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RESUMO 

Estudo da esteatose hepática não alcoólica em pacientes 

submetidos a exame de ultrassonografia abdominal em Aracaju-SE 

Josilda Ferreira Cruz 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é um termo amplo que engloba 
alterações secundárias à infiltração gordurosa no fígado de pacientes não etilistas. O 
espectro evolutivo da DHGNA engloba esteatose, esteato-hepatite e cirrose sendo, 
atualmente, considerada a hepatopatia mais prevalente do adulto. A DHGNA está em 
ascensão e uma ampla variedade de fatores incluindo genético, ambiental e metabólico 
estão envolvivos. O presente estudo objetiva estimar a prevalência da esteatose hepática 
não alcoólica em pacientes submetidos a exames de ultrassonografia abdominal de rotina 
em Aracaju-SE e analisar possíveis associações com variáveis quantitativas e categóricas 
fornecidas por meio de medidas antropométricas, resultados bioquímicos e questionário 
sociodemográfico. Trata-se de um estudo prospectivo, não experimental, descritivo tipo 
survey com abordagem analítica quantitativa. Os dados foram coletados em quatro centros 
de referência de ultrassonografia do município de Aracaju, após a aprovação do comitê de 
ética. Para o cálculo da amostra foi utilizado um valor de prevalência de 27,3%, um erro de 
5%, uma perda de 10%, totalizando 335 pacientes. O nível de significância utilizado foi p < 
0,05 e o programa estatístico SPSS 22.0. Neste estudo foram avaliados 800 indivíduos, 561 
mulheres e 239 homens, destes, 233 (29,1%) tiveram diagnóstico de esteatose hepática. A 
prevalência da infiltração gordurosa hepática com relação ao gênero foi de 33,4% no 
masculino e de 27,2% no feminino. Em relação aos graus 119 pacientes tinham grau 1 
(51,0%), 94 grau 2 (40,4%) e 20 grau 3 (8,6%). Nos pacientes com infiltração gordurosa 
hepática foram observados valores elevados de IMC em 88,0 %, de circunferência da 
cintura em 95%, de LDL em 20,5%, de colesterol total em 63,4%, de HOMA-IR em 33,3% e 
de glicemia em 35,9%. A obesidade foi encontrada em 50,4% dos pacientes com 
diagnóstico de esteatose hepática não alcoólica, o diabetes mellitus tipo 2 em 13,7 %, a  
hipertrigliceridemia em 46,4% e baixos níveis  de HDL em 61,1%. Houve associação 
estaticamente significativa entre variáveis como peso, circunferência da cintura, 
circunferência do quadril, AST, ALT, glicemia, triglicerídeos, insulina, HOMA-IR e os graus 
da esteatose hepática. Após a regressão logística evidenciou-se aumento na chance de se 
encontrar esteatose hepática com elevação de IMC, da qCACQ, da  idade e com variações 
de gênero e renda. Assim como aumento na chance de se encontrar formas mais graves da 
doença com elevação dos triglicérideos e diminuição desta chance com o aumento do LDL. 
A partir das variáveis estudadas, um modelo representativo final foi elaborado permitindo 

estimar a chance (Ô) e, consequentemente, a probabilidade ou risco ( ) de se encontrar a 

esteatose hepática ou graus mais avançados desta. A ultrassonografia mostrou ser um bom 
método para detecção da esteatose hepática em todos os graus, 1  (leve),  2 (moderado) ou 
3 (severo). Assim como associada a dados antropométricos e bioquímicos possibilitou a 
sugestão de pacientes que deveriam ser selecionados para realização de métodos 
diagnósticos invasivos como a biópsia hepática.  
 
PALAVRAS-CHAVE: Fígado gorduroso; prevalência; ultrassonografia; fatores de risco. 
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ABSTRACT 
 

Study of hepatic steatosis nonalcoholic in patients undergoing 

abdominal ultrasound exam in Aracaju-SE 

Josilda Ferreira Cruz 

 

The non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a broad term that encompasses changes 
secondary to fatty infiltration of the liver non-alcoholic patients. The evolutionary spectrum of 
NAFLD encompasses steatosis, steatohepatitis and cirrhosis is currently considered the 
most prevalent liver disease in adults. NAFLD is on the rise and a wide variety of factors 
including genetic, environmental and metabolic are envolvivos. This study aims to estimate 
the prevalence of NAFLD in patients undergoing routine abdominal ultrasound examinations 
in Aracaju-SE and analyze possible associations with quantitative and categorical variables 
provided by anthropometric measures, biochemical results and sociodemographic 
questionnaire. This is a prospective, non-experimental, descriptive survey with a quantitative 
analytical approach. Data were collected in four ultrasound referral centers in the city of 
Aracaju, after the approval of the ethics committee. To calculate the sample we used a value 
of prevalence of 27.3%, an error of 5%, a loss of 10%, totaling 335 patients. The level of 
significance was set at p <0.05 and the statistical program SPSS 22.0. This study evaluated 
800 individuals, 561 women and 239 men, of whom 233 (29.1%) had a diagnosis of hepatic 
steatosis nonalcoholic. The prevalence of fatty liver infiltration regarding gender was 33.4% 
in men and 27.2% for females. 119 degrees in relation to the patients had grade 1 (51.0%) 
Grade 2 94 (40.4%) grade 3 and 20 (8.6%). In patients with hepatic fatty infiltration were 
observed high levels of 88.0% in BMI, waist circumference of 95% and 20.5% in LDL, total 
cholesterol by 63.4%, HOMA-IR at 33, 3% and glucose levels in 35.9%. Obesity was found in 
50.4% of patients with hepatic steatosis nonalcoholic, the type 2 diabetes mellitus in 13.7%, 
hypertriglyceridemia in 46.4% and low levels of HDL in 61.1%. There was statistically 
significant association <between variables such as weight, waist circumference, hip 
circumference, AST, ALT, glucose, triglycerides, insulin, HOMA-IR and the degree of hepatic 
steatosis. After  logistic regression identified an increase in the chance of finding hepatic 
steatosis with BMI increase, the qCACQ, age and gender and income variations. As well as 
increase the chance of finding more severe disease with increased triglycerides and 
decreased this chance with increased LDL. Starting of the variables studied, a final 
representative model was developed allowing calculate the chance (Ô) and hence the 

likelihood or risk ( ) to find hepatic steatosis or more advanced degrees this. 

Ultrasonography showed to be a good method for detecting liver steatosis in all degrees, 1 
(mild), 2 (moderate) or 3 (severe). As well as associated with anthropometric and 
biochemical data allowed the suggestion of patients who should be selected for invasive 
diagnostic methods such as liver biopsy. 
 
KEY WORDS: Fatty liver; prevalence; ultrasonography; risk factors. 
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APRESENTAÇÃO 
 

 

A presente dissertação intitulada “Estudo da esteatose hepática não alcoólica em 

pacientes submetidos a exame de ultrassonografia abdominal em Aracaju-SE”, 

apresentada ao Programa de Pós-Graduação em Saúde e Ambiente da Universidade 

Tiradentes – UNIT se insere na Linha de Pesquisa Enfermidades e Agravos à Saúde de 

Impacto Regional. 

Esta dissertação está composta por cinco partes:  

 Introdução contextualizando o estudo.  

 Fundamentação Teórica onde é abordada uma ampla revisão de literatura com 

definição e complexidade clínica: DHGNA, uma destruição insidiosa; DHGNA e 

Síndrome Metabólica; Genética, Hábitos, Ambiente e DHGNA; Métodos Diagnósticos 

e Biópsia Hepática na DHGNA. 

 O método que trata de todo o delineamento da dissertação.  

 Conclusão, onde são apontados os resultados, as discussões e as expectativas de 

contribuição deste trabalho.  

 Três artigos resultantes da produção da pesquisa. Estes submetidos a periódicos 

científicos, estando na formatação original de submissão.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) caracteriza-se pela infiltração 

de gordura no fígado e compreende uma série de enfermidades hepáticas, tais como a 

esteatose simples, a esteato-hepatite e a cirrose. A esteatose simples é considerada a 

manifestação mais benigna da doença, enquanto que a esteato-hepatite uma mais grave, 

ocasião em que se verifica não apenas o depósito de gordura no fígado, como também uma 

inflamação do parênquima, com ou sem necrose e estágios variados de fibrose, podendo 

evoluir para cirrose e carcinoma hepatocelular (PADOIN et al., 2008). Etiologicamente, a 

DHGNA está vinculada à obesidade, ao sedentarismo, à adoção de hábitos alimentares 

inadequados e também a fatores genéticos. No entanto, existe ainda uma quantidade 

substancial de casos de origem desconhecida (COTRIM, 2006) 

Estima-se que a prevalência da DHGNA na população geral, ao redor do mundo, 

pela ultrassonografia, varie de 20 a 40% (WILLIAMS  et  al., 2011). Esta prevalência cresce, 

consideravelmente, na presença de algumas condições clínicas com obesidade, 

dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2 e síndrome metabólica, podendo alcançar taxas de 

57,5% a 74% em indivíduos obesos (SCHILD et al., 2013). Não obstante, estes índices 

sofrem várias influências a depender dos diversos métodos diagnósticos empregados, 

dados de necropsias, biópsias, ultrassonografias e enzimas hepáticas (VERNON  et  al., 

2011). 

Quando se utiliza como método diagnóstico apenas a dosagem sérica das 

aminotransferases  a prevalência da DHGNA reflete entre 7 a 11%, o que demonstra que as 

respectivas enzimas podem se encontrar normais nestes pacientes. O diagnóstico por meio 

de um método de imagem, a exemplo da ultrassonografia, pode oscilar a prevalência entre 

17 a 46%, a depender da população estudada, e quando se utiliza a histologia por meio da 

biópsia hepática, tal prevalência pode alcançar 51% (NAGA  et  al., 2012). 

Em relação ao diagnóstico da DHGNA, a biópsia hepática é considerada o método 

padrão-ouro, mas consiste em procedimento caro e invasivo, com risco aos pacientes. 

(BRATICEVICI et al., 2010). Assim sendo, a utilização de exame de imagem, como a 

ultrassonografia abdominal, para diagnóstico da DHGNA é uma boa alternativa, pois 

representa baixo custo, quando comparado a outros métodos de imagem; assim como, não 

invasivo e de fácil acesso, podendo detectar a infiltração gordurosa hepática em graus 
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leves, moderados ou severos, com sensibilidade de 60 a 94% e especificidade de 88% a 

95% para diagnóstico (CHARATCHAROENWITTHAYA; LINDOR, 2007). 

DHGNA tem sido observada como a forma mais comum de doença hepática crônica 

em diversas partes do mundo, assim como a principal causa de encaminhamento para os 

serviços de hepatologia, particularmente nos países industrializados, motivo pelo qual já é 

considerado um verdadeiro problema de saúde pública (AMARAPURKAR et  al., 2007). Sua 

prevalência tem aumentado em decorrência de constantes mudanças de estilos de vida, 

diminuição da atividade física, alteração de hábitos alimentares, acreditando-se que será 

ainda mais prevalente nos próximos anos, devido não apenas ao crescimento das 

influências comportamentais e ambientais, como também ao aumento da longevidade da 

população e da melhoria no controle das doenças hepáticas de outras etiologias (PREISS; 

SATTAR, 2008).  

O fígado gordo é um achado muito frequente nos exames de ultrassonografia 

abdominal, desta forma estudos relativos à prevalência da DHGNA tornam-se 

imprescindíveis e evidenciam uma frequência progressivamente maior desta doença em 

todo o mundo, especialmente em decorrência do aumento da obesidade e da resistência 

insulínica, seus principais fatores de risco (BELLENTANI et al., 2004; ONG; YOUNOSSI, 

2007; LI et al., 2009).  

A maioria dos estudos epidemiológicos sobre DHGNA é retrospectivo e inclui grupos 

especiais de pacientes com fatores de risco para a doença. No entanto, o presente trabalho 

trata-se de uma investigação prospectiva que abrangeu, inclusive, a população geral, a fim 

de proporcionar maior conhecimento sobre os aspectos epidemiológicos e 

sociodemográficos da DHGNA em todo o seu espectro, com base em uma amostra de 

adultos estudada, através do exame de ultrassonografia abdominal, em quatro centros de 

referência do município de Aracaju.  

O presente estudo é inédito na cidade de Aracaju e, portanto, permite uma profunda 

reflexão crítica sobre os princípios que norteiam formas, estilos e hábitos de vida e de 

alimentação inerentes à sociedade contemporânea. Tem como objetivo precípuo evidenciar 

os perfis sociodemográficos e bioquímicos dos pacientes com DHGNA, principalmente em 

relação aos riscos relativos de morte por cirrose, certamente em ascensão no mundo, o que 

demonstra a necessidade de uma abordagem preventiva da doença, com a adoção de 

práticas que levem à promoção da saúde. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral 

 

 Estimar a prevalência da esteatose hepática não alcóolica em pacientes 

encaminhados para exame de ultrassonografia abdominal de rotina em quatro 

centros de referência de Aracaju, capital de Sergipe. 

 

2.2 Objetivos específicos  

 

 Caracterizar o perfil sociodemográfico e bioquímico dos pacientes com esteatose 

hepática não alcoólica; 

 Avaliar alterações ultrassonográficas compatíveis com esteatose hepática não 

alcoólica em pacientes encaminhados para exame de ultrassonografia abdominal; 

 Graduar a intensidade da esteatose hepática não alcoólica pela ultrassonografia; 

  Analisar possíveis associações dos dados antropométricos dos pacientes avaliados 

com os graus da esteatose hepática não alcoólica; 

 Verificar possíveis associações dos resultados bioquímicos dos pacientes avaliados 

com os graus da esteatose hepática não alcoólica. 
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3 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

3.1 DHGNA, uma destruição insidiosa do fígado 

 

O fígado, maior órgão interno do corpo humano, tem peso médio de 

aproximadamente 1,5 Kg em adultos e é o centro metabólico do organismo. É um órgão 

complexo e necessário para a manutenção da vida, com numerosas funções como a síntese 

e armazenamento de aminoácidos, proteínas, vitaminas e gorduras; regulação do nível de 

glicose sanguínea circulante, desintoxicação e filtração do sangue (DOOLEY et al., 2011). 

Um número significativo de doenças pode afetar o fígado: doença gordurosa 

alcoólica, hepatites, doença gordurosa não alcoólica. A Doença Hepática Gordurosa Não 

Alcoólica, conhecida como DHGNA, é caracterizada pelo depósito de lipídios nos 

hepatócitos excedendo 5% do peso total do fígado na ausência de outras etiologias de 

doenças hepáticas como hepatites virais, consumo de álcool e doenças metabólicas 

(BAGHERI  et  al., 2013). Várias classes de lipídios podem acumular-se no fígado em 

virtude da hepatotoxidade de drogas medicamentosas ou de desordens metabólicas; porém, 

o triglicerídeo (TG) é o lipídio mais comumente encontrado na infiltração gordurosa hepática 

(SODER; BALDISSEROTTO, 2009). 

A DGHNA compreende um conjunto de entidades clínicas que tem como 

denominador comum a esteatose hepática. Seu espectro constitui desde a esteatose 

simples com acúmulo de gordura nos hepatócitos, à esteato-hepatite com componente 

necro-inflamatório, com ou sem fibrose, e cirrose que pode evoluir para carcinoma 

hepatocelular (ZAMORA-ALVIZO et al., 2013). 

Os fatores de risco para a DHGNA podem ser classificados em “não modificáveis,” 

como herança genética, raça, sexo e idade e “modificáveis” ou “comportamentais,” como 

alimentação, sedentarismo, consumo de álcool e drogas. Os fatores de risco 

comportamentais podem ser potencializados pelas condições socioeconômicas, culturais e 

ambientais (OPAS, 2007). Devido ao aumento dos fatores comportamentais ou modificáveis 

nas sociedades contemporâneas, a DHGNA tem se tornado a doença hepática mais 

prevalente no mundo, particularmente em países industrializados, motivo pelo qual já é 

considerado um problema de saúde pública (LAZO; CLARK, 2008). 
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A DHGNA ocorre em indivíduos de todas as idades e o aumento de sua prevalência 

na população acomete todas as faixas etárias. Entretanto, é mais comum nos adultos e 

tende a aumentar com a idade (LAZO; CLARK, 2008). Existe também uma prevalência 

ligeiramente superior no gênero masculino, sugerindo a possibilidade da existência de efeito 

protetor por parte dos hormônios femininos (COTRIM  et  al., 2011). No que se refere à 

etnia, está demonstrada uma prevalência inferior de DHGNA em negros, sendo maior em 

brancos de origem hispânica (PAPANDREOU et al., 2007; LAZO; CLARK, 2008). 

A história natural da DHGNA depende principalmente do aspecto histológico do 

hepatócito no momento do diagnóstico.  Para pacientes com apenas esteatose, o risco de 

desenvolver cirrose em 10 a 20 anos é de 1 a 2%; já os pacientes com esteato-hepatite têm 

uma chance de evoluírem para cirrose de 10 a 15% em 10 anos e os pacientes que 

desenvolvem cirrose apresentam risco elevado de morte por hepatopatias crônicas e, 

inclusive, carcinoma hepatocelular (MATTEONI et al., 1999; EKSTEDT et al., 2006; 

EVERHART; BAMBHA, 2010). 

Na fisiopatologia da DHGNA, a teoria das múltiplas etapas tem sido proposta e a 

resistência insulínica tem um papel relevante. Em um estado de resistência à ação da 

insulina, encontra-se uma diminuição na capacidade de lipogênese, um aumento da 

atividade lipolítica e, consequentemente, um aumento do fluxo de ácidos graxos livres 

(AGLs) em direção ao fígado. Na evolução para esteato-hepatite parece ocorrer uma 

sequência de etapas, como o aumento de estresse oxidativo, estresse do retículo 

endoplasmático, disfunção mitocondrial e endotoxemia crônica, predispondo a uma maior 

agressão hepatocelular (DAY; JAMES, 1998; LIU et al., 2010). Fatores genéticos, como a 

presença de alguns polimorfismos em genes que codificam enzimas, podem predispor o 

indivíduo a ter uma reduzida capacidade antioxidante e desenvolver formas mais graves da 

doença (KOLLERITS et al., 2010; WAGENKNECHT et al., 2011). 

Atualmente, o tecido adiposo é reconhecido não só como o local de depósito de 

gordura, mas também como um órgão endócrino ativo, secretor de diversas substâncias 

conhecidas como citocinas- adipocitocinas, as quais exercem funções no controle fisiológico 

do nosso organismo (KINTSCHER et al., 2008). Além das citocinas inflamatórias, incluindo 

leptina, resistina, visfatina, TNF-alfa e as interleucinas 6 e 8, a diminuição da produção de 

adiponectina tem papel fundamental na patogênese da DHGNA, como consequência dos 

efeitos reduzidos da sensibilização à insulina, com o declínio desta substância 

(NEUSCHWANDER-TETRI, 2010).  
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A adiponectina liga-se a receptores específicos no músculo esquelético e no fígado 

para ativar a enzima proteína quinase dependente de AMP (AMP-quinase) e promover a 

oxidação de ácidos graxos (YAMAUCHI et al., 2002) e, a menor quantidade desta 

substância resulta na diminuição deste processo de oxidação. O tecido adiposo visceral é 

mais biologicamente ativo do que o subcutâneo, liberando quantidades maiores de 

adipocinas. E, no fígado, estas são encontradas nos pacientes com DHGNA ampliando as 

respostas lesionárias aos depósitos de gordura hepática (GUERRERO et  al., 2009). 

O depósito excessivo de gordura no fígado pode decorrer do aumento da oferta de 

ácidos graxos (AGs) do tecido adiposo, do aumento da síntese do novo ácido graxo (AG), 

do aumento da gordura da dieta, da diminuição da betaoxidação de AGs, da diminuição da 

exportação de partículas de lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL) ou da 

combinação destes fatores (NAGLE et al., 2009; BYRNE et al., 2009). Estima-se que 60% 

dos triglicerídeos acumulados no fígado são provenientes de ácidos graxos do tecido 

adiposo, 30% são resultantes da lipogênese e 10% da dieta (DONNELLY et al., 2005). A 

taxa de secreção hepática do VLDL está aumentada em termos absolutos, contudo, incapaz 

de suprir o aumento excessivo dos triglicerídeos intra-hepáticos (CSAK et al., 2011). 

A maioria dos pacientes diagnosticados com DGHNA, representada pela esteatose 

simples, não apresenta sintomatologia, tendo, portanto, a doença um curso insidioso com 

poucos relatos de mal estar e desconforto abdominal. O exame físico poderá ser normal, 

sem achado relevante, ou no máximo, encontrado hepatomegalia. O diagnóstico 

normalmente é acidental por exame de imagem ou pela alteração das aminotransferases 

(CHAVES et al., 2009). 

As concentrações séricas das enzimas hepáticas aspartato aminotransferase (AST 

ou TGO) e alanina aminotransferase (ALT ou TGP) variam muito na esteatose hepática, 

podendo ser normais ou se modificarem de forma inespecífica em decorrência de outras 

doenças. Quando da alteração das aminotransferases na infiltração gordurosa, geralmente, 

há aumento do ALT, enquanto que o AST permanece com valores normais ou levemente 

elevados (NAGA et  al., 2012). 

Apesar do exposto, cerca de 80% dos pacientes têm níveis normais de ALT, não 

existindo um ponto de corte adequado para se considerar um nível sérico específico para 

diagnóstico. Sendo assim, a dosagem das enzimas no soro apresenta baixa sensibilidade e 

especificidade no diagnóstico da esteatose hepática (TORRES; HARRISON, 2008). Um 

aumento da gama-glutamiltranspeptidase (GGT) pode ser um achado bioquímico 

precocemente encontrado nesta doença, porém, também não apresenta especificidade, haja 
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vista sofrer influência de vários fatores como doença hepatobiliar, etilismo e uso de drogas, 

tornando-o extremamente inespecífico (SALGADO et  al., 2010). 

A literatura mostra que os valores do ALT não se correlacionam com os achados 

histológicos, tanto no diagnóstico de DHGNA como para determinação da gravidade da 

doença (McPHERSON et al., 2010; DYSON et al., 2014). Ressaltam-se estudos 

descrevendo que na hepatite alcoólica o AST é três vezes mais elevado do que o ALT com 

relação AST/ALT > 1,0 (TORRUELAS et  al., 2014). Entretanto, na DHGNA, esta relação é < 

1,0, orientando um diagnóstico diferencial destas duas enfermidades com características 

histopatológicas muito semelhantes (CHAVES et al., 2009). 

3.2 DHGNA e Síndrome Metabólica 

 A forte associação da resistência insulínica e a deposição excessiva de triglicerídeos 

nos hepatócitos é evidente (ABDELMALEK; DIEHL, 2007; ADAMS; LINDOR, 2007). 

Todavia, existem dúvidas se a resistência insulínica causa a DHGNA ou se o acúmulo 

excessivo de triglicerídeos ou de seus precursores precede à resistência insulínica 

(POSTIC; GIRARD, 2008; NAGLE et al., 2009). O certo é que a DHGNA está intimamente 

ligada à obesidade, à dislipidemia e ao diabetes mellitus tipo 2 sendo considerada a 

representação hepática de síndrome  metabólica (FABBRINI et al., 2010). Dessa forma, 

reforça-se que a prevalência da DHGNA varie a depender dos grupos estudados e dos 

métodos utilizados para o diagnóstico. Em grupos de risco, é muito superior à observada na 

população geral, podendo variar de 12,5% (em um estudo indiano de Gupte et al., 2004, 

cuja população geral foi  estudada pela ultrassonografia) a 99,1% (em um estudo brasileiro 

de Lima et al., 2005, com pacientes obesos mórbidos submetidos a cirurgia bariátrica,  

utilizando como diagnóstico a biópsia hepática). 

Diversos fatores contribuem para o desenvolvimento da esteatose hepática e muitos 

deles estão associados ao surgimento e agravamento da resistência insulínica 

(NEUSCHWANDER-TETRI, 2010; CSAK  et  al., 2011). Além da elevada frequência da 

DHGNA em indivíduos com diabetes mellitus tipo 2, se evidencia também nestes pacientes  

uma infiltração de gordura  hepática mais grave e evolução mais frequente para esteato-

hepatite com fibrose hepática (KOTRONEN et al., 2008). 

A síndrome metabólica (SM), também denominada de síndrome plurimetabólica, é 

caracterizada como um conjunto de fatores que incluem a obesidade central, a hipertensão 

arterial, a hiperglicemia e a dislipidemia, com aumento dos triglicerídeos e diminuição da 

lipoproteína de alta densidade (HDL) (ALBERT et al., 2009). 
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Não há consenso, entretanto, sobre os critérios e pontos de corte para diagnóstico 

da síndrome metabólica com três propostas sugeridas: a primeira pela Organização Mundial 

de Saúde (OMS, 1995), a segunda pelo National Cholesterol Education Program-Adult 

Treatment Panel III (NCEP- ATP III, 2001) e, a terceira, pelo International Diabetes 

Federation (IDF, 2005).  A definição formulada pelo IDF considera a obesidade central, 

determinada pela medida da circunferência da cintura, o mais importante marcador da SM e, 

desta forma, estabelece diagnóstico pela presença de circunferência da cintura nos homens 

≥ 94 cm e nas mulheres ≥ 80 cm e mais 2 componentes como triglicerídeos ≥ 150 mg/dl, 

HDL nos homens < 40 mg/dl e nas mulheres< 50mg/dl , pressão arterial ≥ 130/85 mmHg e 

glicemia ≥100mg/dl ou em tratamento medicamentoso (IDF, 2005). 

Testes laboratoriais para avaliar alterações do metabolismo são importantes no 

diagnóstico da DHGNA como os níveis de colesterol, de triglicerídeos e glicemia 

(FRACANZANI et al., 2008). As alterações do metabolismo dos lipídios costumam ser 

frequentes, sendo comumente encontrados achados de triglicerídeos aumentados e de HDL 

em níveis baixos em pacientes com esteatose hepática não alcoólica (BUGIANESI, 2008). 

A glicemia de jejum e os níveis de insulina basal permitem o cálculo do Homeostasis 

model assessment- insulin resistance ou índice do modelo de avaliação da homeostase da 

resistência à insulina (HOMA-IR) proposto por Matthews et al. (1985). Muito embora vários 

métodos para avaliação da sensibilidade à insulina tenham sido demonstrados (VASQUES 

et al. 2008), o HOMA-IR é uma alternativa simples e de baixo custo, mostrando uma boa 

correlação com o padrão-ouro, o clamp euglicêmico, possibilitando o uso em estudos 

populacionais e na prática clínica (SALGADO et al., 2010). 

3.3 Genética, Hábitos e Ambiente na DHGNA 

Durante muitos anos, o abuso de álcool e as hepatites virais crônicas foram as 

principais causas de morbidade e mortalidade por doença hepática em todo o mundo 

(AMARAPURKAR et al., 2007). Entretanto, nas últimas décadas, em decorrência do 

aumento da prevalência da obesidade, a doença hepática gordurosa não alcoólica vem 

aumentando consideravelmente no mundo (LAZO; CLARK, 2008). 

Obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e dislipidemia são os fatores de risco mais 

frequentes para DHGNA, entretanto, a obesidade, influenciada sobretudo pelo estilo de vida 

sedentário e pelos hábitos alimentares, é o fator de risco isolado mais importante para o 

desenvolvimento desta doença (KAKIZAKI et al., 2008). A obesidade é uma doença 

multifatorial, com influência de fatores genéticos, ambientais e comportamentais. Sua 
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prevalência alcança proporções epidêmicas, com mais de um bilhão de pessoas no mundo 

acima do peso, das quais 312 milhões são obesos (OMS, 2012) e, no Brasil, estima-se que 

40% da população adulta apresenta algum grau de sobrepeso ou obesidade (IBGE, 2010). 

O índice de massa corpórea (IMC), razão entre peso (em quilos) e o quadrado da 

altura (em metros), embora tenha suas limitações em determinar a localização da 

adiposidade, é um método simples, usado internacionalmente para o diagnóstico de 

excesso de peso. Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS) define-se sobrepeso 

qualquer valor entre 25 e 29,9Kg/m2 e obesidade valores iguais ou superiores a 30 Kg/m2 

(GIGANTE et al., 2009). 

O efeito do ambiente no ganho de peso de indivíduos geneticamente susceptíveis é 

muito evidente e estudos foram realizados para constatar esta relação.  Os índios Prima, 

oriundos do sul do Arizona (EUA), após a incorporação de um estilo de vida ocidentalizado, 

proporcionado pela doação de cestas de alimentos pelo governo (dieta muito rica em 

gordura e sedentarismo), tiveram epidemia de obesidade e diabetes mellitus tipo 2. Em 

contrapartida, os índios etnicamente semelhantes que viviam no México, com a mesma 

carga genética, porém isolados do ambiente obesogênico, tiveram uma prevalência muito 

menor destas doenças. Aspectos semelhantes aos dos índios Prima do Arizona foram 

evidenciados em relação aos indígenas Xavantes do Mato Grosso residentes em territórios 

muito próximos aos centros urbanos (SOUZA; OLIVEIRA, 2008). 

Mudanças sociocomportamentais da população também estão associadas ao 

aumento da ingestão alimentar, portanto, ao aparecimento da obesidade. A diminuição do 

número de refeições realizadas em casa, o aumento compensatório da alimentação em fast-

food e o aumento do tamanho das porções elevam o conteúdo calórico da cada refeição 

(FARREL et al., 2009). 

O estilo de vida moderno favorece o ganho de peso pela interferência na ingestão 

alimentar e ocasiona alterações comportamentais. Nos obesos graves, a percepção da má 

qualidadede vida é evidente, já que o isolamento social é mais significativo, provocado pela 

sensação de inadequação perante padrões sociais vigentes. A qualidade de vida dos 

obesos, de acordo com Van Germet et al. (1998), está comprometida, principalmente, 

quando associada a comorbidades, podendo gerar também  distúrbios emocionais e 

psicológicos causados por prejuízos à saúde. A inatividade física é, também, um fator que 

acomete a qualidade de vida dos obesos, sendo considerada fator de risco primário e 

independente para o desenvolvimento da obesidade. 
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Desta forma, as causas do aumento significativo da obesidade nos últimos 20 anos 

são predominantemente ambientais, com componente genético contribuindo de maneira 

reduzida. Um ambiente socioeconômico, onde os alimentos estão disponíveis em 

abundância e não se tem um controle efetivo do seu apetite, oferece perigos para a saúde. 

O desenvolvimento econômico e a urbanização determinam, assim, as modificações no 

estilo de vida da população, traduzidos por padrões alimentares discutíveis e por modelos 

de ocupação predominantemente sedentários, favorecendo o aumento de peso e, portanto, 

a obesidade (FARREL et al., 2009). 

O aumento da obesidade no Brasil e no mundo vem sendo motivo de preocupação 

devido ao grande impacto exercido por este como fator de risco de muitas doenças, onde a 

prevalência da DHGNA em pacientes obesos pode chegar a 93% (ONG; YOUNOSSI, 2007). 

Diversos mecanismos contribuem para o aumento da esteatose hepática em pacientes 

obesos, onde, com o aumento da ingestão calórica através da dieta ocorre uma elevação da 

secreção de insulina pós-prandial, uma alteração da ação da insulina no fígado, um 

aumento da disponibilidade de substrato para o fígado e um aumento de peso que, por sua 

vez, leva à resistência insulínica e à hiperinsulinemia (LIU et al., 2010).  Não apenas 

alimentos ricos em lipídios levam à infiltração gordurosa hepática, mas, inclusive, os com 

alto índice glicêmico porque elevam a demanda de glicose para o fígado (VALTUEÑA et al., 

2006), ocorrendo síntese do novo ácido graxo, mecanismo metabólico  hepático de 

conversão do excesso de carboidrato em  AG que são esterificados para formar triglicerídeo 

(POSTIC; GIRARD, 2008 ). 

O estudo da DHGNA desafia a medicina moderna, uma vez que está associada a 

fatores externos relevantes, enquanto que sua prevenção demandará alterações no estilo de 

vida, forma e hábitos saudáveis de alimentação, o que pressupõe a necessidade de 

adequação sociocultural na tentativa de aprimorar as condições de saúde da população 

(CONCEIÇÃO et al., 2007).  

3.4 Métodos de Imagem na DHGNA e Biópsia Hepática  

Dentre os métodos de avaliação da esteatose hepática de forma não invasiva, o 

excesso de gordura no fígado pode ser demonstrado por meio de exames de imagem, a 

exemplo da ultrassonografia, da tomografia computadorizada e da ressonância magnética 

(MIYAKE et al., 2014; BAŞARANOĞLU; ÖRMECI, 2014). Todos visam à graduação indireta 

da infiltração gordurosa do fígado, objetivando encontrar resultados semelhantes aos da 

biópsia hepática (SCHUCHMANN et al., 2007; SODER; BALDISSEROTTO, 2009). 
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A ultrassonografia abdominal (US) é amplamente utilizada como método para a 

investigação da esteatose hepática não alcoólica com maiores sensibilidades e 

especificidades quando a infiltração gordurosa ultrapassa 10% dos hepatócitos, sendo 

máxima quando este percentual ultrapassa 33% (SAADEH et al., 2002; PALMENTIERI et 

al., 2006). A sensibilidade da US varia 60 a 94% e a especificidade de 88% a 95%, 

decorrente  de, pelo menos, três fatores: nível de resolução do aparelho empregado, 

experiência do examinador e grau de esteatose presente no fígado 

(CHARATCHAROENWITTHAYA; LINDOR, 2007; MEHTA et al., 2008). Com um aumento 

do grau de infiltração gordurosa a sensibilidade da ultrassonografia aumenta, como por 

exemplo, na presença de teor de massa gorda hepática de 10% a 19%, se tem uma 

sensibilidade de 55%, a qual sobe para 80% na presença de mais de 30% de infiltração 

gordurosa. No entanto, na presença de obesidade mórbida (definido por um índice de 

massa corporal ≥ 40 kg / m2), a sensibilidade e especificidade do US caem para 49% e 75% 

respectivamente, possivelmente devido a problemas técnicos na realização de exame 

ultrassonogáfico nestes pacientes ( MEHTA et al. , 2008). 

Com a análise histológica da DHGNA pela biópsia hepática foi constatada uma 

associação entre o aumento da ecogenicidade hepática à ultrassonografia (US) e o acúmulo 

de gordura nos hepatócitos (FRAZESE et al., 1997). Normalmente a ecogenicidade do 

fígado pela US é igual ou discretamente maior em relação ao córtex renal ou parênquima 

esplênico (SODER; BALDISSEROTTO, 2009). No exame de ultrassonografia abdominal o 

fígado com esteatose hepática aparece brilhante ou hiperecogênico quando comparado ao 

rim ou ao baço (VALLS et al., 2006). Os pricipais achados ultrassonográficos que 

caracterizam o fígado esteatótico são: atenuação do feixe sonoro, contraste da densidade 

rim/fígado, apagamento vascular e dificuldade de visualização do diafragma (MEHTA et al., 

2008). A esteatose hepática pode ser classificada em níveis: leve quando há um aumento 

discreto da ecogenicidade do parênquima hepático; moderado quando há um aumento da 

ecogenicidade que promove borramento da imagem dos vasos portais e hepáticos e severo 

quando ocorre atenuação importante do parênquima hepático, apagamento das imagens 

vasculares e do diafragma (PALMENTIERI et al., 2006). Também é utilizada a classificação 

em graus de acordo com a visualizaçào da intensidade da ecogenicidade hepática, sendo 

descrita em: Grau 0: Ecogenicidade Normal; Grau 1: Esteatose Leve, com visualização de 

ecos finos do parênquima hepático, visualização normal do diafragma e de vasos intra-

hepáticos; Grau 2: Esteatose Moderada, com aumento difuso nos ecos finos, visualização 

prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma; Grau 3: Esteatose severa, com aumento 

importante dos ecos finos, com visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-

hepáticos  (SAADEH et al., 2002). 
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Outro método utilizado na avaliação e graduação da esteatose hepática é a 

tomografia computadorizada (TC) com sensilidade menor e especificidade maior que o US, 

sendo, respectivamente de 82% e de 100% (PARK et al., 2006). Na TC a esteatose resulta 

na atenuação do fígado que pode ser medida em unidade Hounsfield (UH) e se revela como 

hipodensidade do parênquima hepático (REEDER et al., 2008). A TC oferece uma boa 

quantificação da gordura do parênquima hepático, porém, expõe o paciente a radiação 

ionizante, detectando, com maior propriedade, a esteatose quando acomete mais de 33% 

do fígado (CHAVES et al., 2009; CHEN et al., 2011). 

A quantificação da gordura hepática pela ressonância magnéica (RM) exige a 

avaliação de dois picos dominantes dentro de um espectro que são a água e os lipídios. 

Vários estudos têm demonstrado ser a RM uma maneira rápida, segura e não invasiva de 

quantificar a gordura hepática, apresentando acurácia diagnóstica de 80 a 85%, com 

sensibilidade de 87 a 100% (KIM et al., 2008). Não expõe o paciente a radiação ionizante; 

entretanto, seu custo elevado e sua pouca disponibilidade nos serviços limitam a sua 

utilização como método diagnóstico na DHGNA.  A maior sensibilidade da RM é obtida 

quando se utiliza o método de Dixon (DIXON, 1984) e imagens da RM convencional são 

relativamente insensíveis para a identificação da esteatose hepática (MAZHAR et al., 2009). 

Novos métodos de RM, como a espectroscopia e por difusão, têm conseguido aumentar 

significativamente a precisão no diagnóstico e na quantificação da esteatose hepática 

(SPRINGER et al., 2010). 

A elastografia pelo Fibroscan é o método mais difundido na avaliação da fibrose 

hepática por meio da medida da elasticidade do parênquima hepático (CASTERA, 2008). 

Quando a elastografia é acoplada ao RM apresenta um bom desempenho diagnóstico na 

detecção da fibrose avançada e cirrose, inclusive com a vantagem de avaliar a elasticidade 

de todo parênquima hepático e não apenas uma área do fígado como o Fibroscan (CHEN et 

al., 2011). 

A esteatose hepática é estimada, do ponto de vista prático, como porcentagem de 

hepatócitos com gordura observado na microscopia (PADOIN et  al., 2008). Entre os 

critérios histológicos mais utilizados, destaca-se o descrito por Burt que leva em 

consideração a quantidade de parênquima hepático envolvido, podendo ser classificada 

esta infiltração gordurosa como leve (<1/3 do parênquima comprometido), moderada (1/3 a 

2/3) ou severa (> 2/3) (BURT et  al., 1998). 

O estudo anatomopatológico do fígado através da biópsia hepática mantém-se como 

padrão-ouro, definindo o diagnóstico da DHGNA ao encontrar, na ausência de outras 
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causas de hepatopatias crônicas, especialmente etilismo, o vírus da hepatite C e a doença 

de Wilson, esteatose macrovesicular em mais de 5% dos hepatócitos (YOUNOSSI, 2008).  

Até o momento não há teste diagnóstico capaz de acuradamente prognosticar quais 

pacientes irão desenvolver a forma mais agressiva da DHGNA e, consequentemente, evoluir 

com fibrose e cirrose. Por conseguinte, faz-se necessário um diagnóstico precoce da 

esteatose hepática através da combinação de anamnese, exame físico, exames 

laboratoriais e recursos de imagem. Ainda assim, o estudo histopatológico do tecido 

hepático é o único método que permite diferenciar esteatose hepática simples da esteato-

hepatite e da hepatite alcoólica (BRUNT, 2009). A biópsia hepática é considerada padrão-

ouro de diagnóstico da DHGNA, pois permite a visualização da natureza da lesão hepática 

como esteatose macro e microvesicular, balonização hepatocelular, corpúsculo de Mallory-

Denk, inflamação e estadiamento, incluindo fibrose, vascularização e outros danos à 

arquitetura acinar. Entretanto, é um método de maior custo, invasivo e pode oferecer risco 

para o paciente (ONG; YOUNOSSI, 2007; CALDWELL et al.,2010). 

 Os métodos não invasivos, vistos anteriormente para a avaliação da esteatose 

hepática, estão disponíveis e apresentam uma sensibilidade e especificidade razoáveis, 

apesar de algumas limitações inerentes de cada um, sendo utilizados na prática clínica para 

complementar os exames bioquímicos e possibilitar melhor avaliação destes pacientes 

(BOYCE et al., 2010; LI et al., 2010). Essas técnicas de imagem não invasivas como a 

ultrassonografia, a tomografia computadorizada e a ressonância magnética podem ser 

utilizadas no diagnóstico e as duas últimas também na quantificação da esteatose, mas são 

limitadas quando se quer detectar fibrose e inflamação (CHEN et al., 2011). 

Desta forma, a ultrassonografia representa uma boa modalidade de exame de 

imagem não invasiva, menos onerosa, sem radiação ionizante, realizada repetidamente sem 

risco para o paciente, sendo o recurso mais utilizado em investigações populacionais para 

DHGNA (BOENTE et al., 2007).  Embora os resultados de um padrão de fígado brilhante 

com relação de ecogenicidade hepatorenal aumentada sejam amplamente aceitos como 

confiáveis e sensíveis para a presença de esteatose hepática, as imagens obtidas pela 

ultrassonografia convencional não apresentam uma natureza objetiva ou quantitativa  

(KURODA et al., 2012). O aumento da ecogeniciadade hepática pela ultrassonografia tem 

um valor preditivo positivo para diagnóstico da esteatose hepática, confirmada por biópsia 

hepática, de 0,87 (LUPSOR; BADEA, 2005). 

Do ponto de vista prático, desde que a US tenha sido realizada por um profissional 

experiente e em aparelho com boa resolução de imagem, o diagnóstico da esteatose 
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hepática relacionou-se com os achados histopatológicos sendo maior nos casos 

classificados como moderado e severo e, menor, nos classificados como leve (CHAVES et 

al., 2009). 

Sabe-se que nos estudos nos quais a ultrassonografia foi empregada como método 

diagnóstico evidenciaram-se valores de prevalência bem superiores àqueles observados 

nas investigações diagnósticas pela dosagem laboratorial das aminotransferases (LAZO; 

CLARK, 2008). Através do emprego da ultrassonografia em estudos populacionais para 

diagnóstico da esteatose hepática encontrou-se na Itália uma prevalência de 16% 

(BELLENTANI et al., 2004), no Japão de 21,8 % (OMAGARI et al., 2002) e no Brasil de 23% 

(ROCHA et al., 2009). 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do estudo 

Trata-se de um estudo não experimental, prospectivo, descritivo tipo survey, com 

abordagem analítica quantitativa. 

4.2 Local 

Os dados foram coletados em quatro centros de referência de ultrassonografia do 

município de Aracaju, no período de julho de 2013 a julho de 2014, após aprovação do 

Comitê de Ética e Pesquisa.  Os exames foram realizados por um único examinador, médico 

com experiência em diagnóstico de esteatose hepática, com aparelhos de ultrassonografia 

similares e com boa resolução de imagem. No primeiro serviço, na CEMISE, foi utilizado o 

aparelho GE (modelo VOLUSON 730 Pro); no segundo, na UNIMED, o aparelho TOSHIBA 

(modelo NEMIO 17); no terceiro, na NOSSA IMAGEM, o aparelho TOSHIBA (modelo 

NEMIO XG SSA 580 A); e no quarto na CONSULTMED, o aparelho da marca PHILLIPS 

(modelo ENVISION C HD).  

4.3 População do estudo 

Para o cálculo da amostra, considerou-se uma prevalência de 27,3% de acordo com 

o estudo de Jeong et al. (2013), com um valor do erro de 5%, baseado na fórmula de 

Pocock (1983) (E2 = α2.p.q / n, onde E = erro amostral, p = prevalência, q = complemento da 

prevalência e α = 1,96). A mostra calculada foi de 305 pacientes, com uma perda de 10% 

dos pacientes, totalizando uma amostra final de 335. 

 

4.4 Critérios de inclusão 

 

 Ter sido encaminhado para realização de ultrassonografia abdominal nos centros 

referidos no item local do estudo a partir da aprovação do comitê de ética; 

 Adultos de ambos os sexos de 18 a 60 anos de idade; 

 Permitir o preenchimento do questionário (Apêndice B); 

 Consumo de álcool <40 g/dia; 

 Disponibilidade para realização de exames de ultrassonografia, bioquímicos e 

bioimpedância, assim como para a aferição das medidas antropométricas. 
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4.5 Critérios de exclusão 

 Portadores de hepatocarcinomas ou outras neoplasias malignas; 

 Portadores de hepatopatias prévias, inclusive os pacientes encaminhados para 

controle de esteatose hepática;  

 Não ser capaz de responder o questionário (deficiência mental). 

 

4.6 Aspectos éticos 

Foi redigido um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) conforme as 

normas do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde explicitadas na resolução 

196/96, o qual foi assinado por todo paciente que aceitasse participar do estudo (Apêndice 

A). 

Foi esclarecido aos participantes da pesquisa que o eles poderiam se recusar de 

participar do estudo, não respondendo a alguma pergunta do questionário ou se negando à 

realização de exames. Os dados obtidos foram sigilosos. 

Este projeto foi encaminhado ao Comitê de Ética em pesquisa da Universidade 

Tiradentes (CEP) no dia 06/05/2013, situada em Aracaju - Se, conforme regulamentação 

editada pela Resolução n. 196/96, da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEPE) 

e foi aprovado (parecer 010513) (Anexo A). 

O trabalho foi iniciado após aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Tiradentes – Se (Anexo B), e permissão da utilização do espaço 

físico dos serviços privados utilizados (Anexo E). 

4.7 Variáveis analisadas 

Foram analisadas as seguintes variáveis independentes: idade, sexo, renda, 

escolaridade, sedentarismo, IMC, circunferência da cintura, circunferência do quadril, razão 

cintura-quadril, % de gordura, peso gordo, % livre de gordura, peso magro, gordura truncal, 

metabolismo basal, colesterol total, LDL, HDL, VLDL, triglicerídeos, glicemia, insulina basal, 

AST, ALT, GGT, HOMA- IR, ecotextura hepática, tamanho do fígado e bordas do fígado em 

relação a variável dependente presença de esteatose hepática não alcoólica. 

4.8 Procedimento de coleta de dados 

O procedimento de coleta está dividido em duas fases: etapa 1  e etapa 2. 
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ETAPA 1 

Os pacientes procuraram um dos quatro centros de referência para realização de 

ultrassonografia abdominal de rotina por diversas indicações clínicas, excluindo- se os que 

tinham diagnóstico prévio de esteatose hepática. Após assinatura do termo de 

consentimento livre e esclarecido, responderam um questionário com informações 

sociodemográficas e realizaram aferição de medidas antropométricas. O referido 

questionário continha informações sobre as seguintes variáveis: nome, idade, data de 

nascimento, naturalidade, escolaridade, ocupação, médico solicitante, uso de 

medicamentos, frequência de tabagismo, frequência de etilismo, frequência de atividade 

física, renda, comorbidades associadas como diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial, 

coronariopatias e hepatopatias prévias. 

A avaliação antropométrica consistiu na aferição de peso, altura, circunferência da 

cintura e do quadril. Para o peso corpóreo, foi utilizada uma balança portátil marca 

TECHLINE. O paciente permaneceu em pé, descalço no centro da balança, com o peso 

distribuído em ambos os pés. A aferição da altura foi feita por meio de um estadiômetro 

portátil da marca FILIZOLA com a leitura realizada no milímetro (mm) mais próximo. O 

paciente posicionou-se descalço, verticalmente com os braços estendidos ao longo do 

corpo, ombros relaxados e com os calcanhares juntos e a cabeça posicionada. 

Os dados de peso e altura foram utilizados para o cálculo do Índice de Massa 

Corpórea (IMC), calculado pelo índice de Quetelet: pela razão entre o peso corpóreo em 

quilograma e altura em metro ao quadrado (WHO, 1995) e classificado segundo critério da 

Organização Mundial da Saúde (OMS) em: até 24,9 normal, de 25 a 29,9 sobrepeso, de 30 

a 34,9 obesidade grau I ou leve, de 35 a 39,9 obesidade grau II ou moderada e ≥ 40 

obesidade grau III ou grave. A circunferência a da cintura (CC) foi medida com o paciente 

em pé, utilizando uma fita métrica inelástica a nível do ponto médio entre a última costela e 

a crista ilíaca (LOHMAN et al., 1988). Para a aferição da circunferência quadril (CQ), esta 

fita mediu a região da maior circunferência determinada pelo glúteo em pacientes em pé e 

com os pés unidos. A razão cintura/quadril (q CA/CQ) foi avaliada no estudo com a divisão 

da circunferência da cintura pela circunferência do quadril. 

O exame de ultrassonografia abdominal foi realizado posteriormente, com transdutor 

convexo, dinâmico (com formação da imagem contínua e automática), de frequência de 

3,75MHZ. Os pacientes se encontravam com preparo adequado, ou seja, jejum de no 

mínimo 6 horas e uso de antiflatulento. 
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No exame ultrassonográfico foram obtidas variáveis como as dimensões do fígado, 

as características da sua borda, a ecotextura do seu parênquima e a classificação da 

esteatose hepática em graus. As dimensões hepáticas foram feitas a partir do diâmetro 

longitudinal na linha hemiclavicular anterior. As bordas foram avaliadas se regulares ou 

irregulares. A textura do parênquima foi avaliada se homogênea ou heterogênea.  A 

esteatose hepática foi classificada em graus (SAADEH et al., 2002) 

 Grau 0: Ecogenicidade Normal;  

 Grau 1: Esteatose Leve, com visualização de ecos finos do parênquima hepático, 

visualização normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos;  

 Grau 2: Esteatose Moderada, com aumento difuso nos ecos finos, visualização 

prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma;   

 Grau 3: Esteatose severa, com aumento importante dos ecos finos, com 

visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepáticos 

Para melhor diferenciação entre os graus 2 e 3, utilizou-se o diafragma  como critério 

classificatório, determinando que no grau 3 ou severo se tem apagamento do diafragma, 

baseado na classificação da esteatose definida por Palmentieri et al.( 2006).  

 Leve: quando há um aumento discreto da ecogenicidade do parênquima hepático; 

 Moderado: quando há um aumento da ecogenicidade que promove borramento da 

imagem dos vasos portais e hepáticos; 

 Severo: quando ocorre atenuação imporatnte do parênquima hepático, 

apagamento das imagens vasculares e do diafragma. 

ETAPA 2 

Os pacientes com diagnóstico ultrassonográfico de esteatose hepática foram 

encaminhados para a realização de exames bioquímicos e de bioimpedância, ambos 

realizados na Clínica Cemise.  

A coleta de sangue foi realizada com jejum de 12 e 14 horas. Após a centrifugação 

das amostras e a liberação do aparelho (consiste em manutenções diárias e análise dos 

controles internos), as mesmas foram analisadas seguindo as normas internas existentes no 

laboratório. O aparelho utilizado foi o ARCHITECT Ci8200 fabricado pela ABBOTT e os 

reagentes utilizados também foram da ABBOTT, distribuídos no Brasil por ABBOTT 

Laboratórios do Brasil LTDA, registrado na ANVISA com o número 10055310942. 
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Com relação à insulina basal, sua dosagem foi terceirizada, realizada no laboratório 

de apoio Álvaro, localizado na rua general Ozório, 3212, Centro, Cascavel-PR, com valores 

de referência de 2,6 a 24,9 uUI/ / mL. 

O HDL foi dosado utilizando-se um método homogêneo sem etapas de 

centrifugação. Complexos antígeno-anticorpos foram formados com as lipoproteínas LDL, 

VLDL e quilomícrons, de maneira que somente o HDL  foi determinado seletivamente 

através de uma reação enzimática. Para a sua dosagem, foram utilizadas amostras 

coletadas em tubos com gel separador. A metodologia utilizada para a dosagem da glicose 

foi oxidase, utilizando o reagente da ABBOTT, onde a amostra foi coletada com técnicas de 

punção venosa padrão em tubos com gel separador. No caso dos triglicerídeos, as amostras 

foram coletadas, também, com tubos de gel separador e foi utilizada a metodologia glicerol 

fosfato oxidase. Nesse tipo de reação, o triglicerídeo é hidrolisado enzimaticamente pela 

lipase formando ácidos graxos livres e glicerol. Consideraram-se valores alterados: glicemia 

100mg/dl, HDL < 50mg/dl nas mulheres e < 40mg/dl nos homens e triglicerídeos ≥ 

150mg/dl seguindo os critérios do International Diabetes Federation 2005 (IDF) para 

diagnóstico de síndrome metabólica (ALBERT et al., 2009). 

Na dosagem do colesterol total, a metodologia utilizada foi a enzimática, onde os 

ésteres do colesterol são hidrolisados enzimaticamente pela  enzima colesterol esterase a 

colesterol e ácidos graxos livres. Foram utilizados o reagente ABBOTT e a amostra coletada 

em tubos com gel separador. No caso do LDL foi utilizada a equação de Friedewald 

(FRIEDEWALD et al., 1972), onde estimou-se o nível plasmático de colesterol total, HDL e 

VLDL (estimada a partir da concentração  dos triglicerídeos). A fórmula (equação 

FRIEDEWALD): LDL mg/dl = colesterol total – HDL – VLDL. O VLDL foi calculado através da 

divisão do triglicerídeo por 5, com o resultado em mg/dl. Essa fórmula foi utilizada para 

triglicerídeos até 400mg/dl e não sendo possível calcular concentrações acima deste valor. 

Foram considerados alterados colesterol total > 200mg/dl, LDL > 160mg/dl e VLDL > 

30mg/dl seguindo os critérios da V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose (XAVIER et al., 2013). 

Nas provas de lesão hepática, como aspartato aminotransferase (AST ou TGP) e 

alanino aminotransferase (ALT ou TGO) foi utilizado o reagente ABBOTT com a utilização 

do método NADH (sem P-5-P), sendo dosadas em amostras coletadas com tubo contendo 

gel separador. As referências normais da AST nos homens foram de 11 a 39 U/ L e nas 

mulheres foram de 10 a 37 U/ L, no caso do ALT a normalidade foi de 0 a 55 U/L em ambos 

os sexos. Na dosagem da gamaglutamiltranspeptidase (GGT) foram utilizados tubos com 
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gel separador e reagente ABBOTT com sua dosagem baseada no princípio que a GGT 

catalisa a transferência do grupo gama-glutamil a partir do substrato 3-carboxi-4-nitroanilida 

para receptor glicilglicina, produzindo 3-carboxi-4-nitroanilina sendo sua referência de 

normalidade de 12 a 64 U/L no homem e 9 a 36 U/L nas mulheres. 

A partir da insulina basal e glicemia em jejum foi utilizado um modelo matemático 

chamado de Homeostasis Model Assessment (HOMA- IR), proposto por Matthews et al. 

(1985), visando estimar a resistência insulínica (RI). Foi utilizada a fórmula para o cálculo do 

HOMA-IR: (glicemia em jejum X insulina basal) / 22,5). O ponto de referência para 

diagnóstico de resistência insulínica foi HOMA-IR > 3,60 (DIRETRIZES DA SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE DIABETES: 2013-2014). 

 A bioimpedância ou impedância bioelétrica é um método que se baseia no princípio 

de que os tecidos magros são melhores condutores do que os tecidos gordos, e que a 

gordura corporal não contém água, sendo resistente a corrente elétrica. Os eletrodos são 

colocados nas mãos e/ou pés com uma pequena corrente passando para medir a 

resistência entre os eletrodos (ALVERO-CRUZ et al., 2001). Através deste exame, as 

variáveis peso gordo, peso magro, percentual livre de gordura, percentual de gordura e 

metabolismo basal foram avaliadas. 

Para se formular a hipótese diagnóstica de DHGNA o consumo de álcool diário dos 

pacientes foi < 40 g/dia. Através do questionário sociodemográfico, com informações sobre 

hábitos etílicos, a presença e frequência de etilismo foi conhecida e o consumo pôde ser 

calculado, utilizando-se a fórmula: dose em ml x grau x 0,8 /100, onde os graus ou teor 

alcoólico das bebidas são conhecidos, a saber, cerveja 4, vinho 12, conhaque 40, rum 40, 

uísque 43, pinga 46 (MINCIS; MINCIS, 2011). 
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5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados foram analisados de forma descritiva e analítica. As variáveis numéricas 

foram observadas quanto à distribuição de normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk. 

Nos casos em que os pressupostos foram atendidos, os mesmos foram apresentados por 

meio de média ( ) e desvio-padrão (DP), caso contrário por meio de mediana (Md) e seus 

quartis (1º-3º). As variáveis categóricas foram apresentadas por meio de frequência absoluta 

e relativa.  

O grupo I, estabelecido pelos subgrupos presença ou não de esteatose hepática à 

ultrassonografia, foi comparado quanto às variáveis: idade, escolaridade, renda, 

sedentarismo, tabagismo, estado civil, peso, altura, IMC, circunferência da cintura, 

circunferência do quadril e razão cintura-quadril. Inicialmente, foram analisadas as 

distribuições para cada variável numérica com teste Mann-Whitney, e as tabelas de 

contingência para cada variável categórica com teste qui-quadrado de Pearson. Para 

elaboração de um modelo representativo final, foi executada uma regressão logística passo 

a passo à frente (stepwise forward) com as variáveis acima, à exceção de peso, altura, 

circunferência da cintura e circunferência de quadril já que estes dados estão representados 

pelo IMC e pela razão cintura-quadril. 

O grupo II, estabelecido pelo subgrupo dos graus de esteatose hepática à 

ultrassonografia, foi comparado quanto às variáveis: idade, escolaridade, renda, 

sedentarismo, tabagismo, estado civil, peso, altura, IMC, circunferência da cintura, 

circunferência de quadril, razão cintura-quadril, percentual de gordura, AST, ALT, GGT, 

glicemia, colesterol total, LDL, HDL, triglicerídeos, insulina e HOMA-IR. Medianas e tabelas 

de contingência foram analisadas de maneira similar à já descrita acima, com os testes 

Kruskal-Wallis e qui-quadrado de Pearson. Para a regressão logística, foram criados dois 

grupos, dos portadores de esteatose hepática grau 1 comparados aos portadores de 

esteatose hepática graus 2 ou 3. A regressão logística foi feita de maneira semelhante a já 

descrita acima. 

O software utilizado foi o IBM SPSS® versão 22.0. O nível de significância utilizado 

foi p < 0,05. 

A prevalência foi calculada por meio do número de indivíduos com o desfecho 

(esteatose hepática não alcoólica) dividido pelo número total de indivíduos na amostra 

multiplicado por 100. 



 

22 

 

6 RESULTADOS  

Foram avaliados 800 indivíduos 561 mulheres e 239 homens, destes, 233 (29,1%) 

foram diagnosticados com esteatose hepática não alcoólica. Em relação aos graus: 119 

tinham grau 1 (51,0%), 94 grau 2 (40,4%) e 20 grau 3 (8,6%);  e ao gênero: 153 (65,7%)  

eram do gênero feminino e 80 (34,3%) do masculino. Houve uma associação 

estatisticamente significativa, quanto ao gênero e os graus da esteatose hepática, 

verificando-se que o masculino apresentou graus mais avançados (p=0,021), com menor 

quantidade de homens do que o esperado para o grau 1 e maior do que o esperado para os 

graus 2 e 3. Enquanto as mulheres apresentaram um maior número do que o esperado para 

o grau 1 e menor para os graus 2 e 3 (Tabela 1). 

Tabela 1. Gênero x Graus da Esteatose Hepática 

   ClassGRAUS Total P 

   Grau 1 Grau 2 Grau 3 

Gênero 

Feminino 

Encontrado 87 57 9 153  

Esperado 78,1 61,7 13,1 153,0  

Percentual 73,1% 60,6% 45,0% 65,7%  

Masculino 

Encontrado 32 37 11 80  

Esperado 40,9 32,3 6,9 80,0 0,021 

Percentual 26,9% 39,4% 55,0% 34,3%  

           Total 

Encontrado 119 94 20 233  

Esperado 119,0 94,0 20,0 233,0  

Percentual 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%  

 

A mediana de idade entre os portadores de esteatose hepática foi 46 anos (1º quartil 

38 e 3º quartil 53), e dos que não tiveram foi de 37 anos (1º quartil 29 e 3º quartil 47). Nos 

portadores de esteatose hepática o tamanho do fígado apresentou mediana de 15,0 cm (1º 

quartil 13,8 e 3º quartil 15,8), os de exame ultrassonográfico normal de 14,0 cm (1º quartil 

13,0 e 3º quartil 15,0). 

Nos pacientes com infiltração gordurosa hepática não alcoólica foram observados 

valores elevados de IMC em 88,0 %, de circunferência da cintura em 95%, de LDL em 

20,5%,de  colesterol total  em 63,4%, de HOMA-IR em 33,3%.e de glicemia em 35,9%.  

Obesidade em 50,4%, diabetes mellitus tipo 2 em 13,7 %,  hipertrigliceridemia em 46,4%, 

baixos níveis  de HDL em 61,1%.  
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No grupo I, que compreende os pacientes divididos nos dois subgrupos com e sem 

esteatose hepática não alcoólica, com relação às variáveis numéricas evidenciou-se uma 

associação estatisticamente significativa entre idade, peso, IMC, circunferência da cintura, 

circunferência do quadril e razão cintura-quadril e a presença ou não de esteatose hepática 

(p < 0,05) (Tabela 2). 

 

    Tabela 2. Variáveis numéricas do grupo I 

Variáveis Esteatose 
Percentis 

N P 

25 50 75 

Idade 
Não 29,00 37,00 47,00 567 

0,000 
Sim 38,00 46,00 53,00 233 

Peso 
Não 53,25 61,90 71,80 566 

0,000 
Sim 68,80 78,60 91,10 127 

Altura 
Não 1,57 1,61 1,68 566 

0,729 
Sim 1,56 1,61 1,67 127 

IMC 
Não 20,89 23,63 26,76 566 

0,000 
Sim 27,37 30,24 33,57 127 

CA 
Não 74,00 82,00 89,00 546 

0,000 
Sim 91,80 99,50 107,00 121 

CQ 
Não 96,00 101,00 106,00 409 

0,002 
Sim 98,55 103,20 112,00 104 

Qcacq 
Não 75,40 80,56 86,60 408 

0,000 
Sim 91,27 96,64 101,17 104 

Legenda: P: Nível de significância, CA: Circunferência Cintura; CQ: Circunferência do Quadril;  qCACQ: Razão 
CA/CQ; IMC: Índice de massa corpórea. 

 
 

Ainda no grupo I com relação às variáveis categóricas as associações 

estatisticamente significativas foram entre renda, estado civil e escolaridade e a presença ou 

não de esteatose hepática não alcoólica (Tabela 3). 
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Tabela 3. Variáveis categóricas - grupo I 

Variável Valor 
Esteatose 

P 
Não Sim 

Sexo 
Feminino 408 153 

0,077 
Masculino 159 80 

Renda 

Até 1,5 
salários 

372 110 

0,000 
1,5 a 4,5 
salários 

158 99 

Mais que 4,5 
salários 

37 21 

Escolaridade 

Fundamental 195 97 

0,023 Médio 218 66 

Superior 154 69 

Estado Civil 

Solteiro, 
divorciado, 

viúvo 
340 168 

0,001 

Casado 227 65 

Sedentarismo 
Sedentário 134 54 

0,292 
Ativo 330 162 

Tabagismo 
Não-tabagista 443 202 

0,442 
Tabagista 16 10 

Legenda: P: Nível de significância 

Após a regressão logística das variáveis numéricas e categóricas do grupo I, as 

variáveis que permaneceram no modelo foram o IMC, razão cintura/ quadril, sexo, idade e 

renda (Tabela 4). 

Tabela 4. Regressão logística 

Variáveis B E. P. P Exp (B) 

IMC 0,219 0,042 0,000 1,245 

Qcacq 0,255 0,032 0,000 1,291 

Sexo Masculino -1,726 0,452 0,000 0,178 

Idade 0,052 0,021 0,012 1,053 

Renda   0,016  

     1,5 a 4,5 salários 1,155 0,404 0,004 3,173 

     > 4,5 salários 0,635 0,703 0,366 1,887 

Constante 32,385 3,382 0,000 0,000 

n = 512 
Legenda: B: Parâmetro da equação referente a cada variável e à constante do modelo gerado,  
E P: Erro padrão (de B), Exp (B): OR, P: Nível de significância, Qcacq: Razão cintura-quadril. 
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 A tabela 4 sumariza o modelo final gerado pela regressão, relacionando 

modificações isoladas em cada variável a um aumento na chance de se encontrar esteatose 

hepática  não alcoólica durante o exame. Para cada ponto a mais de IMC, aumentou-se em 

24,5% esta chance. Quanto à razão cintura-quadril, foi expressa 100x CA/ CQ, cada 

centésimo a mais significou um aumento em 29,1% nesta chance. Com relação à idade, 

observa-se que, para cada ano a mais de vida, a chance aumenta 5,3%. Caso o gênero 

masculino se encontrasse nas mesmas condições do feminino (IMC, razão cintura/quadril, 

idade, renda), esta chance seria 82,2% menor. Indivíduos com renda entre 1,5 e 4,5 salários 

mínimos e indivíduos com renda maior que 4,5 salários mínimos apresentaram 

respectivamente aumento de 217,3% e 88,7% nesta chance, quando comparados com 

indivíduos com renda inferior a 1,5 salários mínimos. 

Baseado nesta tabela de regressão logística da população estudada, podemos 

estimar a chance (Ô) e, consequentemente uma probabilidade ou risco ( ) de se encontrar 

esteatose hepática em um indivíduo, utilizando as variáveis evidentes desta regressão: 

 

 

 

O grupo II que compreende todos os pacientes com esteatose hepática não alcoólica 

foi subdividido em grau 1, grau 2 e grau 3 baseado nos critérios da classificação 

ultrassonográfica da infiltração de gordura hepática. Com relação às variáveis numéricas 

sociodemográficas e antropométricas foi evidenciado associação estatisticamente 

significativa entre peso, circunferência da cintura, circunferência do quadril e os graus da 

esteatose hepática (Tabela 5).  

  Neste mesmo grupo, com relação às variáveis numéricas bioquímicas e resistência 

insulínica se evidenciou associação estatisticamente significativa entre AST, ALT, glicemia, 

triglicerídeos, insulina e HOMA-IR e os graus da esteatose hepática (Tabela 6). 

  

Tabela 5. Variáveis numéricas sociodemográficas e antropométricas do grupo II 

 

Graus 

Esteatose 

Percentis 

N P 25 50 75 

Idade 
Grau 1 37,00 44,00 51,00 119  

 
Grau 2 40,00 47,50 53,00 94 
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Grau 3 36,50 45,50 54,75 20 
 

0,107 

Peso 

Grau 1 65,85 76,00 88,60 65 

0,026 Grau 2 69,28 80,90 91,53 54 

Grau 3 78,28 101,70 123,03 8 

Altura 

Grau 1 1,56 1,62 1,66 65 

0,552 Grau 2 1,56 1,61 1,69 54 

Grau 3 1,58 1,65 1,75 8 

IMC 

Grau 1 26,60 29,48 32,31 65 

0,056 Grau 2 27,92 30,44 35,21 54 

Grau 3 29,56 34,66 43,77 8 

CA 

Grau 1 90,00 99,00 104,00 63 

0,006 Grau 2 93,75 100,40 109,00 50 

Grau 3 103,25 112,00 127,65 8 

CQ 

Grau 1 97,35 102,55 108,25 54 

0,023 Grau 2 98,78 104,00 114,90 44 

Grau 3 103,53 120,90 127,25 6 

qCACQ 

Grau 1 88,58 95,96 100,70 54 

0,185 Grau 2 92,28 96,28 101,45 44 

Grau 3 94,44 101,17 106,46 6 

% de Gordura 

Grau 1 32,40 37,50 42,70 63 

0,792 Grau 2 31,03 38,10 45,45 52 

Grau 3 29,03 39,25 48,98 8 

      

Legenda: P: Nível de significância, CA: Circunferência cintura; CQ: Circunferência do Quadril; qCACQ: Razão 
cintura-quadril,  

 

Tabela 6. Variáveis numéricas bioquímicas e resistência insulínica do grupo II  

 Graus 

Esteatose 

Percentis N P 

25 50 75 

AST 

Grau 1 16,00 19,00 23,00 68 

0,000 Grau 2 18,00 23,00 31,25 58 

Grau 3 24,00 28,00 40,00 9 

ALT 

Grau 1 17,00 24,00 28,50 69 

0,001 Grau 2 20,75 29,50 44,00 58 

Grau 3 28,50 45,00 73,00 9 

GGT 

Grau 1 21,50 34,00 55,50 65 

0,034 Grau 2 28,50 39,50 62,00 56 

Grau 3 45,25 57,00 80,25 6 
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Glicemia 

Grau 1 83,00 90,50 99,75 68 

0,000 Grau 2 89,00 96,00 108,00 55 

Grau 3 100,50 114,00 143,00 9 

Colesterol Total 

Grau 1 191,75 215,00 235,50 70 

0,410 Grau 2 190,50 207,50 228,75 60 

Grau 3 186,50 235,00 273,00 9 

LDL 

Grau 1 117,15 140,50 156,50 70 

0,138 Grau 2 114,00 128,00 151,00 59 

Grau 3 108,00 152,00 195,00 8 

HDL 

Grau 1 38,00 45,00 52,00 71 

0,137 Grau 2 37,00 43,00 49,50 61 

Grau 3 35,50 38,00 45,50 9 

Triglicérides 

Grau 1 101,00 128,00 168,00 71 

0,001 Grau 2 112,50 176,00 230,00 61 

Grau 3 136,00 258,00 376,00 9 

Insulina 

Grau 1 7,90 9,95 14,38 40 

0,004 Grau 2 9,73 11,55 17,78 36 

Grau 3 14,10 27,20 53,10 6 

HOMA-IR 

  Grau 1 1,91 2,27 3,53 37 

  0,007   Grau 2 2,05 2,63 5,23 35 

  Grau 3 4,20 6,98 27,20 5 

Legenda: P: Nível de significância, AST: Aspartato aminotransferase, ALT: Alanina aminitransferase, GGT: 
Gamaglutamiltranspepitidase, LDL:Lipoproteína de baixa densidade, HDL: Lipoproteína de alta densidade, 
HOMA-IR:Modelo de avaliação da homeostase. 

 

Ainda no grupo II as variáveis categóricas com associação estatisticamente 

significativa em relação aos graus da esteatose hepática foram sexo e renda (Tabela 7). 

           Tabela 7. Variáveis categóricas do grupo II 

Variáveis 
 Classificação Graus P 

Grau 1 Grau 2 Grau 3 

Sexo 

Feminino 87 57 9 

0,021 
Masculino 32 37 11 

Renda 

Até 1,5 salários 54 52 4 

0,006 1,5 a 4,5 salários 56 29 14 

Mais que 4,5 salários 7 12 2 

Escolaridade 

Fundamental 46 42 9 

0,876 Médio 37 24 5 

Superior 36 5 6 
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Sedentarismo 
Sedentário 35 21 9 

0,302 
Ativo 31 21 2 

Tabagismo 
Não-tabagista 80 66 16 

0,425 
Tabagista 103 82 17 

Estado civil 

Solteiro, divorciado, 
viúvo 

7 2 1 0,106 

Casado 35 21 9  

            Legenda: P: Nível de significância 

 

 
 

Também foi realizada no grupo II uma regressão logística semelhante a do grupo I. 

As variáveis que permaneceram no modelo foram LDL e triglicerídeos (Tabela 8). 

Tabela 8. Regressão logística 

Variáveis B E. P. P Exp (B) 

LDL -0,011 0,006 0,053 0,989 

Triglicérides 0,012 0,003 0,000 1,012 

Constante -0,415 0,833 0,618 0,660 

n = 136 
B: Parâmetro da equação referente a cada variável e à constante do 
modelo gerado, E. P.: Erro padrão (de B), Exp (B): OR, P: Nível de 
significância, LDL: lipoproteína de baixa densidade. 

 

Analisando a regressão logística do grupo II, observa-se que para cada ponto a mais 

de LDL, tem-se 1,1% a menos de chance de se encontrar graus mais avançados da doença 

no momento do exame. Para cada ponto a mais de triglicerídeos, aumenta-se em 1,2% a 

chance de se encontrar graus mais avançados da doença. 

Baseando-se também na tabela de regressão logística do grupo II, pode-se estimar a 

chance e a probabilidade ou risco de um paciente, quando portador de esteatose hepática 

na população estudada, encontrar-se em graus mais avançados da doença. 

. 
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7 DISCUSSÃO 

No mundo moderno, a DHGNA está entre uma das mais comuns doenças crônicas 

não transmissíveis, sofrendo influências de uma variedade de fatores incluindo genético, 

ambiental e metabólico (BAGHERI et al., 2013). A prevalência da esteatose hepática não 

alcoólica sofre grandes variações a depender do método utilizado para o diagnóstico; e, pela 

ultrassonografia, nos países industrializados, sua variação é de 20 a 40% (WILLIAMS et al., 

2011). No Japão estima-se 21,8 % (OMAGARI et al., 2002), na China 17,2% (LI et al., 

2009), nas Filipinas 12,2% (DE LUSONG et al.,2008), na Alemanha 40% (KIROVSKI et al., 

2010), Itália 20% (BEDOGNI et al., 2005), nos EUA 33% (BROWNING et al., 2004). No Irã 

21,5% (BAGHERI et al., 2013), na Coréia do Sul 27,3% (JEONG et. al., 2013), em Taiwan 

11,5% (CHEN et al., 2006). No Brasil, a prevalência geral encontrada foi de 23% (ROCHA  

et al., 2009). O presente estudo mostrou que 29,1% dos adultos examinados pela 

ultrassonografia abdominal, em Aracaju, apresentaram esteatose hepática não alcoólica. A 

alta frequência desta doença do fígado nos diversos países reflete as mudanças 

comportamentais das sociedades contemporâneas como sedentarismo, hábitos alimentares 

e estilos de vida. 

O estudo de Bagheri et al. (2013) demonstrou que a esteatose hepática não alcoólica 

é maior no gênero masculino do que no feminino, com 26,4% e de 17,9% respectivamente, 

mostrando  uma provável influência dos hormônios masculino e feminino no metabolismo 

dos lipídios. O alto nível de estrógenos e baixo nível de andrógenos, presente nas mulheres 

antes da menopausa, pode exerce uma função protetora no metabolismo do lipídio hepático. 

Dados semelhantes ao encontrado no presente estudo, apesar de um maior número de 

mulheres terem sido submetidas ao exame de ultrassonografia, a prevalência encontrada foi 

de 27,01% nas mulheres e de 33,97% nos homens.  

No final da regressão logística do grupo I, os pacientes com e sem esteatose 

hepática não alcoólica, ficou evidente que para cada ponto a mais de IMC houve um 

aumento de 24,5% na chance de se encontrar esteatose hepática durante um exame de 

ultrassonografia. Patell et al. (2014) em seu estudo em uma população indiana obesa 

mostrou que a prevalência da DHGNA encontrada foi de 80%, portanto muito alta quando 

considerada em torno de 20% na população geral. Neste trabalho foi utilizado o IMC como 

critério diagnóstico de obesidade pela classificação da OMS (1995). Novakovic et al. (2013) 

reforçaram que os valores de IMC foram significativamente maiores em pacientes 

portadores de síndrome metabólica com esteatose hepática do que nos pacientes com 

síndrome metabólica sem esteatose hepática.  
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No Japão, os pacientes com IMC 20-24 kg/m² ou 24-26, mas com relação 

cintura/altura > 0,5, tinham um odds (Õ) maior do que aqueles com o mesmo IMC, porém 

com cintura/altura < 0,5 (HSIEH et al., 2000). Em Aracaju, foi verificado que cada centésimo 

a mais da razão cintura-quadril (qCACQ)  significou um aumento em 29,1% na chance de se 

encontrar esteatose hepática. Portanto, a medição da circunferência da cintura, seja pela 

relação cintura-altura ou razão cintura-quadril, deve ser considerada um procedimento 

importante para o levantamento de pessoas com maior risco de desenvolvimento de 

DHGNA.  

Homens e mulheres diferem em relação à localização da gordura corporal, os 

primeiros tendem a ter maior proporção de gordura abdominal, conferindo o chamado 

padrão masculino ou androide nesta distribuição. As mulheres, por outro lado, tendem a ter 

maior quantidade de gordura na região glútea e por isso têm maiores perímetros dos 

quadris, apresentando o padrão feminino ou ginecoide de distribuição de gordura corporal 

(TAVARES et al., 2010). Ao se considerar o ponto de corte da  qCACQ  < 0,95 para homens 

e < 0,80 para mulheres e pelo fato da  razão cintura-quadril  (q CACQ) no gênero feminino 

ser menor do que no masculino, se tem uma tolerância também  menor neste gênero de 

elevação da circunferência da cintura (HUAN et al., 2009). Dado este demonstrado no 

presente estudo evidenciando que se o homem estivesse nas mesmas condições das 

mulheres teria uma chance 82,2% menor de se encontrar esteatose hepática.  

Cotrim et al. (2011), em uma pesquisa realizada no Brasil envolvendo 1280 

pacientes, encontraram uma média de idade dos portadores de DHGNA de 49,8 e Schild et 

al. (2013) mostraram uma tendência linear do aumento na prevalência da DHGNA com o 

aumento da faixa etária Os resultados encontrados referentes à faixa etária nesta pesquisa, 

em Aracaju,  mostraram  que a mediana de idade dos portadores de esteatose hepática não 

alcoólica foi de 46 anos e que a chance  de encontrar este tipo de infiltração gordurosa pela 

ultrassonografia aumenta em 5,3%  a cada ano de vida.  

Pinidiyapathirage et al. (2011) evidenciaram a relação positiva  entre esteatose 

hepática não alcoólica e população de baixa renda, em Sri-Lanka. Enquanto Bagheri et al. 

(2013) , no Irã,  não evidenciaram associação significativa entre a presença da esteatose 

hepática com a renda. Em Aracaju, o presente estudo observou que indivíduos com renda 

entre 1,5 e 4,5 salários mínimos e indivíduos com renda maior que 4,5 salários mínimos 

apresentaram respectivamente aumento de 217,3% e 88,7% na chance de se encontrar 

esteatose hepática, quando comparados com indivíduos com renda inferior a 1,5 salários 

mínimos. Dados estes sugerem que a DHGNA independe da condição econômica, e os 
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hábitos de vida regionais têm fortes influências na preferência por produtos alimentares com 

alto teor calórico predispondo a DHGNA. 

Schild et al. (2013) evidenciaram que 51,3% dos pacientes com esteatose hepática 

apresentavam valores elevados de triglicerídeos e no presente trabalho foi verificada uma 

prevalência semelhante (46,4%). A análise final da regressão logística dos portadores de 

esteatose hepática não alcoólica mostrou os triglicerídeos elevados como marcador desta 

doença com cada ponto a mais de triglicerídeos levando um aumento de 1,2% na chance de 

se encontrar graus mais avançados da DHGNA. Isto é explicado por ser o triglicerídeo a 

principal classe de lipídio armazenada no fígado e nos casos de infiltração gordurosa deste 

órgão, estes, associados à apolipoproteína B, são exportados como lipoproteína VLDL. A 

taxa de secreção hepática da VLDL está aumentada em termos absolutos, contudo incapaz 

de lidar com o aumento excessivo de triglicerídeo intra-hepático. O acúmulo de VLDL no 

compartimento plasmático resulta em hipertrigliceridemia e decorre da diminuição da 

hidrólise dos TGs destas lipoproteínas pela lipase lipoproteica ou do aumento da síntese de 

VLDL nos pacientes com infiltração gordurosa hepática (NAGLE et al., 2009). 

Hegazy  et al. (2012) verificaram que colesterol total, LDL e os TGs foram 

superiores nos graus mais avançados de esteatose hepática, entretanto, apenas com os 

níveis de TGs foi encontrado uma associação com a gravidade da doença. No presente 

estudo, o colesterol HDL baixo foi mais prevalente nos casos de esteatose hepática do que 

LDL elevado com respectivamente 61,1% e 20,5% dos pacientes com fígado gordo. Isto é 

explicado pelo fato do HDL ter uma função transportadora do colesterol dos tecidos 

periféricos para o fígado, circuito este denominado transporte reverso, com importante papel 

no metabolismo lipídico e no processo anti-aterogênico. O HDL também contribui para a 

proteção do leito vascular contra a aterogênese, com a remoção de lípides oxidados da LDL, 

com a inibição da fixação de moléculas de adesão e monócitos ao endotélio e a estimulação 

da liberação de óxido nítrico. Portanto, seus níveis baixos são inadequados e maléficos para 

o paciente, encontrados em prevalência elevada nos pacientes com DHGNA (V Diretriz 

Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose, 2010). 

 Após a regressão logística do grupo II, pacientes com esteatose hepática não 

alcoólica, observou-se, também, que cada ponto a mais de LDL diminui a chance em 1,1% 

de se encontrar formas mais graves da DHGNA. As VLDLs são lipoproteínas ricas em 

triglicerídeos produzidas e secretadas pelo fígado sendo liberadas na circulação periférica. 

Na circulação, os TGs das VLDLs são hidrolisados pela lipase lipoproteica liberando os AGs. 

Estes são redistribuídos para os tecidos, onde podem ser armazenados, como no tecido 
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adiposo e músculo esquelético ou prontamente utilizados. Uma parte das VLDLs, por ação 

da lipase lipoproteica, dá origem às IDLs, que são removidas rapidamente do plasma e a 

continuação do processo catabólico resulta na formação das LDLs.  Nos casos de esteatose 

hepática mais grave, com resistência insulínica evidente, a lipase lipoprotéica que é ativada 

pela insulina tem pouca ação nas partículas VLDLs resultando na diminuição da liberação 

dos ácidos graxos, redução dos níveis de LDL e hipertrigliceridemia (V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose 2010). 
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8 CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

Em pacientes com DHGNA é importante que alguns conceitos não sejam 

esquecidos: o diagnóstico precoce desta afecção ajuda a identificar indivíduos com maior 

risco de desenvolver síndrome metabólica e doenças cardiovasculares. Assim como, o seu 

prognóstico, principalmente diante de formas mais graves, como a esteato-hepatite com 

fibrose e cirrose, é mais frequente em pacientes com DHGNA com síndrome metabólica. 

Portanto, para a obtenção de um diagnóstico precoce da DHGNA, torna-se recomendável 

um screening por métodos de imagem preferencialmente não invasivos que permitam a 

detecção de formas iniciais da doença e adoção de medidas terapêuticas medicamentosas, 

alimentares e comportamentais a fim de reduzir as chances de sua evolução. 

 

 O presente estudo discorreu sobre a utilidade do diagnóstico ultrassonográfico na 

DHGNA. A Ultrassonografia, método não invasivo, pouco oneroso e de fácil acesso, 

associada a medidas antropométricas e bioquímicas na avaliação da esteatose hepática não 

alcoólica possibilitaram a sugestão de pacientes que poderiam ser selecionados para 

realização de métodos diagnósticos invasivos como a biópsia hepática. 
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9 CONCLUSÃO 

A prevalência da DHGNA na população estudada em Aracaju foi de 29,1 %. 

Obesidade, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2 foram os principais fatores de risco para 

DHGNA e os principais componentes da síndrome metabólica, sendo, separados ou em 

conjunto, índices preditores da gravidade da doença. 

Ainda que a prevalência da DHGNA tenha sido maior no gênero masculino ficou 

evidenciando, no presente estudo, que se o homem estivesse nas mesmas condições das 

mulheres teria uma chance 82,2% menor de se encontrar a esteatose hepática não 

alcoólica. 

As alterações do fígado observadas pela ecografia foram visualização de ecos finos 

do parênquima hepático com visualização normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos; 

aumento difuso nos ecos finos com visualização prejudicada dos vasos intra-hepáticos e 

diafragma e aumento importante dos ecos finos com visualização prejudicada ou ausente 

dos vasos intra-hepáticos, o que permitiu classificar a esteatose hepática em graus 1 (leve), 

2 (moderado) e 3 (severo), sendo este método  considerado uma boa opção para 

diagnóstico da DHGNA.  

O aumento do IMC, da razão cintura-quadril, da idade e da renda aumentam as 

chances de se encontrar esteatose hepática não alcoólica em um indivíduo, sugerindo um 

rastreamento através de métodos de imagem não invasivos na tentativa de um diagnóstico 

precoce e adoção de estratégias terapêuticas. 

O aumento dos triglicerídeos e diminuição do LDL aumentam as chances de se 

encontrar graus mais avançados da esteatose hepática não alcoólica, podendo sugerir 

critérios de seleção de pacientes para a biópsia do fígado. 
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Resumo: O estudo objetivou avaliar a associação de componentes da composição corpórea 

(índice de massa corpórea – IMC, circunferência da cintura, metabolismo basal, percentual 

de gordura, peso gordo, percentual livre de gordura e peso magro) com gênero, idade, 

renda e escolaridade em pacientes portadores de esteatose hepática não alcoólica. Estudo 

descritivo tipo survey, não experimental, com abordagem analítica quantitativa. Os dados 

foram coletados em quatro serviços em Aracaju-SE através do exame de ultrassonografia 

abdominal e da bioimpedanciometria segmentada. A significância foi p < 0,05. Foi utilizado o 

programa SPSS® 22.0. Amostra de 114 pacientes com esteatose hepática não alcoólica. 

Destes, 70,1% eram mulheres. A média de idade de foi 46,2 (DP=8,3) e apenas 11,4% 

apresentavam IMC normal. A média de IMC foi 30,4 (DP=5,3), circunferência da cintura 

100,2cm (DP=12,4), percentual de gordura 37,97% (DP=7,9), metabolismo basal 1451,9Kcal 

(DP=252,5), peso gordo 31,0Kg (DP=10,3), percentual livre de gordura 61,8% (DP=8,3) e 

peso magro 50,0Kg (DP=11,8). Foi encontrada diferença estatística em diversas variáveis 

em relação ao gênero e a idade. Entretanto, não foi encontrada diferença significativamente 

estatística com relação à escolaridade e a renda. Ficaram evidentes alterações na 

composição corpórea em ambos os sexos e nas diferentes faixas etárias nos portadores 

esteatose hepática não alcoólica, o componente hepático da síndrome metabólica. 

Palavras-chave: Fígado Gorduroso; Composição corporal; Fatores socioeconômicos 

 

Abstract: The study aimed to evaluate the association of components of body composition 

(body mass index - BMI, waist circumference, basal metabolism, body fat percentage, fat 

weight, fat free percentage and lean weight) with gender, age, income and schooling in 

patients with hepatic steatosis nonalcoholic. Descriptive, non-experimental and survey study, 

with analytical quantitative approach. Data were collected in four referral centers in Aracaju-

SE through examination of abdominal ultrasonography and targeted bioelectrical impedance. 
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The significance was p < 0.05. It was used SPSS 22.0 software. A sample of 114 patients 

with hepatic steatosis nonalcoholic was collected. Of these, 70.1% were women. The mean 

age was 46.2 (SD = 8.3), only 11.4% had normal BMI. The mean BMI was 30.4 (SD = 5.3), 

waist circumference 100,2cm (SD = 12.4), fat percentage 37.97% (SD = 7.9), basal 

metabolism 1451,9Kcal (SD = 252.5), fat weight 31,0Kg (SD = 10.3), fat free percentage 

61.8% (SD = 8.3) and lean weight 50,0Kg (SD = 11.8). Statistical difference in several 

variables in relation to gender and age was found. However, it was not found statistically 

significant differences with respect to education and income. Body composition changes 

were obvious both sexes and in different age groups in patients with hepatic steatosis 

nonalcoholic, the hepatic component of the metabolic syndrome. 

Key words: Fatty liver; Body composition; Socioeconomic factors 

 

INTRODUÇÃO 

A esteatose hepática não alcoólica é definida como acúmulo de gordura que excede 5% do 

peso do fígado, sendo o componente mais simples da Doença Hepática Gordurosa Não 

Alcoólica (DHGNA), a causa mais comum de doença crônica do fígado podendo evoluir para 

esteatohepatite, cirrose e carcinoma hepatocelular (Ahmed e col., 2010; Santos e Cotrim, 

2006). 

Fatores como a obesidade, a resistência insulínica, dislipidemia e outros componentes da 

síndrome metabólica veem favorecendo um crescente aumento da prevalência da esteatose 

hepática em todo o mundo, tornando assim cada vez mais o fígado susceptível, modificando 

seu padrão de resposta e favorecendo o agravamento ou surgimento de lesões hepáticas. 

Desta forma, a DHGNA vem sendo considerada a representação hepática da síndrome 

metabólica (Kwon e col., 2012; Stepanova e col., 2010; Marchesini e col., 2003).  

A obesidade é caracterizada por excesso de tecido adiposo e a distribuição no corpo ocorre 

de forma irregular, concentrando-se de forma predominante no tronco, especialmente na 

região abdominal (Yi e Kansagra, 2014). A obesidade central é um componente importante 

da síndrome metabólica, refletindo o fato de que a prevalência da síndrome é impulsionada 

pela forte relação entre a circunferência da cintura e o aumento da adiposidade (Eckel, 

2008; Pattel e col., 2014). Embora a obesidade esteja associada a diversas doenças, é o 

excesso de gordura corporal, ou seja, massa gorda, que se caracteriza como um fator 

importante para a evolução da mesma. Identificar as pessoas com excesso de massa gorda 

tornou-se peça chave para formar estratégias de prevenção e aprimorar intervenções 

específicas. O índice de massa corporal (IMC) tem sido utilizado para classificar obesidade 
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e sobrepeso, porém a simplicidade desta abordagem não fornece informações sobre o 

percentual de gordura e massa muscular (Volgyi e col., 2008). 

A taxa de metabolismo basal (TMB) é utilizada para determinar a necessidade energética de 

indivíduos e grupos populacionais e para expressar o nível de atividade física. TMB depende 

da idade, sexo, quantidade de massa corporal, gordura corporal, frequência cardíaca, níveis 

plasmáticos de insulina, sendo influenciada principalmente pela massa magra (Francischi e 

col., 2001; Wahrlich e Anjos, 2001). 

A ultrassonografia abdominal é uma boa opção para o diagnóstico da esteatose hepática 

não alcoólica por ser um método simples, que não utiliza radiação ionizante, pouco oneroso, 

mais acessível e sem efeitos colaterais (Boente e col., 2007). E a bioimpedância, ou 

impedância bioelétrica, é um excelente método para medição da composição corpórea 

através de diversos parâmetros, como peso, altura, metabolismo basal, peso gordo, peso 

magro e percentual livre de gordura (Alvero-Cruz e col., 2001).  

O objetivo do presente estudo é avaliar a composição corpórea em pacientes portadores de 

esteatose hepática não alcoólica diagnosticada por ultrassonografia abdominal de rotina e a 

sua associação com aspectos socioeconômicos, traçando o perfil da população com esta 

enfermidade. 

 

MÉTODOS 

Trata-se de um estudo descritivo tipo survey, não experimental, com abordagem analítica 

quantitativa, submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Tiradentes, com número 010513.  

Os dados foram coletados em quatro centros de ultrassonografia do município de Aracaju no 

período de julho de 2013 a julho de 2014. Os exames foram realizados pelo mesmo médico, 

com experiência em diagnóstico de esteatose hepática. Os aparelhos utilizados são 

similares, com boa resolução. Foram utilizados os seguintes aparelhos: PHILLIPS (modelo 

ENVISION, HD 7 ou HD 15), GE (modelo VOLUSON 730 Pro), TOSHIBA (modelo NEMIO 

17), TOSHIBA (modelo NEMIO XG SSA 580 A) e PHILLIPS (modelo ENVISION C HD). O 

exame de bioimpedância foi realizado aparelho da marca inbody 230 tetra polar. 

Foram incluídos pacientes de ambos os sexos de 18 a 60 anos de idade, encaminhados 

para realização de ultrassonografia abdominal de rotina nos centros referidos com 

diagnostico de esteatose hepática após a assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE). Esses responderam ao questionário, com dados sociodemográficos, 
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em seguida realizavam exames de ultrassonografia e bioimpedância. Os fatores de exclusão 

foram: não apresentarem esteatose hepática à ultrassonografia, portadores de 

hepatocarcinomas ou outras neoplasias malignas, portadores de hepatopatias prévias 

(como exemplo a hepatite) e consumo de álcool ≥ 40g/dia. A amostra totalizou 114 

pacientes. 

As variáveis analisadas foram o índice de massa corporal (kg/m2), circunferência da cintura 

(cm), metabolismo basal (kcal), percentual de gordura (%), peso gordo (kg), percentual livre 

de gordura (%) e peso magro (kg).  

 

Procedimentos de coleta de dados 

1ª ETAPA: Exame de ultrassonografia 

O exame de ultrassonografia foi realizado com transdutor convexo, dinâmico (com formação 

da imagem contínua e automática), de frequência de 3,75MHZ. O preparo do paciente 

consistiu em jejum de no mínimo 6 horas e uso de antiflatulento. No exame 

ultrassonográfico foram obtidas: dimensões do fígado, características da borda, ecotextura 

do parênquima e classificação da gordura hepática em graus segundo critério usado por 

Saadeh e colaboradores (2002). O grau 1 é caracterizado pela visualização de ecos finos do 

parênquima hepático com visualização normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos, o 

grau 2 é caracterizada com aumento difuso nos ecos finos com visualização prejudicada dos 

vasos intra-hepáticos e diafragma e o grau 3 caracterizada com aumento importante dos 

ecos finos e com visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepáticos. 

2ª ETAPA: Exame de bioimpedância 

Os pacientes com esteatose hepática diagnosticados pela ultrassonografia do abdome 

foram submetidos a um segundo momento, que consistiu na realização de exame de 

bioimpedância e aferição da circunferência da cintura. A bioimpedância é um método que se 

baseia no princípio de que os tecidos magros são melhores condutores que os tecidos 

gordos, e que a gordura corporal não contém água, esta será, por isso, resistente a corrente 

elétrica. Os eletrodos são colocados nas mãos e/ou pés com uma pequena corrente 

passando para medir a resistência entre os eletrodos. A bioimpedância proporciona uma 

avaliação da composição corporal, através da mensuração de diversos parâmetros (Alvero-

Cruz e col., 2001). Os utilizados no presente trabalho foram peso, altura, metabolismo basal, 

peso gordo, peso magro, percentual de gordura e percentual livre de gordura. 

O exame de bioimpedância teve uma padronização a ser seguida com todos os avaliados, a 

fim de minimizar os erros de mensuração. Os procedimentos pré-bioimpedância foram: 

retirar objetos de metal presos ao corpo de todos os avaliados; suspender uso de 
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medicamentos diuréticos por no mínimo 24 horas que antecedem o exame; evitar consumo 

de bebida e comida até 4 horas antes de ser realizada a avaliação; realizar exame sempre 

com paciente em repouso, suspensão da prática de exercício físico nas 8 horas que 

antecedem o exame e retirar, se possível, medicamentos que cursem com retenção hídrica 

durante as 24 horas que antecedem o exame (Kyle e col., 2004). 

Os dados de peso e altura foram utilizados para o cálculo do Índice de Massa Corpórea 

(IMC), de acordo com os critérios da Organização Mundial de Saúde (OMS), por meio da 

fórmula IMC = peso (kg)/altura (cm)2, e classificado de acordo com os valores apresentados 

na Quadro 1. 

Quadro 1: Classificação do Índice de Massa Corpórea (IMC) 

IMC (kg/m²) CLASSIFICAÇÃO 

< 18,5 Baixo peso 

18,5-24,9 Peso Ideal 

25-29,9 Sobrepeso 

30-34,9 Obesidade Grau I (leve) 

35-39,9 Obesidade II (moderada) 

> 40 Obesidade grau III(grave) 

Fonte: Associação Brasileira de Estudos em Obesidade  

Análise Estatística 

Para cada variável, gênero, idade, escolaridade e renda, os valores de IMC, circunferência 

da cintura, metabolismo basal, percentual de gordura, peso gordo, percentual livre de 

gordura e peso magro foram agrupados e comparados. O teste t foi executado para as 

comparações entre grupos formados utilizando-se sexo e idade. A análise de variância foi 

executada para as comparações entre grupos formados utilizando-se escolaridade e renda; 

não foi necessário realizar pós-testes. Os valores estão expressos em média e desvio 

padrão da média. A significância estatística foi estipulada em 5% (p < 0,05). Para todas as 

análises, foi utilizado o programa SPSS® (Statistical Package for Social Sciences, versão 

22.0). 

 

RESULTADOS 
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Do total de 114 indivíduos portadores de esteatose hepática não alcoólica, observou-se que 

80 (70,1%) eram mulheres e 34 (29,9%) homens. A média de idade nos portadores de 

esteatose foi 46,2 anos (DP = 8,3) e IC 95% [44,6; 47,7].  

Ao avaliar o IMC de acordo com os valores estabelecidos pela Organização Mundial de 

saúde, observou-se que apenas 13 (11,4%) apresentaram valor normal, 44 (38,6%) 

apresentaram sobrepeso, 32 (28%) apresentaram obesidade grau I, 20 (17,6%) obesidade 

grau II e 5 (4,4%) obesidade grau III. A média de IMC da amostra foi 30,4 kg/m² (DP = 5,3) e 

IC 95% [29,7; 31,7]. 

A circunferência da cintura apresentou média de 100,2 cm (DP = 12,4) e IC 95% [97,8; 

102;5]. O metabolismo basal apresentou uma média de 1451,9 Kcal (DP = 252,5) e IC 95% 

[1404,1; 1499,7]. A média do percentual de gordura dos avaliados foi de 37,97 % (DP = 7,9) 

e IC 95% [36,4; 39,4] e peso gordo com média de 31,0 kg (DP = 10,3) e IC 95% [29,1; 32,9]. 

O percentual livre de gordura apresentou média de 61,8 % (DP = 8,3) e IC 95% [60,3; 63,4]. 

Enquanto que o peso magro apresentou média de 50,0 kg (DP = 11,8) e IC 95% [47,8; 52,2]. 

Os valores de peso gordo e IMC não apresentaram diferença estatística entre os gêneros. 

Em relação à idade, os indivíduos foram divididos em dois grupos: entre 18 e 39 anos e com 

40 anos ou mais. Vinte e quatro (21%) tinham idade entre 18 e 39 anos e noventa (79%) 

tinham idade igual ou superior a 40 anos. As variáveis percentual de gordura e percentual 

livre de gordura não apresentaram diferenças estatísticas entre os grupos de idade.  

Em relação à escolaridade, 49 pacientes eram analfabetos ou possuíam o primeiro grau 

(43%), 34 segundo grau (29,8%) e 31 terceiro grau (27,2%). A associação entre as variáveis 

e a escolaridade não foi estatisticamente significativa.  

Em relação à renda, 31 portadores de esteatose não tinham renda (27,2%), 31 (27,2%) 

recebiam um salário ou o bolsa família, 43 (37,7%) recebiam dois a quatro salários e 9 

(7,9%) recebiam cinco ou mais salários. A associação entre as variáveis e a renda não foi 

estatisticamente significativa. 

Os valores comparados entre os gêneros, as idades, a renda e a escolaridade são 

apresentados nas Tabelas 1, 2, 3 e 4, respectivamente. 

 

 

Tabela 1.Comparação das médias das variáveis de composição corpórea de acordo com o gênero  
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Variáveis de 

composição 

corpórea 

Gênero Diferença da média 

entre os gêneros 

IC 95% 

P 

Feminino 
 

Masculino 

Metabolismo basal 1318,4 (109,8)* 

 

1766,15 (230,7)* 

-447,73 

(-531,5 a -364)** 

0,000** 

Percentual de 

gordura 
41,24 (6,6)* 

 

30,3 (5,3)* 

10,9 

(8,4 a 13,5) 

0,000 

Peso gordo 31,9 (10,5)* 

 

28,9 (9,8)* 

3 

(-1,2 a 7,2) 

0,157 

Percentual livre de 

gordura 
58,5 (7,04)* 

 

69,7 (5,3)* 

-11,2 

(-13,9 a -8,5) 

0,000 

Peso magro 43,9 (5,05)* 

 

64,35 (10,9)* 

-20,5 

(-24,4 a -16,5)** 

0,000** 

IMC 30,3 (5,44)* 

 

31,6 (4,9)* 

-1,3 

(-3,4 a 0,8) 

0,239 

Circunferência da 

cintura 
97,8 (12,4)* 

 

105,7 (10,9)* 

-7,9 

(-12,8 a -3) 

0,002 

* Valores apresentados em média e desvio padrão; ** Valores calculados considerando variâncias desiguais, de 

acordo com o Teste de Levene. 

 

 

Tabela 2. Comparação das médias das variáveis de composição corpórea de acordo com a idade 

Variáveis de 

composição 

corpórea 

Idade (anos) Diferença da média 

entre os gêneros 

IC 95% 

P 

18 a 39 
 

40 ou mais 

Metabolismo basal 1558,8 (301,7)* 

 

1423,4 (238,2)* 

-135,3 

(20,35 a 250,3) 

0,021 

Percentual de 
39,1 (8,25)*  37,6 (8)* 1,4 0,435 
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gordura (-2,2 a 5,1) 

Peso gordo 36,7 (13,2)* 

 

29,5 (8,9)* 

7,1 

(1,3 a 13)** 

0,018** 

Percentual livre de 

gordura 
60,9 (8,25)* 

 

62,1 (8,3)* 

-1,2 

(-5 a 2,6) 

0,528 

Peso magro 54,8 (14)* 

 

48,7 (11)* 

6,1 

(0,8 a 11,4) 

0,024 

IMC 33,6 (7,1)* 

 

29,9 (4,4)* 

3,7 

(0,5 a 6,8)** 

0,022** 

Circunferência da 

cintura 
105,4 (16,8)* 

 

98,8 (10,7)* 

6,6 

(-0,8 a 14)** 

0,079** 

* Valores apresentados em média e desvio padrão; ** Valores calculados considerando variâncias desiguais, de 

acordo com o Teste de Levene. 

 

 

Tabela 3. Comparação das médias das variáveis de composição corpórea de acordo com a renda 

Variáveis de 

composição corpórea 

Renda  

Grupo 1  Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 P 

Metabolismo basal 1375,1 (188,5)* 
 

1468,2 (229)* 
1480,3 

(297,8)* 

1524,9 

(327,1)* 
0,254 

Percentual de gordura 40,7 (6,1)*  37,7 (8,7)* 36,4 (8,1)* 36,7 (9)* 0,330 

Peso gordo 32,8 (10,76)*  31,5 (10,9)* 29,4 (9,8)* 30,8 (9,6)* 0,726 

Percentual livre de 

gordura 
58,6 (7,4)* 

 
62,3 (8,7)* 63,5 (8,1)* 63,2 (9)* 0,240 

Peso magro 46,6 (8,7)*  50,6 (10,6)* 51,2 (13,7)* 53,5 (15,1)* 0.256 

IMC 31,4 (5,6)*  31,3 (5,3)* 29,8 (5)* 30,1 (5,3)* 0,772 

Circunferência da 

cintura 
100,2 (11,7)* 

 
102,9 (13)* 98 (12,3)* 98 (14,4)* 0,603 

Grupo 1: nenhuma renda 
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Grupo 2: 1 salário ou bolsa família 

Grupo 3: 2 a 4 salários 

Grupo 4: 5 ou mais salários  

* Valores apresentados em média e desvio padrão 

 

 

Tabela 4- Comparação das médias das variáveis de composição corpórea de acordo com a Escolaridade 

Variáveis de 

composição 

corpórea 

Escolaridade  

P 
Analfabeto e 1

o
 

grau  

 
2

o 
grau Nível superior 

Metabolismo basal 1430,3 (216,4)*  1507,5 (317,1)* 1425,2 (243,3)* 0,361 

Percentual de 

gordura 
37,9 (8,1)* 

 
36,6 (7,7)* 39,5 (8)* 0,274 

Peso gordo 30,4 (9,7)*  31 (12)* 32 (9,6)* 0,797 

Percentual livre de 

gordura 
61,7 (8,9)* 

 
63,3 (7,7)* 60,5 (8)* 0,305 

Peso magro 49 (10)*  52,6 (14,7)* 48,6 (11,1)* 0,315 

IMC 30,8 (4,6)*  30,5 (6,4)* 30,6 (5)* 0,973 

Circunferência da 

cintura 
100,8 (10,5)* 

 
101,4 (16)* 97,9 (10,8)* 0,467 

* Valores apresentados em média e desvio padrão 

 

 

 

DISCUSSÃO 

 

A maior frequência de esteatose hepática não alcoólica no sexo feminino no presente 

estudo parece estar relacionada à maior prevalência de obesidade neste gênero, dados 

mostrados pela OMS em 2008, de que 10% dos homens e 14% das mulheres no mundo 

eram obesos. A OMS concluiu também que em todas as regiões do mundo, as mulheres 
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eram mais propensas a serem obesas do que homens (Organização Mundial de Saúde, 

2012). Além disso, existe uma maior procura das mulheres aos serviços de saúde. 

A prevalência da obesidade atingiu proporções epidêmicas nos últimos anos, estima-se que 

mais de um bilhão de pessoas no mundo estejam acima do peso, das quais 312 milhões são 

obesos (Organização Mundial de Saúde, 2012; Organização Mundial de Saúde, 2014). No 

Brasil, estima-se que 40% da população adulta apresentam algum grau de sobrepeso ou 

obesidade. Atualmente, a obesidade é um importante problema de saúde pública mundial, 

tanto nos países desenvolvidos como nos em desenvolvimento (Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística, 2010). Em 2008, 35% dos adultos com idade acima de 20 anos 

estavam com sobrepeso. Verifica-se, na região das Américas, os maiores índices de 

sobrepeso e obesidade (62% para sobrepeso e 26% para obesidade), enquanto que o 

sudeste asiático apresenta os menores índices (14% para sobrepeso e 3% para obesidade) 

(Organização Mundial de Saúde, 2012). Neste estudo a faixa etária mais jovem apresentou 

uma significativa maior média de IMC quando comparados aos indivíduos mais idosos. Isso 

pode refletir, por parte do idoso, uma maior atenção à sua saúde, com adoção de hábitos de 

vida mais saudáveis e prevenção de doenças relacionadas à obesidade. 

Rocha e colaboradores (2005) sugeriram que medir o IMC é útil na avaliação dos pacientes 

com DHGNA e Novakovic e colaboradores (2013) mostraram que os valores de IMC foram 

significativamente maiores em pacientes portadores de síndrome metabólica com esteatose 

hepática do que nos pacientes com síndrome metabólica sem esteatose.  

Patell e colaboradores (2014) analisaram 60 pacientes obesos e dividiram em dois grupos, 

sendo o grupo A com os portadores de DHGNA e o grupo B com os indivíduos sem esta 

doença. Em relação ao gênero, eles encontraram uma relação dos gêneros 

feminino:masculino de 2:1 no grupo A e de 3:1 no grupo B. O IMC no grupo A teve como 

média 35,15 (DP = 4,20) e o grupo B 33,54 (DP = 4,19).  Esse estudo confirmou que a 

presença da obesidade é um fator de risco para DHGNA.  

Além do IMC, o percentual de gordura corporal e outros índices são comumente utilizados 

para a avaliação da obesidade. Estudos de base comunitária têm relatado relações positivas 

entre estes índices relacionados à obesidade, tanto em adultos quanto crianças (Sorof e 

Daniels, 2002; Taylor e col., 1998; He e col., 2000). Para esta avaliação, a bioimpedância 

vem ganhando aceitabilidade na prática clínica, sendo altamente eficaz e de fácil utilização, 

permitindo avaliar a massa adiposa e a massa de tecidos magros, substituindo com 

vantagem o método de somatório da medida da espessura das pregas cutâneas que possui 

grande variabilidade inter e intraexaminador (Domini e col., 2013). Os resultados de 
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composição corporal por bioimpedância são consistentes e auxiliam na monitorização da 

perda de peso e modificação da massa de gordura e da massa magra (Leal e col., 2011).  

Um percentual de gordura ≥ 25% em homens e ≥ 32% em mulheres são considerados de 

alto risco para desenvolvimento de doenças relacionadas à obesidade (Heyward e 

Stolarczyk, 2000). O presente estudo obteve média de percentual de gordura corporal de 

41,24% (DP=6,6) em mulheres e de 30,3% (DP=5,3) em homens, representando um alto 

risco para desenvolvimento destas doenças. Vale ressaltar a diferença significativa entre as 

médias de homens e mulheres, podendo ser explicado pelas influências hormonais. Em 

relação às outras variáveis, os mais jovens apresentaram uma maior média de percentual 

de gordura, bem como os que referiam não ter renda e os com nível superior, entretanto 

essa diferença não foi estatisticamente significativa. O aumento do percentual de gordura 

corporal também se associa com o aumento da mortalidade e estabelece risco para o 

desenvolvimento de síndrome metabólica (Zhu e col., 2003; Mota e col., 2011). Estudo de 

Azevedo e colaboradores (2014) em Recife encontrou prevalência de 30% de percentual de 

gordura na faixa de risco nos funcionários de uma Universidade. 

A taxa metabólica basal (TMB) constitui de 60 a 75% do gasto energético diário e está 

associado com a manutenção da maioria das funções. O restante do gasto energético diário 

vem do efeito térmico alimentar (10%) e do efeito térmico da atividade física (15 a 30%). 

Este gasto energético diário influencia diretamente na composição corporal (Schneider e 

Meyer, 2007). Uma TMB baixa pode ocasionar o acúmulo de gordura corporal e uma maior 

predisposição a doenças. Existem evidências na literatura, sobre uma relação inversa entre 

o gasto energético por prática sistematizada e regular de atividade física e o acúmulo de 

gordura, verificando assim excelentes resultados desta atividade no auxilio da redução do 

peso e no percentual de gordura, podendo ajudar no aumento da massa magra, além de 

melhorias sobre os aspectos metabólicos (Frainer e col., 2008). No presente estudo a TMB 

foi significativamente menor em indivíduos do sexo feminino e em indivíduos mais idosos o 

que pode contribuir para o maior número de obesos nesses grupos.  

Apesar do presente estudo não ter encontrado diferença estatisticamente significante entre 

as variáveis de composição corpórea e escolaridade e renda, o estudo brasileiro de Lins e 

colaboradores (2013) mostrou que mesmo em uma população de baixa renda, um maior 

nível de escolaridade tem impacto na prevenção da obesidade e nas escolhas alimentares. 

Estudos já mostraram tendência da relação de grande percentual de obesos com baixa 

escolaridade (Monteiro e col., 2003).  
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A obesidade abdominal avaliada pela circunferência da cintura (CC) está relacionada a um 

risco maior de mortalidade, portanto deve-se incluir a medida da CC como componente 

básico de avaliação de obesidade e de doença metabólica associada (Meller e col., 2014).  

 

CONCLUSÃO 

O presente estudo observou uma maior frequência de esteatose hepática não alcoólica em 

indivíduos do sexo feminino, sendo explicado pela maior prevalência de obesidade nesse 

gênero. A média de IMC foi 30,4 e apenas 11,4% da amostra não tinham IMC elevado. Não 

foi identificada associação significativa entre os valores de IMC com o gênero. O percentual 

de gordura corporal apresentou média de 37,9% sendo considerado elevado e de risco para 

desenvolvimento de doenças relacionadas à obesidade, como a esteatose hepática não 

alcoólica. Desta forma, ficou evidenciado a associação entre os componentes da 

composição corpórea em pacientes com esteatose hepática não alcoólica e variáveis 

sociodemográficas, onde gênero e idade possuíram potencial significativo maior. Sugere-se 

a realização de outros estudos com novos indicadores antropométricos como a relação 

cintura-quadril, relação cintura-estatura, índice de conicidade, produto de acumulação 

lipídica e índice de adiposidade visceral na tentativa de caracterização de novos perfis 

populacionais mais vulneráveis a doenças relacionadas à obesidade, como a esteatose 

hepática não alcoólica, para adoção de estratégias preventivas incluindo a prática de 

exercícios físicos regulares e orientação nutricional.   
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Título resumido: Avaliação ultrassonográfica pacientes com esteatose hepática 

Resumo 

Objetivo: Estimar a prevalência e avaliar as alterações ecográficas compatíveis com 

esteatose hepática não alcoólica em pacientes encaminhados para exame de 

ultrassonografia abdominal em quatro centros de referência de Aracaju, Sergipe, Brasil. 

Metodologia: Estudo prospectivo, descritivo tipo survey, com abordagem analítica 

quantitativa, realizado mediante exame de ultrassonografia abdominal com transdutor 

convexo, dinâmico e com 3,75MHZ. Nestes são avaliados: dimensões do fígado e 

ecotextura do parênquima, classificação da esteatose hepática em graus (1, 2 ou 3). 

Considerou-se nível de significância p < 0,05 e foi utilizado o programa estatístico SPSS® 

22.0. Resultados: Foram avaliadas 800 indivíduos, destes 561 mulheres e 239 homens. A 

prevalência de esteatose hepática não alcoólica foi de 29,1%, sendo maior em homens. O 

gênero masculino apresentou graus mais avançados de esteatose hepática (p=0,021). Dos 

diagnosticados, 119 tinham grau 1 (51,0%), 94 grau 2 (40,4%) e 20 grau 3 (8,6%), e a 

mediana de idade foi de 46 anos (38,53). Conclusão: A prevalência da esteatose hepática 

não alcoólica foi alta na amostra analisada, sendo maior no gênero masculino. Sugere-se a 

ultrassonografia como uma boa opção para o diagnóstico desta afecção, por ser um método 

acessível, de baixo custo e sem efeitos colaterais ou riscos para o paciente. 

Unitermos: Ultrassonografia; Fígado Gorduroso; Prevalência 
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Abstract 

Objective: To estimate the prevalence and evaluate the sonographic changes consistent with 

hepatic steatosis nonalcoholic in patients referred for abdominal ultrasound exam in four 

referral centers in Aracaju, Sergipe, Brazil. Methods: Prospective study, descriptive survey, 

with analytical quantitative approach, performed by examination of abdominal ultrasound with 

convex, dynamic transducer with 3,75MHZ. These evaluate: liver dimensions and the 

echogenicity of cortex liver, graduating hepatic steatosis in degrees (1, 2 or 3). It was 

considered significance level of p <0.05 and it was used the SPSS 22.0 statistical software. 

Results: 800 individuals were evaluated, of these 561 women and 239 men. The prevalence 

of steatosis nonalcoholic was 29.1% being higher in men. The male presented more 

advanced degrees of hepatic steatosis (p = 0.021). Among those diagnosed, 119 were grade 

1 (51.0%), 94 grade 2 (40.4%) and 20 grade 3 (8.6%), and the median age was 46 years 

(38,53). Conclusion: The prevalence of hepatic steatosis nonalcoholic was high in our 

sample being higher in males. It is suggested ultrasound as a good option for the diagnosis 

of this condition because it is an affordable method, low cost bringing no side effects or risks 

to the patient. 

Keywords: Ultrasonography; Fatty liver; Prevalence 

 

INTRODUÇÃO  

A esteatose hepática é caracterizada pelo depósito de lipídios nas células do fígado 

excedendo 5% do seu peso total na ausência de outras etiologias de doenças deste órgão. 

Esta é o componente mais simples da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica (DHGNA), 

cujo espectro inclui desde esteatose simples, a esteato-hepatite, a cirrose, podendo evoluir 

para o carcinoma hepatocelular 1,2. Várias classes de lipídios podem se acumular no fígado 

em virtude da hepatotoxidade de drogas medicamentosas ou de desordens metabólicas, 

porém o triglicerídeo é o lipídio mais comumente encontrado na infiltração gordurosa 

hepática 3,4. 
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A prevalência da esteatose vem aumentando em todo o mundo, provavelmente, 

devido, a mudanças de estilos de vida, hábitos alimentares e evolução de métodos 

diagnósticos 5. Este fato reveste-se de importância quando se considera que esta afecção 

precede, e muitas vezes sinaliza, o desenvolvimento de doença cardiovascular, hipertensiva 

e diabetes mellitus tipo 2 associando-se a um aumento de mortalidade 6,7. Assim, a 

esteatose vem sendo considerada como manifestação hepática da síndrome metabólica 8. 

A maioria dos portadores de DHGNA caracterizada por esteatose simples não 

apresenta sintomatologia tendo, portanto, um curso insidioso com poucos relatos de mal 

estar e desconforto abdominal. O exame físico poderá ser normal, no máximo poderá ser 

observado hepatomegalia 9. O exame ultrassonografico (US) abdominal ultilizado como 

rotina é, portanto, importante na avaliação médica complementar da DHGNA, por permitir o 

diagnóstico precoce em pacientes assintomáticos, considerando-se também sua praticidade 

e sua eficácia como preditor de esteato-hepatite 10. 

Estudos nos quais a US foi empregada como método diagnóstico para esteatose 

hepática evidenciou-se valores de prevalência bem superiores àqueles observados nas 

investigações pela dosagem laboratorial das aminotransferases 11. Com o emprego da 

ecografia, a prevalência da esteatose hepática nos países industrializados é de 20 a 40% 12.  

A Tomografia Computadorizada, além de ser um método de alto custo, pouco prático 

e submeter o paciente a radiação ionizante, também tem baixa especificidade para 

diagnostico de esteatose hepática, com elevada taxa de falso-positivos 10. A Ressonância 

Magnética Nuclear é considerada o método não invasivo mais eficaz para o diagnóstico da 

esteatose hepática, entretanto, é um procedimento caro e ainda pouco acessível em nosso 

meio 16. 

A sensibilidade do exame de US varia de 60 % a 94% e a especificidade de 88% a 

95%  para diagnóstico da esteatose hepática17,18. Tal variação deve-se pelo menos a três 
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fatores: grau de resolução do aparelho empregado, familiaridade e experiência do 

examinador e grau de esteatose presente no fígado 9. Sabe-se que a sensibilidade e a 

especificidade do exame são maiores nos pacientes em que a esteatose hepática ultrapassa 

mais de 10% dos hepatócitos, sendo máxima quando esse percentual ultrapassa 33% 19. 

Portanto, a ultrassonografia abdominal é uma boa opção para o diagnóstico da esteatose 

hepática por ser um método simples, que não utiliza radiação ionizante, pouco oneroso, 

mais acessível e sem efeitos colaterais 20. 

O objetivo do presente estudo é estimar a prevalência e avaliar as alterações 

ecográficas compatíveis com esteatose hepática não alcoólica  em pacientes encaminhados 

para exame de ultrassonografia abdominal de rotina em quatro centros de referência de 

Aracaju, capital de Sergipe. 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Trata-se de um estudo prospectivo, descritivo tipo survey, com abordagem analítica 

quantitativa. Os dados foram coletados em quatro centros de ultrassonografia do município 

de Aracaju com início após a aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa, sob o protocolo 

010513R. Os exames foram realizados por um único médico, com aparelhos similares e de 

boa resolução de imagem. No primeiro serviço foi utilizado o aparelho GE (modelo 

VOLUSON 730 Pro); no segundo serviço o aparelho TOSHIBA (modelo NEMIO 17); no 

terceiro serviço o aparelho TOSHIBA (modelo NEMIO XG SSA 580 A); e no quarto serviço 

um aparelho da marca PHILLIPS (modelo ENVISION C HD). 

Para o cálculo da amostra foi levada em consideração um valor de prevalência de 

27,3% de acordo com o estudo de Jeong et al. (2013) 21, com um valor do erro de 5%, 

baseado na fórmula de Pocock (1983) (E2 = α2.p.q/n, onde E= erro amostral, p= prevalência, 

q= complemento da prevalência e α= 1,96)22. Obtendo-se um cálculo amostral mínimo de 
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305 indivíduos, considerando uma perda de 10%, totalizando 335, sendo, contudo, no 

presente estudo examinados 800 pacientes.  

Foram incluídos, pacientes de ambos os sexos de 18 a 60 anos de idade, com 

consumo de álcool < 40 g/dia. Utilizou-se com critérios de exclusão: portadores de 

hepatocarcinomas ou outras neoplasias malignas, assim como hepatopatias prévias e 

deficiência mental. 

O exame de ultrassonografia abdominal foi realizado com transdutor convexo, 

dinâmico (com formação da imagem contínua e automática), de frequência de 3,75MHZ. Os 

pacientes se encontravam com preparo adequado, ou seja, jejum de no mínimo 6 horas e 

uso de antiflatulento. Na US foram obtidas variáveis do fígado em relação ao exame tais 

como: dimensões do fígado, características da borda, ecotextura do parênquima e 

classificação da esteatose hepática em graus. As dimensões hepáticas foram feitas a partir 

do diâmetro longitudinal na linha hemiclavicular anterior e as bordas avaliadas se regulares 

ou irregulares. A textura do parênquima foi observada se homogênea ou heterogênea e a 

esteatose hepática foi classificada em graus 18: 

 Grau 0: Ecogenicidade Normal;  

 Grau 1: Esteatose Leve, com visualização de ecos finos do parênquima 

hepático, visualização normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos;  

 Grau 2: Esteatose Moderada, com aumento difuso nos ecos finos, 

visualização prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma;   

 Grau 3: Esteatose acentuada, com aumento importante dos ecos finos, 

com visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepáticos. 

A prevalência foi calculada por meio do número de indivíduos com o desfecho 

(esteatose hepática não alcoólica) dividido pelo número total de indivíduos na amostra, com 

seus respectivos intervalos de confiança de 95%. A significância estatística foi adotada em 
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5% (p < 0,05). Os programas estatísticos utilizados foram o Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS 22.0). 

RESULTADOS  

Foram avaliados 800 indivíduos, 561 mulheres e 239 homens, destes, 233 (29,1%) 

foram diagnosticados com esteatose hepática não alcoólica, sendo 153 (65,7%) do gênero 

feminino e 80 (34,3%) do masculino.  A prevalência nos homens foi de 33,4%, enquanto que 

nas mulheres foi de 27,2%. Em relação aos graus: 119 tinham grau 1 (51,0%) (Figura 1), 94 

grau 2 (40,4%) (Figura 2) e 20 grau 3 (8,6%) (Figura 3).  

Figura 1. Grau 1 (vide ilustrações) 

Figura 2. Grau 2 (vide ilustrações) 

Figura 3. Grau 3 (vide ilustrações) 

Houve uma associação estatisticamente significativa, quanto ao sexo e o grau de 

esteatose hepática não alcoólica, verificando-se que o masculino apresentou graus mais 

avançados (p=0,021), com menor quantidade de homens do que o esperado para o grau 1 e 

maior do que o esperado para os graus 2 e 3. Enquanto as mulheres apresentaram um 

maior numero do que o esperado para o grau 1 e menor para os graus 2 e 3 (Tabela 1).  

Tabela 1 (vide tabelas) 

A mediana de idade entre os portadores de esteatose hepática não alcoólica  foi 46 

anos (1º quartil 38 e 3º quartil 53), e dos que não tiveram foi de 37 anos (1º quartil  29 e 3º 

quartil 47). Nos portadores de esteatose hepática o tamanho do fígado apresentou mediana 

de 15,0 cm (1º quartil 13,8 e 3º quartil 15,8), os de exame ultrassonográfico normal de 14,0 

cm (1º quartil 13,0 e 3º quartil 15,0).  

DISCUSSÃO 
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 A ultrassonografia é um importante método não invasivo para detectar esteatose não 

alcoólica, desde que as aminotransferases não são um bom parâmetro para detecção da 

DHGNA. Deve-se considerar, portanto, a possibilidade de tornar o US ferramenta inicial de 

screening para diagnóstico desta afecção 10,23. Apesar da facilidade, baixo custo e ausência 

de efeitos adversos, a precisão da ecografia depende da intensidade da esteatose e da 

prática do examinador, não é, portanto, um exame sensível para detecção de esteatose 

leve, mas é acuraz para os casos moderados a graves. A TC também faz diagnóstico da 

esteatose hepática inclusive a sua quantificação, porém expõe o paciente a radiações 

ionizantes e sua maior propriedade ocorre quando a esteatose acomete mais de 33% do 

fígado semelhante ao US 24. 

Até o momento não há teste diagnóstico capaz de acuradamente prognosticar quais 

pacientes irão desenvolver a forma mais agressiva da DHGNA e consequentemente evoluir 

para fibrose e cirrose. Torna-se, desta forma, necessário um diagnóstico precoce da 

esteatose hepática através da combinação de anamnese, exame físico, exames 

laboratoriais e recursos de imagem. Os exames de imagem não são capazes de diferenciar 

esteatose hepática da esteato-hepatite sendo a biópsia hepática o único exame capaz de 

diferenciar esteatose simples, esteato-hepatite e cirrose. Porém, alguns estudos propõem 

que a ecogenicidade hepática normal ou grau 1 afastem a necessidade de biópsia hepática 

16,23,25. A biopsia hepática guiada por imagem torna-se necessária em algumas situações pra 

melhor condução do tratamento, e o exame ultrassonográfico permite sua realização de 

maneira segura e eficaz 26. 

No mundo moderno, a DHGNA está entre uma das mais comuns doenças crônicas 

não transmissíveis, com uma ampla variedade de fatores incluindo genético, ambiental e 

metabólico envolvidos 12. A prevalência na Alemanha é de 40% 27, na Itália de 20% 28, nos 

Estados Unidos de 33% 29, na China 17,2% 30, na Coreia do Sul de 27,3% 20 e no Irã de 

21,5% 2. No Brasil, a prevalência de esteatose hepática varia de 18 a 23%, conforme 

mostram os estudos mais atuais 14,15. O presente estudo mostrou que 29,1% dos adultos 
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examinados em Aracaju apresentaram esteatose hepática não alcoólica. A alta frequência 

desta doença do fígado nos diversos países justifica a inclusão do exame US na 

investigação complementar de rotina, com intuito de um diagnóstico precoce da esteatose 

hepática.  

Bagheri et al. (2013) mostra que a esteatose hepática não alcoólica  é mais 

prevalente no homem do que na mulher com 26,4% e de 17,9% respectivamente. Isto 

ocorre, provavelmente, devido ao alto nível de estrógenos e baixo nível de andrógenos 

presentes nas mulheres antes da menopausa, favorecendo, assim, o metabolismo de lipídio 

hepático das mesmas. Pode também ser devido aos altos níveis de andrógenos presentes 

nos homens que desfavorece a função dos hepatócitos 2. Dados semelhantes ao encontrado 

no presente estudo, com uma prevalência nos homens de 33,4% e nas mulheres de 27,2%, 

apesar de um maior número de mulheres terem sido examinadas.  

CONCLUSÕES  

O screening ultrassonográfico deve ser realizado para diagnóstico precoce da 

esteatose hepática não alcoólica e adoção de estratégias preventivas. Afecção que está em 

ascensão relacionada à mudança do estilo de vida na sociedade moderna, elevando a 

morbidade e mortalidade da população. 
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Tabelas 

Tabela 1. Gênero x Graus da Esteatose Hepática 

 Graus da Esteatose Hepática 

Grau 1 (n=119) Grau 2 (n=94) Grau 3 (n=20) 

GENERO 

Feminino 

(n=153) 

Encontrado 87 57 9 

Esperado 78,1 61,7 13,1 

Percentual 73,1% 60,6% 45,0% 

Masculino Encontrado 32 37 11 
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(n=80) Esperado 40,9 32,3 6,9 

Percentual 26,9% 39,4% 55,0% 

     

p = 0,021 

 

 

 

Ilustrações 

Figura 1. Esteatose Hepática Grau 1 

 

Legenda: Parênquima hepático com ecogenicidade levemente aumentada, com visualização 
normal do diafragma. 

Figura 2. Esteatose Hepática Grau 2 



 

73 

 

 

Legenda: Parênquima hepático com ecogenicidade aumentada em relação ao córtex renal, 
com visualização prejudicada dos vasos intra-hepáticos 

 

Figura 3. Esteatose Hepática Grau 3 

 

Legenda: Parênquima hepático com ecogenicidade aumentada em relação ao córtex renal, 
com visualização prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma e atenuação posterior 
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RESUMO 29 

A Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica (DHGNA) é caracterizada pelo depósito 30 

de lipídios nas células hepáticas, e revela o papel do fígado na gênese da Síndrome 31 

Metabólica. Diversos fatores contribuem para o desenvolvimento da esteatose hepática não 32 

alcoólica, muitos deles associados ao surgimento e agravamento da resistência insulínica e 33 

maior risco de diabetes mellitus tipo 2 .Trata-se de um estudo descritivo tipo survey, não 34 

experimental, com abordagem analítica quantitativa. A significância foi p < 0,05 e foi utilizado 35 

o programa SPSS® 22.0. O objetivo deste estudo foi avaliar a prevalência da esteatose 36 

hepática não alcoólica em 800 pacientes que realizaram exames de ultrassonografia 37 

abdominal por diversas condições clínicas e explorar a relação entre DHGNA com os 38 

componentes da síndrome metabólica e da resistência insulínica. Para este fim, foram 39 

analisados dados ultrassonográficos e provas bioquímicas. No presente estudo foi 40 

encontrada uma prevalência de DHGNA de 29,1% na população geral, sendo mais 41 

prevalente nos homens. A análise dos componentes da síndrome metabólica mostrou 42 

associação estatisticamente significativa entre a circunferência da cintura, glicemia, 43 

triglicerídeos, VLDL, insulina basal, HOMA-IR e os graus da esteatose hepática não 44 

alcoólica. Nos pacientes com infiltração gordurosa hepática foram observados valores 45 

elevados de IMC em 88,0 %, de circunferência da cintura em 95%, de LDL em 20,5%, de 46 

colesterol total em 63,4%, de HOMA-IR em 33,3% e de glicemia em 35,9%.  Obesidade em 47 

50,4%, diabetes mellitus tipo 2 em 13,7 %,  hipertrigliceridemia em 46,4% e baixos níveis  de 48 

HDL em 61,1%. O presente estudo evidenciou que desordens associadas à síndrome 49 

metabólica estão fortemente relacionadas à presença de DHGNA. 50 

ABSTRACT 51 

The Liver Disease Fat alcoholic (NAFLD) is characterized by the deposition of lipids 52 

in the liver cells, and reveals the role of the liver in the pathogenesis of metabolic syndrome. 53 

Several factors contribute to the development of NAFLD, many of them associated with the 54 

development and worsening of insulin resistance and increased risk of type 2 diabetes 55 

mellitus .This is a descriptive study type survey, not experimental, with quantitative analytical 56 
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approach. The significance was p <0.05 and we used the SPSS program 22.0. O objective of 57 

this study was to evaluate the prevalence of NAFLD in 800 patients who underwent 58 

abdominal ultrasound examination for various clinical conditions and explore the relationship 59 

between NAFLD with the components of metabolic syndrome and insulin resistance. To this 60 

end, ultrasound tests and biochemical data were analyzed. In the present study found a 61 

prevalence of 29.1% of NAFLD in the general population and is more prevalent in men. The 62 

analysis of the components of metabolic syndrome showed a statistically significant 63 

association between waist circumference, blood glucose, triglycerides, VLDL, basal insulin, 64 

HOMA-IR and the degree of hepatic steatosis non alcoholic. In patients with hepatic fatty 65 

infiltration were observed high levels of 88.0% in BMI, waist circumference of 95% and 66 

20.5% in LDL, total cholesterol by 63.4%, HOMA-IR at 33, 3% and glucose levels in 35.9%. 67 

Obesity in 50.4%, type 2 diabetes mellitus in 13.7%, hypertriglyceridemia in 46.4% and low 68 

levels of HDL in 61.1%. The present study showed that disorders associated with metabolic 69 

syndrome are strongly related to the presence of NAFLD. 70 

INTRODUÇÃO 71 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é uma condição clínica compreendida 72 

pela existência de depósitos de lipídios nos hepatócitos com percentual superior a 5% do 73 

peso total do fígado em indivíduos sem ingestão etílica significativa e na ausência de outras 74 

etiologias de doenças hepáticas (1). O triglicerídeo é o tipo de lipídeo mais encontrado na 75 

infiltração gordurosa do fígado, embora outras classes de lipídios possam ser encontradas 76 

(2). A DHGNA inclui em seu espectro desde a esteatose simples, apenas acúmulo de 77 

gordura no fígado, à esteato-hepatite com componente necro-inflamatório, com ou sem 78 

fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular (3) (4). 79 

A DHGNA está comumente associada à obesidade, ao diabetes mellitus tipo 2, à   80 

dislipidemia e à  resistência insulínica, de tal forma que aproximadamente 90% dos 81 

pacientes afetados apresentam pelo menos um dos componentes da Síndrome Metabólica 82 

(3) (4). Atualmente, esta desordem hepática tem sido considerada a mais prevalente no 83 

mundo, motivo pelo qual já é considerado um problema de saúde pública (5). Taxas de 84 

prevalência da esteatose hepática não alcoólica são encontradas entre 10% a 40%, 85 

dependendo da população estudada e do método diagnóstico utilizado, podendo alcançar 86 

57,5% a 74% em pacientes obesos (3) (6).  87 

A síndrome metabólica (SM) é definida como um conjunto de alterações metabólicas e 88 

hemodinâmicas presentes no organismo que incluem hipertensão arterial sistêmica, 89 

obesidade abdominal, tolerância à glicose alterada e dislipidemia (7). Esta síndrome implica 90 
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em uma associação de fatores de risco capazes de predispor o indivíduo ao 91 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares e ao Diabetes Mellitus tipo 2, representando, 92 

deste modo, um sério problema de saúde pública da atualidade, com relevantes impactos na 93 

morbidade e mortalidade da população (8). 94 

A resistência insulínica, por sua vez, é definida como uma resposta diminuída às ações 95 

biológicas da insulina, e os tecidos adiposo, muscular e hepático tornam-se incapazes de 96 

metabolizar a glicose e os ácidos graxos. Este processo resulta no aumento dos ácidos 97 

graxos livres circulantes, inibindo à captação periférica de glicose induzida pela insulina e 98 

agravando ainda mais a resistência insulínica (9). Está associada ao excesso de gordura 99 

corporal, diabetes melitus tipo 2, dislipidemia, hipertensão arterial, que no conjunto 100 

constituem a síndrome metabólica (10). Desta forma, o diagnóstico da resistência insulínica 101 

é de relevância na avaliação da presença de alterações da síndrome metabólica, uma vez 102 

que a alteração no nível de insulina já antecede a glicemia de jejum alterada (11).  103 

Merece destaque, a forte associação entre a resistência insulínica e a deposição excessiva 104 

de triglicerídeos nos hepatócitos (12). Para reforçar esta íntima relação, o Índice do Modelo 105 

de Avaliação da Homeostase ou Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance 106 

(HOMA-IR), tem sido utilizado para avaliação da sensibilidade à insulina a partir de glicose 107 

de jejum e insulina basal (13). 108 

Neste contexto, o presente estudo tem por objetivo avaliar a prevalência da esteatose 109 

hepática não alcoólica e explorar a relação entre DHGNA e os componentes da síndrome 110 

metabólica e resistência insulínica em adultos através de exame de ultrassonografia 111 

abdominal de rotina e de provas bioquímicas em quatro centros de referência do município 112 

de Aracaju-SE. 113 

MÉTODOS 114 

Trata-se de um estudo prospectivo, não experimental, descritivo tipo survey, com 115 

abordagem analítica quantitativa. Foram avaliados 800 pacientes, de 18 a 60 anos de idade, 116 

que procuravam os serviços para realização de exames de ultrassonografia abdominal de 117 

rotina, em quatro centros de ultrassonografia do município de Aracaju no período de julho de 118 

2013 a julho de 2014 pelo mesmo médico.   Foram inclusos os pacientes que assinaram o 119 

termo de consentimento livre e esclarecido. Foram excluídos pacientes com consumo de 120 

álcool ≥ 40 g/dia, os portadores de hepatopatias prévias e de hepatocarcinomas ou outras 121 

neoplasias malignas. 122 
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A ecografia abdominal foi realizada pelo mesmo examinador, com equipamentos similares, 123 

com boa resolução de imagem, com transdutor convexo, dinâmico com formação da 124 

imagem contínua e automática, de frequência de 3,75MHZ. Os pacientes utilizaram 125 

antiflatulento e fizeram jejum de 6 horas. A classificação ultrassonográfica utilizada foi 126 

proposta por Saadeh et al. (2002) (14): Grau 0 (Sem esteatose), grau 1 (esteatose leve, com 127 

visualização de ecos finos do parênquima hepático, visualização normal do diafragma e de 128 

vasos intra-hepáticos); grau 2 (esteatose moderada, com aumento difuso nos ecos finos, 129 

visualização prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma); grau 3 (esteatose 130 

acentuada, com aumento importante dos ecos finos, com visualização prejudicada ou 131 

ausente dos vasos intra-hepáticos). 132 

Em seguida foram aferidas as medidas antropométricas como peso, altura e circunferência 133 

da cintura. A aferição do peso corpóreo foi realizada com uma balança portátil marca 134 

TECHLINE com o paciente descalço, no centro da balança, com o peso distribuído em 135 

ambos os pés. A aferição da altura é feita por meio de um estadiômetro portátil da marca 136 

FILIZOLA com a leitura realizada no milímetro (mm) mais próximo com o paciente descalço, 137 

verticalmente posicionado com os braços estendidos ao longo do corpo, ombros relaxados e 138 

com os calcanhares juntos. Os dados de peso e altura foram utilizados para o cálculo do 139 

Índice de Massa Corpórea (IMC), determinado pela razão entre o peso corpóreo em 140 

quilograma e altura em metro ao quadrado, utilizando-se o critério classificatório da 141 

Organização Mundial da Saúde (15) (tabela 1). 142 

Tabela 1  143 

A circunferência da cintura foi medida com o paciente em pé utilizando uma fita métrica 144 

inelástica ao nível do ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (16). 145 

Os pacientes com esteatose hepática não alcoólica foram encaminhados para realização de 146 

exames bioquímicos de glicemia em jejum, colesterol total, LDL, HDL, triglicérides e insulina 147 

basal. O VLDL foi calculado pela divisão dos triglicerídeos por 5. 148 

Utilizou-se a classificação do IDF (International Diabetes Federation) para diagnóstico de 149 

síndrome metabólica (17) (tabela 2). 150 

Tabela 2 151 

Foram considerados alterados colesterol total > 200mg/dl, LDL > 160mg/dl e VLDL > 152 

30mg/dl seguindo os critérios da V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 153 

Aterosclerose.  154 
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A resistência insulínica foi avaliada com base na fórmula do HOMA-IR que consiste na 155 

insulina basal X glicemia em jejum / 22,5. O ponto de referência para diagnóstico de 156 

resistência insulínica foi > 3,60 (18). 157 

As variáveis numéricas foram expressas como mediana com primeiro e terceiro quartis. 158 

Devido a não normalidade da distribuição dos dados, foi utilizado o teste não paramétrico 159 

Kruskal-Wallis para comparar as medianas dos dados bioquímicos e antropométricos com 160 

os graus de esteatose. A significância estatística adotada foi de 5% (p<0,05). O programa 161 

estatístico utilizado foi o Statistical Package for the Social Sciences (SPSS 22.0). 162 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesquisa da Universidade Tiradentes 163 

(parecer 010513), situada em Aracaju - Se, conforme regulamentação editada pela 164 

Resolução n. 196/96, da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEPE).  165 

RESULTADOS 166 

Foram avaliados 800 indivíduos, 561 mulheres e 239 homens, destes, 233 (29,1%) foram 167 

diagnosticados com esteatose hepática não alcoólica, sendo 153 (65,7%) do gênero 168 

feminino e 80 (34,3%) do masculino.  Em relação aos graus: 119 tinham grau 1 (51,0%) ,94 169 

grau 2 (40,4%) e 20 grau 3 (8,6%). Houve uma associação estatisticamente significativa, 170 

quanto ao gênero e os graus de esteatose hepática não alcoólica, verificando-se que o 171 

masculino apresentou graus mais avançados (p=0,021). A mediana de idade entre os 172 

portadores de esteatose hepática não alcoólica foi 46 anos (1º quartil 38 e 3º quartil 53), e 173 

dos que não tinham a doença foi de 37 anos (1º quartil 29 e 3º quartil 47).  174 

A análise dos componentes da síndrome metabólica com os graus de esteatose hepática 175 

não alcoólica mostrou associação estatisticamente significativa quando comparado com a 176 

circunferência da cintura, glicemia, triglicerídeos, VLDL, insulina basal e HOMA-IR (tabela3).  177 

Tabela 3 178 

Nos pacientes com infiltração gordurosa hepática não alcoólica foram observados valores 179 

elevados de IMC em 88,0 %, de circunferência da cintura em 95%, de LDL em 20,5%, de 180 

colesterol total em 63,4%, de HOMA-IR em 33,3%.e de glicemia em 35,9%.  Obesidade em 181 

50,4%, diabetes mellitus tipo 2 em 13,7 %,  hipertrigliceridemia em 46,4%, baixos níveis  de 182 

HDL em 61,1%.  183 

DISCUSSÃO 184 
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No mundo moderno, a DHGNA está entre uma das mais comuns doenças crônicas não 185 

transmissíveis, sofrendo influências de uma variedade de fatores incluindo genético, 186 

ambiental e metabólico (1). A prevalência da esteatose hepática não alcoólica varia entre os 187 

países. No Japão estima-se 21,8 % (19), na Alemanha 40% (20), na Itália 20% (21), nos 188 

EUA 33% (22), no Irã 21,5% (1), na Coréia do Sul 27,3% (23) e no Brasil, a prevalência 189 

geral encontrada foi de 23% (24). O presente estudo, em Aracaju, mostrou resultados 190 

equivalentes, desde que 29,1% dos adultos examinados pelo método ultrassonográfico 191 

apresentaram esteatose hepática não alcoólica.  192 

No estudo de Bagheri et al. (2013) foi demonstrado que no Irã a esteatose hepática não 193 

alcoólica no homem foi de 26,4% e na mulher de 17,9%(1). Dados semelhantes encontrados 194 

em Aracaju, que apesar de um maior número de mulheres terem sido submetidas ao exame 195 

ultrassonográfico,  a prevalência da esteatose hepática não alcoólica foi de 27,01% nestas e 196 

de 33,97% nos homens. Isto por provável influência dos hormônios masculino e feminino no 197 

metabolismo dos lipídios. O alto nível de estrógenos e baixo nível de andrógenos, presente 198 

nas mulheres antes da menopausa, exerce uma função protetora no metabolismo do lipídio 199 

hepático. Outra explicação poderia ser atribuída ao fato de homens e mulheres 200 

apresentarem diferenças quanto à localização da gordura corporal, os primeiros tendem a 201 

ter maior proporção de gordura abdominal, conferindo o chamado padrão masculino ou 202 

androide, e as mulheres, por outro lado, com maior quantidade de gordura na região glútea 203 

e por isso têm maiores perímetros dos quadris, apresentando o padrão feminino ou 204 

ginecoide de distribuição de gordura corporal (25).  205 

Soler et al. (2008) demonstraram que pacientes com DHGNA apresentam aumento 206 

significativo da circunferência da cintura (26). O presente estudo mostrou que quase a 207 

totalidade dos pacientes portadores de esteatose hepática tinha aumento dessa 208 

circunferência. Além disso, houve significativa associação do aumento da circunferência da 209 

cintura com os graus da esteatose hepática não alcoólica pela ultrassonografia (p=0,017).   210 

Schild et al. (2013), mostraram que pacientes com níveis inadequados de HDL 211 

apresentavam maiores probabilidades de desenvolver esteatose hepática não alcoólica 212 

(58,1%) quando comparados a pacientes com HDL adequados (44,5%) (3). O estudo de 213 

Nakahara et al. (2013) mostrou que o aumento do LDL e a diminuição do HDL estavam 214 

presentes em 35,7% e 19,5%, respectivamente, dos pacientes com esteatose hepática não 215 

alcoólica em que a biópsia do fígado foi realizada (27). No presente estudo, comprovou-se 216 

que 20,5% dos pacientes com esta doença tinham níveis elevados de LDL e 61,7 %, níveis 217 

baixos de HDL. Dados que alertam para a importância da avaliação ecográfica do fígado 218 
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nos pacientes com alterações destas lipoproteínas, com o intuito da monitorização de 219 

possível infiltração gordurosa deste órgão. 220 

Marchesini et al. (2003) mostraram que 64% dos pacientes com esteatose hepática não 221 

alcoólica apresentavam hipertrigliceridemia (28) e Tomizawa et al. (2014) também 222 

verificaram forte associação deste tipo de esteatose hepática com o aumento dos 223 

triglicérides séricos (29).  Na presente pesquisa, foi observada uma prevalência de 46,4% e 224 

uma forte associação entre o aumento dos níveis de triglicerídeos e a gravidade da doença 225 

(p=0,001). Portanto, o triglicérideo é um grande marcador para diagnóstico e gravidade da 226 

doença hepática gordurosa no fígado. 227 

Marquez et al. (2008) verificaram  em Almería, na Espanha, uma prevalência de 44% de 228 

DHGNA nos obesos  (30) e, neste estudo  foi evidenciado que, em Aracaju,  50,4% dos 229 

pacientes com  DHGNA eram obesos, embora  o IMC  não tenha se relacionado com a 230 

gravidade da doença. Este índice pode estar alterado em pessoas sem doenças 231 

metabólicas devido ao aumento da massa muscular ou gordura periférica não sendo, 232 

portanto, um bom marcador de síndrome metabólica, resistência insulínica e DHGNA. 233 

Jimba et al. (2005)  encontraram uma proporção de 62% de pacientes com DHGNA com 234 

elevações glicêmicas (31).  Pereira et al. (2010)  comprovaram uma prevalência de 42% de 235 

diabetes mellitus tipo 2 em pacientes com DHGNA (32). Na presente pesquisa, comprovou-236 

se que 35,9%, dos pacientes com DHGNA possuíam índices glicêmicos acima de normal e 237 

13,7 % eram diabéticos. Estes resultados demonstram que o aumento glicêmico deve ser 238 

considerado uma fator de risco para esteatose hepática não alcoólica. 239 

Damiani et al. (2011) demonstraram uma forte relação entre a resistência à insulina, medida 240 

pelo HOMA-IR, e  a gordura hepática (34). Manchanayake et al. (2011) identificaram, na 241 

população italiana, através deste marcador, níveis elevados de resistência insulínica em 242 

73% dos pacientes com esteatose hepática não alcoólica  (33). O presente estudo 243 

identificou valores de HOMA-IR acima da referência em 33,3%, seguindo os valores das 244 

diretrizes da sociedade brasileira de diabetes 2013-2014, enquanto Manchanayake et. al 245 

(2011) utilizaram pontos de corte mais baixos, o que provavelmente explica a maior 246 

prevalência encontrada em seu estudo (33). O HOMA-IR é uma alternativa simples e de 247 

baixo custo, mostrando uma boa correlação com o padrão-ouro, o clamp euglicêmico, sendo 248 

uma alternativa adequada para avaliação da resistência insulínica. Sua limitação, em 249 

trabalhos científicos, se dá pela inexistência de um ponto de corte estabelecido 250 

internacionalmente para comparação das pesquisas (19). O presente estudo mostrou uma 251 

associação entre aumento da gravidade da esteatose e aumento do índice HOMA-IR. Este 252 

índice utilizado como critério de avaliação da gravidade da doença hepática necessita de 253 
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melhor padronização e maiores estudos (35). Diante do exposto, o HOMA-IR pode tornar-se 254 

um marcador adequado na triagem dos pacientes com risco de evoluirem para fibrose e 255 

cirrose que deverão ser submetidos a biópsia de fígado.  256 

CONCLUSÃO 257 

 A prevalência da esteatose hepática não alcoólica foi de 29,1% na população estudada e 258 

observou-se associação com alterações que compõem a síndrome metabólica e resistência 259 

insulínica.  260 

A obesidade, a circunferência da cintura, a hipertrigliceridemia, o HDL diminuído e os níveis 261 

glicêmicos elevados foram altamente prevalentes nos indivíduos com DHGNA 262 

diagnosticados pela ecografia abdominal. 263 

O diagnóstico precoce da DHGNA auxilia a monitorizar os indivíduos com chance de 264 

síndrome metabólica. A evolução da doença hepática gordurosa para formas mais graves, 265 

como esteato-hepatite, com ou sem fibrose, e cirrose, é mais frequente em pacientes em 266 

que os critérios diagnósticos de síndrome metabólica estão presentes.  267 

A melhoria de estilo de vida, a realização de um plano alimentar saudável e a prática regular 268 

de atividade física devem ser propostas aos portadoes de DHGNA, por exercerem um 269 

impacto direto em todos os marcadores da síndrome metabólica e da resistência insulínica, 270 

com consequente redução da infiltração gordurosa hepática não alcoólica. 271 

Tabelas 272 

Tabela 1 - Classificação de peso pelo IMC-Índice de Massa Corpórea 273 

IMC (kg/m²) CLASSIFICAÇÃO 

< 18,5 Baixo peso 

18,5-24,9 Peso Ideal 

25-29,9 Sobrepeso 

30-34,9 Obesidade Grau I (leve) 

35-39,9 Obesidade II (moderada) 

> 40 Obesidade grau III(grave) 
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Legenda Fonte: Associação Brasileira de Estudos em Obesidade  274 

Tabela 2. Componentes da Síndrome Metabólica, segundo os critérios do IDF,2005. 275 

International Diabetes Federation (IDF) 

Circunferência da cintura ≥ 80 cm nas mulheres e ≥ 94 cm nos homens 

Triglicerídeos ≥ 150mg/dl ou em uso de medicação 

HDL colesterol < 40mg/dl nos homens e < 50mg/dl nas mulheres ou em uso de 

medicação 

Glicemia ≥ 100mg/dl ou em tratamento de diabetes mellitus tipo 2 

Pressão arterial sistólica ≥ 130mmHg e diastólica ≥ 85mmHg ou em uso de 

medicação 

Legenda: HDL: Lipoproteína de alta densidade. 276 

Tabela 3. Associação entre dados antropométricos, bioquímicos, medidas de resistência 277 

insulínica e os graus da esteatose hepática não alcoólica pela ultrassonografia. 278 

  Esteatose Hepática não alcoólica 

P 

 
Grau 1 Grau 2 Grau 3 

  
Mediana 

(Quartis) 
N Mediana (Quartis) N Mediana (Quartis) N 

Idade (n=233) 
44,0 (37,0 e 

51,0) 
119 47,5 (40,0 e 53,0) 94 45,5 (36,5 e 54,8) 20 0,107 

IMC (n=125) 
29,5 (26,5 e 

32,4) 
64 30,4 (27,9 e 35,2) 54 33,6 (29,2 e 45,2) 7 0,129 

Circunferência 

da cintura 

(n=119) 

98,2 (89,9 e 

104) 
62 

100,4 (93,8 e 

50,0) 
50 

108,0 (103,0 e 

128,2) 
7 0,017 
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Glicemia 

(n=117) 
91 (84 e 101) 59 96 (88 e 107) 49 114 (100 e 143) 9 0,001 

Colesterol 

Total (n=123) 
215 (194 e 236) 61 208 (194 e 230) 53 235 (186 e 273) 9 0,481 

LDL (n=122) 140 (117 e 156) 62 130 (114 e 151) 52 152 (108 e 195) 8 0,181 

HDL (n=126) 45 (38 e 52) 63 43 (37 e 49) 54 38 (36 e 46) 9 0,099 

Triglicérides 

(n=125) 
132 (104 e 163) 62 169 (118 e 228) 54 258 (136 e 376) 9 0,001 

VLDL (n=125) 
26,4 (20,8 e 

32,6) 
62 33,8 (23,7 e 45,6) 54 51,6 (27,2 e 75,2) 9 0,001 

Insulina Basal 

(n=81) 
9,7 (7,7 e 14,5) 39 11,6 (9,7 e 17,8) 36 27,2 (14,1 e 53,1) 6 0,003 

HOMA - IR 

(n=75) 

2,34 (1,88 e 

3,58) 
36 2,62 (2,04 e 5,23) 34 6,98 (4,2 e 27,2) 5 0,008 

Legenda:LDL: Lipoproteína de baixa densidade, HDL: Lipoproteína de alta densidade, 279 

VLDL: Lipoproteína de muito baixa densidade, IMC: Índice de massa corpórea, HOMA-R: 280 

Modelo de avaliação da homeostase, P: Nível de significância. 281 

O trabalho foi financiado pelos próprios pesquisadores. 282 

Os autores declaram que não possuem conflitos de interesse. 283 
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