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Resumo

Este estudo buscou determinar a prevaléncia de doenca hepéatica gordurosa ndo alcoolica
(DHGNA) ou esteatose hepatica (EH) ndo alcoolica nos pacientes com sobrepeso e obesidade
e sua associagdo com sindrome metébolica (SM). Objetivou, também, comparar os resultados
coletados deste projeto com as estatisticas internacionais. Trata-se de um estudo transversal
descritivo e analitico realizado a partir de julho de 2009. A populacdo foi composta por 387
pacientes portadores de obesidade e sobrepeso entre 20 e 59 anos que procuraram,
espontaneamente, o Servi¢o de Obesidade no ISEA (Instituto de Saude Elpidio de Almeida)
ou que foram encaminhados das Unidades do Programa de Saude da Familia. Destes 387,
apenas 251 puderam ser analisados quanto a presenca de SM e 355 quanto a EH. Dentre os
251 pacientes que foram avaliados quanto a presenca de SM 75% das mulheres < 36 anos
foram classificados com SM, ao passo que nenhum dos homens na mesma faixa de idade
recebeu o diagnostico de SM. No grupo > 36 anos, 95,2% das mulheres e 11,1% dos homens
com faixa etaria igual preenchiam os critérios para SM. A amostra de individuos estudados
guanto ao desenvolvimento da EH foi de 355. Dos 34 casos investigados para EH no sexo
masculino, 82,4% foram diagnosticados com EH. Do total de 321 casos na populacdo de
mulheres investigadas, 57,3% tiveram o diagndstico de EH. O cruzamento entre os graus de
EH e as categorias de sexo evidenciou, com significancia estatistica, maior prevaléncia de EH
no sexo masculino, com um p <0,001. E urgente, portanto, a compreensdo da manifestacdo da
obesidade em nossa populacdo, bem como, o diagnostico correto e preciso das suas
complicagdes a fim de se poder inserir em nossa pratica clinica medidas de prevencédo e

controle capazes de evitar a instalacdo e ou progressao da doenca.

Palavras-chave: Obesidade; Sindrome metabolica; Esteatose Hepatica



Sumario

LINTRODUGAQD .uuceeeetetetcreresesesesesessssssssssssssssssssssssssesesssesssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssessssssssssssssssses 5
2.0BJIETIVOS .u.cueterterresrssasssessessessessesssssssssssessessassassssssssessessassasssssssssessassassassasssessessessassassasssssessessassassassaes 7
3. FUNDAMENTAGAO TEORICA ...uveeeeetreteetessssssssssssssesssssssasssssssssessssssssassassssssessessassassassssssesssssassassassans 8
AMETODOLOGIA.c..coeeeetetestesssssesassssssessessssassassssssessessessassassssssessessessassassassssssssssassassasssessessessassassssssesses 12
5.APRESENTAGCAO DOS RESULTADOS E ANALISE DOS DADOS......c.cruurrumsresrssessasssrssssssssssassassasees 14
6. DISCUSSAQO DOS DADOS ....ccureriuresineesessesessessssesessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 19
7. CONCLUSAQ ..uvrueeereereasessassssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssesssssssssssssssssssssssssssssanas 21
REFERENCIAS ....veueteereseaseseassssssssessssessssssssstsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 22
ANEXO A — octetreteersseesassass s sessssssssasssssssssesssssasssssasssessessessassassssssessessessassassssssssessessassassasssssssessassassansssssns 26

N A (O I = TP 26



1.Introducéo

A obesidade é considerada um problema epidémico mundial, que vem atingindo
proporcOes cada vez maiores e impacto econdmico de bastante significado. A OMS estima
que existam hoje 1,1 bilhdo de pessoas com sobrepeso no mundo e este total subira para 1,5
bilhdo em 2015 (WHO,2006).

No Brasil, 0 aumento das taxas é alarmante,com prevaléncia de cerca de 40% de
sobrepeso e 8,9% a 13% de obesidade entre a populacéo adulta (IBGE,2003) e esta associado
a uma elevada morbidade e mortalidade. Caracteriza-se pelo excesso absoluto ou relativo de
gordura corporal consequente de um desequilibrio do aporte energético de origem alimentar e
0 gasto metabdlico.

A associacdo da obesidade com outras patologias tais como diabetes, hipertenséo,
cancer, esteatose, dentre outras desordens é um fato bastante prevalente na atualidade
requerendo especial atencdo basica em salde.

Socialmente a obesidade se instala pelo simples fato de comermos mais do que
necessitamos, por voracidade, por habitos de infancia e de geracbes, por simples gosto ou
satisfacdo sensitiva, para aplacar tensdes emocionais e, mesmo para ocupar tempo ocioso. O
homem da atualidade, tanto o urbano quanto o rural, adota posturas de vida cada vez menos
saudaveis, aderindo aos maus habitos alimentares e ao sedentarismo.

Sabemos que os programas de prevencdo de obesidade costumam apresentarem
resultados modestos. No entanto, a prevencdo da obesidade depende basicamente de
informacdo. Sendo assim, este projeto visa além de promover atendimento clinico, servir de
instrumento informativo acerca dos riscos que a obesidade e suas comorbidades acarretam a
populagéo.

Seja impedindo o desenvolvimento da doenga e suas consequéncias metabolicas, seja
impedindo que individuos com sobrepeso tornem-se obesos, fazendo com que o grau de
obesidade permaneca constante ou mesmo atrasando o inicio do desenvolvimento da doenca,
o fato de levar informacdes a populagdo, para Mancini (2001), ndo s6 encoraja a adocdo de
habitos mais saudaveis, como também aumenta o nimero de pessoas com obesidade que
procurara formas recomendadas de tratamento.

Informacdes sobre formas legitimas de tratamento, assim como conhecimento sobre

produtos sem eficiéncia e sem fundamentacdo devem ser divulgadas, visto que



frequentemente as pessoas buscam eliminar peso por outras razées ndo ligadas diretamente a
satde, como melhora da autoestima ou da estética.

Uma questdo de fundamental importancia € identificar estratégias e promover agoes
que aumentem a duracdo do acompanhamento para que haja sucesso tanto no tratamento
como na manutenc¢éo da eliminacgdo de peso.

Médicos e profissionais de saude que trabalham em atendimento primario devem ser
ensinados sobre obesidade e sobre o seu tratamento, e principalmente sobre a necessidade em

se diagnosticar 0 excesso de peso.



2. Objetivos

Geral

O objetivo geral do trabalho foi descrever a prevaléncia da DHGNA, da sindrome
metabolica e fatores associados entre adultos com sobrepeso ou obesidade no municipio de

Campina Grande — PB.

Especificos

Os objetivos especificos do trabalho foram:

Determinar o perfil epidemiolégico de DHGNA e da Sindrome Metabdlica através de
parametros clinicos (circunferéncia abdominal e IMC) e de acordo com faixa etaria e sexo.

Descrever parametros laboratoriais através dos seguintes exames (Glicose de jejum,
Colesterol total e fracGes e triglicerideos).

Descrever parametros ultrassonograficos através da ultrassonografia abdominal

superior.



3. Fundamentacao teodrica

As mudancas observadas no estilo de vida a partir da segunda metade do século XX,
que incluiram alteracGes nos habitos alimentares e a ado¢do de um estilo de vida sedentario,
contribuiram para a epidemia crescente de doencas cronicas tais como a obesidade, o diabetes
mellitus e a hipertensdo arterial, condi¢des que por sua vez frequentemente cursam com
alteracdes lipidicas, hipercoagulabilidade e risco aumentado de doenca cardiovascular
(BURKE; BELL, 2000). A concomitancia de todas estas alteragdes com um quadro
subjacente de resisténcia insulinica compde a chamada sindrome metabdlica.

A obesidade, definida de uma maneira simplificada, € o acimulo excessivo de gordura
corporal em extensdo tal, que acarreta prejuizos a salde dos individuos, tais como
dificuldades respiratdrias, problemas dermatoldgicos e distarbios do aparelho locomotor, além
de favorecer o surgimento de enfermidades potencialmente letais como dislipidemias, doencas
cardiovasculares, Diabetes N&o-Insulino-Dependente (Diabetes Tipo 2), certos tipos de cancer
e doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) (PINHEIRO; FREITAS; CORSO;
2004).

A DHGNA foi descrita inicialmente como condicdo presente em obesos (ZELMAN,
1952). Com a evolucdo dos métodos diagnosticos e melhor acesso a salde, essa condi¢do vem
sendo diagnosticada com frequéncia cada vez maior, sendo hoje considerada uma das
importantes causa de cirrose (CALDWELL et al, 1999), podendo progredir para o
hepatocarcinoma.

O termo DHGNA foi criado para incorporar toda a gama de achados histol6gicos de
dano hepaético, que englobam desde esteatose, esteato-hepatite ndo-alcodlica (EHNA), fibrose
avancada, até cirrose (ADAMS; ANGULO, 2005) . A EHNA é uma DHGNA onde a presenca
da esteatose esta relacionada a uma inflamacdo no figado (hepatite). J& a esteatose hepatica,
figado gorduroso, € o acumulo de lipideos na auséncia de inflamacgéo. Entéo, pode-se definir a
DHGNA como o acumulo de gordura nos hepatdcitos, na auséncia de ingesta consideravel de
alcool (SCHAFFNER; THALER, 1986), podendo ou ndo se associar com inflamagdo ou
fibrose (LUDWING et al., 1980).

Tradicionalmente, tem sido considerada uma condi¢do benigna com baixo risco de
evolucdo para uma doenca hepéatica mais grave(NEUSCHWANDER-TETRI; et al, 2003). Sua

prevaléncia mundial ainda ndo foi determinada, mas parece ser a doenca hepatica mais


http://www.hepcentro.com.br/hepatites.htm

comum no mundo ocidental, e estd aumentando de maneira importante principalmente nos
obesos (SASS; et al, 2005).

A patogénese dessa doenca envolve diversos fatores. Sabe-se que 0s acidos graxos
livres (AGL) normalmente circulam entre o figado e os adipdcitos periféricos, sem qualquer
acumulo apreciavel de lipideos nos hepatdcitos. H& duas vias principais para armazenamento,
mobilizacdo e metabolismo de AGL no figado: formacdo de triglicerideos e subseqliente
excrecdo como lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL) e beta-oxidacdo mitocondrial
para formar acetil-coenzimaA, a qual pode ainda ser oxidada no ciclo dos acidos
tricarboxilicos, ou pode ser convertida em corpos cetdnicos. O aumento do fluxo, como
ocorre na obesidade, e/ou sintese enddgena de AGL pode levar ao acimulo de triglicerideos
nos hepatdcitos caso a beta-oxidacdo mitocondrial, a producédo e secrecdo de VLDL sejam
insuficientes para lidar com a carga de AGL (GAEMERS; GROEN, 2006).

O inicio da DHGNA se caracteriza pelo aumento do conteldo intracelular de
triglicerideos devido ao desequilibrio entre sua sintese e degradacdo. Ha evidéncias de que a
obesidade ou mesmo a resiténcia insulinica e o DM-2 contribuam para o referido
desequilibrio, além de estimular a lipélise tecidual, resultando em um acumulo progressivo de
lipideos nos hepatocitos. Esses estoques de lipideos podem atingir niveis toxicos, o que gera
um aumento de estresse oxidativo com formacéo de radicais livres, associado a uma lesdo
mitocondrial. A peroxidacdo lipidica anormal resultard em dano hepéatico direto, com
inflamacéo ou fibrose (BENCHIMOL; CARDOSO, 2007).

Por se tratar de uma patologia predominantemente assintomatica, muito
frequentemente, a DHGNA é detectada incidentalmente por exames de screeninglaboratoriais
ou por estudo de imagem do abddmen. Alguns pacientes podem apresentar sintomas vagos,
como mal estar, fadiga e desconforto em quadrante superior direito do abdémen (ADAMS;
ANGULO, 2005).

Destaca-se, no entanto, que nenhum desses métodos é capaz de distinguir a esteatose
de esteato-hepatite, nem estimar a gravidade da alteracdo. A biopsia hepatica, além de fazer
tal distingdo e avaliar o grau de fibrose, pode excluir outras causas de hepatopatias e
determinar o prognostico da doenca (CARVALHEIRA; SAAD, 2006), porém deve ser
considerada apenas em pacientes com maior risco de esteato-hepatite e fibrose avangada (p.
ex., pacientes com sindrome metabdlica), sendo evitada em pacientes assintomaticos com
provas bioguimicas hepaticas normais.

A elevada prevaléncia de DHGNA torna impraticivel a realizacdo de bidpsias em

todos pacientes. De acordo com a Sociedade Brasileira de Hepatologia,métodos néo invasivos
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podem auxiliar e identificar pacientes com maior risco de apresentar as formas evolutivas da
doenca. Foram definidos 3 passos iniciais de avaliacdo: dosagem de marcadores de injdria e
funcdo hepatica (ALT, AST, fosfatase alcalina, tempo de protrombina, albumina e
bilirrubinas), levantamento da presenca de condicGes clinicas associadas a dano hepatico,
como hepatite viral, e avaliacdo do consumo de bebida alcodlica. Caso esse consumo ndo seja
maior do que 20-30g de etanol por dia e ndo haja outras causas comuns de doenca hepaética,
excluidas por avaliacdo clinica e laboratorial, passa-se a um passo chamado 4, que é a
avaliacdo hepatica por imagem (Monotematico - Doenga Hepatica Gordurosa N&o Alcoolica,
p. 10, 2012). Ultrassonografia abdominal, tomografia computadorizada (TC) e a ressonancia
magnética (RM) podem identificar a DHGNA. Destes, a USG é mais acessivel e barata, sendo
método escolhido numa avaliacéo inicial (NEUSCHWANDER-TETRI; et al, 2003).

A sindrome metabdlica consiste num transtorno complexo representado por um grupo
de fatores de risco relacionados ao metabolismo e que contribuem diretamente para doengas
cardiovasculares e/ou DM-2, usualmente devido a deposicao central de gordura e a resisténcia
insulinica (BRANDAO, et al.; 2005) (PENALVA, 2008). Esses fatores podem ser descritos
como: obesidade, hiperglicemia, dislipidemia - niveis baixos de HDL-colesterol (HDLc),
niveis elevados de LDL-colesterol (LDLc) e hipertrigliceridemia, hipertensdo arterial e
estado pré-inflamatdrio/trombético.

Muitas definicbes sdo utilizadas para a SM (NCEP/ATP IlI; IDF; OMS e outras),
porém a mais utilizada na pratica clinica e em estudos epidemiol6gicos sdo os critérios
definidos pela NationalCholesterolEducationProgram’sAdultTreatmentPanel 111 (NCEP/ATP
I11) (PENALVA, 2008), expostos na tabela abaixo em que a presenga de 3 desses critérios
fecham o diagndstico de sindrome metabdlica.

Critérios Niveis
Obesidade medida por circunferéncia abdominal
Homens >102 cm
Mulheres >88 cm
Triglicerideos >150 mg/dl ou em tratamento para triglicerideos elevados
HDLc
Homens <40mg/dL
Mulheres <50mg/dL
Pressdo Arterial > 130/85 mmHg ou em tratamento medicamentoso para hipertensio
Glicemia de jejum > 99mg/dL ou em tratamento para hiperglicemia
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Como visto, sindrome metabdlica e resisténcia insulinica sdo os principais fatores
causais de DHGNA. Desta forma, ndo se deve estranhar sua associacdo com risco
cardiovascular aumentado, posto que os fatores de risco para ambas sdo comuns. Recente
estudo brasileiro mostra que os pacientes com DHGNA apresentam perfil inflamatério
bastante distinto de individuos controle e também elevagdo de marcadores de lesdo endotelial,
tais como sICAM-1, sVCAM-1 e e-selectina, sendo a doenga cardiovascular importante
causa de 6bito nos portadores dessas patologias. Avaliar risco cardiovascular nesta populacao
é recomendavel (SILVA, 2012).
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4. Metodologia

Trata-se de um estudo transversal descritivo e analitico realizado de julho de 2009 a
julho 2011. A populacdo foi composta por pacientes portadores de obesidade e sobrepeso
entre 20 e 59 anos que procuraram espontaneamente o Servico de Obesidade no ISEA
(Instituto de Saude Elpidio de Almeida) ou que foram encaminhados das Unidades do
Programa de Saude da Familia.

Foram excluidos do estudo pacientes que faziam uso de bebida alcodlica acima de 20
g/dia para as mulheres e 30g/dia para os homens,com diagnéstico prévio de DM ou de
hepatopatia, permancendo no estudo um total de 387 pacientes.

Ap0s assinatura do termo de consentimento livre, os participantes foram entrevistados
através de questionario sobre condicdes de salde, uso de medicaces, etilismo e submetidos a
exame fisico.

O exame fisico completo foi realizado, dando énfase aos niveis de pressdo arterial
(PA) e as medidasantropometricas. A PA foi aferida no braco direitocom o paciente sentado,
em pé e deitado com esfignomandmetroanaldgico, nas condicdesminimamente ideais, 0 que
inclui auséncia de esforc¢o fisico, vontade de urinar ou defecar, dor, ingestdo de café, uso de
tabaco ou drogasilicitas nos Gltimos minutos. Foi utilizado manguitoadequado ao perimetro
braquial do paciente.

Todosos participantes foram avaliados quanto as seguintesmedidas antropométricas:
peso (kg) (medido embalanca analdgica de plataforma, padrdo hospitalarcom precisao de 100
gramas); altura (m) (medida como paciente em pé, descal¢o sobre a plataforma dabalanca,
com o olhar no horizonte); circunferénciaabdominal (CA - ponto médio entre a base dos
arcoscostais e a crista iliaca).

A classificacdo do estado nutricional foi realizada através da utilizacdo do indice de
massa corporea (IMC),sendo considerado sobrepeso o IMC de 25 a 30 Kg/m?2 e obesos com
IMC acima de 30 Kg/mz, segundo critério da OMS.

Os participantes foram submetidos a realizacdo da USG abdominal superior e
realizacdo de exames laboratoriais (hemograma, Glicose de jejum, Colesterol Total, HDL e
LDL) apos jejum de 10h.Os valores de referéncia utilizados foram: Glicose jejum acima de 99
mg/dL; Teste oral de tolerancia superior a 140mg/dL; Colesterol Total acima de 200mg/dL;
HDL em homens <40mg/dL e mulheres <50mg/dL e LDL superior a 130 MG/DL. Esses
exames foram realizados em laborat6rios e clinicas de imagem conveniados ao Sistema Unico
de Saude.
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Os dados foram tabulados e analisados no programa SPSS (versdo 17). Foram
realizadas estatisticas descritivas de frequéncia e medidas de tendéncia central (média e
mediana) e dispersao (desvio Padrdo), além de técnicas graficas com intervalos de confianca
de 95%. Foi utilizado ainda testes inferenciais tipo x* de Pearson e Andlise de variancia
ANOVA com teste Pos hoc Bonferroni. Para todos os testes foi aceito um erro de até 5%, ou
seja, p< 0,05.

Os critérios para Sindrome Metabdlica utilizados foram os definido pelaNCEP/ATP
I11 (NationalCholesterolEducationProgram’sAdultTreatmentPanel III) onde a presenga de trés
dos seguintes critérios fecham o diagndstico: Circunferéncia abdominal >102 cm em homens
e >88 cm em mulheres, Triglicerideos > 150mg/dL ou em tratamento, HDL inferior a
40mg/dL em homens e a 50mgdL em mulheres, Pressdo arterial >130/85 mmHg ou em
tratamento medicamentoso, Glicemia de jejum >99mg/dL ou em tratamento para
hiperglicemia.

A pesquisa foi aprovada pelo comité de Etica da Faculdade de Ciéncias Médicas de

Campina Grande, sendo o numero do projeto 0003.0.405.000-11.
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5. Apresentacdo dos resultados e analise dos dados

Dentre o total (n=387) de individuos estudados, 351 pertenciam ao sexo feminino e 36
ao sexo masculino, com médias de idade respectivamente de 36,88 (DP =9,98) e 37,02 (DP
=9,66). A circunferéncia abdominal média para os homens foi de 123,26 (DP=16,4) e para as
mulheres foi de 108,35 (DP=14,49), com p<0,001. A maior parte dessa populagéo investigada
(n=336) apresentou indice de massa corpérea superior a 30.

Quanto aos fatores de risco cardiovascular foram encontrados os seguintes resultados,
0s homens apresentaram uma média de pressdo arterial sistolica (PAS) de 144 mmHg
(DP=20,9) e 96,67mmHg (DP=17,88) de pressdo arterial diastélica (PAD), enquanto as
mulheres tiveram uma média de 129,74 mmHg (DP=19,91) de PAS e uma média de 88,68
mmHg (DP=14,10) de PAD. O perfil lipidico observado na pesquisa mostrou uma média para
o0 colesterol total (CT) de 183,49 (DP=51,18) para os homens e 173,45 (DP=42,64) para as
mulheres, sendo a média de HDL, nos exames que possuiam os valores discriminados, de
41,29 (DP=9,05) para os homens e de 47,14 (DP=8,21) para mulheres. Em relacdo aos
triglicerideos (TG), a média foi de 171,77 (DP=94,94) para os homens e 143,47 (DP=77,59)
para as mulheres.

A avaliacdo glicémica evidenciou uma média de glicemia de jejum (GJ) de 86,69
(DP=30,16) para a populacdo masculina estudada e 80,63 (DP=27,07) para a populacdo
feminina, sendo 14,2% (55) o percentual de pessoas com glicemia de jejum alterada.

5.1 Prevaléncia de Sindrome metabdlica

A prevaléncia da Sindrome Metabdlica (SM)foi calculada em uma amostra de 251
pacientes, o que corresponde a 64,7% do total dos 387 pacientes, uma vez que parte do total
de pacientes ndo realizaram os exames complementares especificos para a definicdo da
sindrome.

Os resultados mostram que do total de 60 mulheres investigadas para SM com idade
menor ou igual a 36 anos foi de 75%, enquanto na masculina do total de 5 homens avaliados
quanto a presenga de SM nenhum apresentou critério para a SM. Em individuos com idade
acima de 36 anos a prevaléncia de Sindrome Metabdlica foi de 95,2% (n=63) para as
mulheres e 11,1% (n=9)para os homens. Estes dados estdo dispostos na Tabela 1. Sindrome

Metabolica versus idade.
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Tabela 1. Sindrome Metabdlica x Idade

Idade Masculino Feminino

<36 anos 5 0 (0%) 60 45 (75%)

> 36 anos 9 1(11,1%) 63 60 (95,2%)
Total 14 1 (7,14%) 123 105 (85,36%)

5.2 Prevaléncia de Esteatose hepatica

Do total de 387 pessoas da amostra, 32 ndo apresentaram critérios para a classificacdo
da esteatose hepéatica e, portanto, a amostra de individuos estudados quanto ao
desenvolvimento da esteatose hepética foi de 355.

Destes pacientes avaliados quanto a presenca da Esteatose Hepéatica (EH), a
prevaléncia foi de 51,3%nos 183 individuos com idade < a 36 anos e de 68,6%nos 172
individuos acima de 36 anos. Esses dados podem ser vistos na tabela 2: Grau de esteatose
hepatica versus idade.

Tabela 2. Grau de esteatose hepatica x idade

Masculino Feminino
Graus
Idade N % - %
Normal 5 29,4 84 50,6
<36 anos Grau Leve 2 11,8 42 25,3
- Grau Moderado 10 58,8 34 20,5
Grau Acentuado 0 0 6 3,6
Total 17 100 166 100,0
Normal 1 59 53 34,2
Grau Leve 2 11,8 48 31,0
> 36 anos Grau Moderado 11 64,7 43 27,7
Grau Acentuado 3 17,6 11 7,1
Total 17 100,0 155 100,0

O cruzamento entre os graus de Esteatose hepatica e as categorias de sexo evidenciou

com significancia estatistica uma maior prevaléncia de Esteatose hepatica no sexo masculino,
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com um p <0,001. Dos 34 casos investigados para EH no sexo masculino, 82,4% foram
diagnosticados com EH. Do total de 321 casos na populagéo de mulheres investigadas, 57,3%
tiveram o diagnostico de EH. Os dados podem ser conferidos na Tabela 3: Esteatose Hepatica

VErsus Sexo.

Tabela 3. Esteatose Hepatica x Sexo

USG
Grau Grau Total
Normal - Grau Leve Moderado acentuado
Mas. 6 4 21 3 34
SEXO 17,6% 11,8% 61,8% 8,8% 100,0%
Fern. 137 90 77 17 321
42, 7% 28,0% 24,0% 5,3% 100,0%
Total 143 94 98 20 355
40,3% 26,5% 27,6% 5,6% 100,0%

Pearson Chi-Square (3) = 24,429; p <0,001

5.3 Sindrome metabdlica versus esteatose hepatica

Dos 387 pacientes selecionados para o0 estudo, 133 apresentavam exames
complementares que possibilitavam avaliacdo do paciente tanto para a presenca de SM quanto
para a presenca de EH. Desse modo, pode ser feito o cruzamento entre as variaveis SM e EH.
Quando realizado o cruzamento entre os pacientes que apresentaram Sindrome Metabdlica e
aqueles com diagnostico ultrassonografico de Esteatose hepética, ndo se percebeu uma
diferenca com nivel de significancia estatistica para o aparecimento da Esteatose hepatica nos
individuos com Sindrome metabolica.

Com a andlise da tabela 4 podemos inferirque 69% (n=29) dos pacientes sem 0
diagnostico de Sindrome Metabolica apresentaram Esteatose hepatica e 62,5% (n=104) dos
portadores de Sindrome metabolica foram diagnosticados com Esteatose hepéatica. Nao
ocorreu diferenca importante no aumento da prevaléncia de Sindrome Metabdlica com a

gravidade da Esteatose Hepatica, sendo p = 0,67.



Tabela 4. Sindrome Metabolica x Esteatose Hepatica

USG
Normal Grau Grau Grau Total
Leve Moderado acentuado
N0 9 8 10 2 29

Sindrome 31,0% 27,6% 34,5% 6,9% 100,0%

Sim 39 33 24 8 104
37,5% 31,7% 23,1% 7,7% 100,0%

Total 48 41 34 10 133
36,1% 30,8% 25,6% 7,5% 100,0%

Pearson Chi-Square (3) = 1,562; p 0,67

5.4 Esteatose hepatica versus IMC
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A relacdo entre os niveis de IMC e a variacdo dos graus de esteatose hepética

analisada por categorias de sexo ndo mostrou resultado com significancia estatistica no grupo

masculino. Em contrapartida, no grupo feminino foi percebida uma relacdo com significancia

estatistica entre 0 aumento do IMC e a elevacdo dos graus de Esteatose Hepatica. No sexo

feminino, o valor médio do IMC foi de 33,18 (DP=5,66) nos pacientes sem esteatose hepatica,

para os individuos com grau leve de esteatose hepética o valor médio de IMC foi de 36,42

(DP=6,92) e para aqueles com grau moderado de esteatose hepatica o valor médio de IMC foi

de 39,45 (DP=8,12), com significancia menor que 0,05. Os dados podem ser vistos no grafico

1 e na tabela 5.



Gréfico 1: IMC x Esteatose Hepatica
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Tabela 5. IMC X Esteatose Hepatica
IMC
Normal M 39,72
SD 7,701
o Grau Leve M 38,62
[
§ SD 5,27
é Grau Moderado M 39,13
SD 7,61
Grau acentuado M 37,32
SD 4,36
Normal M 33,18*
SD 5,663
° Grau Leve M 36,42*
£ sD 6,920
Lq% Grau Moderado M 39,45*
SD 8,126
Grau acentuado M 44,18
SD 9,481

* significancia menor que 0,05 (teste poshocbonferroni)
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6. Discussao dos dados

A relacdo entre o desenvolvimento da esteatose hepatica em pacientes com Sindrome
metabolica ja é difundida na literatura. Estudo recente realizado no Brasil analisou a
associacdo entre a presenca de esteatose hepéatica ndo alcoolica e o aparecimento de
dislipidemia aterogénica e conclui que essas condigdes estdo intimamente relacionadas,
independente da presenca de obesidade, hiperglicemia e doencas inflamatodrias sistémicas
(MAKADIA, et al; 2013).

Pesquisa feita com 144 pacientes obesos grau Il mostrou associa¢do positiva entre a
sindrome metabdlica e a doenca hepéatica gordurosa ndo alcéolica (p=0,01), sendo o0s
componentes mais da SM mais envolvidos na associacdo o HDL-c, a circunferéncia
abdominal e a presséo arterial (CHAVES et al; 2012).

Investigacdo clinica realizada com 229 pacientes no Ceara com objetivo de conhecer
as inter-relagdes entre a sindrome metabdlica, a doenca hepética gordurosa ndo alcoolica e 0s
fatores nutricionais em idosos hipertensos encontrou uma prevaléncia de 81% de SM e de
45% de DHGNA, havendo associacdo entre a SM e os marcadores de estado nutricional
(excesso ponderal, de gordura abdominal e de gordura corporal) (PORTELA 2010).

Trabalho de pesquisa transversal realizado em Brasilia com 139 pacientes para saber a
prevaléncia de DHGNA em pacientes acima de 55 anos verificou uma prevaléncia de 35,2%
na populacdo estudada e de 25,9% de SM. Foi visto ainda a existéncia de relacdo positiva
entre SM e DHGNA (p < 0,05), sendo os individuos mais acometidos aqueles com niveis
elevados de glicemia sérica, triglicerideos e VLDL (KARNIKOWSKI et al; 2007).

A dificuldade para se obter acesso a meios diagnosticos mais especificos impbe aos
pesquisadores realizar investigacGes sobre a esteatose hepética pautada em dados laboratoriais
e ultrassonograficos. Aumento de ALT, AST, Fosfatase alcalina e Gama-GT sdo 0s
principais achados laboratoriais em individuos com esteatose hepéatica. O diagndstico
definitivo da doenca s6 pode ser feito com a bidpsia hepatica (ADAMS, ANGULO; 2005).

A triagem de doentes com DHGNA com propensdo a desenvolver complicagdes,
como fibrose e cirrose,ainda € incerta. Contudo, alguns fatores de risco podem ser implicados
na genealogia do problema. Idade avancada, obesidade, diabetes mellitus e
hipertrigliceridemia sdo alguns desses fatores (RATZIU, GIRAU, CHARLOTTE; 2001).

Estudo realizado no Brasil de Novembro de 2008 a Julho de 2010 com pacientes

assintomaticos e sem doencas cardiovascular clinica a fim de detectar esteatose hepatica e sua
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relagdo com a dislipidemia aterogénica. A esteatose hepatica foi encontrada em 36% dos
participantes, havendo uma associa¢do significativa entre a esteatose hepéatica e o
desenvolvimento de dislipidemia aterogénica. A maioria dos pacientes com a esteatose eram
portadores de niveis proximos de LDL, com niveis baixos de HDL e niveis elevados de
colesterol em relacdo aos individuos investigados sem esteatose (MAKADIA, et al 2013).

Outro trabalho de pesquisa feito no Hospital Pedro Enerstopara avaliar a presencga e o
grau de esteatose hepatica verificou uma prevaléncia de 37% de pacientes com esteatose
hepatica, sendo a maioria classificada como leve/moderada. Foi observado ainda uma relacéo
positiva entre a presenca de esteatose hepética e o aumento do IMC, do peso, da pressdo
arterial diastolica, da glicose pds-sobrecarga e dos triglicerideos (SOLER, et al 2008).
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7. Conclusao

A prevaléncia de Sindrome Metabdlica encontrada em nosso estudo foi elevada, o que
revela ainda mais a importancia da criacdo de politicas de saude voltadas para o controle dos

fatores de risco envolvidos no desenvolvimento da SM.

Em se tratando da Doenca Hepatica Gordurosa ndo alcoodlica, a prevaléncia em nosso
trabalho foi moderada. N&o verificamos associacdo com significancia estatistica entre o
aparecimento da Sindrome Metabdlica e o desenvolvimento da DHGNA como demonstrado
na literatura. O fato pode ser explicado pelo tamanho da amostraou pela baixa qualidade dos

exames realizados, sobretudo, o ultrassonografico.

Quanto aos fatores de risco cardiovasculares, os homens exibiram perfis clinico-
laboratoriais mais alterados, fazendo-se necessaria a implementacéo de politicas de promocéo
da salde direcionadas ao sexo masculino e maior insisténcia no incentivo a procura do

homem pelos servigcos médicos.

Identificou-se que pacientes com niveis mais aumentados de indice de massa corporea
apresentavam graus mais elevados de esteatose hepatica. Tal fato reforca a necessidade da
adocdo de medidas eficazes na prevencao e no controle da obesidade no intuito de reduzir as
comorbidades correlacionadas.

Por fim, se entende o quéo é urgentea compreensdo da manifestacdo da obesidade em
nossa populacdo, bem como,o diagndstico correto e preciso das suas complicacdes a fim de
inserirmos em nossa pratica clinica medidas de prevencdo e controle capazes de evitar a

instalacdo e ou progressao da doenca.
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ISEA — INSTITUTO DE SAUDE ELPIDIO DE ALMEIDA

1. Identificacao DATA: /
Nome:

Sexo: M( ) F( ) Data de nascimento://ldade:_ anos

Endereco:

RELIGIAO ESCOLARIDADE ESTADO CIVIL

( )Catodlico ( )Analfabeto
( )Evangélico ( )Semi-analfabeto

( )Espirita ( )Ensino Fundamental
( )Agnostico ( )Ensino Médio

( )Outros (' )Nivel superior
Profisséo:

2.Histdria do paciente

() Casado(a)

() Solteiro(a)
() Divorciado(a)
() Concubinato
() Viuvo(a)
Renda familiar (R$)

3. Doenca preexistente
HAS( ) DM( ) Outros

Faz uso de medicamentos? Se “sim’ relatar:

4.Antecedentes pessoais
Peso ao nascer: kg

Ciclo menstrual: regular (/) irregular( )

Menarca: anos G: P: A:
Obs:

Filhos com 4kg ou mais: Sim () Néo ( ) PARTO: Normal/atermo ( ) Cesarea( )

Menopausa:
Obs:

Cirurgia/Hospitalizagbes: Sim () Né&o ()

Vicios:

Faz atividade fisica? Sim( ) Nao( ) Qual e com que frequéncia?

5. Antecedentes familiares

DM: Sim( ) Nao( )
HAS: Sim( ) Nao( )
Obesidade: Sim( ) Néo( )
IAM: Sim( ) Nao( )
CA: Sim( ) Nao( )
AVC: Sim( ) Nao( )

Se “sim, quem?
Se “sim, quem?
Se “sim, quem?
Se “sim, quem?
Se “sim, quem?
Se “sim, quem?




Dislipidemia: Sim( ) Ndo ( ) Se “sim, quem?

6.Habitos alimentares

Faz quantas refeicOes por dia: menosde3( ) 3( ) 4( ) 5( ) 6oumais( )

Quais?

Consome verduras? Sim( ) Néo( ) Com que frequéncia?
Consome legumes? Sim( ) Nadao( ) Com que frequéncia?
Consome frutas? Sim( ) Néo( ) Com que frequéncia?
Consome refrigerante? Sim( ) Nadao( ) Com que frequéncia?
Prefere: Almocar () Lanchar () Se “lanchar”, especifique:

Alimentos que costuma consumir diariamente:

( )Leite ( )Péao ( )Ovos ( )Queijo ( )Biscoito ( )Amido

( )Carne ( )Frango ( )Peixe ( )Feijao  ( )Arroz (
( )Cuscuz ( )Sopas ( )Sucos ( )Pizza () Chocolate (
Outros: Cite-0s

)Macarrédo

) Sanduiche

Consome frituras?  Sim () Néo () Frequéncia?

7. Exame fisico
Tireoide alterada: Sim () Nao( )

Peso: kg Ausculta/alteracao

Altura: cm Cardiaca: Sim( ) Nao( )
IMC: kgm? Pulmonar: Sim () Nao( )
Cintura;___ cm Palpacao/alteracéo
Abdome:_ cm Quadrante:

Quadril:___ cm Regido:

FC: bpm Obs:

Pressao arterial Percussado/alteragdo

Em pé: mmHg Quadrante:

Sentado: mmHg Regido:

Deitado: mmHg Obs:

Sinais positivos Inspecao/alteracgdes

( )Blumberg Quadrante:

( )Murphy Regido:

( )Giordano Obs:
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Anexo B — Protocolo de aprovacdo no CEP
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