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RESUMO

O consumo alimentar inadequado pode influenciar a progressao da doenga hepatica
esteatotica associada a disfungdo metabodlica (MASLD), e individuos em risco de
inseguranca alimentar (IA) enfrentam desafios adicionais para manter uma
alimentacdo saudavel. Este estudo teve como objetivo investigar o consumo
alimentar ¢ o risco de IA em individuos com MASLD em acompanhamento
ambulatorial e sistematizar o cuidado nutricional desse grupo. Trata-se de um
estudo observacional transversal que incluiu 68 adultos atendidos em ambulatério
especializado de um hospital universitario do Rio de Janeiro. Foram coletados
dados sociodemograficos, clinicos, laboratoriais, elastografia hepatica, consumo
alimentar, composicao corporal e risco de IA. A analise estatistica foi realizada no
software Jamovi, sendo considerados estatisticamente significativos os resultados
com p < 0,05. Os participantes foram alocados no grupo seguranga alimentar
(grupoSA; n=31) e risco de IA (grupolA; n=37). Houve predominio do sexo
feminino e pardos. O grupolA apresentou menor escolaridade (p=0,041) e renda
familiar (p=0,001). Apesar da elevada prevaléncia de obesidade e de indicadores
antropométricos associados ao risco cardiometabolico elevado entre individuos
com MASLD, independentemente do risco de IA, a classificagdo do perimetro da
cintura (p=0,031) foi maior no grupoSA. Em rela¢do ao consumo alimentar, o grupo
com risco de IA apresentou menor consumo de verduras e/ou legumes (p=0,049),
sendo observado que aqueles individuos em risco de IA apresentaram 70% menor
chance de consumir verduras e/ou legumes quando comparados ao grupo seguranca
alimentar (OR = 0,30; 1C95% 0,10 — 0,83; p = 0,021). Foi desenvolvido um
protocolo de atendimento nutricional com o objetivo de estruturar e qualificar o
cuidado especializado a esses individuos no contexto ambulatorial. Desta forma,
observou-se uma populagdo de adultos, com diagnostico de MASLD
acompanhados ambulatorialmente, com alteracdo do perfil glicidico, excesso de
peso e risco cardiovascular. Ainda, aqueles em risco de IA apresentaram menor
escolaridade, renda familiar e consumo de verduras de legumes. Os resultados
reforcam a importancia de integrar a avaliacdo das condicdes de acesso a
alimentacdo ao cuidado clinico de pessoas com MASLD.

Palavras-chave: MASLD; Consumo alimentar; Inseguranca alimentar.



ABSTRACT

Inadequate dietary intake may influence the progression of metabolic dysfunction—associated
steatotic liver disease (MASLD), and individuals at risk of food insecurity (FI) face additional
challenges in maintaining a healthy diet. This study aimed to investigate dietary intake and the
risk of FI in individuals with MASLD receiving outpatient follow-up care and to systematize
nutritional care for this group. This was a cross-sectional observational study that included 68
adults treated at a specialized outpatient clinic of a university hospital in Rio de Janeiro.
Sociodemographic, clinical, laboratory, liver elastography, dietary intake, body composition,
and risk of food insecurity data were collected. Statistical analysis was performed using Jamovi
software, and results with p < 0.05 were considered statistically significant. Participants were
allocated into the food security group (FS group; n = 31) and the risk of food insecurity group
(FI group; n = 37). There was a predominance of females and individuals of mixed race. The
FI group had lower educational level (p = 0.041) and family income (p = 0.001). Despite the
high prevalence of obesity and anthropometric indicators associated with -elevated
cardiometabolic risk among individuals with MASLD, regardless of FI risk, waist
circumference classification (p = 0.031) was higher in the FS group. Regarding dietary intake,
the group at risk of food insecurity showed lower consumption of vegetables (p = 0.049), and
individuals at risk of FI had a 70% lower likelihood of consuming vegetables compared with
the food security group (OR = 0.30; 95% CI 0.10-0.83; p = 0.021). A nutritional care protocol
was developed with the aim of structuring and qualifying specialized outpatient care for these
individuals. Thus, this outpatient population of adults diagnosed with MASLD presented
altered glycemic profile, excess weight, and cardiovascular risk. Furthermore, those at risk of
FI had lower educational level, family income, and vegetable consumption. These findings
reinforce the importance of integrating the assessment of food access conditions into the clinical
care of individuals with MASLD.

Keywords: MASLD; Dietary intake; Food insecurity.
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1. INTRODUCAO

O Brasil enfrenta uma transi¢ao nutricional marcada pela coexisténcia de desnutri¢ao
e obesidade, fendmeno que afeta negativamente a satde publica e sobrecarrega o Sistema
Unico de Saude (Santos, 2023). Apesar da redugio nos casos de desnutri¢do, o crescimento
do excesso de peso e das doengas cronicas nao transmissiveis apresenta-se como um desafio
urgente (Santos, 2023). Ao mesmo tempo, observa-se que as doengas hepaticas cronicas
estao assumindo um carater predominante metabodlico em detrimento da doenca hepatica de
etiologia viral (Younossi et al., 2023).

Neste contexto, a doenga hepatica esteatotica associada a disfuncdo metabolica
(MASLD) surge como uma das principais doencas cronicas nao transmissiveis, afetando
cerca de 30% da populacao adulta mundial (Henry; Paik; Younossi, 2024; Miao et al., 2024).
Essa condicdo ¢ caracterizada pela presenca de esteatose hepatica associada a pelo menos
um fator de risco cardiometabodlico, na auséncia de consumo significativo de alcool (Rinella
et al., 2023). Individuos com obesidade, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e sindrome
metabolica (SM) estdo particularmente vulneraveis ao desenvolvimento de MASLD
(Younossi et al., 2017).

O desenvolvimento da MASLD esté relacionado a fatores metabolicos e ao estilo de
vida, especialmente a uma dieta rica em calorias, gorduras saturadas e carboidratos simples,
com baixo teor de fibras. Esse padrao alimentar contribui para inflamag¢do de baixo grau,
resisténcia a insulina e desregulagdo metabolica, fatores que aumentam significativamente o
risco de MASLD (Montemayor et al., 2023). Além disso, caracteristicas dos alimentos
ultraprocessados, como hipersabor, por¢des excessivas, consumo desatento e calorias
liquidas promovem o ganho de peso, e atuam como um dos principais fatores de risco para a
obesidade (Brasil, 2014). Quando associado ao sedentarismo, esse cendrio agrava a
resisténcia a insulina e o acimulo de gordura no figado, mecanismos centrais na patogénese
da MASLD (Montemayor et al., 2023).

A progressdo dessa condi¢do pode levar a formas mais graves, com inflamacao
cronica e fibrose hepatica, evoluindo para cirrose e aumentando o risco de carcinoma
hepatocelular (Younossi et al., 2017). Em individuos com obesidade e DM2, essa evolugdo
tende a ocorrer mais rapidamente, refor¢cando a necessidade de intervengdes precoces que
incluam mudancas no estilo de vida, alimentagdo saudavel e cuidados multiprofissionais
especializados (Cotter; Rinella, 2020; Zeng et al., 2024).

Esse panorama torna-se ainda mais desafiador para populagdes em situacdo de

inseguranca alimentar (IA), que enfrentam barreiras significativas para acessar alimentos
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saudaveis e servicos de saude. A TA limita a qualidade da dieta, estando diretamente
associada a padroes alimentares de baixo valor nutricional, que agravam a saude metabolica
e a prevaléncia de doengas hepaticas cronicas (Morais et al., 2014; Laurentino et al., 2024;
Guedes et al., 2024).

O aumento na prevaléncia de MASLD (Younossi et al., 2016, 2019) representa uma
carga significativa para os sistemas de saide, agravada pelo fato de que a doenca ¢
assintomatica até estagios avancados. Este diagnostico tardio implica em tratamentos
complexos e custosos para complicacdes graves, como a cirrose € o carcinoma hepatocelular,
comprometendo a sustentabilidade dos servigos de satde, que ja enfrentam pressdes
adicionais decorrentes da epidemia de obesidade (Shi et al., 2024).

Portanto, torna-se imprescindivel investigar a relacdo entre o consumo alimentar e o
risco de TA em individuos com MASLD, considerando a influéncia da alimentagdo na
progressao da doenca, de modo a gerar evidéncias que possam subsidiar politicas publicas e

orientar pesquisas futuras, inclusive estudos de intervenc¢ao nessa populagao.
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2. REFERENCIAL TEORICO
2.1. DOENCA HEPATICA ESTEATOTICA ASSOCIADA A DISFUNCAO
METABOLICA: NOMENCLATURA E IMPORTANCIA ATUAL

A esteato-hepatite ndo alcoolica foi identificada em 1980 por Ludwig e colaboradores
como uma condi¢do hepatica semelhante a hepatite alcodlica, porém presente em individuos
sem consumo significativo de alcool. Geralmente associada a obesidade e ao DM2, a
descoberta levou a definicdo do termo "esteato-hepatite ndo alcoolica" (Ludwig et al., 1980).

Em 2007, um grupo de trabalho asiatico-pacifico definiu a doenga hepética gordurosa
ndo alcodlica (DHGNA) com base em ultrassonografia, excluindo consumo significativo de
alcool, medicamentos que causam esteatose e outras doengas hepaticas (Farrell et al., 2007).
Em 2010, a Associacdo Europeia para o Estudo do Figado (EASL) destacou a necessidade
de revisar a nomenclatura da DHGNA devido a sua relagdo com a SM e outras doengas
hepaticas (Ratziu et al., 2010). Apesar disso, o termo permaneceu nas diretrizes internacionais
(Chalasani et al., 2012; EASL-EASD-EASO, 2016; Wong et al., 2018), embora mudangas
fossem sugeridas, como o conceito de "DHGNA primdria" nas diretrizes da EASL, da
Associagdo Europeia para o Estudo do Diabetes (EASD) e da Associacdo Europeia para o
Estudo da Obesidade (EASO) de 2016. E, ainda, a defini¢do de que a DHGNA seria
caracterizada pela esteatose hepatica relacionada ao excesso de peso, mas na auséncia de
consumo excessivo de alcool, como proposto pelo grupo asiatico-pacifico em 2017 (Wong
et al., 2018).

O termo "MASLD" foi consolidado trés anos mais tarde, para diagnosticar a esteatose
hepatica em adultos com sobrepeso, obesidade, DM2 ou pelo menos um fator de risco
metabolico, com base em exames de imagem, biomarcadores ou bidpsia hepatica (ESLAM
et al., 2020a; ESLAM et al., 2020b). A proposta foi aceita por varias entidades, como a
Associagdo Asiatica e do Pacifico para o Estudo do Figado (APASL) (ESLAM et al., 2020c)
e a Malaysian Society of Gastroenterology and Hepatology (TAN et al., 2021; Chan et al.,
2022).

Entdao, em 2023, esse consenso multissocietario redefiniu a nomenclatura das
doengas hepaticas, adotando o termo "doenca hepdtica esteatdtica associada a disfungdo
metabolica" em substituicdo a DHGNA. Os termos doenga hepatica gordurosa associada a
disfun¢do metabolica (MAFLD) e MASLD sao semelhantes e mais apropriados para essa
condi¢do (Rinella et al., 2023).

Portanto, a adocdo do termo MASLD reflete um esfor¢o global para revisar a

nomenclatura, reconhecendo fatores metabolicos e reduzindo estigmas. Esse consenso
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internacional representa um avango na padronizagdo e no entendimento dessas condigdes.

2.2. DEFINICAO

A MASLD compreende um conjunto de condigdes que vao desde a esteatose hepatica
até graus mais avangados de cirrose e suas complicagdes (Feng et al., 2024). Descreve uma
condi¢do na qual pelo menos 5% dos hepatocitos apresentam esteatose macrovesicular sem
consumo significativo de alcool, ou seja, um consumo inferior a 20 g/dia para mulheres e 30
g/dia para homens (Rinella et al., 2023).

De forma mais especifica, a defini¢do de MASLD baseia-se na presenca de esteatose
hepatica associada a pelo menos um fator de risco cardiometabolico, desde que nao haja
outras causas etiologicas primarias que expliquem o aciimulo de gordura hepética. Na
identificacdo de fatores adicionais, como consumo significativo de alcool, a condi¢do deve
ser classificada como de etiologia combinada (Rinella et al., 2023). Por outro lado, na
auséncia de critérios cardiometabdlicos, torna-se necessaria a investigagdo sistematica de
outras causas de esteatose, sendo a condicdo considerada doenga hepatica esteatdtica
criptogénica quando nenhuma etiologia alternativa ¢ identificada (Rinella et al., 2023).

Nesse contexto, a definigdo de MASLD exclui diversas causas secundarias de
esteatose hepatica, incluindo aquelas associadas ao virus da hepatite C, a doenca hepatica
induzida por medicamentos (DILI), hipobetalipoproteinemia, lipodistrofia, condigdes
relacionadas a gestacdo (como a sindrome HELLP), doenga de Wilson, desnutri¢dao, doenga
celiaca, doencas enddcrinas e deficiéncia de lipase acida lisossomal (LAL), que pode se
manifestar como doenga de Wolman ou doenca de armazenamento de ésteres de colesterol
(CESD). Ademais, outras condigdes metabolicas hereditarias devem ser consideradas e
excluidas, especialmente nos casos de inicio precoce e apresentagdo grave, auséncia de
fatores desencadeantes evidentes, envolvimento sistémico ou histérico familiar positivo de
doenca hepatica avancada em parentes de primeiro grau (Tacke et al., 2024).

A MASLD pode evoluir para sua forma inflamatoria, conhecida como esteato-
hepatite associada a disfun¢do metabolica (MASH). Esta condi¢do ¢ marcada pela
inflamacao e lesdo celular (balonizagdo), com ou sem a presenca de fibrose. A MASH tem
um maior potencial de progressao para estdgios mais avangados de fibrose, podendo levar a
cirrose. Nessa fase, observam-se septos fibrosos que resultam na formagdo de nodulos

cirroticos (Figura 1) (Rinella et al., 2023).
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Figura 1. Evolugao do figado saudavel a cirrose na progressao da MASLD.
Fonte: Adaptado de CASTERA et al. (2023).

A presenga de fibrose ¢ o principal marcador de progressao da doenca, enquanto a
MASH ¢ um diagndstico histopatologico que geralmente s6 pode ser identificado por bidpsia
e ndo aparece na elastografia. Nem toda MASH evolui para fibrose, e parte dos pacientes
com MASLD pode apresentar fibrose mesmo sem preencher todos os critérios histologicos
de MASH (Rinella et al., 2023). Por isso, ainda ¢ dificil definir o impacto exclusivo da
MASH na progressao da fibrose e nos desfechos clinicos, ja que ambos os processos podem
ocorrer paralelamente ou de forma parcialmente sobreposta, dificultando separar sua
contribuicao individual (Rinella et al., 2023).

A MASLD esté frequentemente associada a SM, condi¢ao definida pela presenca de
pelo menos trés alteracdes metabdlicas, incluindo glicemia de jejum alterada ou DM2,
hipertrigliceridemia, reducdo dos niveis de colesterol das lipoproteinas de alta densidade
(HDL-c), aumento do perimetro abdominal e hipertensao arterial (Alberti et al., 2005). Esses
distarbios compartilham mecanismos fisiopatologicos relacionados ao acumulo de gordura
hepatica, o que justifica a recomendacao de avaliacao sistematica do risco de MASLD em
individuos com SM, conforme as diretrizes da European Association for the Study of the
Liver (EASL, 2016). Atualmente, os critérios diagnosticos mais amplamente aceitos para a
SM sdo aqueles estabelecidos pela Harmonizacdo Internacional de 2009 (Joint Interim
Statement — JIS), que integrou as definigdes previamente propostas pelo National

Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel Il e pela International Diabetes
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Federation. Esses critérios estdo descritos no Quadro 1 (Alberti et al., 2009).

Quadro 1. Critérios diagndsticos da sindrome metabodlica

Critério Ponto de corte (Harmonizacao 2009)

Regra geral ||Diagnostico com > 3 dos 5 critérios. Obesidade central NAO ¢ obrigatéria.

Circunferéncia da cintura: pontos de corte por etnia, baseados na IDF 2005
* Europa: > 94 cm (H) / > 80 cm (M)

Obesidade .

central * Asia: > 90 cm (H) /> 80 cm (M)

» América Latina: seguir valores da etnia correspondente (geralmente os da
Asia sao recomendados)

Triglicerideos||> 150 mg/dL (1.7 mmol/L) ou tratamento especifico

HDL- ’
colesterol <40 mg/dL (H) / < 50 mg/dL (M) ou tratamento especifico
zrrteesrsizf > 130 mmHg PAS ou > 85 mmHg PAD ou tratamento especifico

Glicemia de

iejum > 100 mg/dL (5.6 mmol/L) ou diagnostico prévio de DM2

Dados baseados no documento Harmonizing the metabolic syndrome: a joint interim statement (Joint Interim
Statement — JIS, 2009). IDF: International Diabetes Federation, H: homens; M: mulheres; PAS: pressdo arterial
sistolica; PAD: pressao arterial diastélica; DM2: diabetes mellitus tipo 2

Esses critérios refletem um conjunto de alteracdes metabodlicas associadas,
envolvendo resisténcia a insulina e disfun¢des no metabolismo lipidico e glicidico, no qual
o figado desempenha papel relevante. Nesse contexto, o acimulo de gordura na forma de
triacilglicerideos no figado esta relacionado a distirbio no metabolismo hepatico, com
diminui¢do da capacidade de controlar a glicose e a producdo de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL-c), o que leva ao aumento de glicose, triglicerideos e insulina no sangue
(Yki-Jarvinen, 2014). A progressdo da doenga hepatica estd vinculada a continuidade ou

agravamento desses desequilibrios metabolicos (McPherson et al., 2015).

2.3. EPIDEMIOLOGIA
Atualmente, a MASLD ¢ a principal causa de doenga hepatica cronica no mundo,
sendo estimada em 25% a 30% da populacdo mundial, podendo ser ainda maior em

decorréncia da falta de diagndstico em muitos casos (Bellentani, 2017; Rinella et al., 2023).
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Na América do Sul, especificamente no Brasil, o estudo ELSA-Brasil, um dos maiores do
pais, acompanhou 8.166 pessoas sem DM2 por aproximadamente 4 anos, com foco na
analise de fatores de risco para doencas cronicas. A prevaléncia de esteatose hepatica foi de
35%, mais frequente em homens com obesidade, menor escolaridade e pouca atividade
fisica. Esses participantes apresentaram maior risco cardiovascular, com niveis elevados de
indice de massa corporal (IMC), perimetro da cintura, triglicerideos e glicemia em jejum
(Faria et al., 2023).

Embora as evidéncias sobre a incidéncia de MASLD em adultos ainda sejam
limitadas, acredita-se que sua alta prevaléncia esteja intimamente ligada ao excesso de peso
(Rosqvist et al., 2019). Estudo realizado por Liu e colaboradores identificou que a
prevaléncia de MASLD ¢ de 51% em adultos com sobrepeso ou obesidade, com forte
associacdo a comorbidades como DM2 (19,7%) e SM (57,5%) (Liu et al., 2022). Outro
estudo de 2024 também identificou a MASLD como sendo mais comum em pessoas com
sobrepeso ou obesidade, afetando 50% destas, e chegando a quase 60% entre individuos com
DM2, condic¢do que acomete aproximadamente 10% da populagdo adulta mundial (Miao et
al., 2024).

Além disso, estudos indicam que a MASLD apresenta maior risco de morte por varias
causas, incluindo cancer e doengas cardiacas (Quek et al., 2022). A doenca também aumenta
as chances de eventos cardiacos, acidente vascular cerebral e doengas nos rins, evidenciando
sua relacdo com outras condi¢des de satde e maior risco de morte (Quek et al., 2022).

Portanto, a MASLD ¢ uma condi¢@o crescente, com sérias implicagdes para a satde
publica (Younossi et al., 2016, 2019; 2023). A sua alta prevaléncia, especialmente entre
individuos com excesso de peso, aliada as comorbidades e complicagdes associadas, torna
urgente a implementacdo de estratégias terapéuticas eficazes. Contudo, ainda existe uma
lacuna significativa em estudos sobre a prevaléncia da MASLD em paises da América do

Sul, em particular no Brasil (Arab et al., 2020).

2.4. PATOGENESE

A patogénese da MASLD ainda ndo ¢ totalmente compreendida, pois envolve
diversos mecanismos interligados. O modelo atualmente mais aceito, conhecido como
multiple-parallel-hits model, propde que fatores genéticos e ambientais associam-se ao
desenvolvimento da obesidade, resisténcia a insulina e lipogénese de novo, atuando de
maneira simultdnea no desenvolvimento da doenca (Huicui et al., 2017; Khanmohammadi

et al., 2022). O acamulo de triglicerideos nos hepatdcitos pode desencadear dinfuncao
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mitocondrial, estresse no reticulo endoplasmatico e aumento da producdo de espécies
reativas de oxigénio, resultando em estresse oxidativo, inflamacdo e posterior fibrose
hepatica (Tilg et al., 2010, Castera et al., 2023).

Neste contexto, a resisténcia a insulina esta associada ao aumento da atividade da
enzima lipase hormonio-sensivel, o que mantém a lipdlise ativa no tecido adiposo. Como
consequéncia, had maior liberagdo de 4cidos graxos livres na corrente sanguinea e aumento
do seu transporte ao figado (Gariani; Jornayvaz, 2021).

No figado, os 4cidos graxos podem ser reesterificados em triglicerideos, oxidados
pela via da B-oxidagdo ou incorporados a sintese de lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDL). Contudo, em individuos com MASLD, essas vias encontram-se prejudicadas,
resultando em maior acimulo de triglicerideos intra-hepatico (Cortez-Pinto et al., 2006;
Takamura et al., 2012).

Além da lipdlise, os acidos graxos podem acumular-se no figado por meio da
lipogénese de novo, estimulada pela hiperinsulinemia compensatoria decorrente da
resisténcia a insulina (Gariani; Jornayvaz, 2021). Nesse processo, o excesso de carboidratos
simples da dieta ¢ convertido pelo figado em 4&cidos graxos e, em seguida, em triglicerideos,
promovendo seu acimulo no tecido hepatico (Parthasarathy et al., 2020; Gariani; Jornayvaz,
2021). Monossacarideos, como a frutose, também aumentam a sintese de gorduras hepaticas
(Zeng et al., 2024; Khanmohammadi et al., 2022).

Portanto, dietas ricas em calorias, carboidratos simples e gorduras saturadas,
associadas a baixa ingestdo de fibras e antioxidantes, como observadas em padrdes alimentares
ocidentais, potencializam esses mecanismos metabolicos, favorecendo o actimulo de
triglicerideos no figado (Montemayor et al., 2023). Consequentemente, a progressao da
MASLD esta vinculada tanto a estimulagdo da lipogénese hepatica quanto ao aumento da
producao de espécies reativas de oxigénio, que contribuem para o estresse oxidativo e o dano
celular (Khanmohammadi et al., 2022).

O consumo excessivo de frutose, especialmente de alimentos ultraprocessados e
bebidas adocadas com frutose, sacarose ou xarope de milho rico em frutose, aumenta o risco
de esteatose hepatica, principalmente em individuos com excesso de peso (Zeng et al., 2024;
Sun et al., 2023). Absorvida pelo intestino via transportador de glicose (GLUT) 5 e GLUT2,
a frutose ¢ quase totalmente metabolizada pelo figado na primeira passagem pelo sangue
portal, diferentemente da glicose. Esse metabolismo, mediado por enzimas como ceto-
hexoquinase e aldolase B, gera intermedidrios que alimentam glicogénese, gliconeogénese

e lipogénese, promovendo acumulo de gordura hepatica, aumento do &acido urico e
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inflamacao (Ter Horst et al., 2017).

Em adicdo, dietas ricas em frutose industrial prejudicam a microbiota intestinal ao
reduzir bactérias benéficas produtoras de butirato, comprometendo o metabolismo lipidico
e aumentando a produgao de acido urico pelo figado, o que promove inflamagao, estresse
oxidativo, lipogénese hepatica e maior permeabilidade intestinal (Beisner et al., 2020; Horne
et al., 2020; Jensen et al., 2018). Essa maior permeabilidade permite que produtos
microbianos, como lipopolissacarideo de bactérias gram-negativas, cheguem ao figado pela
veia porta, com ativagao de receptores e citocinas inflamatorias, contribuindo para o estado
inflamatorio e a progressdo da MASLD (Marchisello et al., 2019; Parthasarathy et al., 2020;
Khanmohammadi et al., 2022).

Histologicamente, a esteatose hepatica ¢ marcada pelo acimulo de lipidios nos
hepatocitos, sendo influenciada tanto por fatores alimentares quanto genéticos. E, fatores
genéticos e ambientais podem atuar isoladamente ou em conjunto na progressao da MASLD,
especialmente em individuos portadores de variantes que aumentam a vulnerabilidade ao
estresse hepatico causado pelo consumo caldrico excessivo (Huang et al., 2010; Anstee; Day,
2015; Urias et al., 2024). Essas pessoas podem apresentar maior sensibilidade ao consumo
excessivo de carboidratos, elevando o risco de fibrose hepatica grave (Vilar-Gomez et al.,
2021). Além disso, as variantes genéticas estdo associadas a caracteristicas metabolicas
como obesidade, resisténcia a insulina, eleva¢do das enzimas hepaticas e reducdo dos
lipidios plasmaticos, evidenciando seu impacto nos processos metabolicos e hepaticos
(Huang et al., 2010).

Portanto, a alimentagdo ¢ um fator modificavel essencial no manejo da MASLD, e
compreender o consumo alimentar ¢ crucial para entender seu impacto em diferentes
contextos. Esse conhecimento ¢ fundamental para a elaboracdo de estratégias eficazes de

manejo e enfrentamento da MASLD.

2.5. MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO
A MASLD costuma ser assintomatica, permanecendo sem manifestacdes clinicas até
atingir estagios mais graves, como a cirrose (Spengler; Loomba, 2015). Quando os sintomas
se manifestam, eles podem variar entre os individuos e estdo frequentemente associados a
progressao da doenca. Os mais comuns, relatados na avaliagdo inicial, sdo dor no quadrante
superior direito do abdomen e fadiga. A presenga de gordura no figado ¢ frequentemente
detectada de forma incidental em exames de imagem, como na ultrassonografia ou ao longo

do processo de investigacdo de dores na regido (Chalasani et al., 2018).
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Observa-se elevagdo das enzimas hepaticas em um padrdo caracteristico, com a
transaminase piruvica (TGP) apresentando niveis superiores aos da transaminase oxalacética
(TGO) (Torres et al., 2012). Em estagios mais avancados da doenga ocorre reducao
progressiva na contagem de plaquetas ao longo do tempo e hipoalbuminemia, sinais de
comprometimento na fun¢do de sintese hepatica, além de aumento do tempo de protrombina
(Shukla et al., 2015).

A medicao isolada das enzimas hepaticas, como TGO e TGP, ndo ¢ recomendada
para triagem de esteatose hepdtica, pois nem sempre hé alteracdo nos exames laboratoriais
(Moreira et al., 2023). Em adi¢do, embora esses marcadores sejam sensiveis, eles ndo sdo
especificos para o diagnostico de esteatose (Moreira et al., 2023). Estudos indicam que a
TGP, por exemplo, tem baixa precisdo para identificar MASH e fibrose avancada, e
individuos com TGP dentro dos valores de referéncia podem ainda apresentar o espectro
completo da MASLD (Huong et al., 2022; Verma et al, 2013). Uma meta-andlise
mostrou que uma parcela significativa de individuos com MASLD e MASH tem TGP
com valores considerados normais, reforcando a necessidade de uma avaliagdo mais
detalhada para diagnostico (MA Xuefeng et al., 2020).

O rastreio para MASLD deve ser considerado em individuos adultos com IMC maior
que 25 kg/m? (Moreira et al., 2023). Neste contexto, a ultrassonografia é frequentemente
utilizada como ferramenta inicial para a triagem de MASLD, devido a sua natureza nao
invasiva e de baixo custo (Hernaez et al., 2011). No entanto, este exame ndo consegue medir
com precisdo o grau de esteatose e apresenta limitagdes na identifica¢do de niveis de gordura
hepatica. O exame sO ¢ capaz de detectar esteatose quando o teor de gordura ultrapassa
12,5%, o que resulta na perda de detec¢do de um numero significativo de individuos com
gordura hepatica entre 5% e 12,5% (Moreira et al., 2023). Ainda, em individuos com
obesidade, especialmente aqueles com IMC acima de 35 kg/m?, a espessura da gordura
subcutanea pode comprometer a eficdcia do exame, reduzindo a precisdo do diagnostico
(Mottin et al.,, 2004). Como alternativa, a elastografia hepdtica transitoria, como o
Fibroscan®, tem se mostrado uma ferramenta confiavel para a avaliagdo ndo invasiva da
fibrose e da esteatose hepatica, apresentando boa performance em compara¢ao ao padrao-
ouro, a biopsia (Tovo et al., 2019).

Este método emprega uma sonda portatil disponivel em dois tamanhos: a sonda “M”,
utilizada quando a distancia pele—capsula hepatica ¢ <25 mm, e a sonda “XL”, indicada para
distancias superiores ou em individuos com IMC > 32 kg/m?. A avaliagdo baseia-se no

ultrassom para mensurar a rigidez hepatica, parametro que reflete o grau de fibrose do
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parénquima (Younossi et al., 2018; Cardoso et al., 2021). A rigidez ¢ expressa em
quilopascal (kPa) e a esteatose ¢ estimada pelo controlled attenuation parameter (CAP), que
quantifica a atenuacao do sinal ultrassonico em decibéis por metro (dB/m) (Eddowes et al.,
2019).

A rigidez hepatica mensurada pela elastografia ¢ interpretada em relagdo aos estagios
de fibrose definidos pela classificagdo METAVIR, que varia de FO (auséncia de fibrose) a
F4 (cirrose). Nessa escala, F1 corresponde a fibrose portal sem septos; F2 a presenca de
poucos septos; F3 a numerosos septos sem cirrose; ¢ F4 a cirrose estabelecida (Teufel-
Schifer et al., 2021).

A classificagdo METAVIR ¢ baseada em achados histologicos ¢ ndo estabelece
valores em kPa. Assim, os pontos de corte da elastografia sdo definidos por estudos que
correlacionam a rigidez hepdatica com os estagios histologicos de fibrose. Em pacientes com
doenga hepatica esteatotica, valores de rigidez hepatica a partir de 8,2 kPa estio associados
a fibrose significativa (F2). Valores entre 8,2 ¢ <9,7 kPa correspondem, em geral, ao estagio
F2; entre 9,7 e < 13,6 kPa ao estdgio F3; e valores > 13,6 kPa ao estdgio F4 (cirrose)
(Eddowes et al., 2019). Valores abaixo do ponto de corte estabelecido para F2 reduzem a
probabilidade de fibrose significativa e, portanto, estdo geralmente associados a auséncia de
fibrose ou fibrose minima (FO—F1), conforme inferido a partir dos dados apresentados por
Eddowes et al. (2019).

Portanto, a presenca de fibrose avangcada demanda uma investigacdo hepatica mais
detalhada, que pode incluir bidpsia hepatica para confirmacdo diagnostica e defini¢ao de
terapias intensivas. Embora a elastografia hepatica seja eficaz para diagnosticar fibrose e
cirrose, a biopsia € essencial em casos de resultados discordantes ou inconsistentes com a

apresentacao clinica (Moreira et al., 2023).

2.6. MANEJO DA DOENCA HEPATICA ESTEATOTICA ASSOCIADA A DISFUNCAO
METABOLICA
2.6.1. Tratamento farmacoldgico
Recentemente, novos farmacos baseados em incretinas tém mostrado efeitos
promissores na reducdo da esteatose hepatica, na melhora da inflamagao e na regressao da
esteato-hepatite (Bussetty et al., 2025). Agonistas do receptor de peptideo-1 semelhante ao
glucagon (GLP-1), como liraglutida e semaglutida, demonstraram reducdo da glicemia,
perda de peso significativa e melhora da inflamacao hepatica em pacientes com MASH

(Bussetty et al., 2025). No estudo LEAN, 39% dos pacientes tratados com liraglutida tiveram
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resolucdo de MASH, enquanto 61% nio tiveram resolu¢do completa (Armstrong et al.,
2016). Apesar disso, os efeitos diretos sobre fibrose ainda sdo incertos, sendo os beneficios
principalmente atribuidos a perda de peso e controle glicémico (Armstrong et al., 2016;
Loomba et al., 2023).

Agonistas duais do GLP-1 e polipeptideo insulinotropico dependente de glicose
(GIP), como a tirzepatida, mostraram resultados promissores na resolu¢do de MASH e
reducdo da esteatose hepatica (Bussetty et al., 2025). No estudo Synergy-Nash (F2-F3), a
resolucdo de MASH sem piora da fibrose ocorreu em 44—62% dos pacientes, dependendo
da dose, versus 10% no placebo (Vuppalanchi et al., 2024; Loomba et al., 2024). Mais de
50% apresentaram melhora de pelo menos um estagio de fibrose e 72—78% tiveram melhora
na atividade da doenca, em comparacdo com 30% e 37% no placebo (Loomba et al., 2024).
No entanto, o estudo teve amostra pequena e¢ duragao de 52 semanas, ¢ nao ha dados em
cirroticos, mas a farmacocinética sugere seguranca (Loomba et al., 2024).

Apesar do potencial dessas terapias farmacologicas, mudangas de estilo de vida
continuam fundamentais. Manter uma alimentacdo saudavel, alcancar e manter perda de
peso adequada, controlar a glicemia e a pressao arterial pode frear a progressao da doenga e
melhorar significativamente os desfechos hepaticos, complementando os efeitos do

tratamento médico.

2.6.2. Tratamento nao farmacoldgico

A mudanga no estilo de vida ¢ amplamente reconhecida como a principal estratégia
terapéutica no tratamento de individuos com MASLD (Chan et al., 2023). Diante disso, com
base no consenso internacional de especialistas multidisciplinares sobre o gerenciamento e
recomendacdes dietéticas para MASLD, destaca-se a importancia de uma abordagem
multidisciplinar que integra diferentes praticas para promover mudangas comportamentais
eficazes no manejo da condigdo (Zeng et al., 2024). Este consenso destaca o papel
indispensavel do nutricionista nesse processo, sendo responsavel por tarefas como a
avaliagdo nutricional, que envolve a andlise de parametros antropométricos, dietéticos,
laboratoriais, clinicos e funcionais; o diagnostico nutricional; o desenvolvimento de planos
alimentares; € 0 acompanhamento para avaliar a adesdo ao tratamento (Zeng et al., 2024).
Esta contribuigdo ¢ imprescindivel para o sucesso do tratamento multidisciplinar.

De acordo com a diretriz da Sociedade Europeia para Nutricio Clinica e
Metabolismo (ESPEN, 2020), perdas de peso menores que 5% podem reduzir o acimulo de

gordura hepatica, mas apenas quando dieta e exercicio sao realizados em conjunto. A
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magnitude da perda de peso correlaciona-se com a melhora histologica, sendo observada
melhora acentuada da esteatose, inflamagao e balonizacdo com perdas superiores a 7-9%,
enquanto apenas perdas de peso superiores a 10% estdo associadas a melhora da fibrose.
Apesar disso, apenas uma pequena parcela dos pacientes adere efetivamente as mudancas de
estilo de vida (Stewart et al., 2015).

A dieta do mediterraneo tem sido indicada como uma abordagem eficaz na prevencao
e no tratamento da MASLD (EASL, 2016). Ela ¢ caracterizada pelo consumo abundante de
alimentos de origem vegetal, como frutas, legumes, verduras, cereais integrais, leguminosas
e oleaginosas, com azeite de oliva como principal fonte de gordura. Este padrao alimentar
também privilegia o consumo de peixes e mariscos, ricos em acidos graxos dmega-3, e
recomenda um consumo moderado de laticinios (Montemayor et al., 2023; Quetglas-Illabrés
et al., 2023; Monserrat-Mesquida et al., 2023).

Alimentos como leguminosas, nozes ¢ sementes, que sdo boas fontes de proteina
vegetal e ricas em fibras, t€m um papel crucial no controle de peso (Zarei et al., 2020). A
escolha por peixes e mariscos, em detrimento de carnes vermelhas e processadas (como
salsichas e linguiga), bem como a preferéncia por laticinios com baixo teor de gordura, esta
associada a menor risco de MASLD (Huang; Duan; Hu, 2015; Administration USFD, 2024).
Em contrapartida, consumo de alimentos ultraprocessados, ricos em gorduras totais,
agucares e gorduras saturadas, estd diretamente relacionado ao aumento do risco de
sobrepeso/obesidade, DM2 e maior mortalidade geral (De Miranda; Rauber; Levy, 2021;
Elizabeth et al., 2020).

Além disso, a dieta mediterranea contém diversos alimentos e compostos bioativos,
como nozes, ché verde, café e 6leos vegetais, que tém demonstrado beneficios na microbiota
intestinal. Estudos demonstram aumento de bactérias benéficas, como Bifidobacterium e
Lactobacillus, e reducdo de espécies potencialmente prejudiciais, como Clostridium
perfringens (Bond; Derbyshire, 2019; O’Connor et al., 2017). Justamente por suas
propriedades antioxidantes, anti-inflamatorias e prebioticas, essa dieta promove alteragdes
favoraveis na microbiota intestinal, contribuindo para a melhora da saide metabolica e da
funcdo hepatica, especialmente em individuos com MASLD (Perdomo; Frithbeck; Escalada,
2019).

Além do padrdo alimentar, a composi¢ao de acidos graxos no organismo exerce
influéncia direta sobre a MASLD. O excesso de lipidios no figado pode causar lesdo de
hepatocitos, ativacdo de células estreladas hepaticas e favorecer a progressao da doenga

(Cansancao et al., 2018). Os acidos graxos saturados de cadeia longa (C14—C18), a saber o



29

miristico (14:0), presente no leite e no coco, o palmitico (16:0), presente nas carnes e no 6leo
de palma, e o estearico (18:0), encontrado na banha de porco e manteiga, estdo associados a
maior risco de fibrose hepatica, estresse celular e inflamagao (Cansangao et al., 2018; Izar et
al., 2021). Esses acidos graxos sdao absorvidos via sistema linfatico e podem atuar como
moléculas sinalizadoras no figado por meio de processos de miristoilagao e palmitoilacao de
proteinas, modulando respostas inflamatorias e metabodlicas que contribuem para a
progressao da MASLD (Cansangao et al., 2018; Izar et al., 2021).

Em contraste, os acidos graxos eicosapentanoico (EPA, C20:5), docosahexanoico
(DHA, C22:6) e, mais recentemente, docosapentanoico (DPA, C22:5), presentes em peixes
e frutos do mar, tém efeitos protetores, modulando processos inflamatorios, melhorando o
metabolismo lipidico e estimulando a oxidag¢do de lipidios no figado (Calder, 2021; Di
Minno et al., 2012). Em ensaio clinico randomizado, duplo-cego e controlado, Barroso et al.
(2024) demonstraram que a suplementacao de 4 g/dia de acidos graxos poli-insaturados n-3
ricos em EPA, durante seis meses, promoveu aumento do enriquecimento de DPA e do
indice Omega em eritrocitos, além de reducdo do &cido graxo saturado miristico.
Adicionalmente, observou-se aumento da for¢a muscular no grupo suplementado. No
entanto, ndo foram identificadas melhorias nos graus de fibrose e esteatose hepaticas, nem
modificagdes na expressao relativa do miR-122 em individuos com MASLD.

A ingestdo de bebidas alcodlicas, por sua vez, deve ser desencorajada, uma vez que
até mesmo em pequenas quantidades, o alcool pode agravar a esteatose hepatica, acelerar a
fibrose e elevar o risco de carcinoma hepatocelular (Rice; Naimi; Long, 2023).

Junto as recomendagdes de mudangas no estilo de vida apresentadas no consenso,
destaca-se o interesse pelo papel do café como um potencial aliado na reducao do risco de
progressao da fibrose hepatica. Evidéncias sugerem que o consumo regular de uma a trés
xicaras por dia estd associado a uma menor probabilidade de desenvolvimento de fibrose
hepatica avancada e cirrose (Brazilian Society of Endocrinology and Metabolism et al.,
2023). Ademais, a pratica regular de exercicio fisico aerobico de moderada intensidade,
como caminhadas rapidas ou bicicleta ergométrica, com uma carga minima de 150-200
minutos por semana ¢ fundamental para o tratamento da MASLD. A pratica de exercicios
contribui para a manutencao da massa muscular e melhora da saide metabolica (Chalasani
et al., 2018; European Association for the Study of the Liver et al., 2016).

Portanto, a integracdo de mudangas no estilo de vida, como adocdo de padroes
alimentares saudaveis, o consumo regular de café¢ e a pratica de exercicio fisico destaca-se

como uma abordagem eficaz e multidisciplinar para o manejo da MASLD, reduzindo o risco
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de progressao da doenca e suas complicagdes.

2.7. SEGURANCA ALIMENTAR E NUTRICIONAL NO CONTEXTO DE DOENCAS
CRONICAS COMO A DOENCA HEPATICA ESTEATOTICA ASSOCIADA A
DISFUNCAO METABOLICA

A segurancga alimentar e nutricional (SAN) ¢ reconhecida como um direito humano
fundamental e caracterizada pela garantia de acesso continuo e adequado a alimentos em
quantidade e qualidade suficientes, sem comprometer outras necessidades basicas. Esse
conceito fundamenta-se em praticas alimentares que promovam a saude, respeitem as
diversidades culturais e sejam sustentdveis nos ambitos ambiental, social, econdmico e
cultural. Tal defini¢do foi consolidada durante a II Conferéncia Nacional de Seguranca
Alimentar e Nutricional (Brasil, 2004) e posteriormente incorporada a Lei Organica de
Seguranca Alimentar e Nutricional (LOSAN), instituida pela Lei n® 11.346, de 15 de julho de
2006 (Brasil, 2006).

Dentro deste conceito, seis dimensdes sdo identificadas: disponibilidade de alimentos
de qualidade; acesso social e econdmico a esses alimentos; uso adequado dos alimentos para
atender as necessidades fisioldgicas; estabilidade desses fatores independentemente de
circunstancias externas; liberdade para escolher o que e como consumir os alimentos; e
sustentabilidade, com acdes para proteger a saide humana e ambiental (Mehta et al., 2014).
Quando uma ou mais dessas dimensdes sdo comprometidas ocorre a IA. As experiéncias de
IA sdo avaliadas no domicilio e frequentemente relatadas pelo provedor principal. Esse
fendmeno pode variar em duragdo e intensidade, ja que as familias podem alternar entre
diferentes niveis de pobreza e ter acesso a recursos de apoio em momentos distintos
(Kiernan; Mensah, 2011; Najman et al., 2009).

A TA representa uma questao de saude publica, impactando tanto a saude geral quanto
a prevaléncia de doencas metabdlicas (Laurentino et al., 2024), como a MASLD. No Brasil,
esse cendrio ¢ alarmante, com um nimero crescente de pessoas vivendo em condig¢des de TA
moderada ou grave, conforme apontam levantamentos recentes (Ministério da Saude, 2024).
Essa realidade dificulta o acesso a alimentos sauddveis, predispondo ao consumo de
alimentos de menor custo e de alta densidade caldrica, como ultraprocessados, que
contém grande quantidade de agucares, gorduras e sal, o que pode levar a mé nutri¢ao e ao
desenvolvimento de agravos a satde (Laurentino et al., 2024; Ministério da Satude, 2014).
Desta forma, a IA ndo s6 compromete o direito fundamental a alimentacdo, mas também

contribui diretamente para o aumento da prevaléncia de doencgas cronicas, como a MASLD
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(Laurentino et al., 2024; Guedes et al., 2024).

Uma revisao sistematica recente investigou a relagdo entre IA e doengas cronicas nao
transmissiveis no Brasil, com base em 27 estudos publicados entre 2003 e 2022. Os
resultados apontaram uma associagao significativa entre IA e excesso de peso, especialmente
obesidade, em mulheres e idosos, além de sua relagdo com a dupla carga de mé nutricao
(maes com sobrepeso e filhos com baixa estatura) (Laurentino et al., 2024). A principal
explicagdo para essa ligacdo ¢ a ma nutri¢do, caracterizada pelo consumo de alimentos
processados e ultraprocessados, agravada por fatores como sedentarismo e mecanismos de
adaptacao a privacao alimentar. Contudo, ndo foram encontradas evidéncias suficientes para
correlacionar A a outras doengas cronicas ndo transmissiveis, como DM2 e hipertensdo
arterial sistémica, devido a limitagao dos estudos transversais (Laurentino et al., 2024).

A TA no Brasil, conforme destacado por Morais et al. (2014), esta relacionada a varias
questdes nutricionais, como o comprometimento do crescimento infantil, evidenciado por
baixos indices de estatura/idade e peso/idade, bem como o aumento da obesidade entre
mulheres. Além disso, ¢ comum a adocdo de dietas de baixa qualidade, com consumo
insuficiente de alimentos nutritivos e elevado consumo de carboidratos e calorias vazias. Do
ponto de vista social, a vulnerabilidade ¢ exacerbada por fatores como baixa renda,
escolaridade reduzida, desemprego e condicdes inadequadas de saneamento, afetando
especialmente familias numerosas e aquelas com criangas.

Entre 2017 e 2018, apenas 63,3% dos domicilios brasileiros estavam em situagdo de
seguranca alimentar, uma queda em relacdo aos 77,4% de 2013 e aos 65,1% de 2004,
segundo a Pesquisa de Or¢gamentos Familiares (POF) do IBGE (2020). Nesse periodo, 36,7%
dos domicilios enfrentaram algum grau de 1A afetando cerca de 84,9 milhdes de pessoas. As
regides Norte e Nordeste apresentaram os piores indices, com menos da metade das familias
em seguranca alimentar. Fatores como auséncia de saneamento bésico e uso de lenha ou
carvao para cozinhar foram mais comuns em domicilios com maior vulnerabilidade.
Domicilios liderados por mulheres também estiveram mais associados a IA grave. No ambito
das despesas, domicilios em seguranga alimentar priorizavam transporte, enquanto o0s
vulneraveis gastavam mais com alimentagdo. A renda proveniente do trabalho representava
57,5% nos domicilios seguros, mas caia para 45,2% nos com inseguranga, onde transferéncias
sociais e rendimentos nao monetarios tinham maior peso (IBGE, 2020).

Neste contexto, a Escala Brasileira de Inseguranca Alimentar (EBIA) é uma
ferramenta direta para mensurar a IA em nivel domiciliar, embora ndo avalie a dimensao

nutricional (Ministério da Saude, 2022). Quando a aplica¢ao da EBIA nao ¢ viavel (tempo,
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restricdes financeiras, por exemplo) o Ministério da Saude (2022) recomenda o uso de uma
triagem simplificada, composta por dois itens por meio da Triagem para Risco de
Inseguranga Alimentar (TRIA). O primeiro item investiga se, nos ultimos trés meses, 0s
alimentos acabaram antes que houvesse dinheiro suficiente para comprar mais comida. O
segundo item questiona se, nesse mesmo periodo, houve a necessidade de se alimentar com
uma quantidade limitada de alimentos que ainda possuia devido a falta de recursos
financeiros (Poblacion et al., 2021).

Além de ser uma alternativa pratica a EBIA, a TRIA demonstrou alta confiabilidade
e forte correlagdo com a escala completa, consolidando-se como uma ferramenta valida para
identificar familias em situagdo de vulnerabilidade, ou seja, aquelas com maior dificuldade
para acessar alimentos em quantidade e qualidade suficientes para manter a saude. Sua
aplicagdo em unidades de saude pode contribuir para a identificacdo mais 4gil desses casos
e direcionar melhor as agdes de apoio, especialmente para familias com criangas (Poblacion
et al., 2021).

Portanto, a IA ¢ uma questdo critica que afeta a satide das pessoas, exigindo a¢des
integradas para mitigar seus efeitos e estd relacionada a ocorréncia de doengas cronicas.
Assim, individuos em IA e com diagnostico de MASLD precisam ser identificados, ja que
demandam olhar global envolvendo estratégias multiprofissionais integradas que assegurem

a SAN, promovam satde, em especial a satide hepatica e do bem-estar fisico e funcional.
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3. JUSTIFICATIVA

A MASLD tem se destacado como uma das principais causas de doencgas hepaticas
cronicas, impulsionada pelo aumento da obesidade na populacdo. Essa condicdo estd
diretamente associada a complicagdes graves, como cirrose ¢ carcinoma hepatocelular,
tornando essencial a compreensdo dos fatores que levam a sua progressdo e de suas
implicagdes clinicas. Além disso, sua elevada prevaléncia representa um desafio para os
sistemas de satde, uma vez que a doenga permanece assintomatica em estagios iniciais,
dificultando o diagndstico precoce e exigindo tratamentos mais complexos e dispendiosos
em fases avancadas.

Evidéncias indicam que o consumo alimentar exerce influéncia no desenvolvimento
e na progressdo da MASLD, especialmente em contextos de excesso calodrico e padrdes
alimentares inadequados. Nesse sentido, mudancas no estilo de vida, com destaque para a
alimentagdo, constituem a principal estratégia de manejo dessa condi¢do, sendo padrdes
alimentares saudaveis, como a dieta mediterranea, associados a beneficios metabdlicos e
hepaticos. Ademais, a conexao entre a MASLD e a IA evidencia a necessidade de aprofundar
as investigagdes sobre os fatores clinicos e nutricionais relacionados a doenca.

Diante disso, torna-se fundamental investigar a relacao entre o consumo alimentar e
a IA em individuos com MASLD, a fim de orientar intervengdes multiprofissionais que
promovam a saude, fortalecam a seguranca alimentar e possibilitem um manejo nutricional
adequado. Este estudo podera fornecer subsidios importantes para a formulagdo de politicas
publicas baseadas em evidéncias, preenchendo uma lacuna relevante na literatura, ja que
ainda sdo escassos os trabalhos que abordam diretamente o vinculo entre consumo alimentar
e risco de A em individuos com MASLD, contribuindo assim para ampliar o conhecimento

sobre o tema.
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4. OBJETVOS
4.1. OBJETIVO GERAL
Investigar o consumo alimentar ¢ o risco de I[A em individuos com

MASLD em acompanhamento ambulatorial e sistematizar o cuidado nutricional para este

grupo.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e (aracterizar os aspectos sociodemograficos, biomarcadores hepaticos, composi¢cdo
corporal e consumo alimentar de individuos com MASLD em acompanhamento
ambulatorial;

e Descrever padroes de associagdo entre biomarcadores hepaticos e aspectos
sociodemograficos e composicao corporal de individuos com MASLD em acompanhamento
ambulatorial;

e Estimar a probabilidade do risco de IA influenciar no consumo alimentar de individuos
com MASLD em acompanhamento ambulatorial;

e Desenvolver um protocolo para o cuidado nutricional de individuos com MASLD em
acompanhamento ambulatorial, apresentado como produto técnico do curso de mestrado

profissional.
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5. METODOS
5.1. PRODUTO ACADEMICO

Foi conduzido estudo observacional transversal como parte de projeto de pesquisa
intitulado “Avaliacdo clinica, nutricional e neurocognitiva em sujeitos com doenga
gordurosa ndo alcodlica do figado (NAFLD/DHGNA) com énfase nos subdominios
atencionais”, aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Gaffrée
e Guinle (HUGG-Unirio/Ebserh) (CAAE: 83314824.2.0000.5258) (Anexo A).

Foram recrutados individuos de ambos os sexos, com idade > 19 anos e que
apresentavam diagnostico de MASLD em acompanhamento no ambulatério de Hepatologia
do HUGG-Unirio/Ebserh. Os critérios de exclusdo foram gestantes, lactantes, individuos
com outras doengas hepaticas além da MASLD (como esteatose hepatica associada ao virus
da hepatite C; hepatite autoimune, hepatite alcoodlica ou cirrose hepatica avangada), aqueles
com ingestdo diaria superior a 20 gramas de etanol e doenca hepatica induzida por
medicamentos (DILI). Também foram excluidos os individuos que apresentaram edema ou
desidratagdo durante a avaliagdo nutricional, bem como aqueles que ndo aceitaram participar
do estudo.

Os potenciais participantes foram selecionados a partir da agenda de consultas dos
hepatologistas e convidados a participar do presente estudo. No dia da consulta, os
voluntérios foram informados sobre os procedimentos adotados e aqueles que aceitaram
participar assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice A).
Durante a consulta nutricional, dados referentes aos aspectos sociodemograficos, clinicos,
biomarcadores hepaticos, composi¢ao corporal e consumo alimentar foram registrados na
Ficha de Atendimento Nutricional (Apéndice B). As orientagdes nutricionais também foram

realizadas durante a consulta nutricional (Apéndice C).

5.1.1. Avaliag¢ao de dados sociodemograficos e do estilo de vida

Os dados sociodemograficos incluiram informagdes sobre o sexo, ocupagao
principal, cor/raca, grau de escolaridade, renda familiar e o nimero de pessoas dependentes
da renda (IBGE, 2009). A avalia¢do do estilo de vida incluiu investiga¢do da pratica de
exercicios fisicos, informagdes sobre o consumo de bebidas alcoolicas e tabagismo

(Apéndice B).

5.1.2. Avaliagdo clinica e laboratorial

Foram avaliados tempo de diagnostico da MASLD, medicacdes e suplementos em
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uso. A avaliagdo laboratorial considerou exames realizados até seis meses antes da primeira
consulta de nutri¢do, com o objetivo de monitoramento clinico. Foram analisados:

o Perfil glicidico: glicose de jejum, insulina, hemoglobina glicada (HbA1C) e modelo de
avaliagdao da homeostase da resisténcia a insulina (HOMA-IR);

o Biomarcadores hepaticos: aspartato aminotransferase (TGO), alanina aminotransferase
(TGP), gama-glutamil transferase (GGT), fosfatase alcalina, tempo de atividade da
protrombina (TAP), bilirrubina total, bilirrubina direta, bilirrubina indireta e albumina;

e Marcador inflamatério: proteina C reativa (PCR);

e Perfil lipidico: colesterol total (CT), lipoproteina de baixa densidade (LDL), lipoproteina
de alta densidade (HDL) e triglicerideos (TG);

e Outros parametros: hemograma, ureia, creatinina, acido urico, vitamina D, ferro e
ferritina.

Os exames laboratoriais foram obtidos tanto no servico hospitalar ao qual o
ambulatorio esta vinculado quanto em laboratorios externos, trazidos pelos proprios pacientes.
Por esse motivo, os valores de referéncia podem variar, sendo considerados os pontos de corte
especificos de cada laboratdrio na interpretagdo dos resultados.

O modelo de avaliagdo da homeostase da resisténcia a insulina (HOMA-IR) foi
determinado utilizando a seguinte formula: (glicose (mg/dl) x 0,0555) x insulina (WUI/mL) /
22.4.

5.1.3. Pardmetros de elastografia hepatica

Os dados referentes a elastografia hepatica foram obtidos a partir dos laudos dos
exames, apresentados pelos pacientes ou, quando indisponiveis no momento da consulta,
acessados diretamente no prontudrio médico. Os laudos eram provenientes tanto do proprio
servico hospitalar ao qual o ambulatorio pertence quanto de hospitais e clinicas externas.
Foram considerados os parametros descritos nos laudos: rigidez hepatica, expressa em kPa,
e a classificagdo do grau de fibrose (FO—F4). Dessa forma, a classificacao de fibrose adotada
neste estudo seguiu aquela fornecida pelo proprio servico responsavel pela realizacdo de

cada exame.

5.1.4. Parametros da ultrassonografia
Os dados de ultrassonografia abdominal foram obtidos a partir dos laudos dos exames
apresentados pelos pacientes ou acessados diretamente no prontudrio médico, quando

disponiveis. Foi considerada a presenca e a classificacdo da esteatose hepatica, registrada
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nos laudos como leve, moderada ou severa, conforme a avaliacao realizada pelo servigo

responsavel pela execucdo do exame.

5.1.5. Triagem de risco de inseguranga alimentar

Para avaliagdo do risco de IA, foi utilizada a TRIA, desenvolvida pelo Ministério da
Saude (Brasil, 2022) que inclui duas perguntas: 1. “Nos ultimos trés meses, os alimentos
acabaram antes que vocé¢ tivesse dinheiro para comprar mais comida?” e 2. “Nos ultimos
trés meses, vocé comeu apenas alguns alimentos que ainda tinha, por que o dinheiro
acabou?”. As opg¢des de resposta sdo sim ou nao e, dependendo das respostas aos dois itens
presentes na triagem, o individuo pode ser classificado como pertencente a uma
familia/domicilio em trés situagdes distintas.

Se as duas perguntas apresentaram respostas negativas, o domicilio era considerado
em seguranca alimentar, sem risco de falta de alimentos e os individuos foram alocados no
grupo segurancga alimentar (grupoSA). Se apenas uma resposta foi positiva, ha risco de [A
leve, indicando preocupagdes com a qualidade ou o acesso a comida. Se ambas as perguntas
foram positivas, ha risco de IA moderada ou grave, o que significa que a qualidade e a
quantidade da alimentacao estdo seriamente comprometidas, afetando todos os membros da
familia (Ministério da Saude, 2022). Desta forma, para os individuos com resposta positiva
para uma ou para as duas perguntas, os mesmos foram alocados no grupo risco de TA

(grupolA).

5.1.6. Avaliagdo da composicao corporal

A mensuragdo do peso corporal foi realizada em balanca digital, estando os
individuos sem sapatos, vestindo roupas leves em posi¢ao ereta e com os bragos estendidos
ao longo do corpo (balanga digital Filizola® Personal 180, Brasil). A estatura foi avaliada
com estadiometro, com os individuos descalgos, com os bracos estendidos ao longo do corpo
e calcanhares juntos, tocando a parede (estadidmetro de parede MD compacto®, Brasil).

O IMC foi calculado dividindo-se o peso (kg) pela estatura ao quadrado (m2) e a
classificacdo foi realizada segundo os critérios da Organizagdo Mundial de Satde (OMS,
2000). De acordo com esses critérios, individuos adultos com IMC inferior a 18,5 kg/m? foram
classificados como baixo peso; aqueles com IMC entre 18,5 e 24,9 kg/m? foram considerados
com peso adequado; o sobrepeso foi definido para IMC entre 25,0 e 29,9 kg/m?, sendo
considerada obesidade a presenca de IMC igual ou superior a 30,0 kg/m?. Para idosos, a

classificacdo do IMC seguiu a recomendacdao da Organizagdo Pan-Americana da Satde
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(OPAS, 2002), considerando baixo peso para IMC inferior a 23,0 kg/m?, eutrofia para IMC
entre 23,0 e 27,9 kg/m?, sobrepeso para valores entre 28,0 e 29,9 kg/m? e obesidade para
IMC igual ou superior a 30,0 kg/m?.

O perimetro da cintura foi medido com uma fita métrica ineléstica (Cescorf®,
Brasil), posicionada horizontalmente no ponto médio entre a borda inferior da tiltima costela
e a crista iliaca, com o individuo em pé, pés afastados e abdomen relaxado (OMS, 2000). O
risco cardiovascular relacionado ao excesso de adiposidade abdominal foi caracterizado por
valor > 94 cm (aumentado) € > 102 c¢cm (muito aumentado) para homens e, > 80 cm
(aumentado) e > 88 cm (muito aumentado) para mulheres (OMS, 2000).

A razdo cintura-estatura foi obtida dividindo-se o perimetro da cintura pela estatura do
individuo. O risco de doencas cardiovasculares e metabdlicas associadas a adiposidade
central foi classificado por valor de razao cintura-estatura > 0,50, independente de sexo e
etnia (Milagres et al., 2019).

Para avaliacdo da gordura na parte superior do corpo, na obtengdo do perimetro do
pescoco, o individuo foi posicionado no plano de Frankfurt e a fita antropométrica passada
imediatamente abaixo da proeminéncia da cartilagem tiredidea, perpendicular ao eixo do
pescoco, sem aperta-lo. A classificagdo dos valores obtidos seguiu os critérios citados por
Ben-Noun, Sohar & Laort (2001), onde o valor do perimetro do pescoco encontrava-se
aumentado quando superior a 37 cm para homens e 34 cm para mulheres.

A bioimpedancia elétrica (BIA) foi realizada utilizando o dispositivo tetrapolar modelo 450®
(Biodynamics, Estados Unidos). O exame ndo ¢ indicado para individuos que possuam metais no
corpo, e todos foram orientados a remover quaisquer acessorios metalicos, como joias € relogios, antes
da avaliagdo. A avaliagdo foi realizada com os individuos deitados em decubito dorsal em
uma posicao relaxada e confortdvel, sem calgados ou meias, com as pernas afastadas, maos
abertas e apoiadas na maca. Foram colocados eletrodos na mao direita, sendo o distal na base
do dedo médio e o proximal um pouco acima da linha da articulagdo do punho, € no pé direito,
sendo o eletrodo distal posicionado na base do dedo médio e o proximal um pouco acima da
linha da articulagao do tornozelo, entre os maléolos medial e lateral.

Foram coletados dados de massa magra e massa de gordura, ambos em quilogramas,
a partir dos quais foram calculados o Indice de massa muscular (IMM) e o Indice de massa
gorda (IMG). O IMM foi obtido pela razao entre a massa magra (kg) e a estatura ao quadrado
(m?), enquanto o IMG foi calculado pela razdo entre a massa de gordura (kg) e a estatura ao
quadrado (m?). O percentual de gordura corporal (%GC) foi calculado como a proporg¢ao da

massa de gordura em relagdo a massa corporal total, conforme descrito por Kyle et al. (2003).
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A classificacdo da composi¢do corporal foi realizada com base nos pontos de corte
para adultos com IMC normal e sobrepeso. Para individuos com IMC normal, valores de
IMM entre 16,7 ¢ 19,8 kg/m? para homens e entre 14,6 ¢ 16,8 kg/m? para mulheres foram
considerados adequados. O IMG variou de 1,8 a 5,2 kg/m? em homens e de 3,9 a 8,2 kg/m?
em mulheres, enquanto o %GC situou-se entre 10,8 e 21,7% para homens e entre 21,7 ¢
33,1% para mulheres.

Para individuos classificados com sobrepeso (IMC entre 25,0 e 29,9 kg/m?), os
valores de IMM situaram-se entre 19,8 e 21,7 kg/m? em homens e entre 16,8 e 18,2 kg/m?
em mulheres. O IMG apresentou valores entre 5,2 e 8,3 kg/m? para homens e entre 8,2 ¢ 11,8
kg/m? para mulheres, enquanto o %GC variou de 21,7 a 28,8% em homens e de 33,2 a40,0%

em mulheres.

5.1.7. Avaliagdo do consumo alimentar

O Formulario de Marcadores de Consumo Alimentar (versdo 3.0) do Sistema de
Vigilancia Alimentar e Nutricional (SISVAN) (Brasil, 2015) foi utilizado para avaliar o
consumo alimentar. Este formulario é uma ferramenta utilizada nos servigos de saude do
Sistema Unico de saude para identificar se o individuo consumiu ou nio determinados
alimentos no dia anterior, sem identificar a quantidade ou frequéncia de consumo.

Sao abordados o consumo de alimentos considerados sauddveis (como frutas,
verduras e feijdo) e o consumo de alimentos ultraprocessados (como biscoitos recheados,
refrigerantes e salgadinhos), além de hadbitos comportamentais relacionados as refei¢des,
como realizar refeigdes assistindo a televisao mexendo no computador e/ou celular e quais
refeicoes sao realizadas (café da manha, lanche da manha, almogo, lanche da tarde, jantar e

ceia).

5.1.8. Analise estatistica

Os dados coletados foram organizados e tabulados em um banco de dados no
programa Microsoft Excel 2016, conferidos por avaliadores independentes e submetidos a
andlise estatistica no programa Jamovi, versao 2.4.

A normalidade das variaveis foi realizada pelo teste Shapiro-Wilk. Variaveis
paramétricas foram expressas como média + desvio padrao, ndo paramétricas como mediana
(intervalo interquartil) e categdricas como valor absoluto e frequéncia relativa. Os grupos
grupolA e grupoSA foram comparados utilizando o teste t de Student nao pareado para

variaveis paramétricas, teste de Mann-Whitney para variaveis ndo paramétricas e teste do
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Qui-Quadrado ou Exato de Fischer para comparacdo das propor¢des de variaveis
qualitativas.

Para analisar a relagao entre as variaveis, foi utilizado o teste de correlagao de Pearson
ou Spearman, para variaveis paramétricas € nao paramétricas, respectivamente. As variaveis
que apresentaram valor de p < 0,20 ou valor de R <-0,3 ou R > 0,3 foram testadas no modelo
de regressdo linear multipla. Porém, as variaveis que violaram o pressuposto da
colinearidade foram excluidas do modelo (valores de VIF > 10).

Também foi calculada a razao de chance para biomarcadores hepaticos reduzidos (odds
ratio) através da regressao logistica binomial com dados sociodemograficos, clinicos, TRIA,
composi¢ao corporal, consumo alimentar.

Foi considerada significancia estatistica quando o p < 0,05.

5.2. PRODUTO TECNICO

Foi desenvolvida a sistematizac¢ao do cuidado nutricional de individuos com MASLD
em acompanhamento ambulatorial no HUGG-Unirio/Ebserh, por meio da elaboragdo de um
protocolo de atendimento nutricional. O desenvolvimento do protocolo foi baseado em
revisdo da literatura cientifica e em diretrizes nacionais e internacionais atualizadas sobre o
manejo nutricional da MASLD, que subsidiaram a defini¢do dos instrumentos e do fluxo de
atendimento.

O protocolo contemplou a utilizagdo de ficha de atendimento nutricional,
planejamento alimentar qualitativo e ficha de monitoramento da composi¢do corporal. A
Ficha de Atendimento Nutricional foi elaborada para permitir o registro sistematizado de
dados sociodemograficos, clinicos, laboratoriais, alimentares e de composi¢ao corporal
relevantes para o acompanhamento nutricional desses individuos. O planejamento alimentar
qualitativo foi desenvolvido com foco na promocdo de uma alimentacdo adequada e
saudavel, priorizando alimentos in natura ou minimamente processados e orientacdes
flexiveis, passiveis de adaptacdo a realidade e as preferéncias individuais. A ficha de
monitoramento da composicdo corporal foi estruturada como instrumento de
acompanhamento da evolugao nutricional, incentivando a participacdo ativa do individuo no
processo de cuidado.

A sistematizacdo do cuidado nutricional compreendeu o acompanhamento
ambulatorial presencial, realizado no mesmo dia da consulta médica, estruturado em trés
consultas ao longo de seis meses. A primeira consulta foi destinada a avaliacdo nutricional

inicial, a definicdo de metas e a entrega dos materiais, enquanto as consultas subsequentes
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apresentaram como objetivo o monitoramento da evolugdo, os ajustes no planejamento
alimentar e as orientagdes para a continuidade do cuidado.

A sistematizagdo proposta visou qualificar o atendimento nutricional ambulatorial,
favorecer a autonomia do individuo com MASLD e assegurar o registro padronizado das
informagdes para fins assistenciais e cientificos.

Trata-se de um relato de experiéncia sobre o desenvolvimento de material para
atendimento e tratamento nutricional, incluindo ficha de atendimento nutricional,
planejamento alimentar qualitativo e ficha de monitoramento da composicao corporal para
os individuos com MASLD atendidos no ambulatério de hepatologia do HUGG-
Unirio/Ebserh.

Todo o material foi elaborado com base em literatura cientifica e diretrizes
atualizadas. Para a constru¢ao da Ficha de Atendimento Nutricional foram usadas as
referéncias de Moreira e colaboradores (2023) e Ricci e colaboradores (2023). Para a
constru¢do do planejamento alimentar optou-se por abordagem qualitativa com foco nas
recomendacdes nutricionais presentes no “Guia Alimentar para Populacdo Brasileira”
(Brasil, 2014) e na “Diretriz Brasileira Baseada em Evidéncias para Triagem, Diagnostico,
Tratamento e Acompanhamento de Doenga Hepatica Esteatdtica Associada a Disfuncao
Metabolica (MASLD)” (MOREIRA et al, 2023). Uma ficha de monitoramento da
composi¢do corporal foi desenvolvida para que o proprio individuo com MASLD possa
acompanhar sua evolucdo (OMS, 1995; OMS, 1997; Frayn et al., 2000). A entrega desta
ficha juntamente com o planejamento alimentar qualitativo ao individuo com MASLD
atendido no ambulatorio de hepatologia do HUGG-Unirio/Ebserh reforga seu papel como
agente de transformagao no processo educagdo alimentar e nutricional, € ndo aquele passivo
de paciente.

A Ficha de Atendimento Nutricional foi desenvolvida para que o profissional
nutricionista que realiza o atendimento nutricional dos individuos com MASLD possa
registrar e monitorar dados sociodemograficos, clinicos, laboratoriais, antropométricos e da

composicao corporal, sendo estes fatores relacionados a progressdao da doenga.
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CONCLUSAO

Conclui-se que, em individuos com MASLD acompanhados em nivel ambulatorial,
o risco de IA esta associado ao consumo alimentar, indicando a necessidade de considerar
as condi¢des de acesso aos alimentos na abordagem nutricional da MASLD.

Verificou-se ainda que individuos com MASLD e em risco de IA apresentam menor
escolaridade e menor renda familiar, demonstrando a presen¢a de vulnerabilidade
socioecondmica nessa populacao.

Além disso, os individuos avaliados apresentaram elevada frequéncia de excesso de
peso, adiposidade abdominal e alteragdes no perfil glicidico, evidenciando importante
comprometimento metabdlico no contexto da MASLD, independente da condig@o de risco
de IA.

O protocolo de atendimento nutricional sistematizou o acompanhamento
ambulatorial de individuos com MASLD, integrando a avaliacdo do consumo alimentar, do

risco de IA e das condig¢des clinicas.
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DADOS DO PARECER

Niamero do Parecer: 7.442.346

Apresentagdo do Projeto:

Trata-se de ressubmissdo de projeto, para atender as pendéncias e inadequagdes informadas pelo CEP
HUGG, em parecer.

Como informado, o projeta pretende avaliar os aspectos clinicos, nutricionais e cognitivo de individuos com
doenga hepética gordurosa ndo alcdolica (DHGNA),

Os pesquisadores propdem um estudo de coorte com avaliagdo prospectiva de individuos com diagnostico
de DHGNA, acompanhados no ambulatério de Gastroenterologia e Doengas do Figado do Hospital
Universitario Gaffrée e Guinle (HUGG).

Estdo descritos os seguintes critérios de inclus3o: pacientes adultos matriculados no HUGG que tiveram
seus dados registrados em prontuario e apresentavam diagnéstico de DHGNA, de acordo com os critérios
estabelecidos pelo EASL/AASLD/SBH; pacientes que tiveram avaliagdo de fibrose e esteatose por métodos
nao invasivos antes do tratamento. (APRI, FIB-4, Elastografia Hepatica, Biopsia); pacientes com fibrose
hepética ausente/leve ou moderada (Fibrose graus 0/1/2); pacientes que concordaram em participar e
assinaram o TCLE.

Esta relatado que o grupo controle {(sem doenga gordurosa néo alcéolica do figado) consistira de sujeitos
com mais de 18 anos, saudaveis, que concordaram voluntariamente em participar do estudo, pareados por
idade e Indice de Desenvolvimento Humana (HDI).

Esto informados os seguintes critérios de exclusdo: portadores de fibrose avangada efou
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APENDICES
APENDICE A

Termo de consentimento livre e esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto: AVALIAGAO CLINICA, NUTRICIONAL E NEUROCOGNITIVA
EM SUJEITOS COM DOENGA GORDUROSA NAO ALCOOLICA DO FIGADO
(NAFLD/DHGNA) COM ENFASE NOS SUBDOMINIOS ATENCIONAIS

Vocé esta sendo convidado (a) a participar, como voluntario, em uma pesquisa
realizada pela Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIQ). Ap6s
ser esclarecido (a) sobre as informagdes a seguir, no caso de aceitar fazer parte
do estudo, assine ao final do documento, em duas vias. Uma delas é sua e a
outra € do pesquisador responsavel. Em caso de recusa vocé ndo sera
penalizado (a) de forma alguma. Vocé também podera optar por se retirar do
estudo a qualquer momento e sua situagéo presente ou futura como paciente
nao sera afetada.

Detalhamento do procedimento:

Neste estudo vamos realizar uma avaliagdo clinica, nutricional e neurocognitiva
através da aplicagao de entrevista clinica estruturada e questionarios, além de
um teste computadorizado de aten¢do visual e auditiva antes do inicio do
acompanhamento médico e apds a implementagdo das medidas farmacoldgicas
e nao farmacoldgicas, nas semanas 12 e 24, a fim de avaliar as condigbes
clinicas, nutricionais e cognitivas dos portadores de doenga gordurosa do figado.
As funcgdes cognitivas sao resultantes do funcionamento do cérebro, abrangendo
memoria, atencdo/concentragdo, velocidade de processamento, raciocinio,
inteligéncia, entre outras fungdes.

O objetivo dessa pesquisa é determinar se portadores de doenga gordurosa ndo
alcoolica do figado apresentam alteragoes das fungdes cognitivas e se apos a
implementacdo das medidas farmacolégicas e ndo farmacolégicas havera
alguma modificagdo dessas fungbes cognitivas.

Caso concorde em participar do estudo, serao preenchidos questionarios com
base nos dados da sua histdria e informagées obtidas no seu prontuario médico,
e todas essas informagdes sdo sigilosas e confidenciais e de acesso exclusivo
ao pesquisador principal da pesquisa.

Os individuos que aceitarem participar da pesquisa serdo submetidos a coleta
de sangue, para determinagao do status sorolégico para infecgdo pelos virus das
hepatites B e C, HIV, Sifilis, TSH, hemograma completo e bioquimica (glicose,
ureia, creatinina, lipidograma e enzimas hepaticas).

Caso seja detectada a presencga de alteragdo no exame de sangue, havera
aconselhamento e acompanhamento no ambulatério de Hepatologia do Hospital
Universitario Gaffrée e Guinle.

Digitalizado com CamScanner



Avaliacio dos riscos envolvidos na pesquisa:

Os riscos associados a esta pesquisa sdo minimos, uma vez que a testagem
neuropsicoldgica é realizada através de exames que envolvem a aplicagdo de
testes computadorizados (TCA Visual e TCA Auditivo) e questionarios (perguntas
e respostas) que exigem a utilizagdo de lapis e papel, ndo havendo qualquer
risco durante sua realizagédo.

Coleta de sangue: sera realizada utilizando material descartavel, tratando-se de
uma coleta de sangue rotineira. Entretanto, como em qualquer coleta de sangue,
podem ocorrer, em alguns casos, dor e hematoma no local da coleta, sendo
reduzida a ocorréncia dessa ultima de forma consideravel, pela leve pressdo com
algodao no local da pele onde foi realizada a coleta, durante um periodo de cerca
de 2 minutos.

Os testes neuropsicolégicos serdo realizados no ambulatério de
Gastroenterologia e Doengas do Figado do Hospital Universitario Gaffrée e
Guinle por médicos e psicélogos treinados na sua aplicagao.

A coleta de sangue sera realizada, por profissionais (biélogo e técnicos de
enfermagem experientes) no ambulatdrio de Gastroenterologia e Doengas do
Figado efou na sala de coleta (andar térreo) do Hospital Universitario Gaffrée e
Guinle em dia e horario a serem agendados.

As informagdes contidas em sua ficha clinica ou prontudrio médico serdo
guardadas pelos médicos envolvidos no estudo e serdo manuseadas de forma
confidencial. Nenhum paciente sera identificado no trabalho que resultar dessa
pesquisa. Os dados fornecidos ao projeto de pesquisa poderdo contribuir para
melhor conhecimento sobre a doenga gordurosa nao alcéolica do figado,

podendo melhorar o diagnostico e o tratamento de pessoas com a mesma
condigdo que vocé.

Sua participagio no estudo devera ser absolutamente voluntaria e, tampouco,
vocé recebera qualquer compensagao monetaria pela participagéo no estudo.

Caso necessite de qualquer esclarecimento adicional ou tenha alguma duvida,
vocé podera entrar em contato com:

Pesquisador Responsavel: Carlos Eduardo Brandio Mello

Telefone do Pesquisador Responsavel: (21) 2264-3240 (Gastroenterologia) / (21)
2264-5951 (Clinica Médica)

Comiss&o de Etica em Pesquisa: Rua Mariz e Barros, no 775 — 40 andar (entrada

pela Ortopedia) — Tijuca — Rio de Janeiro. Atendimento ao publico: segunda a
sexta-feira de 9 as 12 horas e de 14 as 17 horas. Telefone: (21) 2264-5177. E-
mail: cephugg@gmail.com
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Acredito ter sido suficientemente informado (a) a respeito do estudo acima. As
etapas ficaram claras para mim. Recebi uma via assinada e datada deste termo
de consentimento livre e esclarecido (TCLE). Estou ciente que a minha
assinatura neste termo, como participante, néo significa que estou renunciando
aos meus direitos legais, de acordo com as leis vigentes no Brasil.

COMPLETE OS ITENS COM SUAASSINATURA E DATA
Consentimento do paciente adulto

Eu li e compreendi as explicagdes sobre este estudo e me fol dada a chance de

discutir e fazer perguntas. Fornego aqui o meu consentimento para participagao
no protocolo de estudo.

I

Assinatura do paciente adulto/ Representante Legal /Data

Assinatura do investigador / Data

ESTE DOCUMENTO DE CONSENTIMENTO FOI APROVADO PARA USO A
PARTIR DE: i

Digitalizado com CamScanner
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= Evipe chas comes Cdscara Sagrada, Cavalinha, Cha Werde (Camedlia sinensis] ndustrializedo, Contna,
Hava-Hava e Sene, pois podemn Cakar leedss hapaticas groves.
ALMIDCD E JANTAR:
Ligurmss & Venduras:

» Edicione 1 colher de sobremesa o azeive de ofiva exirasdrgam & salada ow no refogado.
® Evite molhos industrializados, maionese & creene da ke nas saladas ¢ massas.

CarniesiOvi:
e Prafira carnes, peices @ frangos codidos, grelhados ol ascados, retirande o gordura aparenee anbes do
prapand.
* Rarie a pekr do Tramge ames do praparar & dé praferincia oo pen.

® Euibe camm wermeha Limine 0 consume a 2 va2es por semdana.
COFGUMIT P no minimo 2 vi2es por semana.

Leguminosas:
& Evibd camis slgadas o embutkdos (came seca, linguiga, costela, orelha, baoon].

Careais, Tubéroubss ¢ Baizes:
* Evipe grandes quantdades e massas, tarinhas & amo
& Frafira amros e farinhas incegras

& Consuma 1 futa de Sobremees.
® O jarmar pocke ser subminsde por 50pa, salada completa (00 o% 4 Brupos alimerntangs) ou sanduiche.

DICAS DE OUROD
' &
%
® Coma & Um lugar manquic @ longe
e distragdes  [celular,  cekndasdo, * Prafigee  @wddTicio * Beha o ao longo do dia.
compulador. fisico rgularmanta.

» Coma desagar, mastigands bem os

alimeinos, sentindo seus sabores @
LML S,



APENDICE D

Ficha de Monitoramento da Composic¢iao corporal

Uni\rersidm:lE Federal do Estado do Rio de Janeiro

- Escola de

Mutrigao

Hospital Universitario Gaffrée & Guinle

[ Docentes responsaveis: Fabricia Jungueira e Thais Ferreira i
G Ambulatario de Doenga Metabolica do Figado
AVALIAGAO NUTRICIONAL
Nome: Data:.
Estatura: Peso Habitual:
MINHA COMPOSICAD CORFORAL
DATA Peso IMC Perimetro kg Massa | kg Gordura
cintura magra corporal

NUTRICIONISTA

60
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