1,77 1,49 2,05 1,90 1,65 2,16 2,06 1,77 2,36 1,94 1,67 2,20

Sexo

IC95% IC95%

Tradicional

IC95%

Ocidental

           Feminino

IC95%

Café da manhã

           Obesidade

Prudente

           Masculino

Estado Nutricional

           Sobrepeso

           Adequado (idosos)

           Excesso de peso (idosos)

           Obesidade (idosos)

Variáveis

Faixa etária

          34 a 59 anos

          60 anos ou mais

Prudente Tradicional Ocidental Café da manhã h²

0,62 -0,30 0,55

0,43 0,32

0,46 0,30

0,35 0,44 0,34

0,25 0,44 0,31

-0,65 0,33 0,54

0,69 0,21 0,52

-0,44 0,35

0,60 0,33 0,58

0,45 -0,39 0,40

0,70 0,50

0,33 0,22

0,45 0,30

0,55 0,32

-0,52 0,30

0,61 0,49

-0,74 0,59

0,65 0,52

-0,35 0,16

-0,37 0,44 0,34

2,22 2,11 1,85 1,77

0,11 0,21 0,31 0,40

Grupos alimentares

Mel, rapadura e açúcar de mesa

Autovalores

Variância acumulada

Laticínios

Biscoitos salgados e snacks

Café e chá

Pizzas, tortas e salgados

Sopas e caldos

Bebidas alcóolicas

Carne branca e preparações à base de carne branca

Bebidas adoçadas

Doces e biscoitos

Pães de massa branca

Pães e grãos integrais

Ovos e preparações à base de ovos

Óleos e gorduras

Farinhas e massas

Carne vermelha  e  preparações à base de carne vermelha

Frutas e sucos naturais da fruta

Arroz, feijão e preparações à base de arroz e feijão

Hortaliças e preparações à base de hortaliças

Tubérculos e  preparações à base de tubérculos
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tradicional, 54% menor a chance de o indivíduo ter esteatose avançada (>S2). Em relação a 

HDL, quanto maior a adesão ao padrão tradicional, 60% maior a chance de ter o HDL abaixo 

da faixa recomendada (< 40 mg/dL) (Tabela 4). Foi excluída a FAL visto que a maioria dos 

pacientes apresentaram o resultado do exame dentro da normalidade. Entre os outros padrões e 

variáveis não foram identificadas associações significativas. 
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Tabela 4. Regressão logística binária para investigação da razão de chances dos graus de fibrose, esteatose e perfil lipídico segundo os principais 

padrões alimentares extraídos dos pacientes com DHGNA.  

 

Legenda: RC – Razão de chance, IC – Intervalo de confiança, TG – Triglicerídeos, CT – Colesterol total, LDL - Lipoproteína de baixa densidade, HDL – Lipoproteína alta 

densidade. Variáveis de ajuste: sexo, IMC e HbA1c.

Padrões alimentares

Principais desfechos RC IC95% p-valor RC IC95% p-valor RC IC95% p-valor RC IC95% p-valor

Graus de fibrose e de esteatose

Fibrose 1

Sem rigidez hepática F2 (F1 +F2) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

Com rigidez hepática F2 (F3 + F4) 1,03 0,53 – 2,00 0,923 0,68 0,36 – 1,26 0,225 1,28 0,69 – 2,39 0,434 0,98 0,53 – 1,81 0,945

Fibrose 2

Sem rigidez hepática F3 (F0/F1) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

Com rigidez hepática F3 (F2 + F3 + F4) 0,85 0,40 – 1,77 0,666 0,78 0,39 – 1,52 0,467 1,09 0,55 – 2,15 0,810 1,10 0,55 – 2,19 0,792

Esteatose

Sem esteatose avançada (S0 + S1) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

Com esteatose avançada (S2) 1,98 0,91-4,67 0,097 0,46 0,20-0,97 0,049 0,80 0,38 – 1,63 0,537 0,88 0,44 – 1,76 0,725

Perfil lipídico

TG

Sem  hipertrigliceridemia 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

Com  hipertrigliceridemia 0,73 0,39 – 1,36 0,329 0,87 0,48 – 1,56 0,643 0,79 0,44 – 1,42 0,434 0,81 0,45 – 1,43 0,461

CT

Sem hipercolesterolemia 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

Com hipercolesterolemia 1,39 0,73 – 2,70 0,319 1,29 0,71 – 2,39 0,402 1,13 0,62 – 2,09 0,683 0,65 0,35 – 1,18 0,160

LDL

LDL normal 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

LDL elevado 1,14 0,61 – 2,19 0,678 1,00 0,54 – 1,83 0,998 1,01 0,55 – 1,85 0,971 0,78 0,42 – 1,41 0,416

HDL

HDL baixo 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência) 1,00 (referência)

HDL normal 0,58 0,25 – 1,27 0,184 0,40 0,17 – 0,84 0,022 1,15 0,56 – 2,42 0,697 1,44 0,70 – 3,09 0,325

Café da manhãOcidentalTradicionalPrudente
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DISCUSSÃO  

  

A doença hepática gordurosa não alcoólica apresenta alta prevalência mundial, com 

crescente incidência e forte relação com a alimentação. Até onde sabemos, este é o primeiro 

estudo sobre a associação entre padrões alimentares e DHGNA no Brasil, com destaque para a 

avaliação da associação entre o padrão alimentar e os marcadores de lesão hepática, o grau de 

esteatose e de fibrose em pacientes com doença hepática gordurosa não alcoólica. Neste estudo, 

quatro principais padrões alimentares foram identificados: padrão prudente, padrão tradicional, 

padrão ocidental e padrão café da manhã. Os resultados demonstraram que maior adesão ao 

padrão tradicional foi associado a 54% menos chance de ter esteatose hepática avançada. 

 A amostra atual foi caracterizada predominantemente por idosos, mulheres, com 

esteatose avançada, porém sem fibrose significativa, aposentados, com renda inferior a 3 

salários-mínimos e com o ensino médio concluído. Constatou-se uma elevada ocorrência de 

fatores de risco, incluindo obesidade, DM, HAS e DLP. A participação da obesidade, do 

diabetes e principalmente da resistência a insulina na patogênese da DHGNA já é bastante 

estudada (5,33,34).  

Quanto ao estado nutricional, a maioria dos participantes apresentaram excesso de peso 

e risco elevado ou muito elevado para complicações metabólicas, no qual 96% da amostra 

apresentou o perímetro da cintura acima do ponto de corte de normalidade, semelhante ao 

encontrado em outros estudos (35,36,37,38,39).  O IMC e o PC, marcador de obesidade visceral, 

foram positivamente associados à DHGNA e podem predizer doença avançada, principalmente 

em idosos (9).  

A associação negativa entre a adesão ao padrão alimentar tradicional e a incidência de 

esteatose hepática avançada foi independente de sexo, IMC e HbA1c. O padrão tradicional, 

formado por alimentos consumidos habitualmente pela população brasileira (40), apresenta 

composição alimentar mais equilibrada, caracterizado predominantemente pela ingestão de 

alimentos in natura ou minimamente processados (arroz, feijão, hortaliças, tubérculos, carnes 

e preparações a base deles), rico em fibras, compostos bioativos e antioxidantes. Este padrão 

foi caracterizado também pela baixa ingestão do grupo de farinhas e massas e preparações a 

base deles, ou seja, de produtos com alto teor de carboidratos simples e alto índice glicêmico 

(IG).  

Dentro do padrão alimentar tradicional estão as leguminosas, hortaliças e os grãos 

integrais são excelentes fontes de fibra, a qual, como parte do padrão alimentar, tem um papel 

importante no controle glicêmico e lipídico, redução do peso e inflamação (41). Elas 
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representam o principal componente não digerível das dietas e influenciam todo o trato 

gastrointestinal, sendo também substrato para microbiota intestinal (MI), estimulando um 

microbioma saudável, reduzindo o desenvolvimento de inflamação e lesões hepáticas (42). A 

fermentação intestinal da fibra gera ácidos graxos de cadeia curta (AGCC), como o butirato, 

que desempenham papéis na regulação de diversos processos metabólicos, sendo necessárias 

mais investigações. Estudos in vitro e em animais sugerem que o butirato pode influenciar 

positivamente a saúde metabólica, incluindo a redução do colesterol sérico total, o aumento da 

sensibilidade à insulina e a inibição da gliconeogênese, o que ajuda a controlar a hiperglicemia. 

É importante observar que a composição do MI é altamente sensível à dieta, e mesmo 

intervenções nutricionais de curto prazo podem ter um impacto significativo na qualidade e na 

quantidade das bactérias presentes no intestino, bem como na produção de AGCC (43). Um 

estudo demonstrou que um aumento no consumo de fibra alimentar total está associado a uma 

redução significativa no risco de desenvolvimento de condições hepáticas, como a DHGNA, 

cirrose e câncer de fígado (38). 

  Além das fibras, os alimentos de origem vegetal contêm vitaminas, minerais, 

fitoquímicos e compostos bioativos que apresentam uma composição ampla, que varia de 

acordo com cada alimento, com a época de plantio e colheita, tempo de crescimento, 

armazenamento, dentre outros, e pode ser alterada também de acordo com o tipo processamento 

e técnicas de cozimento, sendo de difícil acesso e caracterização pela literatura (13,44). Estudos 

estão sendo realizados para avaliar os efeitos destes no tratamento da DHGNA e, em relação 

aos micronutrientes, os mais envolvidos com a DHGNA são zinco, cobre, ferro, selênio, 

magnésio, vitaminas A, C, D e E e carotenoides por seus efeitos antioxidantes, antifibróticos, 

imunomoduladores e lipoprotetores (45).  

Outro ponto positivo identificado no padrão tradicional encontrado é o baixo consumo 

de massas e farinhas, alimentos com alto teor de carboidratos simples, que são convertidos em 

ácidos graxos no fígado através da lipogênese de novo, via enzimática que esta anormalmente 

elevada em pacientes com DHGNA, gerando uma sobrecarga e acúmulo de lipídios nos 

hepatócitos (46,47). Estudos tem relacionado padrões compostos principalmente por alimentos 

com alto teor de carboidratos e alta carga glicêmica (CG) com o maior risco de DHGNA e 

desenvolvimento de esteatose moderada a grave (48,49,50). Alimentos com alto índice glicêmico 

causam um rápido aumento da glicemia e insulina após as refeições, o que pode agravar a 

hiperglicemia pós-prandial e desencadear estresse oxidativo. Além disso, há evidências de que 

esses alimentos podem induzir inflamação de baixo grau (51,52). Por outro lado, dietas com baixo 
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IG têm demonstrado eficácia na promoção da utilização de lipídios e redução da gordura total 

(53).  

Em contrapartida, no presente estudo, fez parte também do padrão tradicional o grupo 

de carne vermelha e preparações a base dela, assim como as carnes suína, vísceras e outros 

tipos de carnes, embutidos, carnes salgadas, linguiça, salsicha, mortadela, presunto e outros 

frios. Alimentos com alto teor de gordura saturada, colesterol, sódio e pela presença de produtos 

ultraprocessados. Resultado conflitante com outros estudos em que associaram o consumo de 

carne vermelha com maior risco de DHGNA (38,45,54,55,56,57), assim como o consumo de 

alimentos ultraprocessados (58,59). Apesar do efeito negativo do consumo das carnes vermelhas 

e processadas, este padrão foi composto principalmente por alimentos de origem vegetal, com 

efeitos positivos/protetores o que provavelmente teve maior participação na redução do risco 

do desenvolvimento da esteatose avançada. E, além disso, pode ter tido maior participação de 

carnes não processadas. 

Foi identificado que os homens tiveram uma adesão mais elevada ao padrão prudente. 

Conforme dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF), referente ao período de 2017-

2018 (40), os indivíduos do sexo masculino apresentaram um consumo ligeiramente superior 

tanto de alimentos in natura ou minimamente processados quanto de alimentos processados, o 

que corroborou com os achados do presente estudo, sugerindo uma tendencia geral dos homens 

brasileiros (com ou sem DHGNA) a terem uma alimentação mais saudável.  

Em relação ao padrão alimentar prudente ou saudável, nosso estudo não identificou 

nenhuma associação significativa, semelhante ao encontrado em alguns estudos (59,60).  No 

entanto, a maioria das investigações constataram uma relação inversa da maior adesão a esse 

padrão e a DHGNA (48,55,57). Na atual pesquisa, também não foi encontrada nenhuma 

associação significativa dos padrões encontrados e os graus de fibrose. O número reduzido de 

participantes da amostra, além da baixa incidência de fibrose significativa (apenas 40% 

apresentaram algum grau significativo de fibrose), pode ter comprometido o resultado desta 

análise.      

Em relação ao resultado encontrado com base no HDL, no qual quanto maior a adesão 

ao padrão tradicional maior foi a chance de ter o HDL baixo, outros indicadores podem 

influenciar o seu valor e interferir na análise. Vários fatores podem afetar a quantidade de HDL, 

como idade, sexo, doenças, como por exemplo infecção e inflamação, pode ser resultado de 

modificações individuais, como consumo de ácidos graxos trans e xarope de milho (composto 

rico em frutose), tabagismo, nível e tipo de atividade física (61,62). Um estudo identificou que 
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após a menopausa, as mulheres sofrem alterações na quantidade e qualidade do HDL, com 

maior redução quando comparado aos homens (62). 

O presente estudo apresentou algumas limitações, dentre elas, o número reduzido de 

participantes de forma geral e com fibrose moderada e avançada o que dificultou a associação 

das variáveis e a realização de análises mais robustas. No estudo transversal, a exposição e os 

desfechos são medidos uma única vez e em momentos distintos, o que aumenta o risco de 

causalidade reversa. A maioria dos participantes eram idosos com excesso de peso, o que 

restringe a generalização dos resultados. O R24h é uma ferramenta que depende da colaboração 

e da memória do entrevistado, o que pode gerar sub-relatos, no entanto, para minimizar isso, 

foi aplicado os 05 passos recomendados pelos Multiple Pass Method do US Department of 

Agriculture. 

Pode-se destacar como ponto forte da pesquisa o fato de ser a primeira deste tipo em 

pacientes com DHGNA no Brasil, doença que tem forte relação com a alimentação. A 

identificação do padrão alimentar é uma importante ferramenta de análise das práticas 

alimentares atuais da população estudada e sua relação com as doenças, auxiliando na 

identificação de hábitos compatíveis com risco de desenvolvimento, agravamento ou 

prevenção, fornecendo dados científicos para elaboração de material educativo e condutas 

dietoterápicas mais eficazes. 

  

CONCLUSÃO 

 

A adesão ao padrão alimentar tradicional, composto por alimentos consumidos 

habitualmente pela população brasileira, foi associada ao menor risco de ter esteatose avançada. 

Apesar deste padrão ser constituídos também pelas carnes vermelhas e processadas, grupo já 

associado por evidências ao maior risco de DHGNA, apresentou em sua maioria alimentos 

considerados protetores (hortaliças, tubérculos, leguminosas), alimentos in natura ou 

minimamente processados, ricos em fibras, compostos bioativos e antioxidantes, e baixa 

ingestão de massas e farinhas, alimentos ricos em carboidratos simples.  

A avaliação dos padrões alimentares se revela uma tarefa complexa que reflete o 

consumo atual da população estudada e exibe uma notável variabilidade de resultados entre 

países e até mesmo entre diferentes regiões, devido aos hábitos alimentares distintos entre os 

povos. Portanto, são necessários mais e maiores estudos no Brasil, preferencialmente que 

adotem metodologias similares, a fim de validar e viabilizar uma comparação mais precisa e 
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estabelecer as relações entre os padrões alimentares e seu impacto no risco ou na prevenção da 

DHGNA, explorando mais associações. 
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9. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O presente estudo é relevante visto que, até onde sabemos, este é o primeiro estudo 

sobre a associação entre padrões alimentares e DHGNA no Brasil. Destaca-se que a população 

estudada é acompanhada em ambulatório de hepatologia que é referência para o tratamento de 

doenças hepáticas no Município do Rio de Janeiro.  

A amostra foi composta principalmente por mulheres idosas, com esteatose avançada, 

porém sem fibrose significativa, atualmente aposentados, com renda inferior a 3 salários-

mínimos e com pelo menos o ensino médio concluído.  90% dos participantes foram 

classificados excesso de peso e 96% apresentaram a medida do perímetro da cintura elevado, 

resultado semelhante ao encontrado em estudos anteriores, reforçando a relação da obesidade e 

principalmente do excesso de adiposidade na patogênese da DHGNA.  

A adesão ao padrão alimentar tradicional, composto por alimentos consumidos 

tradicionalmente pela população brasileira, foi relacionada a menor chance de os indivíduos 

terem esteatose avançada e os participantes do sexo masculino apresentaram maior adesão ao 

padrão alimentar prudente. O padrão tradicional também foi relacionado a maior chance de ter 

o HDL baixo, porém outros indicadores que não foram obtidos (exemplos: tabagismo e nível 

de atividade física) e, portanto, não foram controlados, podem ter influenciado no seu valor e 

interferido nesta análise. 

Este trabalho produziu um ebook com base no padrão alimentar da população estudada, 

com orientações para hábitos e escolhas e mais saudáveis, leitura de rótulos e receitas para 

auxiliar no dia a dia. O objetivo deste material é orientar as escolhas alimentares e prevenir o 

desenvolvimento e/ou agravamento da DHGNA E DCNT. 

A prevalência da DHGNA é crescente, nenhum medicamento foi clinicamente aprovado 

até o momento e a mudança no estilo de vida é o tratamento de primeira linha recomendado. 

Sendo assim, a alimentação tem um papel fundamental e a análise dos padrões alimentares 

apresenta um considerável potencial de aplicação na elaboração de material educativo, 

orientação, intervenção e formulação de políticas nutricionais mais eficazes.  
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ANEXOS 

 

ANEXO 1. RECORDATÓRIO DE 24 HORAS 

 
 

 

NOME:___________________________________________________  N o NA PESQUISA: ________                                                                                      

 

DATA:____/____/____                                                                               R 24H NÚMERO:_________ 

 

RECORDATÓRIO ALIMENTAR DE 24H 

 
Alimentação / Preparação 

(inclui especificações, marca, diet ou convencional e 

outras características) 

Medidas Caseiras 
Quantidade 

(g) 

Categoria de 

processamento 

(N = in natura ou minimamente 

processado; P = processado; 
U = ultraprocessado) 

Desjejum     
 

Hora: 

 

 

    

Colação     
 

Hora: 

    

Almoço     
 

 

Hora: 

 

 

    

Lanche     
 

Hora: 

 

 

    

Jantar     
 

Hora: 

 

 

 

    

Ceia      
Hora: 

 

    

Obs.: 
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ANEXO 2. QUESTIONÁRIO AUDIT (ALCOHOL USE DISORDERS 

IDENTIFICATION TEST) 
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ANEXO 3. DOCUMENTO DE APROVAÇÃO PELO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA (CEP) 
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APÊNDICES 

 

APÊNDICE A.  FORMULÁRIO DE COLETA DE DADOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FICHA DE COLETA DE DADOS 

IDENTIFICAÇÃO 

Nº prontuário Data da entrevista (        /       /          ) 

DADOS DO PACIENTE 

SÓCIO DEMOGRÁFICAS 

Nome do paciente: 

Idade:  Data de Nascimento (      /       /         ) 

Sexo       1. (   )  F              2. (   )  M  Numeração na pesquisa: 

Ocupação: 

(   ) 1. Empregado 

(   ) 2. Autônomo 

(   ) 3. Desempregado 

(   ) 4. Aposentado 

(   ) 5. Pensionista 

(   ) 6. Do lar 

(   ) 7. Dependente 

Escolaridade  

(anos de estudo concluídos): 

(   ) 1.  nenhum 

(   ) 2.  1 a 3 

(   ) 3.  4 a 7 

(   ) 4.  8 a 11 

(   ) 5.  12 e + 

(   ) 9.  Ignorado 

Renda familiar  

(salários mínimos): 

(   ) 1.  < 1 

(   ) 2.  1 a 3 

(   ) 3.  4 a 6 

(   ) 4.  7 e + 

DADOS ANTROPOMÉTRICOS 

1. Peso (kg): 2. Estatura (cm): 3. IMC (kg/m2): 

3. Perímetro da cintura (cm): 4.   Perímetro do pescoço (cm): 

EXAMES LABORATORIAIS 

Triglicerídeos   Fosfatase alcalina  

Colesterol total  Glicose  

LDL-colesterol  Hemoglobina Glicada  

HDL-colesterol  Albumina   

Aspartato aminotransferase 

(AST/TGO) 

 
Proteínas totais 

 

Alanina aminotransferase 

(ALT/TGP) 

 
Plaquetas 

 

Relação AST/ALT  PCR  

Gama glutamiltransferase (GGT)    

RESULTADO ULTRASSONOGRAFIA 

Esteatose leve (   )   Esteatose moderada (   )  Esteatose grave (   ) 

RESULTADO FIBROSCAN™ E CAP 

Fibroscan™ Tempo 0 

Sonda M (  )  XL (  ) 

Resultado (kPa): 

Taxa de sucesso: 

IQR: 

 

CAP 

Resultado (dB/m): 

IQR: 

Fibroscan™ Tempo 1 

Sonda M (  ) XL (  ) 

Resultado (kPa): 

Taxa de sucesso: 

IQR: 

 

CAP 

Resultado (dB/m): 

IQR: 
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APÊNDICE B. TERMOS DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Modulação epigenética por ácidos graxos poli-insaturados n-3 na doença hepática gordurosa 

não alcoólica. 

2021 / 2022 / 2023 

 

Termo de esclarecimento: 

- Os participantes serão abordados no ambulatório de fígado do Hospital Universitário 

Clementino Fraga Filho e, após consulta com os médicos, serão informados sobre o que 

acontecerá no estudo, os benefícios, riscos e procedimentos que serão realizados no estudo. 

- Você está sendo convidado a participar voluntariamente do projeto de pesquisa: “Efeito da 

suplementação com ácidos graxos N-3 em miRNAs circulantes, biomarcadores hepáticos e 

desfechos clínicos empacientes com doença hepática gordurosa não alcoólica, come sem 

polimorfismo PNPLA3: ensaio clínico randomizado”.  O estudo tem como objetivo saber se a 

ingestão do óleo de peixe rico em gorduras poli-insaturadas, ou seja, o ômega 3,ajuda na 

melhora do colesterol, dos triglicerídeos; da glicose; e de exames que avaliam a inflamação no 

seu corpo; a quantidade de outras gorduras como a quantidade de ômega 3 no seu sangue;  e 

outros exames que vão avaliar se o suplemento que você consumiu vai causar melhora na 

gordura do fígado. Também será avaliado o consumo alimentar, ou seja, o que você costuma 

comer e serão feitas medidas de peso, altura, quadril, cintura, pescoço, composição corporal e 

gasto de energia. Estas informações podem ser muito importantes para seu acompanhamento.  

 

Procedimentos: 

-Após sua assinatura ao TCLE o pesquisador responsável e pesquisador colaborador do estudo 

irão consultar seu prontuário para completar uma ficha com os resultados dos seus exames que 

você realizar a pedido do seu médico no Hospital Universitário Clementino Fraga Filho como 

a ultrassonografia e o FibroScan™; 

-Você receberá um papel com a marcação para coletar sangue, fazer o exame FibroScan™ e 

ser atendido pela equipe de nutrição da pesquisa. Tudo será realizado, se possível, no mesmo 

dia, em dois momentos diferentes, um inicial e outro após 6 meses. 

-Nos dias marcados você deve ir Hospital Universitário Clementino Fraga Filho na parte da 

manhã e precisa ficar 12 horas sem comer nenhum alimento antes de tirar o sangue, mantendo-

se em jejum para demais avaliações. Será coletado 15 ml do seu sangue que é mais ou menos 

2 colheres de sopa. Nesse mesmo dia serão feitas as medidas de peso, altura, cintura, quadril, 

panturrilha e do pescoço e avaliação por meio da bioimpedância, da calorimetria indireta e do 

dinamômetro, para isso você precisa estar com roupas leves como blusa e calça ou bermuda. 

-O seu sangue será armazenado em freezer à -80ºC somente durante o período da pesquisa para 

as avaliações discutidas com você e para repetir algum exame caso seja necessário, depois 

desse período ele será descartado, ou seja, vai para o lixo; 

-Você responderá perguntas sobre sua alimentação, consumo de álcool, se realiza exercícios 

físicos e se é fumante; 

-Depois dessas avaliações ainda no mesmo dia você será sorteado para entrar em um dos grupos 

que receberão os suplementos, ou seja, cápsulas. Serão dois grupos: o grupo 1 receberá óleo 
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de peixe (cápsulas de ômega 3 contendo mais óleo de peixe), os componentes do óleo de peixe 

ajudam a melhorar a inflamação e a diminuir a gordura no seu fígado; e o grupo 2 receberá o 

placebo com óleo de oliva, para avaliar se o componente do óleo de peixe ajuda no tratamento 

da doença. Todos os grupos deverão tomar 4 cápsulas todos os dias nos horários que for 

orientado pelo pesquisador durante 6 meses. As cápsulas serão entregues a cada 2 meses, 

aproximadamente, pela equipe da pesquisa. Durante este período, serão feitos contatos 

semanais para acompanhar a ingestão das cápsulas e possíveis efeitos indesejáveis. A escolha 

do grupo não será feita por você nem pelo pesquisador, você não saberá em que grupo está 

somente quando a pesquisa acabar é que você terá essa informação; 

-As cápsulas dos suplementos alimentares deverão ser mantidas longe da luz e no frasco que 

foi entregue. Esclarecemos que os dois suplementos não possuem em sua composição nenhuma 

substância tóxica e será feito segundo as normas de higiene e segurança alimentar, sendo 

fornecido por uma empresa responsável e não oferece nenhum risco a sua saúde; 

-Para o estudo você terá que disponibilizar 2 dias no Ambulatório de Hepatologia do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho; 

 

Riscos/Desconfortos: 

-A cápsula de óleo de peixe é um suplemento alimentar regulamentado e vendido em farmácias 

e drogarias e não apresenta efeitos colaterais. A dose do óleo de peixe utilizada nesta pesquisa 

já foi testada e aprovada em outros estudos e será fornecida para nossa pesquisa direto do 

fabricante farmacêutico, colaborador da pesquisa, sem custo nenhum para o participante da 

pesquisa. As medidas de peso, altura, medida da cintura, da panturrilha, do pescoço e do quadril, 

bioimpedância, calorimetria indireta, dinamometria e a avaliação dos alimentos que você 

consume não oferecem riscos. Os equipamentos de bioimpedância, calorimetria indireta e 

dinamometria são simples, não invasivos, ou seja, não apresentam risco, não causam dor ou 

agressão. Os participantes da pesquisa serão submetidos à coleta de sangue para realizar exames 

laboratoriais incluídos no estudo, com riscos de dor e hematoma no local da coleta. O 

FibroScan™ exame realizado para avaliar a quantidade de gordura no seu fígado é indolor, 

rápida e não oferece exposição à radiação.  

 

Despesas, compensações e benefícios:  

-Você não terá que pagar nada para participar do estudo e não terá gastos com a sua 

participação. Você não terá que pagar nada para o laboratório responsável pelos exames. Você 

tem direito, em qualquer momento, de pedir ao pesquisador responsável uma cópia do resultado 

de seus exames.  

 

-Ocorrer ressarcimento, ou seja, cobertura em compensação exclusiva de despesas 

decorrentes da participação do participante da pesquisa no projeto. Se existir qualquer despesa 

adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa; 

-Em caso de qualquer complicação clínica decorrente dos procedimentos realizados durante a 

pesquisa você tem direito a tratamento que será fornecido pelo pesquisador principal e pelo 

Instituto de Nutrição Josué de Castro-UFRJ, bem como, às indenizações legalmente 

estabelecidas. Isso quer dizer que, caso você tenha algum problema, direto ou indireto, você 

deverá avisar ao pesquisador ou a alguém da equipe para que possa receber assistência integral 

de saúde pelo tempo que for necessário sem nenhum custo a você; 

-Você receberá os resultados dos exames que realizar durante o estudo e poderá tirar todas as 

dúvidas com os pesquisadores do estudo; Além disso, todos os participantes independente do 

grupo ao final do estudo, terão acesso gratuito e por tempo indeterminado por parte do 

patrocinador, aos melhores métodos terapêuticos que se demonstraram eficazes nesse estudo, 
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caso seja necessário de acordo com os resultados e a pedido do médico do estudo ou do seu 

médico pessoal (assistente);  

 

Alternativas e informações: 

-É garantida a liberdade de querer não participar do projeto de pesquisa ou de retirar o 

consentimento a qualquer momento, no caso da aceitação, sem qualquer prejuízo à 

continuidade de seu tratamento na Instituição; Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso 

ao profissional responsável: Wilza Arantes Ferreira Peres e demais pesquisadores: Lygia 

Nestal Barroso e Jéssica Silva Salarini que poderão ser encontrados através do(s) telefone(s): 

(21) 98899-1472 e (21) 99719-8323. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética 

da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho/HUCFF/UFRJ. O Comitê de Ética em Pesquisa é um 

órgão que controla as questões éticas das pesquisas na instituição (UFRJ) e tem como uma das 

principais funções proteger os participantes da pesquisa de qualquer problema. Seu endereço é 

na Rua Prof. Rodolpho Paulo Rocco, n.° 255 – Cidade Universitária/Ilha do Fundão - Sala 

01D-46/1° andar - pelo telefone 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 às 16 horas, ou 

através do e-mail:cep@hucff.ufrj.br. 

 

Privacidade e a confidencialidade:  

-A privacidade deriva da autonomia e engloba a intimidade da vida privada, a honra das 

pessoas, significando que a pessoa tem direito de limitar a exposição de seu corpo, sua imagem, 

dados de prontuário, julgamentos expressos em questionários, etc. A confidencialidade se refere 

à responsabilidade sobre as informações recebidas ou obtidas em exames e observações pelo 

pesquisador em relação a dados pessoais do participante da pesquisa. Ambas devem estar 

asseguradas explicitamente no protocolo de pesquisa e no TCLE (Res. CNS 466/12) e deve ser 

assegurado ao participante da pesquisa que os dados pessoais oriundos da participação na 

pesquisa serão utilizados apenas para os fins propostos no protocolo (Res. CNS 466/12). 

- Os procedimentos serão adotados pelos responsáveis por este estudo no intuito de proteger a 

confidencialidade das informações que você forneça. As informações serão codificadas e 

mantidas num local reservado o tempo todo. Somente os pesquisadores principais envolvidos 

neste estudo terão acesso às informações e aos questionários. Após o término deste estudo, as 

informações serão transcritas dos questionários para arquivos no computador e serão mantidos 

em local reservado. Porém, o acesso permanecerá restrito aos mesmos pesquisadores. Os dados 

deste estudo poderão ser discutidos com pesquisadores de outras instituições, mas nenhuma 

identificação será fornecida, portanto serão confidenciais como a lei determina, caso você 

conceda permissão para isso. Os resultados serão discutidos com você e enviados para o seu 

médico. 

 

CONSENTIMENTO 

Eu acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações sobre o estudo acima 

citado que li ou que foram lidas para mim. 

Eu discuti com a pesquisadora LygiaNestal Barroso e/ou Jéssica Silva Salarini sobre a minha 

decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, 

os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 

confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 

participação é isenta de despesas e que tenho garantia de acesso a tratamento hospitalar quando 

necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu 

consentimento a qualquer momento, sem penalidades ou prejuízos e sem a perda de 

atendimento nesta Instituição ou de qualquer benefício que eu possa ter adquirido. Eu receberei 

mailto:cep@hucff.ufrj.br
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uma via desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e a outra ficará com o 

pesquisador responsável por essa pesquisa. Além disso, estou ciente de que eu (ou meu 

representante legal) e o pesquisador responsável deveremos rubricar todas as folhas desse 

TCLE e assinar na última folha.   

 

 

______________________________               _________________________________ 

  Nome do Participante da Pesquisa                     Assinatura do Participante da Pesquisa 

                                                          Data: ____/____/____ 

 

________________________________             _________________________________ 

    Nome do Pesquisador Responsável                 Assinatura do Pesquisador Responsável 

Data: ____/____/____ 
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APÊNDICE C. EBOOK “ESCOLHAS ALIMENTARES E DHGNA” 
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