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Resumo

Introducdo: Os doentes submetidos a cirurgia bariatrica apresentam,
normalmente, um figado hipertréfico devido a Doenca do Figado Gordo Néao-
Alcodlico. A diminuicdo do tamanho do figado ira facilitar a cirurgia ao reduzir
possiveis complicacdes, beneficiando mutuamente o cirurgido e o doente. A
restricdo de hidratos de carbono parece ter um efeito positivo na esteatose
hepética. Objetivo: O presente estudo pretendeu avaliar o efeito na esteatose
hepéatica de uma dieta hiperlipidica com restricdo em hidratos de carbono
instituida durante 3 semanas no periodo pré-operatorio. Metodologia: Neste
estudo prospetivo foram avaliadas 8 doentes obesas no periodo pré-cirurgico.
Os seus parametros antropométricos e a cetonemia foram avaliados antes do
inicio da dieta, na segunda semana apos o inicio da dieta e apds o término desta.
Antes e apos da intervencéao nutricional, foram recolhidos parametros analiticos
e as doentes foram submetidas a uma elastrografia hepatica transitoria e a uma
ecografia. Resultados: Apos a dieta, observou-se um decréscimo médio
significativo do peso (p=0,012), do indice de massa corporal (p=0,011), do
perimetro da cintura (p=0,008), dos niveis séricos de AST (p=0,027) e de
fosfatase alcalina (p=0,004). Observou-se ainda uma reducdo do parametro de
atenuacao controlada em trés doentes e uma diminuicdo da pontuacdo US-FLI
em duas doentes. Conclusédo: A dieta instituida conduziu a melhorias em alguns
parametros antropométricos e analiticos. Levou ainda a diminui¢do do valor do
parametro de atenuacéao controlada e da pontuacdo US-FLI em alguns doentes.
Palavras-chave: Esteatose hepatica; Dieta hiperlipidica, Fibroscan, Parametro

de atenuacao controlada, Ecografia



Abstract

Introduction: Patients who undergo bariatric surgery usually have hypertrophic
liver due to a non-alcoholic fatty liver disease. Reducing the liver size will facilitate
surgery by reducing possible complications, benefiting both the surgeon and the
patient. Restriction of carbohydrates seems to have a positive effect on hepatic
steatosis. Objectives: The present study aimed to evaluate the effect of a
hyperlipid diet with carbohydrates restriction in hepatic steatosis instituted for 3
weeks in the preoperative period. Methods: In this prospective study, 8 obese
patients were evaluated in the preoperative period. Their anthropometric
parameters and ketonemia were evaluated at the beginning of the diet, in the
second week after the beginning of the diet and at the end of the diet. At beginning
and at the end, analytical parameters were collected and patients underwent
transient hepatic elastography and ultrasound. Results: After the diet, there was
significant decrease in the mean weight (p=0,012), body mass index (p=0,011),
waist circumference (p=0,032), AST (p=0,027) and alkaline phosphatase
(p=0,004) serum levels. There was also a reduction of CAP in three patients and
a decrease in US-FLI score classification in two patients. Conclusions: The
established diet led to improvements in some of the anthropometric and clinical
parameters. It also led to a decrease in the value of the controlled attenuation
parameter and in US-FLI score in some patients.

Key words: Hepatic steatosis, Hyperlipidic diet, Fibroscan, Controlled

attenuation parameter, ultrasound



Lista de abreviaturas
AG- Acidos gordos
AST- Aspartato aminotransferase
AV- Area visceral
CAP- Parametro de atenuacao controlada
CHSJ- Centro Hospitalar Sao Joéo, E.P.E.
CT- Colesterol total
dp- desvio-padrao
EH- Esteatose hepatica
FA- Fosfatase alcalina
G- Gordura
GGT- Gama-glutamiltransferase
HC- Hidratos de carbono
IMC- indice de Massa Corporal
MG- Massa gorda
MME- Massa muscular esquelética
NAFLD- Doenca do Figado Gordo N&o-alcodlico
P- Proteina
pa- Perimetro da cintura
pc- Perimetro da anca
RCA- Relacéo Cintura-Anca

TG- Triglicerideos
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Introducéo

A Doenca do Figado Gordo N&o-Alcodlico (NAFLD) engloba um espetro de
patologias hepaticas que vao desde a Esteatose Hepatica Nao-Alcodlica (NAFL), a
acumulacdo excessiva de gordura no figado, a Esteatohepatite Nao-Alcodlica
(NASH), caracterizada por uma reacdo inflamatéria com danos no hepatdcito
(balonizago), com ou sem fibrose 2, que pode progredir para formas mais graves
da doenca hepatica, como a cirrose e carcinoma hepatocelular©,

A NAFLD é definida por uma esteatose hepatica (EH) que envolve pelo
menos 5% do peso total do figado®®, sem evidéncia de causas secundarias tais
como medicacao esteatogenica, infe¢cdes auto-imunes, viricas e doencas hepaticas
metabdlicas ou hereditarias® %, A NAFLD afeta entre 20 a 30% da populacéo
adulta®?, podendo ser diagnosticada tanto em individuos normoponderais como
obesos, tendo, no entanto, maior taxa de incidéncia no ultimo grupo (10%-15% e
70%-80%, respetivamente)®31%, No caso dos doentes que irdo ser submetidos a
uma cirurgia bariatrica, a taxa de incidéncia ronda os 90%9),

Atualmente, a cirurgia bariatrica € um tratamento para a obesidade moérbida
e todas as suas complicacdes metabdlicas associadas. Doentes submetidos a este
tipo de intervencdo apresentam, normalmente, um figado hipertréfico devido a
NAFLD, o que prejudica o procedimento cirargico e aumenta a duracao da cirurgia
17.18) O aumento do lobo esquerdo do figado dificulta a aproximagdo a juncéo
gastroesofagica®®, sendo necessario a sua retracdo para que o cirurgido tenha
melhor visibilidade do campo operatério®® 21, A manipulagdo do figado conduz a

um aumento do risco de hemorragias durante a cirurgia®® 22, Estas dificuldades



técnicas podem levar a conversdo de cirurgia laparoscopica para uma cirurgia
convencional %23 ou a necessidade de adiar a mesma®¥. Uma intervencao pré-
operatéria para reduzir a hepatomegalia ira trazer beneficios para o cirurgido e para
o doente®). Até ao momento, nenhuma terapéutica farmacolégica foi aprovada
para o tratamento da NAFLD!6 26.27) e a perda de peso parece ser o tratamento
mais eficaz para esta patologia® 2% 29, De acordo com as recomendacdes da
Associacdo Europeia para o Estudo do Figado, para individuos com IMC 2 25 kg/m?
€ indicado uma perda de 7-10% do peso total para se observar melhoria na EH e
nos parametros analiticos®?. Para além da perda de peso, a distribuicdo dos
macronutrientes parece também ter impacto na EHGY, Hidratos de carbono (HC)
podem ser, através da lipogénese de novo, uma potencial fonte de acidos gordos
(AG)®2). Cerca de 25% dos AG que contribuem para o desenvolvimento da EH sdo
provenientes deste processo®®. Para além disso, malonil-CoA, um intermediario da
lipogénese de novo, inibe a carnitina palmitoiltransferase-I (CPT-I), uma proteina
responsavel pelo transporte de acidos gordos de cadeia longa para dentro da

mitocondria, onde sofrem B-oxidacao®¥.

Objetivos

O presente estudo tem como objetivo a avaliacdo do efeito na esteatose
hepatica ndo alcodlica de uma dieta hiperlipidica com restricdo em HC instituida

durante 3 semanas no periodo pré-operatorio.



Metodologia

Participantes

Este estudo prospetivo envolveu doentes do sexo feminino pertencentes ao
Centro de Responsabilidade Integrada para a Obesidade (CRI-Obesidade) do
Centro Hospitalar S&o Jo&o, E.P.E (CHSJ). Os critérios de exclus&o foram: indice
de Massa Corporal (IMC) inferior a 30kg/m?, diagnéstico de diabetes, sexo
masculino ou ingestao diaria de bebidas alcodlicas. Posteriormente foram excluidas
do estudo, as doentes que ndo cumpriram a dieta.
Recrutamento

O recrutamento foi realizado entre marco e junho de 2019, tendo sido
explicado o estudo e mostrada uma dieta hiperlipidica padréo (1800kcal com 60%
gordura (G), 10%HC e 30% proteina (P)) a cada doente, para que estas tomem
conhecimento do tipo de dieta que irdo ser submetidas. As doentes foram instruidas
a realizar a dieta durante 1 dia para averiguar se seriam capazes de a cumprir
durante um periodo de tempo mais longo (3 semanas). Foi ainda feita a recolha de
dados pessoais e clinicos e de informacédo relativa aos habitos alimentares por
entrevista. Apés o recrutamento, todas as doentes foram contactadas por via
telefénica antes de iniciar o estudo para confirmarem a sua participacdo. Para a
execucao do estudo foi obtido o consentimento informado escrito por parte de todas

as participantes.



Procedimento

Dados antropométricos e cetonemia

Os dados antropomeétricos e a cetonemia foram analisados antes do inicio
da dieta (T0), na segunda semana depois do comeco da dieta (T1) e apds o término
desta (T2). Recorreu-se a balanca InBody720® para a obtencdo dos valores de
peso, massa gorda (MG), massa muscular esquelética (MME) e area visceral (AV).
Para a medig&o da altura utilizou-se o estadiémetro. O IMC foi calculado com base
na formula de Quételet®® utilizando a classificacdo da OMS®®. O perimetro da
cintura (pc) e o perimetro da anca (pa) foram medidos pela mesma pessoa com
recurso a uma fita métrica flexivel ndo extensivel. Posteriormente procedeu-se ao
céalculo da relacao cintura-anca (RCA). A cetonemia foi doseada com recurso ao
equipamento FreeStyle Precision Neo.

Dados analiticos

A todos as doentes no TO, caso ndo houvesse valores analiticos disponiveis
até seis meses antes do estudo, e no T2 foi realizada uma colheita de sangue para
a andlise dos seguintes parametros: alanina aminotransferase (ALT), aspartato
aminotransferase (AST), gama-glutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA),
glicose, colesterol total (CT), colesterol HDL, colesterol LDL e triglicerideos (TG).
Os resultados analiticos foram comparados com os intervalos de referéncia do
laboratério do CHSJ, que se encontram no anexo A.

Elastrografia hepatica transitoria e ecografia abdominal

A ecografia abdominal foi realizada utilizando o ecégrafo Hitachi HI-VISION
Avius® usando uma sonda convexa, no TO e no T2. Foi usado a pontuacdo semi-
guantitativa US-FLI para avaliar a presenca e a severidade da EH. Esta pontuagao

varia entre 2 a 8 pontos e é calculada utilizando os critérios descritos no anexo B.



A EH é diagnosticada com uma pontuagao = 2G7. A ecografia € um exame de baixo
custo, seguro, acessivel e isento de radiacdo. Contudo, tem algumas limitacdes,
tais como ser dependente do observador e sua sensibilidade diminuir em individuos
obesos®®).

Na tentativa de ultrapassar estas limitacdes, foi criada a elastografia hepatica
transitéria (TE), também conhecida como Fibroscan® (Echosens, Paris, Francga).
Este € um exame n&o invasivo e indolor que deteta e quantifica concomitantemente
a EH e fibrose hepatica através do parametro de atenuacgéo controlada (CAP) e
rigidez hepatica (LS), respetivamente®?. O CAP estima o grau de esteatose ao
medir a atenuacéo do ultrassom pela gordura hepatica®® e os seus valores variam
entre 100 a 400 dB/m®Y,

Todas as participantes fizeram, nos mesmos dias que a ecografia, a TE

usando a sonda M do FibroScan® 502 Touch para a obtencéo do valor de CAP e
de LS. O CAP é apenas calculado quando o valor de LS é valido. Os critérios para

a medicdo do LS ser valida sdo: 10 medicdes bem-sucedidas com taxa de
sucess0>60% (numero de medicdes validas / numero total de medicdes) e intervalo
interquartilico/Mediana (IQR/M)<30%®“?). Este exame foi sempre feito com o doente
em jejum de pelo menos 2 horas, em decubito dorsal, com o braco direito em
maxima abducao, avaliando o lobo direito do figado através do espaco intercostal.
A sonda M do Fibroscan esta associada a uma alta taxa de insucesso na medicéo
do CAP em pessoas obesas. Isto deve-se a espessa camada de gordura
subcutanea (entre a pele e o figado) que atenua a propagac¢do do ultrassom,

conduzindo a uma sobrestimacao do valor de CAP®“® ou a uma medicéo invalida.



A sonda M apenas avalia o parénquima hepatico a 25-65mm da pele. Existe um
software criado especialmente para doentes obesos que permite a medicacao do
CAP na sonda XL. Esta sonda tem um alcance mais profundo que a sonda M (35-
75mm)©“4). Contudo este software ndo se encontrava instalado no aparelho que foi
utilizado. Apesar destas limitagcdes, este exame foi efetuado para posterior
comparagao com os resultados da ecografia. Ambos os exames foram realizados
sempre pela mesma médica Gastroenterologista.

Caracterizacdo da dieta instituida

A todas as participantes no TO foi entregue e explicado um plano alimentar
hiperlipidico. O valor energético total foi calculado de acordo com as necessidades
energéticas para o peso desejado e a distribuicAo dos macronutrientes foi
previamente estabelecida (30%P, 60%G e 10%HC). Cada participante teve de
cumprir a dieta prescrita durante 3 semanas consecutivas. Durante esse periodo
de tempo, as doentes foram contactadas via telefénica 2 vezes por semana para
gue fosse possivel esclarecer eventuais davidas e para reforcar a importancia do
cumprimento da dieta. No final do estudo, foi pedido a cada doente para avaliar o
grau de dificuldade do cumprimento da dieta numa escala de 0 (muito facil) a 10
(muito dificil).

As participantes foram inquiridas no inicio do estudo quanto a sua atividade
fisica, utilizando-se, para esse fim, o0 Questionario Internacional de Atividade Fisica
(IPAQ)- versdo curta®, Semanalmente, procedeu-se a reavaliacdo da atividade
fisica.

Etica
O estudo foi revisto e aprovado pela Comisséo de Etica para a Salde do

CHSJ/Faculdade de Medicina da Universidade do Porto.



Analise estatistica

Para o tratamento estatistico dos dados recorreu-se a versao 25.0.0.0 para
Windows do programa IBM® SPSS™ Statistics. A estatistica descritiva das
variaveis cardinais consistiu no célculo de médias, maximos, minimos e desvios
padréo (dp). Utilizou-se o teste de Shapiro-Wilk para avaliar a normalidade das
variaveis cardinais. Foi aplicado o teste de Wilcoxon e o teste de t-Student para
amostras emparelhadas para comparar o valor médio das variaveis cardinais com
distribuicdo ndo normal e normal, respetivamente, sendo aplicada a correcéo de
Bonferroni no caso das comparacdes entre os 3 momentos de avaliacdo. Utilizou-
se o coeficiente de correlacdo Pearson (r) para avaliar as correlacbes entre
variaveis com distribuicdo normal e o coeficiente de correlacdo de Spearman (p)
para avaliar as correlagdes entre uma variavel cardinal com distribuicdo normal e
uma variavel ordinal. Rejeitou-se a hipétese nula quando o respetivo nivel de

significancia critico (p) obtido foi inferior a 0,05.

Resultados

A amostra inicial foi constituida por 8 doentes do sexo feminino. A idade
estava compreendida entre os 27 e 0s 56 anos, com valor médio igual a 41,4 anos
(dp=8,5). A estatura encontrava-se entre os 154 cm e 172 cm, com uma média de
163,9 cm (dp=5,7). O peso médio desejado das doentes foi de 63,8 kg (dp=5,2),
com um minimo de 60 kg e um maximo de 70 kg. O valor energético médio da
dieta hiperlipidica prescrita foi de 1912 kcal (dp= 168), tendo sido fornecido uma
média de 46,9 g de HC (dp=2,6), 128,0 g de G (dp=12,4) e 144,6 g de P (dp=11,9).

Foi criado um défice energético médio de 1350 kcal (dp=342), com um maximo de



2050 kcal e um minimo de 858 kcal, calculado a partir da diferenca entre a
estimativa do valor energético consumido pela doente antes do estudo (peso atual
x fator de atividade de 30 kcal/kg/dia) e o valor energético da dieta prescrita (peso
desejado x fator de atividade de 30 kcal/kg/dia). Relativamente a atividade fisica,
cada doente referiu que manteve o nivel de atividade fisica ao longo das 3
semanas. O grau de dificuldade reportado no cumprimento da dieta foi de 6,25
(dp=1,58). Na tabela 1 apresenta-se os parametros antropométricos e os dados
relativos ao doseamento da cetonemia de forma-se individualizada

Tabela 1. Valores dos parametros antropométricos e da cetonemia descritos individualmente

Doente Peso IMC MME MG AV pc pa RCA | Cetonemia
(ka) (kg/m?) | (kg) (kg) | (cm?) | (cm) | (cm) (mmol/L)
1 TO 128 43,3 35,1 65,3 | 209,0 | 131 135 0,97 |03
Tl 124,7 | 42,2 35,3 61,8 | 213,5 | 130 133 0,98 |02
T2 1226 | 41,4 34,1 61,9 | 211,0 | 127 127 1,00 |01
2 TO 106,6 | 40,1 29,6 53,3 | 170,7 | 106 129 0,82 |01
T1 103,8 39,1 28,3 52,7 | 170,3 | 102 126 0,81 |05
T2 1011 38,1 28,0 50,6 | 173,3 | 100 123 0,81 |02
3 TO 99,3 37,4 29,4 46,4 | 166,2 | 103 132 0,78 | 0,2
T1 96,9 36,5 28,7 45,2 | 156,6 | 101 132 0,77 | 0,3
T2 96,3 36,2 28,2 45,4 | 156,5 | 100 131 0,76 | 0,4
4 TO 110,0 | 40,9 32,3 51,9 | 173,1 | 111 134 0,83 |01
T1 107,0 39,8 32,3 48,7 | 167,8 | 106 133 0,80 |01
T2 105,7 39,3 32,1 48,1 | 167,8 | 106 131 0,81 |01
5 TO 112,6 | 42,4 29,8 58,6 | 179,8 | 115 134 0,86 | 0,1
T1 112,1 | 42,2 29,6 58,1 | 186,0 | 118 128 0,92 |01
T2 113,2 | 42,6 30,2 58,2 | 185,6 | 118 131 0,90 | 0,0
6 TO 99,1 33,9 31,9 41,4 | 162,3 | 107 127 0,84 | 0,0
T1 100,6 34,4 32,2 42,4 | 164,4 | 103 124 0,83 |01
T2 100,5 34,4 31,6 43,1 | 166,3 | 101 126 0,80 |01
7 TO 109,8 | 42,3 29,6 56,6 | 192,1 | 116 136 0,85 |01
T1 106,9 | 41,2 29,0 54,7 | 190,8 | 112 129 0,87 |04
T2 104,9 | 40,5 28,7 53,1 | 190,6 | 111 128 0,87 |04
8 TO 1046 | 44,1 26,5 55,3 | 114,5 | 127 146 0,87 |02
T1 102,6 | 43,3 25,7 54,3 | 108,3 | 126 146 0,86 | 0,2
T2 99,5 42,0 25,1 52,4 | 114,5 | 123 140 0,88 | 0,3

Na tabela 2 encontra-se o efeito da dieta nos parametros antropométricos e
na cetonemia. Como resultado da intervencéo alimentar nestes doentes, observa-
se um decréscimo médio de peso (p=0,012), de IMC (p=0,011), de MME (p=0,015),

de pc (p=0,006) e de pa (p=0,003) com significado estatistico. Verifica-se também



uma diminuicdo de MG (p= 0,022) e um aumento da cetonemia (p= 0,305)

relativamente aos valores iniciais, apesar de ndo ter significado estatistico.

Tabela 2. Efeitos da dietaimplementada na antropometria e cetonemia da amostra total

TO (dp) T1 (dp) T2 (dp) p(TO-T)  p(TL-T2)  p (TO-T2)
Peso (kg) 108,7(9,2)  106,8(8,5) 1055 (8,6) 0,013 0,031 0,012
IMC (kg/m? 40,6 (3,4)  39,8(3,1) 39,3 (2,9) 0,010 0,031 0,011
MME (kg) 30,5(2,6)  30,1(3,0) 29,8 (2,8) 0,088 0,067 0,015
MG (kg) 53,6 (7,3)  52,2(6,5) 51,6 (6,3) 0,035 0,140 0,022
Pc (cm) 1145 (10,00 112,2(11,3) 110,8 (10,8) 0,045 0,009 0,008
Pa (cm) 1341 (57) 131,4(6,8) 1296 (5,1) 0,020 0,175 0,003
RCA 0,85(0,05) 0,85(0,07) 0,85 (0.07) 0,919 0,988 0,908
AV (cm?) 171,0 (27,4) 169,7 (30,7)  170,7 (28,4) 0,540 0,329 0,889
Cetonemia 0,14 (0,09) 0,24 (0,15) 0,20 (0,15) 0,138 0,442 0,305

(mmol/L)

Os resultados estdo apresentados da seguinte forma: média (dp)
Sublinharam-se as diferencas significativas, quando p<0,05/3 (corre¢@o de Bonferroni)

Os dados individuais e médios dos parametros analiticos antes e apos a
implementacéo da dieta podem ser vistos na tabela 3 e tabela 4, respetivamente.
Observa-se um decréscimo médio de AST (p=0,032) e FA (p=0,004) com
significado estatistico. Observa-se uma diminuicdo média de GGT (p=0,072) e um
aumento médio de ALT (p=0,720), ambas sem significado estatistico. No que se
refere ao perfil lipidico e glicidico, embora sem significado estatistico, verifica-se

um decréscimo médio do CT (p=0,062), do LDL (p=0,137) e da glicose (p=0,125) e
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um aumento dos TG (p=0,579). Para além disso, observa-se uma redugcdo média
significativa do HDL (p<0,001).

Tabela 3. Valores dos parametros analiticos descritos individualmente

Doente AST ALT | GGT | FA Bilirrubina | CT HDL LDL TG Glicose

(UL | (UL) | (UL | (UL | (VD (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL)

1 | TO | 46 66 63 61 0,57 213 50 134 145 101
T2 | 37 57 53 57 0,60 208 47 122 197 79

2 | TO | 28 28 15 73 0,40 185 59 97 145 94
T2 | 24 38 13 66 0,42 186 53 106 134 80
3 |TO |14 12 8 80 0,52 178 56 107 73 69
T2 | 15 11 6 72 0,55 160 51 97 59 68
4 | T0 | 17 16 16 38 0,93 132 45 77 48 75
T2 | 10 16 16 39 0,83 121 42 68 55 83

5 | TO |21 26 30 80 0,49 175 55 108 60 105
T2 | 19 40 27 73 0,57 182 49 110 113 98

6 |TO |19 21 10 58 - 191 63 108 98 86
T2 | 17 19 10 53 0,47 181 56 109 82 92

7 | TO | 18 22 32 56 0,65 190 46 127 87 120
T2 | 16 18 17 50 0,67 140 28 89 66 86
8 | TO |- - - - - - - - - -
T2 | 26 31 63 110 | 0,51 130 54 64 61 107

Destacou-se a negrito os valores fora do intervalo de referéncia do CHSJ

Tabela 4. Efeitos da dieta implementada nos pardmetros analiticos

TO T2 P
AST (U/L) (n=7) 23,3 (10,9) 19,7 (8,7) 0,032
ALT (UL) (n=7) 27,3 (17,9) 28,4 (16,8) 0,720
GGT (UL) (n=7) 24,9 (19,2) 20,3 (15,9) 0,079
FA (UIL) (n=7) 63,7 (15,1) 58,6 (12,5) 0,004
CT (mg/dL) (n=7) 180,6 (24,7) 168,3 (29,8) 0,130
HDL (mg/dL) (n=7) 53,4 (6,7) 48,0 (6,3) <0,001
LDL (mg/dL) (n=7) 108,3 (18,8) 100,1 (17,6) 0,207
TG (mg/dL) (n=7) 93,7 (38,7) 100,9 (51,5) 0,579
Glicose (mg/dL) (n=7) 92,9 (17,7) 83,7 (9,7) 0,164

Os resultados esté@o apresentados da seguinte forma: média (dp)
Sublinharam-se as diferencas significativas, quando p<0,05

Os valores individuais do TO e T2 de CAP, da pontuacdo US-FLI e da
classificacdo do nivel de EH dada pela médica gastroenterologista estdo

apresentados na tabela 5
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Tabela 5. Efeitos da dieta implementada no valor de CAP, pontuacédo US-FLI e classificacéo
do nivel de EH

Doente CAP (dB/m) Pontuacdo US-FLI  Classificacdo

1 TO 317 - -
T2 298 5 Grave

2 TO NV** 6 Grave
T2 312 6 Grave

3 TO 242 2 Ligeira
T2 235 2 Ligeira

4 TO NV** 4 Moderada
T2 359 4 Moderada

5 TO 266 4 Moderada
T2 320 2 Moderada

6 TO 295 2 Ligeira
T2 281 2 Ligeira

7 TO NV** 6 Grave
T2 NV** 3 Moderada

8 TO 315 6 Grave
T2 368 6 Grave

** Medigdo nao valida

Apbs a intervencédo nutricional, observa-se trés reducdes do valor de CAP,
em duas doentes ja foi possivel a medicdo deste parametro e uma doente manteve
a sua medicao nao valida. No caso da pontuacdo US-FLI, duas doentes reduziram
a sua pontuacao, enquanto que as restantes mantiveram. Observa-se uma reducao
na classificacdo da EH numa doente, sendo que as restantes permaneceram com
a mesma. Embora néo significativa, observa-se uma correlacdo positiva entre o
valor de CAP inicial e a pontuacédo US-FLI inicial (r=0,624; p=0,376) e entre o valor
de CAP final e a pontuacao US-FLI final (r=0,605; p=0,150). Verifica-se que valores
de CAP iniciais e finais superiores estdo associados a niveis de EH mais graves

(p=0,632; p=0,368 e p=0,567; p=0,184, respetivamente)
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Discussao e conclusédo

Sao poucos os estudos que avaliam o impacto de uma dieta hiperlipidica na
EH. Benjaminov et al.“#% e Browning et al*”) , apds a implementagdo de uma dieta
com um valor energético médio de 1500 kcal e com distribuicdo de macronutrientes
semelhante a do presente estudo, conseguiram uma perda média de peso
significativa de 4,7 kg em 4 semanas e 5 kg em 2 semanas, respetivamente. No
nosso trabalho, obtivemos uma diminuicdo média de peso significativa de 3,3 kg
apos a implementacdo da dieta. Esta foi inferior a alcancada pelos estudos
mencionados anteriormente. Tal pode ser explicado pelo facto de que o valor
energético médio da nossa dieta ter sido mais elevado (em média mais 400
kcal/dia).

No que respeita a cetonemia, Schiavo et al.!"), verificaram apenas um ligeiro
aumento dos seus niveis séricos, sem significado estatistico, apdés a
implementac&o de uma dieta com 71%G, 4%HC e 25%P. O mesmo foi observado
no nosso estudo. Ter uma dieta com restricdo em HC nao significa que se ira
observar um aumento da cetonemia, uma vez que coOmposiGaAo em macronutrientes
da dieta a pode influenciar. Uma diminui¢cdo dos HC acompanhada por um aumento
do teor de proteina pode ndo causar um aumento da cetonemia, uma vez que 57g
de glicose podem ser produzidos por 100g de proteina®®. No entanto, ndo se pode
descartar a hipétese de néo ter havido adesao total a dieta.

Relativamente aos parametros hepaticos, Benjaminov et al,“®), observaram
gue ndo houve alteracdes na AST e ALT. Browning et al.4”) verificaram que a
reducdo dos niveis de TG hepaticos foi acompanhada por um decréscimo
significativo dos niveis séricos de AST. O mesmo ndo se verificou nos niveis séricos

de ALT. Contrariamente ao primeiro estudo mencionado, e a semelhanca do
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segundo, observamos um decrescimento significativo na AST, contudo sem
alteracoes significativas na ALT.

Quanto aos outros parametros analiticos, Benjaminov et al. 8 observaram
um aumento dos niveis séricos de TG e uma reducao na glicose, no CT, no LDL e
no HDL apés a intervencao nutricional, sendo que apenas o decréscimo do ultimo
parametro teve significado estatistico. O mesmo foi observado no presente estudo.
Ja Schiavo et al.", obtiveram uma diminuicdo significativa dos valores séricos de
TG, de glicose, de CT e de LDL e um aumento néo significativo de HDL. Uma
hipotese para ndo se ter observado diferengas significativas no nosso estudo e no
de Benjaminov et al., podera ser o facto da perda de peso obtida ter sido inferior a
de Schiavo et al.

Benjaminov et al®®, avaliaram o impacto da dieta em 14 doentes com
obesidade morbida com o auxilio da tomografia computorizada e verificaram uma
reducédo significativa no volume hepatico e um aumento na densidade do lobo
esquerdo do figado. Browning et al.“”, avaliaram o efeito da dieta com restricdo
em HC em 9 doentes obesos com recurso a espectroscopia de ressonancia
magnética e obtiveram um decréscimo significativo dos TG hepaticos. Também no
nosso estudo observou-se melhorias do valor de CAP e na pontuacdo US-FLI,
indicando provavelmente uma reducédo na EH. Na doente 7 néo foi possivel medir
o CAP antes e ap0s a dieta. No entanto, isso apenas indica que nao houve reducao
de gordura subcutanea, nao invalidando a possibilidade de ter havido reducao da
gordura hepatica, uma vez que a sua pontuacdo US-FLI diminuiu. No presente
trabalho também se verificou um possivel agravamento da EH com o aumento do

valor de CAP em duas doentes (doente 5 e 8). Tendler et al.*9, prescreveram a 5
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doentes obesos uma dieta com restricdo em HC (< 20g/dia) durante 6 meses, sendo
que 4 das 5 doentes, segundo os resultados da bidpsia, apresentaram melhorias
na EH e a Unica doente que ndo aderiu a dieta, teve um agravamento desta
patologia. No nosso estudo, a doente 5 presumivelmente ndo cumpriu a dieta, uma
vez que nao se observou perda de peso. Também teve um aumento do seu pc, 0
gue pode significar um aumento da gordura subcutanea. A subida do valor de CAP
pode ser justificada pela ndo adesdo a dieta e pelo aumento da gordura
subcuténea. Ainda assim, a pontuacao desta doente no US-FLI diminuiu. O facto
desta avaliacdo ser subjetiva pode ser uma possivel explicacdo para a descida
observada. No caso da doente 8, houve uma perda de peso e um aumento de CAP.
Isto podera estar associado com a rapida mobilizacdo de acidos gordos do tecido
adiposo que, através da veia porta, vao para o figado®? agravando a esteatose®?.
Contudo, a doente 1 perdeu peso de uma forma semelhante e obteve reducao do
seu valor de CAP. Posto isto, o verificado na doente 8 também podera ter sido
causado por um erro de medicao. Apesar dos métodos de avaliacédo utilizados por
Benjaminov et al“®., Browning et al*”. e Tendler et.al.*® serem diferentes do
método utilizado no nosso trabalho, tivemos de comparar 0os nossos resultados com
0s existentes na literatura.

No nosso estudo tivemos uma taxa de insucesso inicial na medicao de CAP
de 37,5% que desceu para 12,5% na ultima medicdo. Este decréscimo podera
indicar que houve uma reducéo da gordura subcutanea e de EH, permitindo assim
uma medicdo valida. No que concerne a ecografia, uma das grandes limitacGes
deste método é que nao deteta ligeiras alteracdes®?. Esta podera ser a explicacdo
pela qual ndo se observou, na maioria das doentes, variagdes da pontuagdo US-

FLI.
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Reconhecemos que este estudo apresenta algumas limitagées. Primeiro, 0
baixo tamanho amostral podera ter causado a auséncia de resultados significativos.
Segundo, devido a falta de um grupo controlo, ndo podemos concluir que os
resultados observados foram causados pela dieta ou pela perda de peso. Terceiro,
depende da experiéncia dos profissionais que nele participaram, nomeadamente,
no que diz respeito a avaliacdo da EH. Por ultimo, as limitagbes associadas aos
métodos de diagndstico que ja se encontram descritas na metodologia.

Apesar de haver limitagdes do fibroscan, foi nos facultada a possibilidade de
perceber se este método era compativel com os valores dados na ecografia, uma
vez que o fibroscan € preciso e operador independente, ou seja, nao depende de
interpretacdes subjetivas®?. Ahn et al.®¥, mostrou que, em pessoas com excesso
de peso com NAFLD, os niveis de esteatose mais graves estdo associados a
valores de CAP superiores. O mesmo foi observado no presente estudo, mas sem
significado estatistico. Ainda assim e apesar de nao ter sido um objetivo inicial do
trabalho, concluimos que este método utilizando a sonda M n&o é o mais indicado
para medir a EH em individuos com obesidade moérbida dadas todas as suas
limitacdes.

O presente estudo indica que uma dieta hiperlipidica levada a cabo durante
3 semanas consecutivas conduziu a melhorias em alguns parametros
antropométricos e analiticos. Para além disso, esta intervencao trouxe uma
diminuicdo da EH a pelo menos, quatro doentes.

Serdo necessarios mais estudos com um maior nimero de doentes e com
um grupo controlo para averiguar as vantagens do uso de uma dieta hiperlipidica

no tratamento da EH.
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ANEXO A - Intervalos de referéncia dos dados analiticos

Aspartato aminotransferase (AST) 10-31 U/L
Alanina aminotransferase (ALT) 10-31 U/L
Gama-glutamiltransferase (GGT) 7-32 U/L
Fosfatase Alcalina 30-120 U/L
Glicose <120 mg/dl
Colesterol total <200 mg/dI
Colesterol HDL >60 mg/dl
Colesterol LDL <130 mg/dI

Triglicerideos

<150 mg/dl
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ANEXO B- Pontuacao US-FLI

Esta pontuacéo € calculada utilizando os seguintes critérios:

1. Presenca de contraste entre a parénquima hepatica e o cortex renal,
(classificada como ligeiro/moderado- 2 pontos e severo- 3 pontos)

2. Atenuacéo posterior do ultrassom (presenca- 1 ponto e auséncia- 0 pontos)

3. Dificil visualizacao do diafragma (presenca- 1 ponto e auséncia- 0 pontos)

4. Dificil visualizagcdo da parede da vesicula biliar (presenca- 1 ponto e
auséncia- 0 pontos)

5. Perda de contorno da veia porta e das veias hepaticas (presenca- 1 ponto e
auséncia- 0 pontos)

6. Areas de preservacéo focal “sparing areas” (presenca- 1 ponto e auséncia-

0 pontos)



