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RESUMO

Introdugdo: A obesidade € uma Doenca Crdnica N&do Transmissivel, que vem
crescendo a niveis alarmantes em todo mundo, sendo responsavel por varias
complicagbes crbnicas, dentre elas, a Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcoolica
(DHGNA). A DHGNA ¢é definida como um conjunto de anormalidade que podem
acometer o figado na auséncia de consumo excessivo de alcool, variando desde a
esteatose simples a carcinoma hepatocelular. Estudos apontam que o consumo
excessivo de energia, agucares simples e gorduras podem contribuir para o seu
desencadeamento. Objetivo: Avaliar o consumo alimentar e sua relacdo com a
DHGNA de jovens adultos com obesidade atendidos em um ambulatério de
obesidade em Juiz de Fora, MG. Metodologia: Estudo epidemiologico, de
delineamento transversal, incluindo jovens adultos com obesidade, de ambos os
sexos, com idade de 18 a 30 anos. Foram obtidos dados sociodemograficos (idade,
sexo, escolaridade e raga), comportamentais (uso de tabaco e pratica de atividade
fisica), antropométricos (peso, altura, indice de massa corporal, circunferéncia da
cintura, quadril e pescogo e relagao cintura-quadril), clinicos (resisténcia insulinica e
pressao arterial), bioquimicos (glicemia em jejum, hemoglobina glicada, insulina e
HOMA-IR) e dietéticos, que foram compilados através da aplicagdo de um
Questionario de Frequéncia Alimentar (QFA). Além dos dados de energia total e
macronutrientes, os alimentos foram agrupados conforme a classificagdo NOVA por
grau de processamento. A frequéncia relatada pelo voluntario na aplicagdo do
questionario foi transformada em frequéncia diaria e posteriormente as quantidades
relatadas foram convertidas em gramas. Para a estimativa da contribuicdo
energética e de macronutrientes, foi utilizado o programa Dietwin. A DHGNA foi
definida como variavel dependente e as independentes foram dicotomizadas, para
posterior analise de regressao logistica multivariada. O projeto foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Juiz
de Fora, parecer numero: 2.475.428. Resultados: Foram avaliados 95 individuos,
com média de idade 23,53 anos (+3,09 anos), sendo 71,6% do sexo feminino, 70%
sedentarios, 18% hipertensos e 41% com resisténcia insulinica. Além disso, 76,84%
apresentava algum grau de DHGNA. As variaveis inatividade fisica (p=0,016), peso
(p<0,001), indice de massa corporal (IMC) (p<0,001), circunferéncia da cintura (CC)
(p<0,001), circunferéncia do pescoco (p=0,018), circunferéncia do quadril (p=0,001),



relagdo cintura-quadril (p=0,001), HOMA-IR (p<0,001), insulina (p<0,001),
hemoglobina glicada (p=0,006), resisténcia insulinica (p=0,013) e consumo de
alimentos processados (p=0,032) foram estatisticamente diferentes entre os
individuos, sendo maior naqueles com DHGNA. Observamos também que o grupo
com IMC, insulina e hemoglobina glicada elevados (p=0,03; p=0,03; p=0,01,
respectivamente), foram associados a DHGNA, apds ajuste por sexo. As variaveis
dietéticas analisadas ndo se associaram a DHGNA. Conclusdo: Apenas o grupo de
alimentos processados apresentou consumo superior nos portadores de DHGNA.
Além disso, observou-se associacdo do IMC, insulina e hemoglobina glicados
elevados a DHGNA. Ressalta-se a importancia de investigar as implicagdes da
alimentagcdo na patologia, visto que os novos padrdes alimentares vém sendo
associados a desfechos desfavoraveis a saude. Além disso, as repercussbdes do
excesso de peso sao importantes fatores de causa e progressao da DHGNA, sendo

necessario agdes de incentivo a adogao de habitos alimentares saudaveis.

Palavras-chave: Doenga Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica. Obesidade. Consumo

alimentar. Fatores de risco.



ABSTRACT

Introduction: Obesity is a Chronic Non-Communicable Disease, which has been
growing at alarming levels worldwide, being responsible for several chronic
complications, among them, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD). NAFLD is
defined as a set of abnormalities that can affect the liver in the absence of excessive
alcohol consumption, ranging from simple steatosis to hepatocellular carcinoma.
Studies show that the excessive consumption of energy, simple sugars and fats can
contribute to its triggering. Objective: To evaluate food consumption and its
relationship with NAFLD in young adults with obesity treated at an obesity clinic in
Juiz de Fora, MG. Methodology: Epidemiological study, of cross-sectional design,
including young adults with obesity, of both sexes, aged 18 to 30 vyears.
Sociodemographic (age, sex, education and race), behavioral (tobacco use and
physical activity), anthropometric (weight, height, body mass index, waist
circumference, hip and neck and waist-hip ratio) data were obtained , clinical (insulin
resistance and blood pressure), biochemical (fasting blood glucose, glycated
hemoglobin, insulin and HOMA-IR) and dietary, which were compiled through the
application of a Food Frequency Questionnaire (FFQ). In addition to data on total
energy and macronutrients, foods were grouped according to the NOVA classification
by degree of processing. The frequency reported by the volunteer in the application
of the questionnaire was transformed into a daily frequency and subsequently the
reported quantities were converted into grams. For the estimation of the energy and
macronutrient contribution, the Dietwin program was used. NAFLD was defined as a
dependent variable and the independent ones were dichotomized for further analysis
of multivariate logistic regression. The project was approved by the Human Research
Ethics Committee of the Federal University of Juiz de Fora, opinion number:
2,475,428. Results: 95 individuals were evaluated, with an average age of 23.53
years (x 3.09 years), 71.6% of whom were female, 70% sedentary, 18% hypertensive
and 41% with insulin resistance. In addition, 76.84% had some degree of NAFLD.
The variables physical inactivity (p = 0.016), weight (p <0.001), body mass index
(BMI) (p <0.001), waist circumference (WC) (p <0.001), neck circumference (p =
0.018) , hip circumference (p = 0.001), waist-to-hip ratio (p = 0.001), HOMA-IR (p
<0.001), insulin (p <0.001), glycated hemoglobin (p = 0.006), insulin resistance (p =

0.013 ) and consumption of processed foods (p = 0.032) were statistically different



among individuals, being higher in those with NAFLD. We also observed groups with
high BMI, insulin and glycated hemoglobin (p = 0.03; p = 0.03; p = 0.01,
respectively), associated with NAFLD, after adjustment for sex. The dietary variables
analyzed were not associated with NAFLD. Conclusion: Only the processed foods
group showed higher consumption in patients with NAFLD. In addition, an
association of elevated glycated BMI, insulin and hemoglobin with NAFLD was
observed. The importance of investigating the implications of food for pathology is
emphasized, as new dietary patterns have been associated with unfavorable health
outcomes. In addition, the repercussions of being overweight are important factors
for the cause and progression of NAFLD, requiring actions to encourage the adoption

of healthy eating habits.

Keywords: Non-alcoholic Fatty Liver Disease. Obesity. Food consumption. Risk

factors.
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1 INTRODUGAO

A obesidade tem crescido de forma alarmante em todo o mundo. Pertencente
ao grupo das Doenga Croénicas Nao Transmissiveis (DCNT), € uma doencga
caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura no organismo, sendo responsavel
por diversos riscos a saude devido as suas complicagdes metabdlicas, como
diabetes mellitus, complicagbes cardiovasculares, alguns tipos de cancer e o
acumulo de gordura no figado, conhecido como Doenga Hepatica Gordurosa N&o
Alcodlica (DHGNA) (CHALASANI et al.,, 2018; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
HEPATOLOGIA, 2017).

Estima-se que 39% da populagao adulta no mundo apresente sobrepeso e
que 13% destas sejam obesas (WHO, 2018b). No Brasil, o panorama segue a
tendéncia mundial. De acordo com os dados do Sistema de Vigilancia de Fatores de
Risco e Protecdo para Doengas Cronicas por Inquérito Telefénico (VIGITEL), de
2019, a prevaléncia de excesso de peso no pais é cerca de 55,4% e de obesidade
20,3% na populagéo adulta (BRASIL, 2020).

Em paralelo ao crescimento da obesidade, observa-se o0 aumento da
prevaléncia de algumas outras comorbidades associadas, que por vezes podem
passar desapercebidas durante anos até o surgimento do primeiro sintoma, como é
o caso da DHGNA (MAHMOUND et al., 2018; YOUNOSSI et al., 2016a).

A DHGNA é definida pelo acumulo de gordura nas células hepaticas,
principalmente na forma de triglicerideos, na auséncia do consumo significativo de
alcool. A doenga apresenta um amplo espectro de apresentacdo, variando de
esteatose simples a esteato-hepatite ndo alcodlica (NASH), fibrose, cirrose e, em
alguns casos, carcinoma hepatocelular (CHC) (CHALASANI et al., 2018).

No geral, a prevaléncia mundial de acordo com os dados de Younossi et al.,
(2016a), é em torno de 25%. No entanto, em individuos obesos a prevaléncia é
maior, podendo atingir cerca de 100% dos casos.

A dieta tem um papel importante no desenvolvimento da DHGNA. O balanco
energético positivo caracteristico dessa populagao, contribui para acumulo excessivo
de gordura no tecido adiposo, desencadeando um processo inflamatério. Essa
inflamacédo contribui para o desenvolvimento da resisténcia insulinica, fator
fundamental para a mobilizacdo de Acidos Graxos Livres (AGL) para o figado

através da lipdlise do tecido adiposo visceral. Além da contribuicdo energética,
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aponta-se a participagdo da composicao da dieta no desequilibrio do aporte de
gordura para o tecido hepatico (FRIEDMAN et al., 2019; MAHMOUND et al., 2018;
MIRMIRAN et al., 2017).

Dietas ricas em carboidratos simples, frutose, sacarose e gordura saturada,
sao apontadas por aumentarem a sintese de acidos graxos livres através da
lipogénese hepatica de novo no figado, provocando uma maior sobrecarga no tecido
hepatico (MIRMIRAN et al., 2017). Além disso, alimentos ricos em agucares podem
causar aumento da glicose plasmatica e niveis aumentados de insulina, fatores
associados a DHGNA (FRIEDMAN et al., 2019; MAHMOUND et al., 2018).

Diante da interlocucao entre a obesidade e DHGNA, o crescente aumento nas
prevaléncias das patologias de forma paralela e a mudanga no perfil do consumo
alimentar da populacéo atual, torna-se importante conhecer o consumo alimentar da
populagcdo estudada, como também os demais fatores envolvidos, como as
caracteristicas comportamentais, antropométricas e bioquimicas, afim de associa-las
com a DHGNA.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 DEFINICAO DE OBESIDADE

A obesidade é uma Doencga Crénica nao transmissivel (DCNT), caracterizada
pelo acumulo anormal ou excessivo de gordura, sendo causada pelo balango
energético positivo, que com o tempo desencadeia alteragdes fisiologicas,
estruturais e comprometimentos funcionais. Esta associada a um maior risco de
desenvolvimento de outras doencgas crénicas, como também a mortalidade
prematura (JASTREBOFF et al., 2019; UNITED STATES OF AMERICA, 2001;
WHO, 2000).

As suas causas envolvem multiplos fatores, como genéticos, ambientais,
socioecondémicos, estilo de vida e fatores emocionais. A genética desempenha um
papel importante no ganho de peso, porém a alimentagdo caracterizada pelo
consumo excessivo de energia, altas quantidades de agucares refinados, gorduras
saturadas, alimentos ultraprocessados e de baixo poder sacietogénico, aliados a
inatividade fisica, sdo apontados como as principais causas da obesidade (ABESO,
2016; WHO, 2018a).

Sua classificacdo é realizada através do indice de Massa Corporal (IMC), que
€ calculado pela divisdo entre o peso (kg) e altura (m?). O parametro, recomendado
pela Organizagdo Mundial de Saude (OMS), é uma ferramenta indicada para a
classificagdo em estudos a niveis populacionais por ser simples de ser empregado,
pratico e de baixo custo (ABESO, 2016; BRASIL, 2014a).

A obesidade faz parte do grupo das Doengas Cronicas Nao Transmissiveis
(DCNT), que sao causadas pela interacao de diversos fatores, com longos periodos
de laténcia e curso assintomatico, evoluindo para diferentes graus de incapacidade
até a morte. E apontada como um importante fator de risco para o desenvolvimento
de comorbidades como doencgas cardiovasculares, diabetes, doenca hepatica
gordurosa nao alcodlica (DHGNA), alguns canceres (colorretal, renal, esofagico
endometrial, mamario, ovariano e prostatico), apneia do sono, e transtornos
psicossociais (PINHEIRO, A. R.; FREITAS; CORSO, 2004; WANNMACHER, 2016;
WHO, 2018b).
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2.2 EPIDEMIOLOGIA

Dados publicados pela OMS, referentes ao ano de 2016, mostraram que 39%
da populagao adulta (1,9 bilhdo de pessoas) apresentavam sobrepeso e 13% (600
milhdes) destes, ja apresentavam obesidade (Figura 1) (WHO, 2018b). Foi realizada
uma projegao para 2025, onde o numero de adultos com excesso de peso atingiria
2,3 bilhdes enquanto o numero de obesos atingiria 700 milhdes em todo o mundo
(ABESO, 2019).

Figura 1 — Prevaléncia mundial da obesidade em adultos, em ambos os sexos em
2016
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Fonte: WHO (2018b).

Estima-se que 3,4 milhdes de pessoas morrem a cada ano por consequéncia
do excesso de peso e que as mortes por doengas cronicas nao transmissiveis
aumentem 15% globalmente entre 2010 e 2030 (WHO, 2014).

No Brasil, a prevaléncia de sobrepeso e obesidade acompanha o cenario
mundial. Segundo os dados do Sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e
Protecdo para Doengas Cronicas por Inquérito Telefénico (VIGITEL) de 2016, a
prevaléncia de excesso de peso era de 53,8%), enquanto a prevaléncia da obesidade
atingia 18,9%. Em comparacédo com os dados de 2006, o excesso de peso
aumentou 26,3% e a obesidade 60% (BRASIL, 2016).

Em 2020, o VIGITEL atualizou estes dados, tendo encontrado uma
prevaléncia de excesso de peso 55,4%, sendo ligeiramente maior entre homens

(57,1%) do que entre mulheres (53,9%) (Grafico 1). Ja& a prevaléncia de obesidade
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foi de 20,3%, sendo semelhante entre homens e mulheres (Grafico 1). Em ambos os
sexos, a frequéncia de obesidade diminui com o aumento da escolaridade, de forma

consideravel entre as mulheres (BRASIL, 2019).

Grafico 1 — Prevaléncia de sobrepeso e obesidade no brasil em adultos por sexo em
2019
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Fonte: Brasil (2020); elaborado pela autora (2020).

As taxas de obesidade tém aumentado em todo mundo, principalmente nos
paises de média e baixa renda, onde esse aumento tem acontecido de maneira mais
rapida ao comparar com os paises de alta renda. As mudancas nas formas de
trabalho, padrao alimentar (alto consumo de dietas com alta densidade caldrica),
nivel de atividade fisica, meios de transporte e comunicacdo aconteceram mais
rapidamente (periodo de 10 a 20 anos) em paises em desenvolvimento do que
aconteceu nos Estados Unidos e Europa Ocidental (que ocorreu ao longo de varias
décadas ou séculos). Esses fatores impactaram na velocidade de crescimento da
obesidade em paises de baixa e média renda (POPKIN, 2002).

Nesse cenario, muitos paises de baixa e média renda tém convivido com
“‘duplo 6nus” da doencga, ou seja, continuam lidando com os problemas de doencas
infecciosas e desnutricdo e também com o aumento rapido da proporcdo de

individuos com sobrepeso e obesidade (WHO, 2003).



23

2.3 FATORES DE RISCOS

Os fatores de risco envolvidos na obesidade s&o multiplos, sendo uma
interagcdo complexa entre fatores ambientais, comportamentais, socioeconémicos e
genéticos (ABESO, 2019).

Fatores individuais, como o consumo alimentar excessivo, alimentagao rica
em alimentos processados (com alto teor de calorias, agucar, gordura e sal) e
inatividade fisica, exercem uma influéncia importante no aumento da prevaléncia da
obesidade que, juntamente com os fatores ambientais (como a maior disponibilidade
de alimentos baratos e altamente palataveis, modificacdo dos meios de trabalho e o
aumento de comportamentos sedentarios), criam o chamado “ambiente
obesogénico” dos tempos modernos, favorecendo o acumulo de peso (HRUBY; HU,
2015; MELDRUM; MORRIS; GAMBONE, 2017).

O padrao alimentar da populagdo vem se modificando ao longo do tempo,
mudanca essa conhecida como transicdo nutricional. A transicdo nutricional de
acordo com Popkin et al. (1993), € uma alteragdo no padrao de nutricdo e consumo,
que acompanha modificagcbes demograficas e epidemiolégicas em relagdo a
diminui¢ao dos indices de desnutricdo e caréncias nutricionais em criangas e adultos
e aumento da prevaléncia de sobrepeso e obesidade. Essa inversdo se associou ao
aumento da prevaléncia de doencas crbnicas, com destaque para as doencas
cardiovasculares, cancer e diabetes, e queda das taxas por doencas parasitarias e
infecciosas, influenciando o perfil de morbimortalidade da populacédo (BATISTA
FILHO; RISSIN, 2003; KAC; VELASQUEZ-MELENDEZ, 2003).

Na populacdo brasileira as modificagbes no padréo alimentar podem ser
observadas a partir de dados sobre a disponibilidade domiciliar de alimentos,
originarios da Pesquisa de Orcamento Familiar (POF). No estudo de Levy-Costa et
al. (2005), foi descrita a distribuicdo de alimentos nas areas metropolitanas do Brasil
de acordo com os dados da POF realizada em 2002/2003, que foram comparados
com os dados provenientes da mesma pesquisa de anos anteriores. Os autores
mostraram que houve modificagdes importantes no padrao alimentar na populagao
ao longo desses anos, onde foi observado um aumento no consumo de carnes
(aumento de quase 50%), embutidos (+ 300%), leites e derivados (+36%), Oleos e
gorduras vegetais (+16%), biscoitos (+400%) e refeicbes prontas (+80%). Em

contrapartida, houve diminuicdo no consumo de arroz (-23%), feijao e outras
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leguminosas (-30%), raizes e tubérculos (-30%), peixes (-50%), ovos (-84%) e
gordura animal (-65%). A participacao de frutas e legumes permaneceu constante
em todos os anos das pesquisas, porém aquém da recomendacgao orientada para
esse grupo alimentar.

As mudancas que estdo ocorrendo no padrdo alimentar da populagao,
apontam para um caminho desfavoravel, principalmente no que tange em relagao as
doencas cronicas. A maior participacdo de alimentos ultraprocessados impacta na
qualidade da dieta, fazendo que com haja maior consumo de calorias, agucares,
gorduras saturadas e totais, e pobres em vitaminas e fibras, levando a uma maior
tendéncia de acumulo de peso e risco de doencas crénicas (LOUZADA et al., 2015a;
MONTEIRO et al., 2016).

Em relacdo a atividade fisica, a pratica ineficiente esta associada a um
aumento de 20 a 30% da mortalidade por todas as causas quando comparado a
aqueles que praticam pelo menos 150 minutos de atividade moderada por semana.
Além disso, a atividade fisica € uma importante chave para a regulagdo do gasto
energético e consequentemente do peso, levando a uma prevencao da obesidade
(WHO, 2014).

Nota-se que a medida em que os paises vém se desenvolvendo
economicamente, os niveis de atividade fisica diminuem. Esse fato deve-se a
mudangas nos meios de transporte utilizados, aumento do uso de tecnologias,
valores culturais e urbanizagdo (WHO, 2018d). Além disso, vem se discutindo nos
ultimos anos o aumento de comportamentos sedentarios, que sao denominados
atividades que demandam baixo gasto energético, como assistir televisao, trabalhar
ou estudar assentado e praticas de jogos eletrénicos, por exemplo, e o impacto
deletério na saude, como o ganho de peso e suas repercussdées (MENEGUCI et al.,
2015).

No que concerne a genética, ha um importante papel no desenvolvimento da
obesidade, envolvendo uma multiplicidade de genes, que quando combinados
aumentam a predisposi¢ao para desenvolver a doenga (ALONSO et al., 2016). A
genética esta envolvida na regulacdo do peso, gasto energético, apetite,
metabolismo lipidico, entre outros fatores que contribuem para o acumulo de peso
(DERAM; VILLARES, 2009).

A combinagcdo gene-ambiente também parece desenvolver um papel

importante na doenga, por ser o ambiente um fator capaz de modificar a expressao
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de um gene e essa modificagao ser capaz de ser herdada por geragdes seguintes.
Além desses pontos, as variantes genéticas podem influenciar o apetite, ingestao
total de energia e preferéncia alimentar (ALONSO et al., 2016; HEIANZA; Ql, 2017).

Além desses fatores, a literatura traz sobre a influéncia dos disruptores
enddcrinos, que sao os pesticidas, retardadores de chama, plastificantes, compostos
utilizados usados em revestimentos antiaderentes, entre outros, que seriam capazes
de desregular o sistema enddcrino podendo predispor os individuos expostos ao
ganho de massa gorda e obesidade através de modificagbes epigenéticas. Essas
modificagdes seriam no aumento de células adipécitas ou no aumento do
armazenamento de gordura, e de forma indireta, alteracdo da taxa do metabolismo
basal, alteracdo no balango energético para favorecer o armazenamento de calorias
e alteragdo no controle hormonal do apetite e saciedade (DHURANDHAR; KEITH,
2014; JANESICK; BLUMBERG, 2011).

2.4 OBESIDADE, RESISTENCIA INSULINICA E DOENCA HEPATICA
GORDUROSA NAO ALCOOLICA

O tecido adiposo antes considerado um érgdo apenas de armazenamento,
possui fungbes enddcrinas importantes e encontra-se envolvido na homeostase
energética, imunidade, respostas inflamatdrias, sensibilidade a insulina, entre outras
fungbes (LEITE; ROCHA; BRANDAO-NETO, 2009).

Os mecanismos envolvidos no desenvolvimento da obesidade sdo multiplos e
em varios momentos se sobrepde, além disso, os fatores causais da comorbidade
interferem na forma como ela se desenvolve. Partindo-se do balango energético
cronicamente positivo causado pela ingestdo alimentar excessiva e atividade fisica
ineficiente, os adipécitos para reservarem esse excedente de gordura aumentam em
numero e tamanho, processo esse conhecido como hipertrofia e hiperplasia (Figura
2) (CASTRO et al., 2014; LEITE; ROCHA; BRANDAO-NETO, 2009).

Com o aumento e proliferacdo dos adipécitos, estes tornam-se disfuncionais,
e observa-se uma diminuicdo da secrecao da adiponectina com aumento das
citocinas inflamatérias, recrutamento de células imunes, necrose e desregulacéo no
metabolismo da gordura (ASGHAR; SHEIKH, 2017).

A disfuncao destes adipdcitos € responsavel pela diminuicdo da secregao de

adiponectina (citocina anti-inflamatéria que aumenta a oxidagdo de gordura e
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sensibilidade a insulina pelo figado), e aumento da produgao de leptina (fundamental
para a regulacdo da saciedade, gasto energético, oxidagao de gordura e captagao
de glicose), que tém suas fungdes prejudicadas em individuos obesos (MOLLICA et
al., 2011).

Nos adipocitos também é observado um aumento na secregédo de citocinas
pré - inflamatérias como TNF-q, IL6, PCR, MCP-1 e resistina, provocando ativagao
do sistema imune e consequentemente infiltragdo do tecido adiposo por macréfagos.
Dessa forma, observa-se um desequilibrio entre a produgao de citocinas anti e pro-
inflamatodrias, desencadeando um quadro de inflamagao baixo grau crénico no tecido
adiposo. Esse processo acontece em decorréncia da liberagdo continua de citocinas
inflamatodrias e ativacdo recorrente do sistema imune (CASTRO et al., 2014,
WENSVEEN et al., 2015).

Este tecido adiposo visceral disfuncional apresenta lipdlise aumentada com
liberagao de acidos graxos livres (AGL) para a circulagcdo. Os AGL juntamente com
as citocinas pro-inflamatdrias interferem na sinalizacdo da insulina, dificultando a
captacao intracelular de glicose para dentro das células, levando a um quadro de
hiperglicemia. Na tentativa de controlar a descompensacéao glicémica, as células B
do pancreas produzem mais insulina mantendo um quadro de hiperinsulinemia,
caracterizando a Resisténcia Insulinica (RI) (Figura 2) (CASTRO et al., 2014;
IZQUIERDOZ; CRUJEIRAS, 2019; SPNINELLI, 2018; WENSVEEN et al., 2015).

Figura 2 — Esquema simplificado da inflamagao no tecido adiposo na obesidade e
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Fonte: Leite, Rocha e Brand&do-Neto (2009).

Os AGL mobilizados para a circulacdo, serdo armazenados em tecidos

ectdpicos, como o figado, através do fluxo via veia porta. Essa mobilizagao faz com
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que os AGL se acumulem na forma de triglicerideos nos hepatdcitos. Além do fluxo
de acidos graxos livres atraveés da lipdlise do tecido adiposo, uma dieta rica em
carboidratos refinados e gordura, vem sendo relacionada por favorecer também o
acumulo de gordura no figado.

Esse pool de AGL para o figado desencadeia o processo de esteatose
hepatica, que se manifesta no momento em que o figado ndo consegue converter o
excesso de gordura em triglicerideos e/ou realizar a 3-oxidagdo para a geracao de
Adenosina trifosfato (ATP), fazendo com que o excesso de gordura seja
armazenado dentro dos hepatdcitos.

A esteatose hepatica, desencadeia estresse oxidativo, induz processo
inflamatdrio, infiltracdo de células imunes, podendo levar a evolugao para esteato-
hepatite, fibrose, cirrose e carcionoma hepatico, provocando a perda de fungdo do
orgao (QURESHI; ABRAMS, 2016).

Esse conjunto de doencas que podem acometer o figado € conhecido como
Doenga Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA), que possui estreita relagao

com a obesidade e resisténcia insulinica.

2.5 DOENGA HEPATICA GORDUROSA NAO ALCOOLICA

2.5.1 Definicdo de DHGNA

A Doenga Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA) é o termo utilizado
para denominar anormalidades no figado em pacientes que ndo apresentam
consumo excessivo de alcool. Contempla um amplo espectro de patologias que
varia desde a presenca da esteatose simples, podendo evoluir para esteato-hepatite
(EHNA), fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC) (SILVA; ESCANHOELA,
2009; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HEPATOLOGIA, 2017).

A esteatose hepatica caracteriza-se pelo acumulo anormal de triglicerideos
dentro das células paraquimentosas (mais de 5%), sem a presenga de leséo
hepatocelular ou fibrose. E um quadro reversivel e possui poucas chances de evoluir
para cirrose ou insuficiéncia hepatica (CHALASANI et al., 2018; ONG; YOUNOSSI,
2007; SILVA; ESCANHOELA, 2009).
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Ja a esteato-hepatite ndo alcodlica (EHNA), é caracterizada pela associagao
da presenca da esteatose simples com lesdes hepatocelulares, como balonismo e
inflamacao, com ou sem fibrose. A presenca de fibrose é importante para determinar
0 prognostico na doenga, assim como a presenga de nodulos hepatocelulares, que
quando presentes circundados por fibrose caracteriza a presenga de cirrose. A
evolugdo desse estagio pode progredir para cirrose, insuficiéncia hepatica e em
casos mais raros, cancer (ONG; YOUNOSSI, 2007; SILVA; ESCANHOELA, 2009).

As causas sao divididas em primaria, quando se encontra associada a
resisténcia insulinica e doencas relacionadas (obesidade, diabetes mellitus Il e
hiperlipidemia, caracterizando a sindrome metabdlica) e secundaria, que se refere
ao consumo excessivo de alcool, uso de drogas e hepatites, por exemplo. Na
maioria dos casos, esta relacionada aos fatores de risco metabdlicos como
obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e dislipidemia (CHALASANI et al., 2012; FESTI et
al., 2003).

2.5.2 Epidemiologia da DHGNA

A prevaléncia de DHGNA na populagédo geral diagnosticada por imagem, de
acordo com o estudo de Younossi et al. (2016a), é de cerca de 25%, onde as taxas
mais altas encontram-se na América do sul (30,45%) e Oriente Médio (31,79%),
seguido por Asia (27,37%), América do Norte (24,13%) e Europa (23,71%) e em
menor taxa na Africa, com 13,48%, como observado na Figura 3.

Ja a prevaléncia de esteato-hepatite ndo alcodlica (EHNA) na populagao geral
ainda segue incerta, pois o seu diagndstico por biopsia hepatica € um método dificil
de ser aplicado em estudos populacionais. Na meta-analise realizada por Younossi
et al. (2016a), é estimado que a prevaléncia de NASH esteja em torno de 1,5% a
6,45% entre aqueles com DHGNA.

De acordo com a revisdo de Vernon, Baranova e Younossi (2011), a
prevaléncia da DHGNA varia de acordo com o género, raga, etnia e com a presenga
de condicbes metabdlicas como obesidade, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia e
sindrome metabdlica.

Em relagdo ao género, ha controvérsias quanto a distribuigdo. Alguns estudos

apontam que é mais comum no sexo masculino. Em relacdo a etnia e raga,
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hispanicos apresentam maior prevaléncia de DHGNA, seguido por brancos nao

hispanicos e em menor taxa, afro americanos.

South America:
30.45%

N

Fonte: Younossi e Henry (2016b).

A prevaléncia em individuos com condi¢cdes metabdlicas pré-existentes, como
obesidade e diabetes mellitus tipo 2, sdo maiores. Em portadores de DM2, chegam a
taxas entre 50 a 75%, como demonstrado nos estudos de Doycheva et al. (2016),
onde foi encontrado uma prevaléncia de 65% de DHGNA rastreada por ressonancia
magnética, sendo que 7,1% apresentavam fibrose avangada. Ja no estudo de Leite
et al. (2011), conduzido no Brasil, onde 94% da amostra apresentava DHGNA.

Ja em obesos observa-se uma prevaléncia que pode variar entre 70 a 95%
(MIRZA, 2011). Qureshi e Abrams (2016) avaliaram a presenca de DHGNA em
obesos graves submetidos a laparoscopica de bypass gastrico, e encontraram uma
prevaléncia de 73%, sendo que 18% tiveram diagndstico de esteato-hepatite ndo
alcodlica. Prevaléncia mais alta foi encontrada no estudo de Ong et al. (2005), com
obesos submetidos a cirurgia para reducao de peso. Cerca de 93% da amostra
apresentava DHGNA, sendo 26% com esteato-hepatite e 9% com fibrose avancada.
Bellentani et al. (2000), evidenciou que o risco era 5,8 vezes maior de desenvolver
DHGNA em individuos obesos em comparagao com aqueles ndo obesos.

No Brasil ha poucos estudos relacionados a DHGNA. Feijo et al. (2013)
encontraram uma prevaléncia de 95% de DHGNA e 66,7% de EHNA em pacientes

submetidos a cirurgia bariatrica, e na revisdo de Cazzo, Pareja e Chaim (2017), uma



30

prevaléncia que varia de 6 a 74% de DHGNA e 26 a 55% de EHNA. Porém, devido
as questdes clinicas envolvidas na DHGNA, diferentes caracteristicas populacionais
e meétodos de diagnostico diferentes, a disponibilidade de informag¢des que

direcionem a real incidéncia da patologia € limitada.

2.5.3 Fisiopatologia da DHGNA

O figado desempenha um importante papel na regulagdo do metabolismo
lipidico através da sintese, armazenamento, secregdo e exportagdo de acidos
graxos livres. Em sua fungdo normal, os AGL no figado sdao oxidados para gerar
ATP através da B-oxidagcdo mitocondrial, esterificados para se transformarem em
triglicerideos que podem ser armazenados em goticulas lipidicas ou incorporados
em Lipoproteinas de Densidade Muito Baixa (VLDL) para exportagdao (LUYCKX;
LEFEBVRE; SCHEEN, 2000).

Ja a insulina, horménio produzido no pancreas pelas células B, tem como
funcdo regular os niveis sanguineos de glicose através da sua captagcdo para o
interior das células através dos transportadores de glicose (GLUT 4). Além disso,
estimula o armazenamento de glicose através da glicogénese, estimula a produgao
de acidos graxos e glicerol a partir da lipogénese e impede as células do figado e
dos rins a formarem glicose a partir de compostos intermediarios das vias
metabdlicas (gliconeogénese) (HIRA; PINYO; HARA, 2019).

No entanto, a Rl e o aumento da oferta de AGL (observados em individuos
obesos) advindos do tecido adiposo via lipélise e/ou dieta rica em carboidratos e
gorduras, provocam importantes alteragdes no metabolismo da glicose e gordura,
como a diminuigdo da oxidagcdo de acidos graxos livres, aumento da lipogénese
hepatica de novo, redugao da exportagao de lipideos para o sangue e produgao de
glicose dentro do figado, levando consequentemente a um maior armazenamento de
gordura nos hepatécitos, desencadeando um quadro de esteatose hepatica. Ou
seja, a esteatose hepatica se da no contexto onde ha um desequilibrio entre a
captagao de lipideos (através da captagao de AGL e lipogénese hepatica de novo) e
remocao ( através da oxidagao mitocondrial e exportagdo como um componente de
particulas de lipoproteinas de baixa densidade — VLDL) (BENEDICT; ZHANG, 2017;
LUYCKX; LEFEBVRE; SCHEEN, 2000).
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O processo de desequilibrio metabdlico é desencadeado por diversos fatores.
O acumulo de tecido adiposo, principalmente o visceral, diminui a sinalizacdo da
insulina, o que inibe a captagdo de glicose insulino-mediada, desencadeando um
quadro de hiperinsulenemia compensatéria. A hiperinsulinemia diminui a produgao
de glicogénio, aumentando a captagao de acidos graxos pelo figado; altera o
transporte de ftriglicerideos e inibe a B-oxidagao hepatica. A glicose, que esta
elevada nesse processo em decorréncia da diminuicdo de captacao pelo musculo e
tecido adiposo, pode ser absorvida pelo figado através de um transportador
independente e convertida em piruvato, que pode ser transformado em &acidos
graxos por meio da lipogénese hepatica de novo (FRIEDEMAN et al., 2019).

Além desse fluxo, o consumo alimentar excessivo de carboidratos (frutose e
glicose) e gordura saturada provoca um estimulo ao figado para a sintese de novos
acidos graxos a partir da lipogénese hepatica de novo a partir do estimulo a enzimas
lipogénicas.

A outra fonte de AGL para o figado é a partir da lipdlise no tecido adiposo,
mediada pela resisténcia insulinica periférica. Os AGL serdo armazenados dentro
dos hepatocitos na forma de triglicerideos. Todo esse pool de acidos graxos,
contribuem para o desencadeamento da esteatose hepatica (Figura 4) (MANNE;
HANDA; KOWDLEY, 2018; MARCHISELLO et al., 2019).

Figura 4 — Fatores que influenciam no desenvolvimento da DHGNA
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Com a continua mobilizacdo de AGL para o figado, nota-se uma sobrecarga
no tecido, provocando uma dificuldade em descartar o excesso de gordura através
da B-oxidagao e formagao de novos triglicerideos. Nesse processo os acidos graxos
em excesso no figado e o estado de hiperglicemia desencadeiam um processo de
lipotoxicidade e glicotoxicidade. Em uma situagéo normal, o excesso seria eliminado
através da oxidagdao mitocondrial ou pela exportacdo por moléculas de VLDL. A
oxidagao leva a sintese de espécies reativas de oxigénio, que normalmente s&o
eliminados por vias antioxidantes. Porém, no contexto da DHGNA, essa via pode ser
saturada rapidamente devido ao grande fluxo de AGL, desencadeando estresse
oxidativo (FRIEDMAN et al., 2019; MANNE; HANDA; KOWDLEY, 2018;
MARCHISELLO et al., 2019).

Esse processo é observado principalmente na progressdo da esteatose

hepatica simples para formas mais graves, como a esteato-hepatite (Figura 5).

Figura 5 — Hipotese multipla do desenvolvimento da DHGNA e sua progressao
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Fonte: Buzzetti, Pinzan e Tsochatzis (2016).

A lipotoxicidade além de mediar o estresse oxidativo e a disfungao
mitocondrial, também provoca estresse no reticulo endoplasmatico, potencializando
0 estresse oxidativo e levando a apoptose celular.

A exposicado do figado a esses metabdlitos e ao estresse oxidativo, induz o
recrutamento de macréfagos, que por consequéncia induz a sintese de diversas
citocinas como IL-1B, IL-12 e TNF-a (NATI et al., 2016). Essas citocinas recrutam

células proé-inflamatdrias, incluindo outras células imunes que propagam a
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inflamacado no figado, contribuindo para a necrose de hepatécitos, apoptose e
surgimento da fibrose. A formacéao da fibrose acontece em decorréncia da tentativa
do organismo em combater a les&o hepatica. A cirrose e a neoplasia sédo resultados
de respostas imunes repetidas e exacerbadas (POLYZOS; KOUNTOURAS;
MANTZOROS, 2018; WELLS; SCHWABE, 2015).

Nos ultimos anos, alteracdes na microbiota intestinal estdo sendo associadas
com a DHGNA. O figado recebe um grande fluxo sanguineo derivado do intestino
através do sistema portal, sendo assim a primeira linha de defesa das toxinas
decorrentes do intestino. Quando ha uma disfungdo na microbiota intestinal, a
parede intestinal fica mais permeavel as toxinas derivadas da alimentacdo, as
bactérias e seus produtos, incluindo o lipopolissacarideo endotoxina (LPS), e estes
produtos promovem uma endotoxemia metabdlica (KIRPICH; MARSANO;
MCCLAIN, 2015; POLYZOS et al., 2017).

A presenga de LPS tem sido relacionado a producdo de mediadores
inflamatorios, como espécies reativas de oxigénio, IL-1B8, TNF-a e IL-6, que por sua
vez promovem lesdo nos hepatdcitos acelerando a progressao para esteato-hepatite
(KIRPICH; MARSANO; MCCLAIN, 2015).

E importante salientar que em um quadro onde a causa da DHGNA nao é
solucionada, como por exemplo na manutengdo do excesso de peso ou no ganho
continuo de peso, o processo inflamatdrio se intensifica e torna-se prolongado. A
inflamacao recorrente é responsavel pela formacao da fibrose avancada, o que torna
o prognostico da DHGNA pior, com possibilidade de avangco para cirrose e
carcinoma hepatocelular (POLYZOS et al., 2017).

2.5.4 Aspectos nutricionais

O padrdao de consumo alimentar da populacdo mudou drasticamente nas
ultimas décadas, caracterizando-se pela diminuicdo do consumo de alimentos in
natura e o aumento do consumo de alimentos ultraprocessados. Essas
transformacdes promovem uma alimentagcdo desequilibrada e rica em calorias,
contribuindo para o aumento da obesidade assim como das demais doencgas
crénicas associadas (MONTEIRO et al., 2010; MONTEIRO et al., 2016).

A classificagao dos alimentos segundo o grau de processamento sugerido por
Monteiro e atualizado em 2016 — sistema NOVA (MONTEIRO et al., 2010;
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MONTEIRO et al., 2016) classifica os alimentos em 4 grupos de acordo com o tipo
de processamento e a finalidade desse processamento (Quadro 1). Desta forma,
permite que a avaliagdo e o monitoramento dos padrdes alimentares sejam mais
eficazes para prevenir e controlar o excesso de peso, obesidade e doencgas
cronicas, como também no estabelecimento de politicas publicas mais eficientes em
todos os niveis (CANHADA, 2018; MOUBARAC et al., 2014).

A modificagdo do padrdo de consumo da populacdo pode ser observada a
partir de dados sobre a disponibilidade domiciliar de alimentos, originarios da
Pesquisa de Orgcamento Familiar (POF). No estudo de Levy-Costa et al. (2012), foi
feita a comparacgao dos dados coletados em 2008/2009 e comparados com os dados
da mesma pesquisa da edigdo anterior (2002/2003). Foi observado aumento da
disponibilidade relativa de alimentos ultraprocessados, como pé&o francés, biscoito,
refrigerante, bebidas alcodlicas, refeicdes prontas e misturas industrializadas, e
diminuicdo da disponibilidade dos alimentos minimamente processados e
processados como arroz, feijao, leite, farinha de trigo e de mandioca, 6leo de soja e
acucar. O consumo de frutas e verduras apesar de ter sofrido um leve aumento,
ainda permaneceu insuficiente considerando a recomendacdo da Organizacao
Mundial da Saude. Ainda observaram um excesso de calorias provenientes de
acgucares livres e gorduras saturadas.

Ao analisar a contribuigdo energética dos alimentos ultraprocessados, Martins
et al. (2013) mostrou que houve aumento uniforme e significativo na contribuicao
calérica a partir de alimentos desse grupo ao longo dos 20 anos (20,3% para
32,1%); elevagao no consumo de produtos industrializados (18,7% para 29,6%) e
reducdo da participagdo caldérica de alimentos in natura ou minimamente
processados na alimentagéo.

Ja no estudo de Louzada et al. (2015b), foi avaliado o impacto do consumo de
alimentos ultraprocessados no perfil nutricional da dieta individual, a partir de uma
sub amostra de domicilios da POF 2008/2009. Os autores chegaram a um resultado
de que 21,5% do total de calorias consumido no dia eram provenientes de produtos
ultraprocessados e esses eram os que tinham maior densidade energética, teor
relativo de agucar, gorduras gerais, saturadas e teores inferiores de fibras, proteina
e potassio.

A mudanga no padrdo comportamental também é observada em outros

paises, onde também tem sido documentado o aumento no consumo de
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ultraprocessados. Na Suécia, os dados correspondentes ao consumo alimentar de
1960 a 2010, evidenciaram um aumento de 142% no consumo de alimentos
ultraprocessados, dado esse que acompanhou o crescimento da obesidade entre
adultos (5% em 1980 para 11% em 2010) (JUUL; HEMMINGSSON, 2015). No
Canada, a participacao de ultraprocessados na alimentacédo aumentou de 28,7% em
1938 para 61,7% em 2001 (MOUBARAC et al., 2014). Na Espanha, os dados
coletados a partir de trés pesquisas de or¢camento familiar dos anos de 1990, 2000 e
2010 mostraram que ao longo do tempo a aquisi¢gao de alimentos ultraprocessados
pela populagdo aumentou de 11% para 31,7% (LATASA et al., 2018).

O aumento do consumo de alimentos ultraprocessados observados no Brasil
deve-se a modificagcdo dos padrdes alimentares que decorreram principalmente do
crescimento da economia nacional e da insercdo no mercado de empresas
alimenticias responsaveis por esse tipo de alimento, o que tem provocado a
diminuicdo do consumo da alimentagao tradicional. O aumento do poder aquisitivo
da populagado, principalmente aqueles de baixa renda, permitiu o0 acesso aos
produtos prontos para consumo (HOFFMANN, 2010; MONTEIRO; CANNON, 2012).

Além dos fatores citados acima, esses produtos apresentam caracteristicas
que favorecem seu consumo, como a alta palatabilidade, comercializagcdo em
grandes porgdes, facilidade de transporte e acbes persuasivas de marketing
(MARTINS et al., 2013; MOUBARAC et al., 2014). No Brasil, uma pesquisa sobre
publicidade indicou que cerca de 60,7% dos anuncios na televisdo aberta
correspondiam a alimentos ultraprocessados e em contrapartida apenas 7%
equivaliam a alimentos in natura ou minimamente processados (MAIA et al., 2017).

Os alimentos ultraprocessados apresentam em sua composi¢ao aditivos
quimicos, (emulsificantes e espessantes) que sao usados para deixar as
preparagdes com qualidades sensoriais proximas ao dos alimentos minimamente
processados; possuem baixo poder sacietogénico em decorréncia da modificagao de
sistemas que controlam o apetite, induzindo ao consumo de grandes porgdes; sao
duraveis e faceis de serem transportadas podendo ser consumidos em qualquer
lugar; e possuem alta carga glicémica quando comparados a outros tipos de
alimentos. Todos esses fatores contribuem para o consumo em excesso de energia,
causando assim um desequilibrio entre a ingestdo e o gasto energético (FARDET,
2016; MONTEIRO et al., 2016; PRENTICE; JEBB, 2003).
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Suas caracteristicas, como a alta densidade energética, maiores quantidades
de acgucar, gordura saturada e trans e baixa quantidade de fibras, quando
comparadas aos alimentos in natura e minimamente processados, tém sido
apontados como fatores que contribuem para o ganho de peso, obesidade e
doencgas crbnicas nao transmissiveis (LOUZADA et al., 2015a; MONTEIRO et al.,
2010; MONTEIRO et al., 2016; PAHO, 2014).
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Quadro 1 - Classificagdo dos alimentos quanto ao grau de processamento

Grau de processamento

Caracteristica

Exemplos

Alimento In Natura

Os alimentos sofrem processos minimamente fisicos
incluindo limpeza, porcionamento, remogédo de fragdes nao
comestiveis, ralar, descamar, espremer, engarrafar (em si),
secagem, resfriamento, congelamento, pasteurizagéo,
fermentacdo, redugédo de gordura, embalagem a vacuo e a

gas e embalagem simples

Legumes, verduras, frutas, batata, mandioca e outras raizes e
tubérculos in natura ou embalados, fracionados, refrigerados ou
congelados; arroz branco, integral ou parboilizado, a granel ou
embalado; milho em grao ou na espiga, graos de trigo e de outros
cereais; feijao de todas as cores, lentilhas, grdo de bico e outras
leguminosas; cogumelos frescos ou secos; frutas secas, sucos de
frutas e sucos de frutas pasteurizados e sem adi¢gao de agucar ou
outras substancias ou aditivos; castanhas, nozes, amendoim e
outras oleaginosas sem sal ou agucar; cravo, canela, especiarias
em geral e ervas frescas ou secas; farinhas de mandioca, de
milho ou de trigo e macarrdo ou massas frescas ou secas feitas
com essas farinhas e agua; carnes de boi, de porco e de aves e
pescados frescos, resfriados ou congelados; frutos do mar,
resfriados ou congelados; leite pasteurizado ou em po, iogurte
(sem adicdo de agucar ou outra substancia); ovos; cha, café e

agua potavel.

Ingredientes culinarios

processados

Sao extraidos diretamente do alimento ou da natureza e

consumidos como partes das preparagdes, sofrendo

processos como prensagem, moagem, pulverizacao,

secagem e refino

Sal de cozinha extraido de minas ou da agua do mar; agucar,
melado e rapadura extraidos da cana de agucar ou da beterraba;
mel extraido de favos de colmeias; 6leos e gorduras extraidos de
alimentos de origem vegetal ou animal (como 6leo de soja ou de
oliva, manteiga, creme de leite e banha), amido extraido do milho

ou de outra planta; Manteiga com sal e vinagre
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Alimentos Processados

Este grupo inclui produtos fabricados com a adigao de sal ou
agucar, e eventualmente o6leo, vinagre ou outra substancia
do grupo 2, a um alimento do grupo 1, sendo em sua maioria
produtos com dois ou trés ingredientes. Os processos
envolvidos com a fabricacdo desses produtos podem
envolver varios métodos de preservagao e cocgao e, no caso

de queijos e de paes, a fermentagio ndo alcodlica.

Conservas de hortalicas, de cereais ou de leguminosas,
castanhas adicionadas de sal ou agucar, carnes salgadas, peixe
conservado em 6leo ou agua e sal, frutas em calda, queijos e
paes; bebidas alcodlicas fabricadas pela fermentagao alcodlica de

alimentos do grupo 1, como vinho, cerveja e cidra.

Alimentos

Ultraprocessados

Este grupo é constituido por formulagbes industriais feitas

tipicamente com cinco ou mais ingredientes. Com

frequéncia, esses ingredientes incluem substancias e
aditivos usados na fabricagdo de alimentos processados
como agucar, oleos, gorduras e sal, além de antioxidantes,
estabilizantes e conservantes.

Ingredientes  apenas

encontrados em alimentos ultraprocessados incluem
substancias nao usuais em preparagoes culinarias e aditivos
cuja fungdo é simular atributos sensoriais de alimentos do
grupo 1 ou de preparacgdes culinarias desses alimentos ou,
ainda, ocultar atributos sensoriais indesejaveis no produto

final.

Refrigerantes e pds para refrescos; ‘salgadinhos de pacote’;
sorvetes, chocolates, balas e guloseimas em geral; paes de
forma, de hotdog ou de hamburguer; pdes doces, biscoitos, bolos
e misturas para bolo; ‘cereais matinais’ e ‘barras de cereal’;
bebidas ‘energéticas’, achocolatados e bebidas com sabor de
frutas; caldos liofilizados com sabor de carne, de frango ou de
legumes; maioneses e outros molhos prontos; formulas infantis e
de seguimento e outros produtos para bebés; produtos liofilizados
para emagrecer e substitutos de refeicdes; e varios produtos
congelados prontos para aquecer; extratos de carne de frango ou
de peixe empanados do tipo nuggets, salsicha, hamburguer e
outros produtos de carne reconstituida, e sopas, macarrdo e

sobremesas ‘instantaneos’.

Fonte: Monteiro et al. (2016).
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2.5.4.1 Aspectos nutricionais e DHGNA

A estreita ligacdo entre DHGNA e obesidade é mediada pela inatividade
fisica, consumo excessivo de calorias, como também pelo padrdo de consumo
alimentar caracteristico da populagdo atual: rico em alimentos ultraprocessados,
agucares e gordura, e consumo abaixo do recomendado de frutas e verduras. Essas
caracteristicas tém sido relacionadas ao desenvolvimento de doencgas cronicas,
como a obesidade e resisténcia insulinica, que sao fatores de risco para diversas
doencgas, como a DHGNA (IOANNOU et al., 2009; LEVY-COSTA et al.,, 2012;
ROMERO-GOMEZ; SAGI; TRENELL, 2017).

Alguns estudos que investigaram o perfil alimentar de paciente com DHGNA,
identificaram um consumo elevado de energia, carboidratos refinados, gorduras
saturadas e baixo consumo de fibras, acidos graxos mono e poliinsaturados,
vitamina C e E e fibras, indicando que esse padrdo de consumo pode estar
associado ao desenvolvimento da doenca (CRISPIM; ELIAS; PARISE, 2016;
ESLAMPARAST; TANDON; RAMAN, 2017; FEROLLA et al., 2013; MIRMIRAN et al.,
2017).

O consumo de carboidratos simples, principalmente frutose e sacarose,
aumentou de forma significativa nos ultimos anos por serem usados para enriquecer
bebidas e alimentos processados. O aumento no consumo cresceu de forma
paralela ao aumento da prevaléncia da obesidade e diabetes, por exemplo. Esses
ingredientes tém sido relacionados a DHGNA por aumentarem significativamente a
sintese de ftriglicerideos pelo figado através da lipogénese hepatica de novo e
alterarem a sensibilidade a insulina hepatica por levarem ao aumento de sua
circulacdo. Além disso, a frutose ndo estimula a secrecdo de leptina e insulina,
prejudicando a sinalizagdo da saciedade e consequentemente a regulagdo da
ingesta alimentar e peso corporal (MCCARTHY; RINELLA, 2012; ROMERO-
GOMEZ; SAGI; TRENELL, 2017).

A frutose e a sacarose séo encontradas em grandes quantidades em produtos
ultraprocessados e, de acordo com a literatura, o consumo desses produtos vem
aumentando de maneira substancial ao longo dos anos. Além dos efeitos ja
mencionados, caracterizam-se também pela alta densidade energética, o que

contribui consequentemente para o ganho de peso, favorecendo assim o acumulo
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de gordura (MARCHESINI; PETTA; GRAVE, 2015; ROMERO-GOMEZ; SAGI;
TRENELL, 2017).

Os alimentos ultraprocessados também veem sendo associados a
modificagdo da composi¢cado da microbiota intestinal, o que consequentemente altera
a sua permeabilidade (BARRERA; GEORGE, 2014). A exposi¢cao do intestino a
toxinas, como o LPS, induz a ativagdo do sistema imune e posteriormente a
inflamacéo crénica. A presenca da inflamagdo no intestino tem sido associada a
indugdo da fibrose e piora no quadro de DHGNA (JEGATHEESAN; DE BRANDT,
2014; MCCARTHY; RINELLA, 2012).

O efeito lipogénico também é observado quando ha excesso no consumo de
gordura, principalmente saturada e colesterol (STEPAN; KANTARTZIS; HARING,
2008). Na revisdo de Zivkovic, German e Sanyal (2007), a gordura trans foi
associada ao aumento de marcadores inflamatérios, assim como ao aumento de
Lipoproteina de Baixa Densidade (LDL) e o estudo de Barrera e George (2014)
acrescentou o risco no consumo de gordura saturada para a saude. Esses
resultados estao relacionados aos fatores de risco para a DHGNA.

Em contrapartida, o baixo consumo de fontes alimentares ricos em édmega-3,
especialmente acido eicosapentaendico (EPA) e acido docosahexaendico (DHA),
encontrados principalmente em peixes, sardinhas, truta e salmdo, também vendo
sendo associados a DHGNA devido a sua capacidade antioxidante, melhora da
sensibilidade a insulina e supressédo da sintese de novos acidos graxos (STEPAN;
KANTARTZIS; HARING, 2008).

Além disso, o baixo consumo de frutas e verduras reflete em um baixo
consumo de fibras e vitaminas antioxidantes, como as vitaminas C e E. Esses
fatores tém sido relacionados a DHGNA, principalmente a esteato-hepatite e fibrose,
devido a capacidade de as vitaminas antioxidantes prevenirem o estresse oxidativo
e a inflamacao, que sao fatores cruciais para a progressao da esteatose hepatica
para formas mais graves (STEPAN; KANTARTZIS; HARING, 2008).

A dieta mediterranea segue na contramao da dieta ocidental e vem sendo
apontada como uma boa alternativa de intervencado dietética, devido as suas
caracteristicas: alta ingestdo de gorduras monoinsaturadas, peixes, legumes e frutas
e baixo consumo de carne vermelha, processados e acgucar. Além da composi¢ao
qualitativa da dieta, intervencdes na quantidade caldrica também sao importantes
(ROMERO-GOMEZ; SAGI; TRENELL, 2017).
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2.5.5 Diagnoéstico

A maioria dos pacientes portadores de DHGNA s&o assintomaticos, embora
alguns podem sentir desconforto no quadrante superior direito, mal estar e fadiga.
No exame fisico podem apresentar hepatomegalia.

O padrao ouro para o diagnoéstico de DHGNA, principalmente na presenca de
esteato-hepatite e fibrose, € a biopsia hepatica. Esse método de diagnostico
apresenta menor taxa de erro, € mais preciso quando comparado aos méetodos de
imagem (ultrassonografia, ressonancia magnética e tomografia computadorizada),
em relagao a classificagao e estadiamento da doenga (CHALASANI et al., 2018).

O diagndstico pode contar com a estratificagdo por grau e por estagio, porém
a metodologia varia entre os autores. A estratificagdo por grau, refere-se a avaliagéo
da esteatose e atividade inflamatéria (leve, moderada e grave) e a por estagio,
refere-se a gravidade da fibrose (FO, F1, F2, F3 e F4), sendo FO sem fibrose e F4
possivel presenga de cirrose (CHALASANI et al., 2018).

Apesar de a bidpsia ser o método mais indicado, apresenta algumas
desvantagens como ser invasivo, de alto custo, com risco de complicagdes e risco
de mortalidade (CHALASANI et al., 2018; DOCE et al., 2017). Assim, a bidpsia deve
ser considerada em pacientes com suspeita de DHGNA quando coexiste etiologias
concorrentes (obesidade, diabetes e dislipidemia, por exemplo) e/ou suspeita de
evolugao grave da doenga (CHALASANI et al., 2018).

Como alternativa, tem-se utilizado exames de imagem (ultrassonografia,
ressonancia magnética e tomografia computadorizada) para a confirmagcdo do
diagnostico (DOCE et al., 2017). Nenhum desses métodos consegue diferenciar a
esteatose hepatica da esteato-hepatite, assim como dos estagios fibréticos. Os
exames de imagem apresentam limitagcdes para detectar esteatose leve, porém
apresentam uma boa sensibilidade e especificidade para a detecgao do acumulo de
gordura. Desta forma, tem sido proposto a combinag¢ao de imagens radiolégicas com
parametros clinicos e bioquimicos para concluir o diagnéstico de maneira satisfatoria
e nao invasiva (FARREL; LARTER, 2006; MUSSO et al., 2010).

Inicialmente devem-se descartar causas secundarias de DHGNA, como
consumo excessivo de alcool, hepatite C, nutricido parenteral, medicamentos,
doenca de Wilson e desnutricdo severa, e doencas relacionadas a doenca hepatica

crbnica como hemacromatose, doenga hepatica autoimune, hepatite viral cronica e
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deficiéncia de alfa-1 antitripsina. A histérica clinica do paciente também deve ser
coletada, como a presenga de comorbidades que estdo associadas a doenga, como
obesidade, hipertenséo, dislipidemia, hipotireoidismo, sindrome do ovario policistico
e apneia obstrutiva do sono (CHALASANI et al., 2018).

A presenca de doencas metabdlicas subjacentes, como a obesidade,
aumenta o risco de progressdo para as formas mais graves, devendo assim a
bidpsia hepatica ser considerada (CHALASANI et al., 2018).

Alguns exames bioquimicos podem ser usados para avaliar o perfil hepatico,
como alanina aminotransferase (ALT), aspartato-aminotransferase (AST), relagéo
AST:ALT, fosfatase alcalina, tempo de protrombina, albumina e bilirrubinas.). Esses
testes podem auxiliar no diagndstico de forma complementar, como por exemplo na
exclusdo de causas secundarias associadas a DHGNA. Nao sao indicados para
estabelecer o diagndstico, pois as enzimas hepaticas podem nao estar alteradas ou
podem estar alteradas em decorréncia de outros fatores (FARRELL; LARTER, 2006;
CHALASANI et al., 2018).

2.6 IMPACTOS DA OBESIDADE E DHGNA

2.6.1 Impactos na saude

Segundo a OMS, em 2010, o sobrepeso e a obesidade foram responsaveis
por 3,4 milhdes de mortes anuais e 96,3 milhdes de anos de vida perdidos ajustados
por incapacidade — Disability Adjusted Life Years (DALYS) (WHO, 2014).

O aumento de 5kg/m? no IMC esta associado a um aumento de 30% na
mortalidade por todas as causas, em contrapartida a mortalidade geral foi menor em
um IMC entre 22,5 a 25 kg/m?. Em relagéo a sobrevida, individuos com o IMC entre
30-35kg/m? apresentam a sobrevida reduzida entre 2 a 4 anos e entre 40-45 kg/m?
reduz de 8 a 10 anos (PROSPECTIVE STUDIES COLLABORATION et al., 2009).

Além de aumentar o risco de mortalidade geral, o excesso de peso e a
obesidade estdo associados ao aumento do risco de diversas morbidades (HRUBY;
HU, 2014). Individuos com excesso de peso e obesidade apresentam 3 e 7 vezes a
mais, respectivamente, chances de desenvolver diabetes tipo 2 em comparagdo com
aqueles de peso normal (ABDULLAH et al., 2010); em relagcdo as doencgas

cardiovasculares, a obesidade tem forte relagdo sendo que pode ser responsavel
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por 28% dos casos de hipertensdo nos homens e 26% nas mulheres (WILSON et
al.,, 2002); em relacdo ao cancer, cerca de 6% de todos os tipos podem ser
atribuidos a obesidade (POLEDNAK, 2008).

Juntamente a esses impactos clinicos, individuos obesos carregam uma forte
estigmatizacao e preconceito pelo excesso de peso. Caracteristicas depreciativas
como preguigosos, desmotivados, sem disciplina, desleixados e culpabilizacdo do
individuo pela propria condi¢cdo, sao atribuidos a esses individuos pelo fato de
estarem com excesso de peso. Esse esteredtipo tem sido observado em diversos
ambientes, como no trabalho, espagos de educacédo e cuidado da saude. Além
disso, a saude emocional também é impactada, deixando os individuos mais
vulneraveis a quadros de depressao, ansiedade, baixa auto-estima e insatisfacao
com a imagem corporal (PUHL; HEUER, 2009).

No que concerne a obesidade e a DHGNA, os impactos gerados aos
individuos também apresentam grande repercussao. A relagdo entre as duas
patologias, tem sido apontada por ser independente, ou seja, ndo depende de outros
fatores metabdlicos. Esse fato foi demonstrado em duas meta-analises, a primeira
de Li et al. (2016) sugeriu que individuos obesos apresentam 3,5 vezes mais
chances de desenvolver DHGNA quando comparados a individuos magros e além
disso, sugeriu uma relagdo dose-dependente entre IMC e DHGNA. A cada
incremento por 1 unidade de IMC, o risco relativo aumenta 1,2 vezes. No segundo
estudo, de Pang et al. (2015), foi sugerido que a chance de desenvolver DHGNA é
2,9 e 2,3 vezes maior naqueles com IMC e circunferéncia da cintura altas,
respectivamente.

A presenga de comorbidades como a obesidade € sugerida como um fator
que acelera a progressdo da DHGNA para esteato-hepatite, fibrose e cirrose, que
consequentemente faz com que a mortalidade relacionada ao figado também
aumente (YOUNOSSI; HENRY, 2016b). Assim como acontece em relagdo ao
carcinoma hepatocelular (CHC), a presenga da obesidade aumenta o risco de
desenvolver CHC em até duas vezes por fornecer um ambiente estimulante pela
presenca de inflamagéo, estresse oxidativo e lipotoxicidade (BENEDICT; ZHANG,
2017; YOUNOSSI; HENRY, 2016b).

Como repercussao, a DHGNA tem sido relacionada a manifestagbes extra-
hepaticas, ou seja, a sua presenga tem um elo causal com diabetes mellitus tipo 2,

doencas cardiovasculares, doenca renal crdnica, cancer colorretal, disfuncao
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tireoidiana e osteoporose (figura 6) (VANNI et al., 2015). Essa relagao é decorrente
da disfungéo hepatica e da disfungéo do tecido adiposo, que sao responsaveis pela
cascata inflamatoria (aumento da glicose, insulina, lipideos, IGF-1, e citocinas pré-
inflamatorias como PCR, IL-6 e TNFa, por exemplo), criando um ambiente
patogénico favoravel para o desenvolvimento de doengas subjacentes. Esses
resultados corroboram com o estudo de Chacko e Reinus (2016), onde também
mostram a associacido entre DHGNA e as repercussodes extra-hepaticas.

Vanni et al. (2015), apontaram também um aumento na producado de glicose,
lipoproteinas de baixa densidade (LDLs) e reducdo do HDL pelo figado em
portadores de DHGNA. Esses fatores também contribuem para o surgimento dessas

comorbidades.

Figura 6 — Desenvolvimento do risco cardiovascular através de uma variedade de

|

Heart disease: |
. | #ATP genaration

mecanismos patoldgicos

*Cytokines
{systemic TG HHDL-C | Lipotoxicity
Inflammation) 4ApoB | | Ischemia

+ Insdilin + Glucose

+insulin |
production

resistance |

| Dlastolic dysfunction |

—

Hyperinsulinemia | | Type 2 diabetes ! | Atherogenesis ! d“yvmmungllgni

Cardiovascular di

Fonte: Cusi (2012).

Dessa forma, a presenca da obesidade e da DHGNA sao potenciais fatores
de risco para o desenvolvimento de DCNT. De acordo com os dados da
Organizagao Mundial de saude, das 56 milhdes de mortes ocorridas em todo o
mundo, 38 milhdes (67%) foram relacionadas as DCNT, principalmente com as
doencas cardiovasculares (46,2%), cancer (21,7%), doengas respiratérias cronicas
(10,7%) e diabetes (4%). Das 38 milhées de mortes, 16 milhdes (42%) mortes
prematuras (menos de 70 anos), sao evitaveis (figura 7) (WHO, 2014). Por serem
doencas mais caracteristicas da populagdo mais idosa, a tendéncia € que esses

indices aumentem ainda mais, principalmente em paises de baixa e média renda
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(WHO, 2011). Acredita-se que até o ano de 2030, as mortes por DCNT cheguem a
52 milhdes por ano.

Em relagdo as mortes prematuras (em menores de 70 anos), foram 37% em
relagdo as doencgas cardiovasculares, 27% em relacdo a cancer, 8% em relagdo a
doencas crbnicas respiratérias, diabetes foi responsavel por 4% e outras DCNT

foram responsaveis por aproximadamente 24% das mortes.

Figura 7 — Proporcao de mortes globais e mortes por DCNT, em menores de 70

anos em 2012
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Fonte: WHO (2014).

O alcool, tabaco, inatividade fisica e dieta desequilibrada sao fatores de risco
comportamentais possiveis de serem modificados que impactam diretamente na
prevaléncia das DCNT. Individuos que nao praticam atividade fisica apresentam
risco aumentado em 20% a 30% no risco de mortalidade por todas as causas em
comparagao com aqueles que fazem pelo menos 150 minutos de atividade fisica em
intensidade moderada, conforme recomendado pela OMS (WHO, 2014).

No Brasil, de acordo com os dados Departamento de Informatica do Sistema
Unico de Saude (DATASUS) do ano de 2016, as principais causas de morte foram
as doengas do aparelho circulatorio (24,64%), neoplasias (16,43%) e doencgas do
aparelho respiratério (12,06%), que juntas representam cerca de 53,13% das
mortes. Ao acrescentar a 5° maior causa de morte, que se refere a doencas
enddcrinas e nutricionais, o impacto das DCNT na mortalidade chega a quase 60%
(BRASIL, 2018).



46

2.6.2 Impactos financeiros

Com o aumento das prevaléncias da obesidade, os gastos com o tratamento
da obesidade e com as doencas relacionadas, que também sio altamente
prevalentes, tém aumentado substancialmente. Esses gastos ndo se limitam a
apenas a gastos médicos, mas também aos indiretos como a queda na
produtividade devido a morbidade e mortalidade; gastos intangiveis, como pior
qualidade de vida relacionada a saude, estigmatizagcdo social, dificuldade de
deslocamento e problemas psicolégicos (BAHIA; ARAUJO, 2014).

De acordo com o estudo de Withrow e Alter (2011), os gastos com individuos
obesos representam cerca de 0,7% a 2,8% dos gastos totais com saude de um pais
e os custos médicos foram 30% maiores em individuos obesos quando comparados
com individuos eutréficos.

No Brasil, no estudo de Sichieri, Nascimento e Coutinho (2007), foi estimado
o custo de hospitalizagdo associada ao sobrepeso / obesidade e as doencgas
associadas no Sistema Unico de Saude (SUS) no ano de 2001, onde os gastos
chegaram de 3 a 5% do total de gastos em saude. Ja no estudo de Bahia et al.
(2012), os custos associados ao atendimento ambulatorial e internagdes de doengas
relacionadas ao sobrepeso e a obesidade na perspectiva do SUS, chegam a 10% do
total dos custos diretos, representado cerca de US$ 2,1 bilhdes por ano entre 2008 e
2010.

Considerando o alto impacto financeiro causado pela obesidade aos sistemas
publicos, principalmente por estar relacionada a diversas doengas cronicas e pela
sua crescente prevaléncia, o 6nus financeiro causado ao se associar a DHGNA com
a obesidade é ainda maior.

Estima-se que nos Estados Unidos o 6nus com as doencas relacionadas ao
figado seja de 103 bilhdes de ddlares e na Europa 35 bilhdes de euros. Em 10 anos
de carga de DHGNA, o 6nus econémico alcancaria 908 bilhdes de délares nos EUA
e 302 bilhdes na Europa. Adicionado a contribuicdo da obesidade no espectro das
doencas do figado, esses valores no mesmo periodo podem chegar a 1 trilhdo de
dolares e 334 bilhdes de euros nos Estados Unidos e Europa, respectivamente
(YOUNOSSI et al., 2016c¢).

Na faixa etaria de 40 a 65 anos, foram encontrados os maiores custos totais e

em maiores de 65 anos os maiores custos individuais com DHGNA. Esse dado
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reflete a maior prevaléncia da patologia nessa faixa etaria e também a maior
prevaléncia de fatores de risco relacionados a DHGNA (YOUNOSSI et al., 2016c¢).

No estudo de Younossi et al. (2015), dados de pacientes atendidos pelo
Medicare nos Estados Unidos, mostrou que entre 2005 e 2010 houve um aumento
significativo na procura de tratamento para DHGNA, onde os encargos anuais
ambulatoriais passaram de US $ 2.624 + US $ 3.308 em 2005 para US $ 3.608 + US
$ 5.132 em 2010.

Diante desse quadro, faz-se necessario que sejam investidas politicas
publicas que visem a prevengédo da obesidade e promog¢ao de habitos saudaveis ao
longo da vida. Visto que a obesidade tem crescido em niveis alarmantes em todos
0s niveis, mas principalmente nos grupos de baixa renda na populagao brasileira, os
resultados apontam para um cenario preocupante para o sistema de saude do pais
(SICHIERI, 2007).

2.7 PREVENGAO E TRATAMENTO

Considerando a associagao entre obesidade e DHGNA, parte-se do principio
que o controle do excesso de peso exercera impacto no controle da doencga
hepatica. Contudo, €& importante ressaltar, que a prevengcdo da obesidade assim
como das doengas metabdlicas relacionadas a patologia, impactardo de forma
promissora para evitar o desencadeamento da DHGNA.

Dessa forma, compreender o modo como a obesidade se expressa e sua
relagdo com o modo de viver da sociedade moderna impacta no padrao de consumo
alimentar, sendo fundamental a elaboracdo de acdes e politicas publicas voltadas
para a prevencgao e controle desse agravo (BRASIL, 2014a).

A promocgao da alimentagdo saudavel e a pratica de atividade fisica regular
fazem parte das diversas agbes para a promogao da saude da populagdo, que
combinam vertentes de incentivo, promocao e apoio para individuos e coletividades
em ambientes como trabalho, escola, comunidade, meios de comunicacdo e
comércio. Essas vertentes contemplam agdes como incentivo a praticas saudaveis,
rotulagem nutricional, disponibilizacdo de alimentos e preparacdes saudaveis nas
cantinas das escolas e ambientes de trabalho, viabilizagao de espagos publicos para

praticas de atividade fisica, regulamentacdo de venda e propaganda de alimentos
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em cantinas escolares e publicidade dirigida ao publico infantil, entre outros
(BRASIL, 2014a).

O novo Guia Alimentar para a Populagédo Brasileira (BRASIL, 2014b) é uma
importante ferramenta para a promoc¢édo de uma alimentagao saudavel. Traz em seu
conteudo o conceito de alimentos in natura, minimamente processados e
ultraprocessados, assim como orientagdes sobre o consumo dos alimentos, custos,
oferta e publicidade. O Guia sugere que a populagédo dé preferéncia ao consumo de
alimentos in natura, limite o consumo de processados e que os ultraprocessados
sejam evitados ou minimamente consumidos.

A Estratégia Intersetorial de Prevencdo e Controle da Obesidade: para
Estados e Municipios, elaborada pela Camara Intersetorial de Seguranga Alimentar
(CAISAN), reune diversas ag¢des do governo com o objetivo de auxiliar a articulagao
dessas acgdes de forma intersetorial nos estados e municipios, no intuito de prevenir
e controlar a obesidade. Sua elaboragao visa romper o olhar fragmentado e setorial
de enfrentamento dessa patologia, articulando agdes que contemple eixos sociais,
econdmicos, ambientais e politicos (CAISAN, 2014).

A estratégia € dividida em seis eixos, contemplando agées como incentivo a
agricultura familiar, difusdo dos principios e recomendag¢des do Guia Alimentar,
Programa Saude na Escola, Programa Academia da Saude e a Linha de cuidado de
prevencao e tratamento da obesidade no SUS. Além dessas acdes, sao citadas
medidas efetuadas pelo governo a fim de monitorar os teores de sodio, agucares e
gorduras em alimentos processados, assim como reformulagbes dos alimentos
processados por meio de acordos e parcerias com o setor produtivo para a
diminuicdo de acgucares, gordura e sodio presentes nesses alimentos (CAISAN,
2014).

O Ministério da Saude vem fazendo acordos de forma voluntaria com o setor
de produtivo de alimentos por meio de Termos de Compromisso para reduzir o teor
de sédio e acucares presentes em alimentos ultraprocessados como: bebidas
adocadas, biscoitos, bolos, achocolatados em p6 e bebidas lacteas (BRASIL, 2019).
Dentre as estratégias de prevencao da obesidade, podemos destacar também o
Plano de Acbes Estratégicas para o Enfrentamento das DCNT 2011-2022,
elaborado pelo Ministério da Saude em parceria com outros ministérios. A estratégia
define metas, compromissos, acdes e investimentos para o enfretamento das

doencgas que mais impactam no pais. Dentre as metas, destaca-se a redugao de 2%
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ao ano na mortalidade das quatro principais DCNT. Para o monitoramento, s&o
realizados seminarios na area e féruns a fim de discutir e acompanhar as
intervencdes realizadas na saude publica e as repercussdées no perfil de
morbimortalidade no Brasil (BRASIL, 2011).

Em relagao ao tratamento, quando a DHGNA ja esta instalada, o objetivo é
impedir a progressao da patologia para as formas mais graves da doencga e diminuir
a mortalidade relacionada (EASL; EASD; EASO, 2016).

De acordo com a American Association for the Study of Liver Diseases
(AASLD), o primeiro passo seria a intervengédo no estilo de vida do individuo, que
consiste em dieta, pratica de atividade fisica e perda de peso. No que tange a dieta,
€ indicado uma dieta hipocaldrica com reducdo de 500-1000 kcal/dia e que haja
distribuicdo equilibrada entre macro e micronutrientes de forma a priorizar uma
alimentagao preferencialmente composta por alimentos in natura. A composicédo da
dieta € de suma importancia visto que, o consumo de alimentos ricos em gorduras
saturadas, carboidratos refinados, bebidas acgucaras e ricas em frutose estao
associados a patologia. No que diz a respeito ao alcool, é recomendado que o
consumo seja inferior ao limite de risco (<30 gramas/dia para homens e <20
gramas/dia para mulheres) (CHALASANI et al., 2018).

O sedentarismo esta presente de maneira evidente na populacao estudada, o
que contribui para o ganho de peso. Desta forma, recomenda-se a pratica de
atividade fisica para prevenir ou reduzir a esteatose. A combinacédo de treinamento
aerobico e resistido, acompanhado por um profissional especializado, tem sido
apontada como eficaz e devem ser mantidos a longo prazo (CHALASANI et al.,
2018).

Em relagdo a perda de peso, é indicado que haja redugéo de 5 a 10% do
peso corporal. A perda de 5% mostra-se necessaria para melhorar o quadro de
esteatose hepatica e de 7-10% € indicado para a reversdo do quadro de esteato-
hepatite e fibrose, assim como melhora nas taxas de enzimas hepaticas e
caracteristicas histologicas (CHALASANI et al., 2018).

Em alguns casos, o tratamento farmacoldégico pode ser indicado como
coadjuvante no tratamento para a perda de peso na tentativa de impedir a
progresséo da obesidade e suas complicagdes metabdlicas. E indicado também em
casos onde o paciente ndo alcanca a perda de peso necessaria para reverter o
quadro de DHGNA (ABESO, 2016; EASL; EASD; EASO, 2016).
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Para a DHGNA, a literatura tem apontado o uso de sensibilizadores de
insulina, como a metformina, porém sem resultados de melhora histolégica do
figado; as tiazolidinedionas tem se mostrado eficazes para a melhora do quadro de
disfungao do tecido adiposo, resisténcia insulinica e diabetes mellitus tipo 2. Alguns
efeitos secundarios foram apontados pelo o uso, como ganho de peso, fratura éssea
em mulheres e em raros casos, insuficiéncia hepatica (CHALASANI et al., 2018;
EASL; EASD; EASO, 2016).

A presenca do estresse oxidativo € um dos pontos chaves para a lesdo no
figado e progressao para a esteato-hepatite. O uso da Vitamina E, pelo seu
potencial efeito antioxidante, tem sido estudado para o tratamento de DHGNA. De
maneira geral, foi observado que a suplementacdo de doses de 800 Ul/dia
trouxeram efeitos benéficos como diminuicdo das aminotransferases em pacientes
com esteatoto hepatite, melhora da esteatose, inflamagao e balonizagdo. Contudo
ha relatos de poucos beneficios em relagdo ao seu uso e problemas relacionados ao
uso por longo prazo, como em doses maiores que 800 Ul/dia que estaria associada
ao aumento de mortalidade por todas causas. Sua suplementagdo nao € indicada
para pacientes com DHGNA sem biopsia hepatica, na presenca de esteato-hepatite
com diabetes e cirrose (CHALASANI et al., 2018; EASL; EASD; EASO, 2016).

O uso de acido ursodesoxicolico (UDCA) também foi investigado, porém os
resultados apresentados foram pequenos; em relagdo ao Omega-3 também néo
foram encontradas evidéncias que beneficiasse o uso em pacientes com DHGNA,
mas sim para quadros de hipertrigliceridemia em pacientes com DHGNA (EASL;
EASD; EASO, 2016).

Nos casos de inumeros insucessos com as terapias dietéticas,
farmacoldgicas, atividade fisica e ineficiéncia na perda de peso, pacientes com IMC
acima de 35 kg/m? com uma ou mais comorbidades graves associadas (com a
DHGNA) ¢é indicado a cirurgia bariatrica. A articulagéo entre as equipes de Atengao
Basica, de Atencdo Ambulatorial Especializada e de Atengdo Hospitalar
Especializada é necessaria para a estratificagdo do risco e organizagao da oferta de
tratamento cirdrgico nos casos em que é necessario o procedimento, incluindo o
acompanhamento pré e poés-cirurgico (ABESO, 2016; BRASIL, 2014).

A cirurgia bariatrica mostra-se eficiente para a reversdo do quadro de todas
as caracteristicas histolégicas relacionadas a DHGNA, melhorando a sobrevida

daqueles que realizaram o método. Contudo, em pacientes com cirrose,
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especialmente naqueles com cirrose descompensada, os estudos apontam que o
caso deve ser estudado individualmente por apresentar um risco maior do que em
pacientes sem a patologia (CHALASANI et al., 2018).

2.8 AVALIACAO DIETETICA

A transicdo epidemiolégica mudou o perfil de adoecimento da populagéo,
substituindo o quadro de doencas infeciosas por doencas crbnicas nao
transmissiveis (POPKIN, 2001). Diante dessa mudanga, aumentaram as
investigacdes sobre a associacdo dessas doencas com o estilo de vida, ingestao
alimentar, atividade fisica, tabagismo e ingestdo de alcool. Varios estudos tém
apontado a relagdo das DCNT com a alta ingestdo de alimentos ricos em colesterol,
acidos graxos saturados e em outros lipidios e ao baixo consumo de fibras. Assim, a
necessidade em conhecer o perfil alimentar da populagcdo cresceu
consideravelmente em virtude da relagdo entre esses fatores (ANJOS; SOUZA,
ROSSATO, 2009).

Os principais objetivos da avaliagdo do consumo alimentar em populacéo sao:
calculo do balango energético, identificacdo de padrdes alimentares, monitoragao de
tendéncias da ingestdo de determinados alimentos, identificacdo de segmentos da
populagcdo com padrbes alimentares associados a doengas e o planejamento de
programas de assisténcia alimentar (ANJOS; SOUZA; ROSSATO, 2009).

Os estudos dietéticos além de serem importantes para conhecer o perfil
alimentar da populagdo e correlaciona-los com patologias, também sao utilizados
para o diagndstico indireto do estado nutricional de individuos ou populagdes,
auxiliando nos estudos clinicos ou epidemiolégicos; na formulagdo e orientagcdo de
politicas de produgao e comercializagao de alimentos; e o planejamento e avaliagao
de programas de intervengao, a exemplo dos programas de educagao alimentar e
nutricional (VASCONCELOQS, 2007).

Porém, apresentam alguns desafios como a qualidade na coleta das
informacgdes, omissao por parte do entrevistado, sub e superestimacdao dos dados,
calculos dietéticos e interpretacdo dos dados de maneira equivocada, entre outros
(ANJOS; SOUZA; ROSSATO, 2009).



52

2.8.1 Inquéritos alimentares

Os inquéritos alimentares sao técnicas utilizadas para a obtencdo de
informagdes sobre o consumo alimentar e habitos alimentares a nivel individual ou
populacional, podendo ser qualitativa e/ou quantitativo (VASCONCELQOS, 2007).

De acordo com Vasconcelos (2007), existem 6 diferentes métodos de
inquérito dietético: historia alimentar, recordatério de 24 horas (R24), registro diario
de consumo alimentar, pesos e medidas, questionario de frequéncia de consumo
alimentar (QFCA) e pesquisa de or¢camento familiar (POF).

A histéria alimentar é utilizada para obter informagdes de forma retrospectiva,
podendo ser um periodo curto de tempo ou longo. O registro diario obtém as
informacdes do consumo alimentar de forma prospectiva, onde o individuo ou
responsavel anota os alimentos consumidos, quantidade e receitas. Ja o método
pesos e medidas (ou pesagem de alimentos) consiste em pesar os alimentos
consumidos de forma mais precisa ou anotar as medidas caseiras usadas
(VASCONCELOS, 2007).

A Pesquisa de Orgamento Familiar (POF) realizada pelo Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE) ¢é utilizada para estimar as despesas efetuadas com
diferentes itens, inclusive alimentos. Para a coleta das informacbes acerca dos
alimentos e bebidas adquiridos, a familia por 7 dias descreve de forma detalhada
cada produto adquirido, quantidade, valor pago, unidade de medida e local de
compra (PEREIRA; SICHIERI, 2007).

O recordatdrio de 24 horas (R24h) é o método mais utilizado para a obtencao
de informagdes acerca do consumo alimentar. Por meio de entrevista conduzida por
um profissional treinado, o individuo relata seu consumo alimentar no periodo de 24
horas anterior ao dia entrevista. Para reduzir os erros na obtengcdo dos dados é
importante que o entrevistador esteja treinado e que se estabeleca uma boa
comunicagado com o entrevistado a fim de melhorar a lembranga do consumo
alimentar do dia anterior, como também criar um ambiente adequado para estimular
a cooperagao e motivagao (PEREIRA; SICHIERI, 2007).

Para a obtencdo de dados mais confiaveis, € recomendada a utilizacdo de
fotos ou modelos e apresentagdo de utensilios para ajudar a estimar as porg¢oes
consumidas. A utilizacado de recursos para estimular um maior detalhamento do que

foi consumido também é recomendado, como perguntar sobre os ingredientes,
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marca do produto, tamanho da embalagem dos produtos industrializados e
perguntar sobre produtos normalmente omitidos como balas, bebidas, doces e
produtos de adicdo, como azeite, sal, agucar, manteiga, margarina, molhos para
salada e outros temperos (PEREIRA; SICHIERI, 2007).

As vantagens do recordatério 24 horas sao: baixo custo, tempo reduzido para
aplicagao, alta aceitagdo, ndo provocam alteragdo nos habitos alimentares e nao
exige habilidade do entrevistado. Esse método por apresentar uma descrigdo
detalhada dos alimentos, forma de preparo, tipo, marca dos produtos e local onde foi
consumido facilita a avaliagdo do consumo de alimentos ultraprocessados
(PEREIRA; SICHIERI, 2007; WILLETT, 2012).

As desvantagens estdo relacionadas com a memoria, cooperagao do
entrevistado e dificuldade de estimar as quantidades consumidas (PEREIRA;
SICHIERI, 2007). Outra limitacdo é a subestimagdo ou superestimagao que pode
ocorrer devido a possibilidade de a ingestdo no dia anterior a entrevista ser atipica
(WILLETT, 2012).

Além disso, para a estimagao do consumo alimentar habitual, um R24h pode
nao ser o suficiente (WILLETT, 2012). Costa et al. (2006) aponta que trés R24h,
sendo dois dias semanais e um dia do fim de semana, seria o recomendavel para
melhor retratar o habito alimentar.

O Questionario de Frequéncia do Consumo de Alimentar (QFCA) tem sido
considerado o método de escolha em estudos epidemiolégicos. O questionario é
composto por uma lista de alimentos, onde o respondente quando solicitado informa
com que frequéncia cada item é usualmente consumido em média, em numero de
vezes por dia, por semana ou por més, em um dado periodo, geralmente, os ultimos
seis ou 12 meses, sendo assim uma boa ferramenta para estimar o consumo a
longo prazo visto que o registro alimentar e recordatorio 24 horas estimam consumo
pontual (PEREIRA; SICHIERI, 2007).

Entre suas vantagens, podemos citar a estimativa do consumo habitual,
possibilidade de classificar os individuos em categorias de consumo, analise
simples, baixo custo e economia de tempo pelas informacdes serem coletadas com
apenas um QFA. Ja como limitagdes, o fato de ser dependente da memoria,
complexidade na entrevista e dificuldade de estimar a quantidade consumida
(PEREIRA; SICHIERI, 2007).
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3 JUSTIFICATIVA

O presente trabalho é relevante para a Saude Coletiva, pois envolve dois
temas que impactam de maneira significativa no quadro epidemioldgico do Brasil,
assim como na qualidade de vida da populagédo. Por se tratarem de patologias com
fatores de risco modificaveis, a capacidade de resolugéo torna-se mais alta, o que
pode contribuir posteriormente para a diminuicdo da prevaléncia de doencas que
estdo associadas a essas.

A obesidade, como ja caracterizada na revisdo de literatura, € um grave
problema de saude publica e tem sido relacionada a diversas comorbidades, como a
Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica, doengas cardiovasculares e metabdlicas
que contribuem para o aumento da prevaléncia de doencas crbnicas nao
transmissiveis (DCNT).

Considerando a associagao entre a alimentacao, obesidade e DHGNA, assim
como a prevengdao e o tratamento dessas patologias, que s&o baseadas em
modificagdo no estilo de vida, principalmente na adesao a habitos saudaveis e perda
de peso, sdao de suma importancia estudos que avaliam o consumo alimentar e o
estado nutricional nessas populagdes.

Com isso, a avaliacdo do consumo alimentar € de grande interesse por
contribuir para a elaboragdo de novas estratégias de intervencéo, de forma eficaz,
evitando-se assim o surgimento da obesidade e suas decorréncias metabdlicas

responsaveis por diversas patologias, como a DHGNA.
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4 OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar o consumo alimentar e sua relacdo com a Doenga Hepatica
Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA) de jovens adultos com obesidade entre 18 a 30
anos atendidos no Ambulatorio de Obesidade do Nucleo Interdisciplinar de Estudo,
Pesquisa e Tratamento em Nefrologia (NIEPEN)/ UFJF de Juiz de fora, MG.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Descrever o perfil socioecondmico, antropométrico e bioquimico da
populagao.

b) Descrever o consumo alimentar através da contribuicdo energética,
macronutrientes e grau de processamento dos alimentos.

c) Avaliar o perfil antropométrico, bioquimico e consumo alimentar entre o grupo
com e sem DHGNA.

d) Associar a DHGNA com os fatores antropométricos, bioquimicos e consumo

alimentar.
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5 MATERIAIS E METODOS

5.1 AREA DE ESTUDO

A area do estudo foi no Ambulatério de Obesidade do Nucleo Interdisciplinar
de Estudo, Pesquisa e Tratamento em Nefrologia (NIEPEN)/ UFJF/ Juiz de Fora,
Minas Gerais.

A escolha desse local deve-se ao fato de ser um ambulatorio onde séo
realizadas atividades de ensino, assisténcia e pesquisa desde 2007, prestando
atendimento a populagdo entorno da UFJF, de ambos os sexos com caracteristicas
heterogéneas e variado nivel socioeconémico. Recebe alunos de graduacéao e pos-
graduagdo, contando com uma equipe interdisciplinar composta por
endocrinologista, nutricionista, psicélogo e educador fisico.

O projeto faz parte de um estudo maior intitulado “Associacao de fatores de
risco com as complicagcdes cronicas cardiometabdlicas observadas em obesos

jovens”.

5.2 DELINEAMENTO DE ESTUDO

Estudo epidemiolégico transversal, onde foram avaliados individuos com
obesidade primaria, de ambos os sexos, com faixa etaria entre 18 a 30 anos, entre
agosto de 2017 e setembro de 2018 no Ambulatério de Obesidade do Nucleo
Interdisciplinar de Estudo, Pesquisa e Tratamento em Nefrologia (NIEPEN)/ UFJF/

Juiz de Fora, Minas Gerais.

5.2.1 Populagao de estudo

A populagdo de estudo foi constituida por usuarios do Ambulatério de
Obesidade que atendiam aos critérios de inclusdo do estudo. Esse ambulatério
atende usuarios entre 18 a 30 anos recrutados no Projeto de Extensdo Obesidade
ou encaminhados pelas Unidades Bésicas de Saude de Juiz de Fora (MG).
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5.2.2 Amostra

Para o calculo amostral, foi utilizado o programa OpenEpi. Considerado o
numero médio de pacientes atendidos pelo Ambulatorio de Obesidade do Nucleo
Interdisciplinar de Estudo, Pesquisa e Tratamento em Nefrologia (NIEPEN), que é de
300 pessoas e a média da prevaléncia da obesidade considerando os dados do
VIGITEL (2019) — 8% e da POF (2008-2009) — 12% na faixa etaria de 19 a 30 anos,
obtém-se o valor de 9% de prevaléncia, com erro padrao de 1,5% e intervalo de
confianca de 95%.

A partir dos calculos, obtém-se uma amostra de 89 individuos. Optou-se por
considerar uma possibilidade de 20% de perda da amostra devido a caracteristica
de baixa adesdo da populagdo, corrigindo assim o tamanho da amostra para 105

individuos.

5.2.3 Critérios de inclusao

e Ser portador de obesidade primaria.

e |dade entre 18 a 30 anos, de ambos os sexos.

5.2.4 Critérios de nao inclusao

e Ser portador de obesidade secundaria.

e Ser portador de DHGNA secundaria.

e Historico de alcoolismo.

e Consumo de etanol superior a 20g/dia para mulheres e 30g/dia para homens.

e Em uso de medicagdes hepatotdxicas, glicocorticoides e outros horménios.

e Amputagcdo de algum membro e/ou ser cadeirante, o que dificultaria as
avaliagdes antropométricas e composig¢ao corporal.

e Utilizar marca-passo.

e Submetido a intervencéo cirurgica — bariatrica ou lipoaspiragao.

¢ Nao ter realizado o jejum de 8 horas como solicitado.
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5.3 COLETA DE DADOS

Os participantes foram selecionados a partir da agenda de atendimentos do
Ambulatério de Obesidade. As variaveis (Quadro 2) de cada individuo foram
coletadas no mesmo dia pela pesquisadora com o auxilio de graduandos em
Nutricdo. Os participantes do projeto foram previamente treinados para a coleta de
dados e o trabalho foi supervisionado durante todo o processo.

Os pacientes ao chegarem no laboratorio, foram direcionados para a sala de
consultas a fim de coletar as informacgdes necessarias. A coleta de dados foi dividida
em trés momentos: no primeiro, os participantes responderam questdes acerca das
variaveis demogréficas, socioecondmicas e comportamentais (APENDICE B) e
posteriormente foram direcionados para a afericdo das variaveis antropométricas.
Em um segundo momento, apdés a coleta das primeiras informacdes, os
participantes foram convidados a responder o Questionario de Frequéncia Alimentar
(QFA) (ANEXO A), para a avaliacdo dos seus habitos alimentares. Ja no terceiro
momento, os participantes foram direcionados a uma sala especifica para avaliacéao
ultrassonografica e de pressao arterial pelo Médico Radiologista responsavel. Ao
final da consulta, os participantes receberam orientacdo nutricional de acordo com
as informacdes coletadas afim de melhorar seus habitos alimentares.

Para a coleta de sangue venoso, os participantes foram agendados
posteriormente a consulta e receberam orientagdes sobre o jejum de 12 horas

necessario.

Quadro 2 — Variaveis do estudo

Variaveis demograficas, socioeconomicas e comportamentais

VARIAVEL TIPO DESCRICAO

Sexo Categorica Feminino ou Masculino

Idade Continua Anos

Raca Categorica Branco, amarelo, pardo ou
negro

Nivel de escolaridade Categorica Ensino fundamental
incompleto ou completo;
ensino médio completo e
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incompleto; técnico
incompleto ou completo;
ensino superior completo

ou incompleto

Estado Civil Categorica Solteiro, casado,
divorciado ou viuvo

Renda familiar Continua R$

Fumante Categorica Sim ou Nao

Uso de alcool Categorica Sim ou Nao
Continua: Doses

Pratica de Atividade Fisica | Categdrica Sim ou Nao;

Continua: Frequéncia

Variaveis Antropométricas

VARIAVEL TIPO DESCRICAO

Peso Continua Kg

Altura Continua Centimetro

indice de Massa Corporal | Continua kg/m?

(IMC)

Circunferéncia da cintura | Continua Centimetro

(CC)

Circunferéncia do Pescogo | Continua Centimetro

(CP)

Circunferéncia da Quadril | Continua Centimetro

(CQ)

Variaveis do Consumo Alimentar
VARIAVEL TIPO DESCRICAO

Energia Total (VET) Continua % do Valor Energético
Total (VET)

Carboidrato Continua % do Valor Energético
Total (VET)

Proteina Continua % do Valor Energético
Total (VET)

Lipideo Continua % do Valor Energético
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Total (VET)
Alimentos In Natura ou | Continua % do Valor Energético
Minimamente Processado Total (VET)
Alimentos Processados e | Continua % do Valor Energético
Ingredientes Culinarios Total (VET)
Alimentos Continua % do Valor Energético

Ultraprocessados

Total (VET)

Variaveis Ultrassonografica e Clinica

VARIAVEL TIPO DESCRICAO
Grau de Esteatose | Categorica Grau 0 (auséncia) 1, 2 ou
Hepatica 3
Hipertensao Continua Mg/Hg

Variaveis Bioquimicas

VARIAVEL TIPO DESCRICAO
Glicemia em jejum Continua Mg/dL
Hemoglobina Glicada Continua %
Insulina Continua Mu/mL
HOMA-IR Continua -

Fonte: Elaborado pela autora (2020).

5.3.1 Variaveis demograficas, socioeconémicas, clinicas e comportamentais

Durante a consulta, os pacientes responderam um questionario (APENDICE

B) que continham informacgdes de identificagdo como sexo, idade, raga/cor, estado

civil; informagdes socioecondmicas e comportamentais como nivel de escolaridade,

renda, numero de pessoas que compde o grupo familiar, pratica de atividade fisica,

fumante, roncador habitual e para as mulheres, idade da menarca. Também foi

consultado o prontuario do paciente para verificar a presengca de outras doengas e

uso de medicamentos.

5.3.2 Variaveis antropométricas
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5.3.2.1 Peso

O peso foi aferido a partir da balanga digital da marca Welmy modelo 200/5.
Os individuos foram pesados de pé, descal¢os, com os bragos estendidos ao longo
do corpo e pés juntos, obedecendo as padronizagbes do Ministério da Saude
(BRASIL, 2011).

5.3.2.2 Estatura

A estatura foi obtida a partir do estadibmetro de campo de modelo
Alturaexata, com escala em centimetros e precisdo de milimetro. Os individuos
ficaram de costas para o aparelho, em posicao ereta, como pés unidos e olhando
para frente. O esquadro movel foi movido até a cabeca do individuo, realizando-se

assim a leitura no milimetro mais préximo (BRASIL, 2011).
5.3.2.3 Indice de Massa Corporal (IMC)

O indice de Massa Corporal, calculado através da divisdo do peso (kg) pela
altura ao quadrado (m?), foi utilizado para a classificagdo do estado nutricional. A

classificagao (quadro 3) utilizada foi a sugerida pela OMS (WHO, 1995).

Quadro 3 — Classificagao do IMC em adultos

IMC (Kg/m?) Diagnéstico Nutricional
<16,0 Magreza grau Il
16 a 16,9 Magreza grau Il
17 a 18,4 Magreza grau |
18,5a24,9 Eutrofia
24,9a29,9 Sobrepeso
30 a 34,9 Obesidade grau |
34,9 a40 Obesidade grau Il
2 40 Obesidade grau lll

Fonte: WHO (1995).
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5.3.2.4 Circunferéncia da cintura

Para a circunferéncia da cintura, foi utilizada fita inelastica com 2 metros. Na
avaliacéo foi seguida uma das referéncias recomendada pela Diretriz Brasileira de
Obesidade (2016), onde foi solicitado ao paciente que em posi¢cao supina inspirasse
profundamente e ao final da expiragdo, no maior circunferéncia abdominal, entre a
ultima costela e a crista iliaca fosse realizada a leitura de acordo com a
recomendacgao da OMS.

Para a classificacdo (quadro 4), foi utilizada a referéncia da Organizagao
Mundial de Saude (WHO, 1998).

Quadro 4 — Classificagao da circunferéncia da cintura em adultos

Risco de complicagdées metabdlicas Homem Mulheres
Aumentado =94 cm =80 cm
Muito aumentado =102 cm = 88 cm

Fonte: WHO (1998).

5.3.2.5 Circunferéncia do quadril

Para a mensuracdo da circunferéncia do quadril, posicionou-se a fita
inelastica no maior didmetro, passando sobre os trocanteres maiores. A medida foi
realizada para o calculo da relagdo cintura-quadril (RCQ), onde se utilizou a

classificagdo (quadro 5) proposta pela Organizagdo Mundial da Saude (1998) para

adultos.

Quadro 5 - Classificacdo da relacéo cintura-quadril em adultos
Relagao cintura-quadril Homens Mulheres
Risco aumentado >1 >0,85

Fonte: WHO (1998).

5.3.2.6 Circunferéncia do pescogo
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Para essa medida, com o individuo em posi¢ao ereta olhando para frente,
posicionou-se a fita na base do pescog¢o na altura da cartilagem cricotireoideia. Em

homens com proeminéncia, a circunferéncia foi aferida abaixo da proeminéncia.

5.3.3 Avaliacao do consumo alimentar

Para a avalicdo do consumo alimentar, foi utilizado o Questionario de
Frequéncia Alimentar ELSA-Brasil (QFA ELSA-Brasil) (ANEXO A) versao reduzida
validada por Mannato (2013). O questionario foi conduzido e preenchido por um
profissional de nutricdo previamente capacitado. Para auxiliar no preenchimento do
QFA, foi utilizado o livro fotografico “Consumo Alimentar — Visualizando Porgbes —
Série Nutricdo e Metabolismo”, proposto por Monteiro et al. (2007), que contém os
alimentos quantificados em medidas caseiras, auxiliando assim na aproximacao do

consumo habitual relatado.

5.3.3.1 Questionario de Frequéncia Alimentar ELSA-Brasil (QFA ELSA-Brasil)

No dia da coleta de dados, apds a avaliagcdo antropométrica, o paciente foi
convidado a responder o QFA ELSA-Brasil.

O questionario semiquantitativo refere-se ao consumo habitual dos 12 meses
anteriores a data da coleta e contém 76 itens alimentares divididos nos seguintes

grupos: “paes, cereais e tubérculos”,

frutas”, “verdura, legumes e leguminosas’,
‘ovos, carnes, leites e derivados” e “grupo de massas e outras preparagdes”.

O entrevistador iniciou a coleta apresentando o questionario ao participante e
posteriormente solicitou que respondesse quais alimentos e bebidas ele consumia,
em qual quantidade (em medida caseira) e frequéncia, essa representada pelas

opgdes: “mais de 3x/dia”, “2 a 3x/dia”, “1x/dia”, 5 a 6x na semana”, “2 a 4x na

semana’, “1x na semana”, “1 a 3x no més”, “nunca/quase nunca”.

A frequéncia do consumo alimentar relatada pelos participantes foi convertida
em frequéncia diaria. Na opcado “mais de 3x/dia”, a quantidade relatada foi
multiplicada por 3 e “1x/dia” foi multiplicada por 1; nas opg¢des onde a frequéncia foi
expressa em intervalos de tempo, utilizou-se a média dos intervalos para a

multiplicagao, dividido pelo periodo, se semanal (7) e mensal (30).
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Os alimentos referidos pelos participantes no QFA foram classificados em 3

grupos de acordo com a classificagdo NOVA proposta por Monteiro et al. (2016); em

relagdo aos ingredientes culinarios processados, esses foram inseridos no segundo

grupo:

Quadro 6 — Alimentos divididos de acordo com o grau de processamento

Grupo

Alimentos

In Natura ou Minimamente processados

Arroz e cereais, frutas ou sucos
naturais (sem adicao de acucar),
leguminosas, vegetais, farinhas e
massas raizes e tubérculos,
carnes, ovos, leite pasteurizado,
café, cha, oleaginosas, entre

outros;

Processados e Ingredientes Culinarios

Processados

Acucar, melado, rapadura, sal,
manteiga com sal, mel extraido
de favos de colmeias, creme de
leite, vinagre, conserva de
hortalicas, leguminosas, queijos,
paes, frutas em calda, entre

outros;

Ultraprocessados

Biscoitos, pades de forma,
sorvetes, chocolates, balas e
guloseimas em geral,
achocolatados e bebidas com
sabor de frutas, produtos
congelados prontos para aquecer
incluindo tortas, pratos de massa
e pizzas pré-preparadas, entre

outros;

Fonte: Monteiro et al. (2016).
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ApoOs a classificacdo, as quantidades relatadas pelos participantes em
medidas caseiras foram convertidas em gramas a partir do livro “Tabela para
Avaliagdo de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras” — editora Atheneu, 52
edicdo (PINHEIRO et al, 2008). Para as preparagbes foi realizado um
desmembramento a partir de receitas padrodes.

Em um terceiro momento, os alimentos e suas respectivas quantidades foram
inseridos no programa DietWin Plus, afim de se obter a ingestdo total de energia,
assim como a quantidade de energia proveniente cada grupo do processamento e
quantidade de macronutrientes (carboidrato, proteina e lipideos) Para os alimentos

que nao estavam no programa, foi consultado o rétulo do produto.

5.3.4 Diagndstico da Doenga Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica

ApOs a coleta dos dados do consumo alimentar, o paciente foi encaminhado
para uma sala para a realizagdo do exame de imagem ultrassonografico. O médico
radiologista responsavel pelo exame nao teve contato prévio com o paciente, assim
como com os seus dados clinicos. Os pacientes foram avaliados em decubito dorsal,
com elevacao do brago direito e jejum de 8 horas.

O equipamento utilizado para o diagnéstico foi o ultrassom modelo
LOGIQ e (General Electric; Milwaukee, WI, EUA) com transdutor convexo de 3,5
MHz, onde foi seguido o seguinte protocolo:

a) ganho total: ajustado de modo que o conteudo liquido da vesicula biliar e o
sangue no interior da veia cava inferior se apresentassem anecogénicos. Curva de
ganho calibrada na posigéo neutra;

b) posicionamento do paciente: decubito dorsal horizontal,

c) varredura do transdutor realizada no hipocbndrio direito nos eixos
longitudinal, transversal e obliquo.

Assim, foram avaliadas as dimensdes do figado e ecotextura do parénquima,
permitindo a classificagdo da DHGNA em graus (1,2, ou 3) baseando-se na
referéncia de Saadeh et al. (2002). Determinou-se o0 aspecto ultrassonografico da
esteatose pelo aumento difuso da ecogenicidade hepatica, que pode ser notada
comparando-se a ecogenicidade do figado com a do cértex renal ou do bago.

Os pacientes que apresentaram esteatose hepatica a ultrassonografia,

realizaram exames laboratoriais complementares para diagndstico diferencial da
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DHGNA primaria ou secundaria. Foram solicitados Anti-HCV, Ag HBs, Anti HBs, Anti
HBc, Anti HAV IgG, ferro, ferritina e cobre, TGO, TGP, GGT, fosfatase alcalina para
descartar hepatites virais, hemacromatose e Doenga de Wilson, doencas essas que
estdo relacionadas com a DHGNA secundaria. Aqueles com DHGNA de causa
secundaria ndo foram incluidos neste estudo.

Posteriormente ao ultrassom, foi verificado com o participante o seu consumo
alcodlico. Foram considerados alcoolistas aqueles com consumo superior a 30g/dia
para homens e 20g/dia para mulheres (NEUSCHWANDER-TETRI; CADWELL et al.,
2003). A quantidade de alcool auto relatada foi mensurada em drinks, a partir da

referéncia de Babor et al. (2001).

5.3.5 Pressao Arterial

A pressao arterial foi aferida por um profissional de saude capacitado em uma
sala reservada. A afericdo foi feita por 3 vezes em dias diferentes nos dois bracos
por um esfigmomanémetro manual, seguindo o protocolo sugerido pela 72 Diretriz
Brasileira de Hipertensado Arterial. Para analise foi considerado a média entre as 3

aferigdes.

5.3.6 Orientagao Nutricional

Ao final das avaliagdes, o paciente recebeu orientagcdes nutricionais através
da equipe de nutricdo presente no local, assim como teve a oportunidade de

salientar suas duvidas.

5.3.7 Exames bioquimicos

Foi realizada uma coleta de 10mL de sangue venoso a partir de agendamento
prévio dos participantes em um momento posterior a consulta, apos jejum de 12
horas. Foram realizadas as seguintes analises bioquimicas: glicemia de jejum,

hemoglobina glicada e insulina.

a) Glicemia em Jejum:

Dosada através do método enzimatico colorimétrico.
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Quadro 7 — Classificagao da glicemia em jejum (mg/dl)

Categoria Valores em jejum
Glicemia Normal <100
Tolerancia a glicose diminuida =100 a <126
Diabetes Mellitus > 126

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes (2017).

b) Hemoglobina Glicada:

Dosada através da Cromatografia Liquida de Alta Performance (HPLC).

Quadro 8 — Classificagdo da hemoglobina glicada em jejum (%)

Categoria Valores de Referéncia
HbA1c Normal <57
HbA1c Alto Risco para Diabetes =257a<64
HbA1c Diabetes Mellitus 26,5

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes (2017).

c) Insulina e HOMA IR:

A insulina foi dosada pelo método de quimioluminescéncia. A partir da
dosagem de glicose e insulina, calculou-se o indice de Homeostasis Model
Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR), para a avaliagdo da resisténcia
insulinica. A férmula utilizada para o calculo segue a referéncia da Diretriz da
Sociedade Brasileira de Diabetes (2017).

HOMA IR= [(glicemia em mg/dL) x (insulinemia em pyU/mL)] / 405

Para a classificagao da resisténcia insulinica (quadro 9), utilizou-se o ponto de

corte estabelecido por Geloneze et al. (2009).
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Quadro 9 — Ponto de corte HOMA-IR

Populacao Valor de corte para HOMA-IR

Adultos e ldosos >2.71

Fonte: Geloneze et al. (2009).

ApoOs a realizagdo dos exames bioquimicos, foi realizado um novo contato
com os pacientes solicitando que retornassem ao ambulatério a fim de dar

continuidade ao acompanhamento médico e nutricional.
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6 ANALISE DE DADOS

Inicialmente foram realizadas analises de verificacbes de consisténcia com
intuito de assegurar a integridade do banco de dados. As variaveis quantitativas
foram analisadas quanto a presenca de outliers e o tipo de distribuigcao.

As variaveis continuas foram analisadas inicialmente para verificar a
possibilidade de utilizacado de testes paramétricos. Caso as variaveis apresentassem
simetria entre -2 e +2 e curtose entre -9 e +9, elas seriam consideradas
“suficientemente normais” para a utilizacdo de testes paramétricos. As demais
variaveis que nao apresentaram distribuicdo normal, foram ranqueadas
anteriormente a aplicagao dos testes.

A amostra foi separada de acordo com a presenga ou ndo de Doenca
Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA). Utilizou-se as medidas de tendéncia
central e dispersdao (média e desvio padrdao) para a descrigdo das variaveis
quantitativas. O teste de Levene foi utilizado para a detecgao de variaveis que nao
apresentavam homogeneidade de variancia. Para a comparagéo entre os grupos foi
realizado o teste t de Student para as variaveis com homogeneidade de variancia,
enquanto o teste de Welch foi utilizado para as que nao apresentaram
homogeneidade de variancia.

Para as medidas qualitativas, foram utilizadas frequéncias absolutas e
relativas (percentuais e numeros absolutos) e para as variaveis categoéricas, foi
realizado o teste do Qui — Quadrado para associagéo.

Em relacdo a anadlise dos fatores associados a DHGNA, realizou-se a
regressao logistica multivariada. Para tal, as variaveis independentes coletadas
foram dicotomizadas em grupo 1 e 2, sendo o segundo grupo aquele com valores
superiores a 50% do grupo. Como variavel dependente, o grau de DHGNA foi
dicotomizado em presencga ou auséncia da comorbidade.

Inicialmente foi realizado analise univariada de Qui-Quadrado para a selecao
das variaveis que apresentaram valores inferiores a 20% (p<0,20). Posteriormente
as variaveis que atendiam ao critério e que nao eram colineares, foram inseridas no
modelo multivariado da regressao logistica.

Para a interpretacédo, foi adotado associagcédo estatisticamente significante

valores de p<0,05. O teste de teste Hosmer-Lemeshow foi empregado para avaliar a
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consisténcia do ajuste do modelo final (considerando valor adequado p<0,05) e para
explicar o poder explicativo, a analise foi por Nagelkerke R Square.

Os dados foram analisados por meio do software estatistico Statistical
Package for the Social Sciences® (SPSS) versao 20.0, considerando um nivel de

significancia de p<0,05.



Quadro 10 — Variaveis independentes testadas no estudo
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Variaveis Grupo

Independente
Sexo Grupo 0: Feminino Grupo 1: Masculino
Variaveis Antropométricas e Comportamental

Independente
Peso (Kg) Grupo 0: = 106,35 Grupo 1: 2 107,25
IMC (kg/m?) Grupo 0: < 38,38 Grupo 1: > 38,38
Circunferéncia da Cintura (cm) Grupo 0: £120,5 Grupo 1: 2121
Circunferéncia do Pescoco (cm) Grupo 0: =39 Grupo 1: 240
Circunferéncia do Quadril (cm) Grupo 0: =127 Grupo 1: 2128
Inatividade Fisica Grupo 0: Sim Grupo 1: Nao
Variaveis Bioquimicas

Independente
Insulina (Ul/ml) Grupo 0: =11,5 Grupo 1: 2124
Glicemia em jejum (mg/dl) Grupo 0: < 86,3 Grupo 1: 2 86,4
Hemoglobina Glicada (%) Grupo 0: =5,30 Grupo 1: 25,40
Variaveis do Consumo Alimentar

Independente
Valor Energético Total (kcal/dia) Grupo 0: =2331,6 Grupo 1: 22345,3
Alimentos In Natura (%) Grupo 0: = 50,64 Grupo 1: 251,36
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Alimentos Processados (%) Grupo 0: = 12,99 Grupo 1: 213,05
Alimentos Ultraprocessados (%) Grupo 0: = 32,53 Grupo 1: 232,70
Carboidrato (%) Grupo 0: 53,4 Grupo 1: > 53,4
Proteina (%) Grupo 0: <18,4 Grupo 1: > 18,4
Lipideos (%) Grupo 0: < 26,83 Grupo 1: >26,83

Fonte: Elaborada pela autora (2020).
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7 ASPECTOS ETICOS

O projeto foi elaborado de acordo com a Resolugdo 466/12 do Conselho
Nacional de Saude (CNS) e a Norma Operacional N° 001/2013.

Para os voluntarios foram explicados os objetivos da pesquisa, os protocolos
e procedimentos a serem realizados e, apdés concordarem, foi solicitado que
assinassem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice A).

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos da Universidade Federal de Juiz de Fora, parecer numero: 2.475.428
(Anexo C).
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8 RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados e discusséo desse estudo sdo apresentados no artigo original “A
frequéncia da Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica é maior em jovens adultos
com IMC, insulinemia e hemoglobina glicada elevados” que sera submetido a revista

Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Metabologia.
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ARTIGO ORIGINAL: A FREQUENCIA DA DOENGA HEPATICA GORDUROSA NAO
ALCOOLICA E MAIOR EM JOVENS ADULTOS COM IMC, INSULINEMIA E
HEMOGLOBINA GLICADA ELEVADOS

RESUMO

Introdugao: A obesidade €& responsavel por diversas complicagbes metabdlicas,
dentre elas a Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcoolica (DHGNA). Obijetivo:
Avaliar a relagdo do consumo alimentar e as variaveis comportamentais,
antropométricas e bioquimicas com a DHGNA em jovens adultos com obesidade.
Materiais e métodos: Estudo epidemiolégico, de delineamento transversal,
incluindo jovens adultos com obesidade, de ambos os sexos, com idade de 18 a 30
anos atendidos em um ambulatério. Foram avaliados indicadores comportamentais,
antropométricos, bioquimicos e dietéticos. Os voluntarios foram convidados a
comparecer em jejum de 8 horas para a afericdo das medidas e exame
ultrassonografico para verificacdo do tecido hepatico. Resultados: A amostra foi
composta por 95 individuos com média de idade de 23,53 anos (+3,09), sendo
71,6% do sexo feminino, 70% sedentarios e 41% com resisténcia insulinica. Além
disso, 76,84% apresentava algum grau de DHGNA. As variaveis peso (p<0,001),
IMC (p<0,001), circunferéncia da cintura (p<0,001), circunferéncia do pescogo
(p=0,018), circunferéncia do quadril (p=0,001), relagado cintura-quadril (p=0,001),
HOMA-IR (p<0,001), insulina (p<0,001), hemoglobina glicada (p=0,006), pressao
arterial sistélica (p=0,015) e diastdlica (p=0,025) e alimentos processados (p=0,032)
foram estatisticamente diferentes entre os grupos, sendo maior naqueles individuos
com DHGNA. Observou-se também a associagdo da DHGNA com o IMC (p=0,03),
insulina (p= 0,03) e hemoglobina glicada (p=0,01) mais elevados a partir da

regressao logistica multivariada. Conclusao: O IMC, insulina e hemoglobina glicada
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mais elevados foram associados a DHGNA. A obesidade apresenta importantes
repercussdes metabdlicas que impactam na saude do individuo, reforgando assim a

necessidade de agdes de promog¢ao de habitos saudaveis.

Palavras-chave: obesidade; doenga hepatica gordurosa nao alcodlica; IMC;

insulina; consumo alimentar.

INTRODUGAO

A Doenga Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA) é denominada um
conjunto de anormalidades que acometem o figado na auséncia de consumo
excessivo de alcool, podendo variar de esteatose simples, sem sinais inflamatoérios,
ou com injuria inflamatoria e hepatocelular, como esteato-hepatite n&o alcodlica, que
pode evoluir para fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular ().

Apresenta uma prevaléncia de 25% na populagdo em geral, porém esta
prevaléncia aumenta paralelamente com o excesso de peso, chegando até a 95 %
nos pacientes com obesidade que apresentam resisténcia insulinica (RI) ©.

A patologia se desenvolve a partir da deposigdo de gordura nos hepatocitos.
Inumeros fatores estido associados a esse acumulo, como consumo excessivo de
alcool, drogas, medicamentos, defeitos genéticos e nutricdo parenteral. Porém a
obesidade e a resisténcia insulinica (Rl) sdo as etiologias mais comumente
associadas. Apontadas como causas primarias juntamente com a
hipertrigliceridemia, hiperlipidemia e diabetes mellitus sao os principais fatores de
risco associados a doenga ¢,

Nos individuos com excesso de peso, observa-se que uma dieta rica em
carboidratos e gorduras associada com uma lipdlise aumentada do tecido adiposo
visceral sao responsaveis por uma maior oferta plasmatica de acidos graxos livres
(AGL). Estes AGL em associagao com as citocinas inflamatérias, também liberadas
pelo tecido adiposo visceral, sao responsaveis pelo desenvolvimento da resisténcia

insulinica (RI) 487,
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O excesso de AGL provocam acumulo de triglicérideos hepatico enquanto a
RI estimula a lipogénese hepatica de novo e inibicdo da B-oxidagdo responsaveis
pelo aparecimento da DHGNA ¢.6.7),

Diante do exposto, a pesquisa teve como objetivo avaliar a relagdo do
consumo alimentar e as variaveis comportamentais, antropomeétricas e bioquimicas
com a Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (DHGNA) em jovens adultos com

obesidade.

MATERIAIS E METODOS

Estudo epidemiologico de desenho transversal, no qual foram avaliados
individuos com obesidade, de ambos os sexos, atendidos no Ambulatorio de
Obesidade do Nucleo Interdisciplinar de Estudo, Pesquisa e Tratamento em
Nefrologia (IMEPEN) / UFJF / Juiz de Fora, Minas Gerais.

Foram incluidos aqueles que apresentavam obesidade primaria, com idade
entre 18 a 30 anos, de ambos os sexos. Como fator de néo inclusdo, excluiu-se
aqueles com obesidade secundaria, portador de DHGNA secundaria, histérico de
alcoolismo, consumo de etanol superior a 20g/dia para mulheres e 30g/dia para
homens, em uso de medicag¢des hepatotdxicas, glicocorticoides e outros horménios,
ter amputado algum membro e/ou ser cadeirante, o que dificultaria as avaliagdes
antropométricas e composicao corporal, utilizar marca-passo, ter sido submetido a
intervencao cirurgica (bariatrica ou lipoaspiracdo) e nao ter realizado o jejum de 8

horas como solicitado.

DELINEAMENTO DA AMOSTRA

Para o calculo amostral, foi utilizado o programa OpenEpi, a partir do numero
médio de atendimentos do ambulatério, que é de 300 pessoas. Considerando a
média de prevaléncia da obesidade no Brasil, de acordo com os dados da POF @) de
12% e de 8% considerando os dados do Vigitel de 2019 ©) na faixa de 19 a 30 anos,
obtém-se a média de 9% de prevaléncia da patologia, com erro padrao de 1,5%,
intervalo de confianca de 95% e previsao de perda de 20%.

A partir dos calculos, obteve-se uma amostra de 89 individuos. Optou-se por

considerar uma possibilidade de 20% de perda da amostra devido a caracteristica
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de baixa adesao da populagao, corrigindo assim o tamanho da amostra para 105
individuos. Dos 105 voluntarios recrutados para o estudo, dez foram excluidos (3
eram adolescentes e 7 apresentavam sobrepeso) porque n&o atendiam aos critérios
de incluséo.

Os voluntarios que atendiam aos critérios de inclusao (ser portador de
obesidade primaria) foram selecionados a partir da agenda de atendimentos. Os
critérios de exclusdo foram: ser portador de obesidade e DHGNA secundarias;
histérico de alcoolismo (consumo de alcool superior a 30g/semana para homens e
20g/semana para mulheres); em uso de medicagdes hepatotdxicas, glicocorticoides
e outros hormoénios; utilizar marca-passo; e submetido a intervengao cirurgica como
bariatrica e lipoaspiragao.

Em conformidade as questbes éticas, foi obtida a aprovagdo do Comité de
Etica em Pesquisas com Seres Humanos da Universidade Federal de Juiz de Fora
(parecer: 2.475.428).

VARIAVEIS DO ESTUDO

Todas as medidas foram coletadas no mesmo dia, antes de qualquer
intervencao nutricional, individualmente, pela pesquisadora responsavel com o
auxilio de uma equipe, a qual foi devidamente treinada e supervisionada em todo o
processo.

Inicialmente, os voluntarios responderam a um questionario contendo
informacdes de identificagcdo, socioecondmicas e comportamentais. Foi verificado
através do prontuario dos voluntarios a presenga de outras patologias e uso de
medicamentos.

Para avaliacdo do estado nutricional, foram utilizados peso, estatura e
calculado o indice de Massa Corporal (IMC). Para a afericdo do peso, foi utilizado a
balancga digital da marca Welmy (modelo W 200/5). A estatura foi mensurada através
do estadibmetro de campo (Alturaexata®). O grau de excesso de peso foi
determinado pelo IMC, sendo classificado de acordo com a recomendagao para
adultos da OMS (19),

Para a circunferéncia da cintura (CC) foi utilizado uma fita métrica inelastica
com 2 metros seguindo a recomendagdo da OMS, (' a medida foi realizada no

ponto médio entre o rebordo costal inferior e a crista iliaca (9.
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Para a mensuragdo da circunferéncia o do quadril (CQ) posicionou-se a fita
ao redor da regido do quadril, na area de maior protuberancia. As medidas PC e PQ
foram utilizadas para calcular o indice relag&o cintura-quadril (RCQ).

A circunferéncia do pescoco (CP) foi realizada com o individuo em posigéo
ereta olhando para frente, com a fita na base do pescog¢o na altura da cartilagem
cricotireoideia ("), Em homens com proeminéncia, a circunferéncia foi aferida abaixo
da proeminéncia.

Para estimar o consumo alimentar, foi aplicado um Questionario de
Frequéncia Alimentar (QFA), versao reduzida com 76 alimentos ('2). Para cada item,
o participante informou a frequéncia do consumo habitual (diaria, semanal ou
mensal) relativa ao ultimo ano e a quantidade em medida caseira ingerida. Para
auxiliar os participantes na mensuragcéo dos dados, foi utilizado um livro fotografico
(13) que contém os alimentos quantificados em medidas caseiras, auxiliando assim
na aproximagao do consumo habitual relatado.

Em seguida, as medidas foram convertidas em gramas ('4) e frequéncia diaria.
Em relacdo ao grau de processamento, cada alimento e bebida da lista foi
classificado de acordo com a classificagdo NOVA (1%, sendo o grupo 1 os alimentos
in natura, minimamente processados ou prepara¢des a base desses alimentos;
grupo 2: alimentos processados e ingredientes culinarios e grupo 3: alimentos
Ultraprocessados.

Para a avaliacdo hepatica, utilizou-se o equipamento de ultrassom modelo
LOGIQ e (General Electric; Milwaukee, WI, EUA) com transdutor linear 12L (5-13
MHz). Foi avaliado as dimensdes do figado e ecotextura do parénquima, permitindo
a classificagdo da esteatose em graus 1, 2 ou 3. Foi determinado o aspecto
ultrassonografico da esteatose pelo aumento difuso da ecogenicidade hepatica.
Posteriormente ao exame, foi coletado informagdes sobre o consumo de alcool,
sendo considerados alcoolistas aqueles com consumo superior a 20g/dia para
mulheres e 30g/dia para homens ('®), Para o calculo do consumo, seguiu-se a
referéncia de Babor et al. (2001) ("),

Para a afericdo da pressao arterial foi utilizado um esfigmomandmetro
manual, em ambiente reservado, apdés 5 minutos de repouso (por um profissional da
saude treinado. Para fins de analise, foi considerada a média das trés afericbes dos

dois bragos (18),
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Em um segundo dia, foi realizado uma coleta de 10mL de sangue venoso
apos jejum de 12 horas, por um profissional capacitado, para a avaliagao da glicemia
de jejum, hemoglobina glicada e insulina. A classificagao da glicemia e hemoglobina
seguiram as recomendagdes da Sociedade Brasileira de Diabetes (9. Para o calculo
do indice HOMA-IR utilizou-se a equacéo disponibilizada pela mesma referéncia (19,
Apods o calculo, os pacientes foram classificados dentro do valor de referéncia de >

2,7 para resisténcia insulinica (%),

ANALISE ESTATISTICA

As variaveis continuas foram analisadas inicialmente para verificar a
possibilidade de utilizacado de testes paramétricos. Caso as variaveis apresentassem
simetria entre -2 e +2 e curtose entre -9 e +9, elas seriam consideradas
“suficientemente normais” para a utilizacdo de testes paramétricos. As demais
variaveis que nao apresentaram distribuicdo normal, foram ranqueadas
anteriormente a aplicagao dos testes.

A amostra foi separada de acordo com a presenca ou ndao de DHGNA.
Utilizou-se as medidas de tendéncia central e dispersdo (média e desvio padrao)
para a descricdo das variaveis quantitativas. O teste de Levene foi utilizado para a
detecgdo de variaveis que nao apresentavam homogeneidade de variancia. Para a
comparacgao entre os grupos foi realizado o teste t de Student para as variaveis com
homogeneidade de variancia, enquanto o teste de Welch foi utilizado para as que
nao apresentavam.

Para as medidas qualitativas, foram utilizadas frequéncias absolutas e
relativas (percentuais e numeros absolutos) e para as variaveis categoéricas, foi
realizado teste Qui-Quadrado para associagao.

Em relacdo a analise de associacdo a DHGNA, realizou-se a regressao
logistica multivariada, sendo que as variaveis independentes foram dicotomizadas,
sendo o segundo grupo pertencente aqueles com os valores elevados. Como
variavel dependente, a DHGNA foi dicotomizada em presenca ou auséncia da
comorbidade.

Inicialmente foi realizada analise univariada de Qui-Quadrado para a selecao

das variaveis que apresentaram valores inferiores a 20% (p<0,20). Posteriormente
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as variaveis que atendiam ao critério e que ndo eram colineares, foram inseridas no
modelo multivariado da regressao logistica.

Para a interpretacédo, foi adotado associagcédo estatisticamente significante
valores de p<0,05. O teste de teste Hosmer-Lemeshow foi empregado para avaliar a
consisténcia do ajuste do modelo final (considerando valor adequado p<0,05) e para
explicar o poder explicativo, a analise foi por Nagelkerke R Square.

Os dados foram analisados por meio do software estatistico Statistical
Package for the Social Sciences® (SPSS) versao 20.0, considerando um nivel de

significancia de p<0,05.

RESULTADOS

Dos 95 voluntarios, 71,6% era do sexo feminino, com média de idade 23,53
anos (+3,09 anos). Em relagédo a escolaridade, 48,4% apresentam ensino superior
incompleto e 32,6% ensino médio completo, com média de renda per capta (R$) de
833,24 (+482). A amostra foi dividida sendo um grupo contendo os pacientes sem
DHGNA e o segundo contendo aqueles com DHGNA. A Tabela 1 apresenta as
caracteristicas gerais da amostra. Nenhuma das variaveis apresentou diferenca
significativa entre os grupos.

A Tabela 2 expressa a distribuicdo do diagnéstico de DHGNA. Observa-se
que 76,84% da amostra apresenta gordura no figado. O grau | constitui a maior
frequéncia, com 47,4%, seguido por grau 2, com 27%.

Em relacao as variaveis comportamentais e clinicas (Tabela 3), foi observado
que 95% néo era fumante e 70,5% nao praticava atividade fisica. Nao houve
diferenga significativa entre os grupos no que tange a uso de tabaco (p=0,262),
porém em relagdo a AF, foi observado associagcao (p=0,016). Para a RI, houve
associagao entre as patologias (p=0,013), onde 44% da amostra apresentava RI.

A Tabela 4 descreve as variaveis antropométricas e bioquimicas da amostra.
Observa-se diferenga significativa entre os grupos em relagdo ao peso (p< 0,001),
IMC (p< 0,001), CC (p<0,001), CP (p=0,018) e CQ (p=0,001). Em relagado as
variaveis bioquimicas, foram observadas diferengas significativas na Hg (p= 0,006),
HOMA-IR (p=0,001) e insulina (p= 0,001). Apenas a glicose em jejum que nao

apresentou diferenca (p= 0,073). Evidenciou-se que a pressao arterial se mostrou
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maior nos individuos com DHGNA (p=0,015; p= 0,025, diastdlica e sistdlica
respectivamente).

A Tabela 5 descreve o consumo alimentar de acordo com a distribuicdo de
macronutrientes e o grau de processamento alimentar. A média energética
consumida, assim como de carboidratos e lipideos no grupo sem DHGNA mostrou-
se maior do que no grupo de comparagao, porém sem diferenga significativa (p=
0,59; p=0,97; p=0,59 respectivamente), ao contrario do que €& observado no
consumo proteico, mas que também n&o apresentou diferenga significativa (p=
0,46).

Em relagdo ao grau de processamento, o grupo in natura ou minimamente
processados foi mais consumido quando comparado aos demais grupos. E possivel
observar que, o grupo com DHGNA apresentou uma menor média consumida do
Grupo 1 quando comparada ao grupo sem DHGNA (50,61% versus 53,04%), porém
sem diferenga significativa (p= 0,439).

No consumo de processados, observa-se uma diferenca significativa entre os
grupos (p=0,032). Ja quanto ao consumo de alimentos ultraprocessados, houve uma
maior média de consumo no grupo com DHGNA, porém essa diferengca nao
alcangou significancia estatistica (p=0,425).

Para a analise de associacado (Tabela 6), as variaveis independentes foram
categorizadas. Associou-se positivamente com a DHGNA o grupo com IMC (OR=
9,28; 1C95%=1,24-69,43; p=0,03), HG (OR=7,95; 1C95%=1,51-41,99; p=0,01) e
insulina (OR=6,16; 1C95%=1,10-34,27; p= 0,03) mais elevados. Ja em relacéo a AF,
nao foi observada relevancia estatistica (p=0,05), como também no consumo
energeético total (p=0,06).

Por fim, os testes de Hosmer and Lemeshow demonstraram adequado ajuste
do modelo final (p=0,81) e o poder explicativo foi de aproximadamente de 60%,

demonstrado pelo teste Nagelkerke R Square (Tabela 6).

DISCUSSAO

Em decorréncia da conexado entre a DHGNA e a obesidade, a frequéncia de
diagndstico da doenga hepatica esta aumentando em todo mundo (). Segundo
Chalasani et al. (2018) (), a DHGNA ¢é a causa mais predominante de doenga

hepatica no mundo.
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Estima-se que a DHGNA atinge entre 75 a 95% da populagédo com excesso
de peso, indo ao encontro dos dados encontrados no presente estudo, com cerca de
77% 6121 A variagdo na frequéncia encontrada, por vezes, € atribuida ao método
de diagnostico escolhido, sendo a biopsia hepatica o padrédo ouro. Mas dado que o
método nao é viavel para estudos populacionais em geral, visto seu alto custo e
mesmo que baixo, risco aos voluntarios, os exames de imagem, como a
ultrassonografia, sdo propostos como alternativa, pois possui baixo custo e ndo é
invasivo quando comparado a outros métodos, além de apresentar maior
disponibilidade de uso em grandes centros ().

Em relacédo ao sexo, idade, escolaridade e raga, nao encontramos diferencas
significantes entre os grupos avaliados, corroborando com alguns achados da
literatura (22 23),

Fatores antropométricos, bioquimicos, alimentares e comportamentais estao
sendo associados a DHGNA na literatura, no entanto, esses resultados sao
variados. Nesse estudo, individuos que apresentaram IMC, hemoglobina glicada e
insulina mais elevados apresentaram associagdo com a patologia.

O IMC apresenta um crescente numero de evidéncias que o associam a
DHGNA (5,1). Essa associacao é suportada devido as implicagdes que o excesso de
peso desencadeia, como elevacdo de adipocinas proé-inflamatérias, aumento da
lipdlise no tecido adiposo visceral e liberagdo de AGL na circulagdo com posterior
mobilizagéo para o figado e consequente depdsito da forma de triglicerideos devido
as perturbagdes nos niveis de insulina (5). Toda essa cascata inflamatéria e fluxo de
acidos graxos para figado provocam alteragdes metabdlicas no tecido e acumulo de
gordura, prejudicando a funcionalidade do figado. Na amostra foi observado que os
voluntarios com DHGNA apresentaram IMC superior a aqueles sem a doenca,
resultados esses que corroboram com a literatura (24:25),

Na metandlise de Li et al. (2016) ?®), foi evidenciado que individuos com IMC
elevado apresentavam um risco 3,5 vezes maior de desenvolver DHGNA em
comparagdo com aqueles com peso eutrofico. Ja Kirovski et al. (2010) 25
associaram o IMC como fator de risco de independente para DHGNA (OR=14,05;
IC95% 3,3, - 59,3; p<0,0014).

Entre os parametros bioquimicos, os resultados corroboram com os achados
de Barros et al. (2016) ?")- Acredita-se que a hemoglobina glicada e a insulina s&o

marcadores mais sensiveis a longo prazo para retratar as alteragbes glicémicas ?7).
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Além disso, a insulina € um dos mediadores da DHGNA, visto que a sua alteragao
provoca alteragées no metabolismo da glicose e dos lipideos, influencia no fluxo de
AGL para o figado, aumento da lipogénese hepatica de novo e possibilita a
progressdo da doenga para formas mais graves, como esteato-hepatite e fibrose (%),

Como observado no IMC, individuos que apresentam a DHGNA apresentam
valores de insulina e HOMA-IR superiores a aqueles que nao apresentam a doenca,
indo ao encontro com os dados encontrados na literatura, como observados no
estudo de Bedossa et al. (2016) ?*) e Ooi et al. (2019) (28),

Para as variaveis comportamentais, a atividade fisica se associou a DHGNA
corroborando com a literatura ). A maior prevaléncia de individuos sedentarios foi
concentrada naqueles com alteragdes hepaticas (83,58%). Grande parte dos
pacientes com DHGNA praticam tempo insuficiente de atividade fisica (1), o que
colabora com a progressao da doencga para as suas formas mais graves, elevando o
risco de morbimortalidade (5,7).

Em relagdo a analise dietética, ndo foram encontradas associagbes com a
DHGNA, um resultado inesperado considerando estudos anteriores. Acredita-se que
a auséncia de associagao pode ter sido influenciada pela populagdao estudada ja
estar em processo de modificacdo de habitos alimentares devido ao excesso de
peso.

A literatura aponta a relagdo entre o consumo excessivo de energia,
carboidrato e gordura com o acumulo de gordura no figado ©% 7. 31 O consumo
excessivo de carboidratos simples, como sacarose e frutose, € apontado pelo fato
de estimularem a lipogénese hepatica de novo e consequentemente aumentar os
niveis de triglicerideos no figado. Além disso, alimentos ricos nessas substancias
tendem a apresentar um alto indice glicémico, que esta associado a Rl ¢ 3V Em
relagdo ao consumo proteico, os estudos sdo limitados. Ja para as gorduras,
aborda-se a relacdo em decorréncia da influéncia na RIl, metabolismo lipidico e
relagdo com a SM, além do perfil inflamatério encontrado em acidos graxos
saturados ©).

Para o consumo de macronutrientes ndo foram encontradas diferenga
significativa entre os grupos, corroborando com outros estudos (32 33 34 Ag
considerar o nivel de processamento, foi observada apenas diferenca estatistica no
consumo de alimentos processados. Esse grupo contempla o agucar e sal de

adicdes, O6leos, manteiga e paes, por exemplo, que sao caracterizados pela
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quantidade caldrica e indice glicémico elevados. Essas caracteristicas sao relatadas
por influenciarem na DHGNA pela relagdo com a R| $1:34),

Observa-se que o grupo de alimentos in natura ou minimante processados foi
0 mais consumido entre os individuos, porém o consumo de ultraprocessados pelos
mesmos € consideravel. Sabe-se que esses produtos apresentam um alto valor
energético, além de grandes quantidades de aglcares simples e gordura, % sendo
relacionados ao aumento rapido da glicose pds prandial e niveis de insulina. Desta
forma, esse dado evidencia que, além de controlar a ingesta caldrica € de suma
importancia atentar para a qualidade nutricional dos alimentos consumidos, visto que
a sua composic¢ao contribui para o desencadeamento e progressao da DHGNA.

Esse estudo tras importantes contribuigdes para a literatura, principalmente
por trazer uma repercussao importante da obesidade, a DHGNA, que é uma
patologia em sua grande maioria € silenciosa e que apresenta importantes
desfechos desfavoraveis para o individuo. Para além disso, o estudo apresenta
algumas limitagcdes. O uso do QFA como ferramenta para coleta de dados dietéticos
em pacientes obesos pode subestimar o verdadeiro consumo alimentar dos
participantes. Essa populacao tende a subnotificar a ingestdo de alimentos e esse
comportamento pode comprometer a avaliagao nutricional. Além disso, deve-se
considerar o viés de memodria e a estimacao no porcionamento das refei¢cdes. Para
minimizar tais questdes, os responsaveis pela coleta foram previamente treinados e
utilizaram ferramentas de suporte para que a medida caseira relatada fosse proxima
do habitual.

Em relagdo ao diagndstico hepatico, a biopsia hepatica € o padrao-ouro para
a DHGNA, porém apresenta diversas limitacdes que impactam a escolha, como ser
de alto custo e invasiva. Portanto, a ultrassonografia abdominal foi escolhida para

ser aplicada no laboratério.

CONCLUSAO

O presente estudo confirma a alta prevaléncia de DHGNA em individuos
obesos, como também verificou a importante contribuicdo das variaveis
antropomeétricas e bioquimicas na DHGNA. Além disso, foram encontradas
associagdes entre o IMC, hemoglobina glicada e insulina elevados com a gordura

hepatica. Esses achados evidenciam que o excesso de peso e as suas desordens,
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que vém crescendo de maneira exponencial na populagdo, expdem 0os mesmos a
desfechos desfavoraveis a saude, com o acumulo de gordura hepatica.

Apesar de os dados do consumo alimentar ndo terem se associado a
patologia, € importante analisar a contribuicdo dos mesmos no ganho de peso,
principalmente ao considerar a mudanga nos padrbdes alimentares atuais, como o
alto de consumo de ultraprocessados e sua associagdo com as comorbidades
metabdlicas. Entretanto, mais estudos sdo necessarios para investigar a associagao
entre as patologias e assim promover propor¢des dietéticas ideais para a protegéo

dos individuos.



TABELAS

Tabela 1 — Caracteristicas de adultos jovens com obesidade atendidos em um
ambulatorio de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de Fora, MG, 2019

Variavel Sem DHGNA Com DHGNA px
Frequéncia % Frequéncia %
(n) (n)
Sexo
Feminino 68,18 (15) 72,60 (53) 0,68
Masculino 31,81 (7) 27,39 (20)

Escolaridade

Fundamental Completo 9,09 (2) 1,36 (1)

Médio Incompleto 4,54 (1) 5,47 (4) 0,65
Médio Completo 27,27 (6) 34,24 (25)

Técnico Incompleto 0(0) 2,73 (2)

Técnico Completo 0(0) 1,36 (1)

Superior Incompleto 50 (11) 47,94 (35)

Superior Completo 9,09 (2) 6,84 (5)

Raca

Amarela 4,54 (1) 4,10 (3)

Branco 50 (11) 35,61 (26) 0,72
Negro 31,81 (7) 41,09 (30)

Pardo 13,63 (3) 19,17 (14)

Estado Civil

Solteiro 90,9 (20) 80,82 (59) 0,65

Casado 9,09 (2) 19,17 (14)
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xTeste Qui-Quadrado, p<0,05.
Fonte: elaborado pela autora (2020).

Tabela 2 — Diagndstico do grau de esteatose hepatica de adultos jovens com

obesidade atendidos em um ambulatério de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de Fora,

MG, 2019
Total
Variavel
Frequéncia % (n)

Grau de Esteatose

0 23,2 (22)
1 47,4 (45)
2 28,4 (27)

3 1,1 (1)

Fonte: elaborado pela autora (2020).

Tabela 3 — Caracteristicas comportamentais e clinicas de adultos jovens com

obesidade atendidos em um ambulatério de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de Fora,

MG, 2019
Sem DHGNA Com DHGNA p*
Variaveis Frequéncia % Frequéncia % (n)
(n)
Fumante
Sim 2,9 (2) 7,4 (2) 0,262
Nao 97,1 (66) 92,6 (25)
Inatividade Fisica
Sim 50 (11) 76,71 (56) 0,016
Nao 50 (11) 23,28 (17)
Resisténcia Insulinica
Nao 80 (16) 48,52 (33) 0,013
Sim 20 (4) 51,47 (35)

* Teste Qui-Quadrado, p<0,05.
Fonte: elaborado pela autora (2020).
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Tabela 4 — Caracteristicas antropométricas, bioquimicas e clinica de adultos jovens

com obesidade atendidos em um ambulatdrio de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de

Fora, MG, 2019

Sem DHGNA Com DHGNA
Variavel Média + DP Média * DP P

Peso (Kg) 96,01 + 11,14 115,57 £ 22,11  <0,001"
IMC (Kg/m2) 35 + 3,14 40,62 * 5,36 <0,001*
CC (cm) 111,84 + 7,50 125,97 £ 12,91  <0,001*
CP (cm) 38,68 + 3,21 414,16 0,018"
CQ (cm) 120,45 + 9,69 128,87 + 9,66 0,001"
RCQ (cm) 0,93 £ 0,05 0,98 + 0,07 0,001*
Glicemia em Jejum (mg/dL) 84,20 + 8,05 89,42 + 12,08 0,073"
HG (%) 514+ 0,38 5,48 + 0,60 0,006"
HOMA - IR 2,05 + 0,81 3,50 2,13 <0,001*
Insulina (Ul/mL) 9,77 + 3,49 15,83 £ 8,72 <0,001"
PAS (mmHg) 127,84+ 11,48  136,14+1292  0,015"
PAD (mmHg) 81,748 87,95 + 10,86 0,025

CC: Circunferéncia da Cintura; CP: Circunferéncia do Pescog¢o; CQ: Circunferéncia do
Quadril; HB: hemoglobina glicada; PAS: pressao arterial sistdlica; PAD: pressao arterial

diastodlica.

' Teste T de Student, p<0,05; * Teste de Welch, p<0,05.
Fonte: elaborado pela autora (2020).
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Tabela 5 — Caracteristicas do consumo alimentar, em relacdo ao consumo
energético total, macronutrientes (%) e processamento de adultos jovens com

obesidade atendidos em um ambulatdrio de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de Fora,

MG, 2019
Variavel Sem DHGNA Com DHGNA ,
Média + DP Média £ DP P
Energia (Kcal/dia) 2770,45 £ 1027,25 2619,35+ 1191,79 0,594¢
Carboidrato (%) 52,59 + 9,92 52,50 + 6,85 0,97*
Proteina (%) 19,77 £ 5,12 20,57 +4,16 0,46"
Lipideo (%) 27,93 £ 8,13 26,93 £ 5,39 0,59*
Grupo 1 (%) 53,04 + 10,73 50,61 + 13,40 0,439
Grupo 2 (%) 12,27 £ 7,71 16,80 £ 10,28 0,032*
Grupo 3 (%) 34,72 + 9,35 32,59 + 11,27 0,425"

Grupo 1: Alimentos in natura, minimamente processados ou preparagdes a base desses
alimentos; Grupo 2: Alimentos processados e ingredientes culinarios; Grupo 3: Alimentos
Ultraprocessados.

*Teste de Welch, p<0,05; ' T de Student, p<0,05.

Fonte: elaborado pela autora (2020).

Tabela 6 — Modelo final de regresséo logistica multipla para DHGNA em jovens
adultos obesos atendidos em um ambulatério de obesidade NIEPEN/UFJF, Juiz de
Fora, MG, 2019

Variaveis B SE OR IC 95% Valor - p
IMC 2,22 1,02 9,28 1,24-69,43 0,03
cC 1,68 0,93 5,38 0,85-33,78 0,07
Hemoglobina Glicada 2,07 0,84 7,98 1,51 -41,99 0,01
Insulina 1,81 0,87 6,16 1,10 — 34,27 0,03
Energia Total -1,68 0,90 0,18 0,032-1,08 0,06
Inatividade Fisica -1,67 0,88 0,18 0,03 -1,05 0,05
Sexo -0,92 0,89 0,91 0,15-5,2 0,91

IMC: indice de Massa Corporal; CC: Circunferéncia da Cintura.

Modelo1: Regresséo logistica multipla ajustada por sexo.

Hosmer and Lemeshow Test 0,81/ Nagelkerke R Square 0,59. *Variaveis com p<0,05. 3=
estimativa B/ SE= OR=0dds Ratio/ 1C95%= Intervalo de confianca 95%.

Fonte: elaborado pela autora (2020).
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9 CONSIDERAGOES FINAIS

O padrao alimentar ocidental, vem sofrendo modificagées ao longo dos anos,
sendo caracterizado pelo consumo excessivo de alimentos ultraprocessados e
diminui¢do no consumo de alimentos in natura ou minimamente processados. Esse
perfil vem sendo associado ao ganho de peso excessivo, como também ao
desencadeamento de doencas metabdlicas.

O consumo alimentar dos individuos atendidos no ambulatério nao
apresentou diferenca entre aqueles portadores ou ndo da DHGNA, como também
nao se associou a patologia. Contudo, a literatura aponta que o consumo excessivo
de calorias, carboidratos refinados e gorduras sdo importantes fatores associados
para o acumulo de gordura hepatica, tanto pela composi¢do nutricional como por
promover o ganho de peso.

Em relagdo aos achados comportamentais, antropométricos e bioquimicos,
evidenciou-se diferenga significativa entre os grupos, como a associagdo do IMC,
insulina e hemoglobina glicada elevados a DHGNA, corroborando com os achados
bibliograficos. Esses dados evidenciam que, o0 excesso de peso e suas
repercussdes sao importantes fatores de contribuicdo para o surgimento da doenca
hepatica, como potenciais determinantes para a progressdo da comorbidade a suas
formas mais graves.

Desta forma, reitera-se que a adocdo de habitos saudaveis deve ser
estimulada para a prevencado do ganho de peso e desencadeamento de alteracdes
metabdlicas, que sao potenciais fatores de risco para a DHGNA. Nosso trabalho
pode contribuir para elaboracéo de estratégias de interveng¢ao visando a promogao e
modificagdes de habitos saudaveis, sendo esses essenciais para a prevengao da
DHGNA.
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APENDICE A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO (TCLE)

UNIVERSIDADE ‘“Jf

FEDERAL DE Juir1z DpDE FORA

Termo de Consentimento Livre Esclarecido (Biorrespiratorio)
Vocé esta sendo convidado (a) como voluntario (a) a participar da pesquisa “ASSOCIACAO DE
FATORES DE RISCO COM AS COMPLICAGOES CRONICAS CARDIOMETABOLICAS
OBSERVADAS EM OBESOS JOVENS”. Este estudo mostrara se vocé apresenta risco de
desenvolver as complicagdes cronicas da obesidade ou se vocé ja apresenta alguma(s) destas
complicacdes e necessita de um tratamento especializado. Para tanto, pedimos a sua autorizacdo
para a coleta, o depdsito, o armazenamento, a utilizacdao e descarte do material biolégico humano
“sangue, urina e fezes”, a utilizacdo do material bioldgico esta vinculada a este projeto de pesquisa e
eventualmente em outros futuros. Nesta pesquisa pretendemos “avaliar se vocé apresenta fatores
de risco para desenvolver as complica¢es cronicas da obesidade”.
Para esta pesquisa adotaremos os seguintes procedimentos: “Vocé fard uma AVALIAGAO
DURANTE A SUA CONSULTA MEDICA DE ROTINA onde faremos perguntas sobre sua
alimentacao, atividade fisica, sono e avaliaremos o seu peso, altura, tamanho da cintura, quadril e
pescoco. Avaliaremos sua pressdo arterial com 3 medidas em momentos diferentes. Em seguida,
realizaremos um eletrocardiograma, um outro exame onde colocaremos um aparelho de pressao nos
seus bragos e pernas para avaliarmos a circulagdo de sangue nos seus vasos, uma avaliagcdo da sua
composicdo corporal e um exame de ultrassom onde avaliaremos a presenca de depdsitos de
gordura nos drgaos abdominais, figado, coracdo e nas artérias. Solicitaremos que vocé compareca
em jejum, NO DIA DA SUA CONSULTA DE RETORNO, para colher sangue, e que traga uma
amostra de urina e fezes. AS AMOSTRAS DO SEU SANGUE, URINA E FEZES FICARAO
ARMAZENADAS E SERAO PROCESSADAS NO LABORATORIO DE FISIOLOGIA
CLINICA E EXPERIMENTAL DO DEPARTAMENTO DE FISIOLOGIA / ICB/UFJF E SERA
DESCARTADAS
APOS 5 ANOS, e autorizaco para coleta de dados de seu prontudrio.Vocé receberd, apds estes
exames, orientacdes nutricionais e sobre atividade fisica. Os riscos envolvidos na pesquisa consistem
em RISCO MAIOR QUE MINIMO, pois durante a coleta de sangue vocé podera apresentar um
sangramento no local da coleta do sangue e caso isso ocorra orientamos usar compressas de agua
fria. Ao realizar a avaliagdao da composicao corporal colocaremos os eletrodos nas suas maos e pés e
vocé poderd apresentar sensibilidade na pele, caso isso ocorra serd orientado a retirada dos
eletrodos, a limpeza completa da pele e entregaremos um creme para diminuir o processo de
sensibilizacdo. O mesmo poderd ocorrer com a realiza¢do da ultrassonografia onde sera utilizado um
gel para realizacao do exame, valendo assim as mesmas orientagdes acima descritas.
Para participar deste estudo vocé ndo tera nenhum custo, nem receberd qualquer vantagem
financeira. Apesar disso, caso sejam identificados e comprovados danos provenientes desta pesquisa,
vocé tem assegurado o direito a indenizacdo. Vocé tera o esclarecimento sobre o estudo em
qgualquer aspecto que desejar e estara livre para participar ou recusar-se a participar. Podera retirar
seu consentimento ou interromper a participacdo a qualquer momento. A sua participagdo é
voluntaria e a recusa em participar ndo acarretara qualquer penalidade ou modificacdo na forma em
que vocé é atendido (a). O pesquisador tratara a sua identidade com padrdes profissionais de sigilo.
Os resultados da pesquisa estardo a sua disposicao quando finalizada. Seu nome ou o material que
indique sua participagdo ndo serd liberado sem a sua permissdo. Vocé ndo serd identificado (a) em
nenhuma publicacdo que possa resultar.
Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas vias originais, sendo que uma sera
arquivada pelo pesquisador responsavel e a outra serd fornecida a vocé. Os dados coletados na
pesquisa ficardo arquivados com o pesquisador responsdvel por um periodo de 5 (cinco) anos, e apds
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esse tempo serdo destruidos. Os pesquisadores tratardao a sua identidade com padrdes profissionais
de sigilo, atendendo as legislacBes brasileiras (Resolucdes N2 466/12 e N2 441/11 e a portaria 2.2011
do Conselho Nacional de Saude e suas complementares), utilizando as informacdes somente para os
fins académicos e cientificos.

Declaro que concordo em participar da pesquisa e de outras que possam futuramente ser realizadas
com o meu sangue, urina e fezes e que me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer as minhas
dividas. Autorizo também a andlise do meu prontuario.

Vocé sera contatado para consentir, a cada nova pesquisa, sobre a utilizacdo do sangue, urina e fezes
armazenado no LABORATORIO DE FISIOLOGIA CLINICA E EXPERIMENTAL DO DEPARTAMENTO DE

FISIOLOGIA / ICB/UFJF.

Juiz de Fora, de de

Ass participante Ass pesquisador

Nome do Pesquisador Responsavel: Carla Marcia Moreira Lanna
Enderego: Departamento de Fisiologia / ICB / UFJF

CEP: 36036-900 / Juiz de Fora - MG

Fone: (32) 2102-3211

e-mail: cmlannal@gmail.com

Nome da Assistente da Pesquisa: Paula Oliveira Dazini

Endereco: Pés-Graduagao em Saude Coletiva / Medicina / UFJF
CEP: 36036-900 / Juiz de Fora — MG Fone: (32) 98812-0858 e-mail:
paula_dazini@hotmail.com

Em caso de dividas, com respeito aos aspectos éticos desta pesquisa, vocé poderd consultar:
CEP - Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos - UFJF
Campus Universitario da UFJF
Pré-Reitoria de Pés-Graduagao e Pesquisa
CEP: 36036-900
Fone: (32) 2102- 3788 / E-mail: cep.propesq@ufjf.edu.br


mailto:paula_dazini@hotmail.com

APENDICE B — QUESTIONARIO

ZR i
\ l ] Questionario Projeto — NIEPEN 4
.‘ | SAUDE COLETIVA

Protocolo Projeto US — IMEPEN

Nome completo:

Endereco:

Data: / / Sexo:

Telefone (fixo e celular):

Data de Nascimento: / / Idade: anos

Nivel de escolaridade: Ragalcor:

Estado civil:

Quantas pessoas compode seu grupo familiar (incluindo vocé):

Renda familiar mensal:

Referéncia: 1 salario minimo R$ 937,00

Fumante: Hipertenso:
Idade da menarca: Roncador habitual:
Sedentario:

Se nao, qual atividade fisica realiza:

Qual a frequéncial/duragao:

Questionario Antropométrico

Peso ao nascer: kg Estatura ao nascer: cm

Peso: kg Altura: cm IMC: kg/m?

Circunferéncias:
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Abdominal (OMS): cm
Abdominal (Diretriz): cm
Cervical/pescoco: cm
Quadril: cm

Como coletar:

Abdominal OMS- Solicita-se ao paciente em posi¢cao supina que inspire profundamente, e, ao final
da expiracao deve ser realizada a medida. Pode-se realizar a medida no maior perimetro abdominal
entre a ultima costela e a crista iliaca, segundo recomendagbes da OMS.

Abdominal (Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica):
recomenda medir a circunferéncia abdominal no ponto médio entre o rebordo costal inferior e a crista
iliaca.

Pescoco - pode ser predito pela medida da na altura da cartilagem cricotireoideia,

Quadril - no seu maior diametro, com a fita métrica, passando sobre os trocanteres maiores.

Niveis Pressoricos

Sistélica Diastolica Sistodlica Diastdlica Sistodlica Diastdlica
Esquerdo | 1° 2° 3°
Direito 1° 2° 3°

Atencgao: colocar o valor inteiro
Bioimpedancia:

% de gordura total: % Tronco:

% Brago Esquerdo:

% Perna Esquerda:

% Bracgo Direito:

% Perna Direita:

Massa Muscular total:

kg

% de Agua:

Gordura Visceral:

Gordura visceral:

BMR:

Idade Metabdlica:

Resisténcia:

Reatancia:

Ultrassom:

Espessura tecido adiposo subcutanea abdominal:

Espessura tecido adiposo visceral abdominal:

Anterior:

Posterior:




Espessura médio-intimal carotidea:

Tecido hepatico:
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ANEXO A — QUESTIONARIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR ELSA-BRASIL

“Agora vamos falar sobre a sua alimentagdo habitual dos dltimos 12 meses. Gostariamos de saber o que ofa) Sr{a) come e bebe por dia, por semana
ou por més, como estd nesse cartio. [Apresente o cartdo DIE 01]
Vou ler alimento por alimento. Diga guais o(a) Sr{a) come ou bebe e em que gquantidade.
Para auxiliar na quantificagéo dos alimentos e bebidas, vamos utilizar esses [Api os ifios].
Podemos comegar?™

“Vou iniciar listando os alimentos do GRUPO dos PAES, CEREAIS E TUBERCULOS. Por favor, refira sobre seu consuma habitual dos ditimos 12

meses"”
“Gom que freqiiéncia ofa) Srfa) come ou bebe [diga o nome do 7. Se ndo uéncia, pergunte: “Quantas vezes por dia, semana
& "E quantas [diga a medida caseira cor mostrando o iiio] ofa) Sr{a) come ou bebe?". Repita essas instrugdes para todos
os alimentos.
Quantidade Mais Nuncal
i, 2a | 1w | Saéx 2adx 1x 1a Referiu consumo
Alimento consumida por dE, 3xidia | dia | semana | semana | semana | 3ximés quase sazonal
vez 3xidia nunca
1 A { )Integral
e { ) Branco Colher de servir
2. Aveia/Granola/Farelos/Outr
08 cereais Colher sopa cheia
3. | FarofarCuscuz -
salgado/Cuscuz paulista Colher sopa cheia
4. | Farinha de -
Mandioca/Farinha de Milno | Colher sopa cheia
5. | Paolight
(branco ou integral) Fatia (25g)
6. | PdofrancésipfodeFormal [
Pio sirio/Péo torads Unidade (50g)
7. " = .
Pio doce/Pao Caseiro -
Unidade média
R Quanti_:ade M:is Za | 1x/| Basx 2adx 1x 1a Nuncal | peferiu consumo
imento consumida por e = : - uase
e > 3x/dia 3xidia | dia | semana | semana | semana | 3x/més :unr.a sazonal
& P3o Integrall Centeio P —
g Fatia (30g)
& Péo de queije o
quel Unidade média
10 . .
Bolo simples (sem recheio) L
Fatia média
11. N
Biscoito salgado (tipo agua
e sal e outros) Unidade
12 { ) com
Biscoito | recheio
doce ( )sem Unidade
recheio
"3 | polentasangupirs -
‘olenta/Angu/Pirdo
g Ceolher de servir
14. | Batata inglesa cozida/
Batata ensopada/puré Colher sopa cheia
Mandioca [Aipim]
15 fnhame/Card, Bananada |
terra cozida/Batata doce Pedago médio
cozida
“Agora vou listar os alimentos do GRUPO das FRUTAS. Por favor, refira sobre seu consumeo habitual dos dltimos 12 meses, excluindo suco de
frutas, frutas secas ¢ em calda.”
Alimento tﬂzﬂu':ii?iida r M:eis Zo i S0 8055 & Uz Nﬂ:;‘: I BT
= L= 3xidia | 3¥dia | dia | semana | semana | semana | 3x/més zu““ sazonal
16. | Laranja/Mexerica/
Tangerina/Pokan - .
[Bergamota] Unidade média
17
Banana - .
Unidade média
18 " "
Mamé&o/Papaia - .
Unidade média
19 s
MagaiP i 2
agalpera Unidade media
20
Melanci; Y
slaneia Fatia media
21 -
Meldo T
Fatia media
22
Ab i .
acaxt Fatia media
23
M,
anga Fatia média
24
Uva
Unidade




“Agora vou listar os alimentos do GRUPO das VERDURAS, LEGUMES e LEGUMINOSAS. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos altimos
12 meses”
P — c;:“::::ii?’:de . “;eig 2a |1xi| 5a6x 2a4x 1x 1a N';:::r Referiu consumo
. pol 3ndia | 3/dia | dia | semana | semana | semana | 3ximés ﬁu“ca sazonal
5.
Alf P
ace Pegador cheio
26
Couvelespinafre refogado | ——————————
Colner sopa cheia
27. | Repaiha
Pegador cheio
28. | Chicéria/Agrido/Rucula/Cou
ve
crua/Almeirio/EscarolalAce | Pegador cheio
lga crua/Espinafre cru
29. | Tomate Rodela média
30. .
Abdbora [moranga) P
Colher sopa cheia
31. | Abobrinha
(italianaNChuchu/ —_—
Berinjeia Colner sopa cheia
32 w -
vag=m Colher sopa cheia
33
Quiabo P
Colher sopa cheia
4. | cebola
Anote 56 a
35. | alho fregiiéncia
“Agora vou listar os alimentos do GRUPO dos OVOS. CARNES, LEITE E DERIVADOS. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos altimos 12
meses”
‘Quantidade Mais Huncal _
- 5 2a 1xi | Sabx 2a4x 1x 1a Referiu consumo
Alimento consumida por de_ 3xidia | dia | semana | semana | semana 3ximés quase sazonal
VeZ Ixidia nunca
44 { )cozido
{ )Poché
Ovo { ) Frite
{ ) Mexido
{ ) Omelete
{ )desnatado
{ )semi-
45 | Leite desnatad —
{ yintegral Copo de requeijdo
{ )de scja
46| qure | 1100 S —
{ )normal Unidade média
47 Queijos Brancos (Minas
frescaliRicota/Cottage/mug N T
arela de bifala) Fatia média
Queijos Amarelos (Minas.
a8 padréo/Mucarela/Prato/Che
ddar/Canastra processado Fatia média
tipo polenghi, etc.)
42 Margarina/creme vegetal P —
9 9 Ponta de faca
50
Bucho/dobradinh P
ueno/cobradinha Concha cheia
51 Came de boi sem osso
(bife, came moida, came -
ensopada) Bife médio
“Mgora vou listar os alimentos do GRUPO das VERDURAS, LEGUMES & LEGUMINOSAS. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos dltimos
12 meses”
Alimento couantidade | M | 2a |ax| Gaex | 2adx 1x ta | MUl | peteriu consumo
vez pol ax/dia 3x/dia | dia | semana | semana | semana | 3x'més 2ul\ca sazonal
25.
Alface P
Pegador cheio
26. . S
Couvelespinafre refogado 5
Colher sopa cheia
27. | Repolho
Pegador cheio
28. | ChicériafAgrifo/Ricula/Cou
ve S—
crua/Almeirdo/Escarola/Ace | Pegador cheio
Iga crua/Espinafre cru
29. | T e P
omais Rodela média
30 .
Abobora [moranga) -
Colher sopa cheia
31. | Abobrinha
(italiana}Chuchu/ -
Berinjela Colher sopa cheia
2 Vagem P ———
Vad Colher sopa cheia
33
Quiabo -
Colher sopa cheia
34 | cebola
Anote sé a
35 | alhe fregiiéncia
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“Agora vou listar os alimentos do GRUPO das MASSAS e OUTRAS PREPARACOES. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos dltimos 12

meses”
Alimento conantigade | Mas | 2a | aw | Ga6x | 2a4x 1x ta | MUnA | Referiu consuma
vez pe axidia | JX/dia [ dia | semana | semana [ semana | 3x/meés :um:a sazonal
52. Came de porco e —
Pedago medio
53.
Peito de e -
frango/Chester/Peruletc F”? _de peito
medio
54 | Frango cozido (Qutras
partes) Pedago médio
55. | Lingiga/ Chourigo -
[Salsichéio] Unidade
56. | Presunto/Mortadela/
Copa/Salame/Patéietc Fatia média
57. | Peixe cozido [moqueca
capixaba)/peixe .
assadolensopadolgrelnado | FOsta média
58 P frito
e Filé médio
59. | Pizza T
Fatia
€0 Macarrdo (caneloni, - 3
lasanha, ravioli, [tortei]) Escumadeira
cheia
61. | Salgados assados
(Esfira /Empada/Empanad |
al Unidade média
Pastel de fornofete)
Alimento nl)cr.::lrrl:l'i?i:d:or M:;s . jicd 5a6x 2a dx x = 'l:::::r e EE
e Ixidia 3x/dia | dia | semana | semana | semana 3ximés e sazonal
&2 Acarajé P
! Unidade média
63 | Estro e PO
strogenate Colher de servir
B4. Sopa de Legumes
Concha cheia
“Agora vou listar os DOCES. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos altimos 12 meses”
B5.
5
Sorvele cremoso Bola média
Chocolate em
- barra/Bombom, Brigadeiro
[Negrinho], Doce de leite/ -
Docinhe de festa Bombom (20g)
7. .
Pudim/Dace & base de
Ieite/Mousse Colher sopa cheia
“Agora vou listar as BEBIDAS. Por favor, refira sobre seu consumo habitual dos dltimes 12 meses™
B8 |
Refrigeran | ( ) Diet/Light
te { )nomal - .
Copo de requeijo
6. ( ) com agucar
cas | (e |
adogante Xicara de café
Alimento l:uan:aur:;'i?i:de r M:;s Za il 5 bx 2ax i ie N::::f RSTEhconanso
= oL Ixidia 3x/dia | dia | semana | semana | semana | 3x/més :unca sazonal
70. { ) com aglicar
Suco ( Jsemagicar |
MNatural { ) com Copo de requeijao
adogants
7. | o { ) com agliear
Suee 1 )sem agcar |
industria =
{ ) com Copo de requeijao
Hizado
adogants
72. ( ) com agliear
Suco ( Jsemagicar |
Autificial | { ) com Copo de requeijdo
adogante
73 =
Chimarrio T
Garrafa termica
T4 :
Cerveja
Copo americano
75.
Vinho { ) Tinto
( )Branco | Taga
76. | Bebidas alcodlicas
destiladas (cachaga,
Dose

whisky, vodka)
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ANEXO B - PARECER CONSUBSTANCIADO CEP

UFJF - UNIVERSIDADE

Q iz ufjf FEDERAL DE JUIZ DE FORA - %’pﬁ i

MG

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADDS DO PROJETO DE PES@LISA
Thuio da Peequisa: ASS0CIACAD DE FATORES DE RISCO COM AS COMPLICACSES CRONICAS
CARDIOMETASOLICAS OBSERVADAS EM OBESOS JOVEMS
Poaquiaador: Caria Mandia Mareia Lanna
Arga Tematlca:
Versdo: 2
CAAE: BOZI0517.7.0000.5147
Ingtitubgao Propongnts: FUNDACAC INST MINEIRD DE EST E PESQUESAS EM NEFROLOGIA
Patrocinader Principal: Financlamenta Propoo

DADDE DO PARECER
HEmene do Parecer: 2473428

Apresantagdo oo Projato:

Estudn longitudina! prospectvo onde serd avallados DD850S jovens com Idade entre 1B & 30 anos. Estes
In®viduos serdo convidados 2 panlicipar deste estudo, durante a5 suas consultas de roting em um
ambwatong de obasldade & hiperznsdo, onde s2ra avallado o5 f3iones de NEco & sua assoclacdo com as
complcagies cronicas canfiomatabatcas por sles apresentadas durants o prowimos S anos. Sera realzato
avallagies clinicas, laooralonas e exames de imagens. Apresentagdo do projeio esia clara, detalhada dge
forma oojethva, descreve as bases clentfcas que justficam o esfude, estando de scordo com as atibuigdes
gefinidas na Resolugdo CNS 466/12 de 2012, tiem L

Objetivo da Pesquiaa;

Objetivo Primana:

Avallar og fatones de risco apresentados por pacientss obes0E |OVEns 2 3 5U3 assoolacdo com 3s
complicagies codnicas cardlometanalicas por eles

apresentagas.

Objetivo Secundano:

Avalar o consumo allmentar, 3 quakdade do 5000 2 3 3 composl 30 coporal destes Indivisuos

Ayalar a presanga de pré-olanetss 2 diabetes nestes NohViduos.

Avalar a microblota intesfinal dos pacienies obaE0E jovens.

Endaioga: JOEE LOURENCO KELMER AN

Balvege  SAD PEDED CEF 28 06500

WF: MG Manbsiphs:  JAZ DE FORA

Tomlone  |[30;00-378S Fax [Z31002-3738 E-smuifl oo frepusegd ]l w3 v
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UFJF - UNIVERSIDADE
@ =i ufjf FEDERAL DE JUIZ DE FORA - %M’m"l“
MG

Corfrumciio &0 Pemosr 2475428

Os ODjebvos da pesquisa estdo claros bem deiineados, apresents ciareza e compatibliidade com a
proposta, iendo adequagdo da meiodoiogla aos objelivos pretendido, de acordo com as atribuigdes
oefinidas na Moma Operacional CHNS 001 de 2013, bem 3.4.1 - 4

Avallagio dos Riscos o Semaficioa:

05 rscoe para o5 particlpantes sdo associados & coleta de sangue em 3CEsE0 WENOSD superclal
[hematomas) e realizagdo 43 blempedancla e da wirassonografa. Caso ocorma 0 desenvalvimento de
hematoma Indica-se retiar o orniquets & 3 aguina imediataments & realizar compressdo local por um
periodo G2 dofs MINLDE, 5end0 INECat0 0 USD 08 COMOIESsas Nas para Enuar 3 Jor, C3s0 &a persista, &
diminuicdo das compilcagies ralacionadas 3 pungdo venosa para coleta de sangue esta diretamants
reiacionada ao cormeto manuselo dos materlals @ equipamenios uthizados para o procedimento, ao
conhecimenta do profissiona gue realiza & coEta, a0 LS50 dos eQuIpamentos de protecdo IRAVICUE [uvas),
assepslas cometas (lavagem das mios, assepsla antes da pungdo), descarte cometo de materals perfurg
corantes @ manuiengdo asseptica das salas o2 colela Serd mantido o siglio soore 3 identifcagdo & as
infoernaghes referentes aos participantes com técnicas de
anonimaie e a possibiiidade de ntamupgao ou cancelamento, 3 qualguer momenio se 550 for vontade do
voEuntano. Com 3 realzacdc da Hoimpedancla os volunianos da pesguisa poderdo apresentar sensiblidade
CUtAnea ooem 3 colocacho $0s Sietrodos N3k MA0s & pes, € caso ISE0 OCITA SEr3 orlentado a retirada dos
eletrodos, a limpeza compieta ¢a pele e 2 utllizagdo de um creme para diminulr o processo de
sensiblizagdo. O Mesmo poderd ooormer com a realzagdo 3 Uirassonograna onde ser3 uliizado wm gel
para realzagdo do exame, valendo assim 35 mesmas orientagles acima descritas. Comp bensficio espara
EE qua 3 Igantficagdo doe falores de msco assoclados 35 complicagles crnicas candlometabolicas
aoresentadas por 0DESOE |OVens possibiita uma interéengdo precoce, orientagdo mals segura & direcionada
£ consEqUenements 3 prevengdo das complicacles crankas.

Identificagdo dos necos € a5 poselbiidades de oesconforns & peneficios esperados, e5td0 adequanamants
gesoritos. A avallapdo dos RIGLoS & Beneficlos esi3o de acomo com as airbuipdes definidas na Resoiugdo
CHNS 466/12 02 2012, Mens Al L2 e V.

Comentanos 8 Conslderagien sobre a Peaqulsa

O projete esta  bem estndurado, delineatdo e fundamentado, susienta 05 objetivos do estudo em sua
metodaingla de forma clara e obijetiva, & se apresenia em consonandda com os princlplos &ficos noteadores
3 elica na pesquisa cientifica envolvendo sarss NUMEnos elencados Na resoiugao 25512 do CNS & com a
MNomma Operaconal B 0012013 CNS.

Endenepy:  JIEE LOURENCO KELNER S8

Bl SAC FEDRD CEF:. 38 Coagin

F: MG Masislpia: | AHZ CE FORA

Tawdoivic ¢ 30004 D2-3T6S Fao [Z3)1H02-375 E-mall  oep popeaoll sl bv
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UFJF - UNIVERSIDADE
@ =i Ufif FEDERAL DE JUIZ DE FORA - W
MG

Corfmumcilio 5o Pemoer 2475420

Conslderagies sobie o8 Termos 8 apresents;do obrigatoria:
O profocolo de pesquisa estd em configuragdo adequada, apresenia FOLHA DE ROSTO devidamente

preenchida,com o Hitulo em podugues, idenifea o patrosnador pela pesquisa, estando de 3cordo com as
aribulgdes definidas na Norma Cperacional GNS D01 de 2013 fern 3.3 lefra &) & 3.4.1 tem 1E. Apresenta o
TERMO DE CONSENTIMENTO LIWRE ESCLARECIDO em inguagem clara para compreensdo dos
participantss, apresenta (usticaliva e objeivo, campa para igentMcagSo oo participants, descreve de forma
suficiense 0s procedimentos, INSMMa que uma 0as vias do TOLE sera entregie 308 participanies, assagua a
Inerdace go particlpante recusar ou retimr o consentmento sem penalldades,garante sigio 2 anonimaio,
gxplicita riscos e desconforins esperados, Indenizagdo diamte o2 eventuals danos decomentes da
pesquisa, contato oo pesquisador & g0 CEP e Informa que oF dados da pesquisa Ticardo armpulvados com o
pesguisador peio periodo de cinco anos, 08 acormo com as atrbuigles definidas na Resougdo CHS 456 de
2002, eV kA b, W3 eas abdelgen; V. 5 leirad e XL.2 ea f. Apresenta o INSTRUMENTO DE
COLETA DE DADDS oe forma pestnente 205 objelivos delineados & preserva o6 paricipantas da pesquisa.
O Pesquisador apresenta $hwagdo e experidncla compative! com o projeto de pesquisa, estando de acorda
com as alribuighes sefinidas no Manual Operacion para CPEs. Apresents DECLARACAD o Infracsinitura
E 02 conctidancia com a redlizagdo da pesquisa de acondo com ae atribuigbes cefinidas na Nomma
Cperaclonal CHS 001 de 2043 [tem 3.3 letra b

Concluslss ou Pandénclas o Lista de Inadaquaghes:

Diante do exposio, 0 projetn esta aprovano, pols e6ta de acordo com oS pincipios aticos norteadonss da
£lica em pesqulsa eslabaiecido na Res. 486712 CNS € com 3 Nofma Operacional N® 00172013 CNS. Data
perevisla para o 1&rming da pesquisaciansaino de 2024,

Conalderagies Finals a critério do CEP-

Diante do exposto, o Comitd de Eiea em Pesquisa CERIUFJF, o2 acondo com a6 alibucles defnidas na
Res. CHS 46612 & com @ Morma Operacional N*DD1/2013 CHS, maniesta-se peia hPﬁDV.ﬁ.I;‘AD o
protocolo de pesquisa proposio. Vale lembrar a0 pesquisador responsavel pelo projeto, o compomisso o
enwio 30 CEP de ralatorios parcials e'ow iotal de sua pesquisa Informando o andamenio da mesma,
comunicando tambem evenios adversos @ eventuale modmcagbes no protocoio.

Endamgs: JOES LOURENCD KELMER 584
Bainie; SA0 PEDRD CEP: 3@ 035000

UF: MG Mumiciphe: | JULZ DE FORA

Tellone: | 3)HOI-ITES Fax |32i1+00-3728 E-mall cen propeaayufl ity
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MG

Cenbrumiin da Pamoar: 2475428

Eszte parecer fod slaborado bassado nos documsntos abaleo relacionados:

Tipo Documents: Amuivo Fostagem ALfor =T
IMTomagties Dabias| Po_INFORMALDES BASICAS DO_P | 151517 ACEln
|33 Projeto ROUETD BE4TES.pdf 16:5515
Folha de Rosto FrRassinadapd!.pdt 19122017 |PAULA CLIVEIRA Acslio
16:5430  |DATINI
TCLE ! Termos de | TCLEPOD.pdf 18122017 |PAULA OLINEIRA Acaito
Assantimenio 164853  |DAZINI
Justificativa de
AUSENCla
Canros Siglicpeq 19122017 |PAULA CLIVEIRA Acslio
16:13:40  |DAFINI
COCaMEND Crcamento. pdf 16122017 |Cara Marcla Morela | Acsfto
16:28:32  |Lanna
Cronograma Cronograma.pal TE 122017 |Cana Marsa NoriE | Acein
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