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DHGNA – doença hepática gordurosa não alcoólica  

FAZ - ácido graxo sintase 

GGT - gama glutamil transferase 

GLP1 – glucagon like peptide 

HDL – apolipoproteína de alta densidade 

HOMA-IR - homeostatic model assessment insulin resistance 

IG – índice glicêmico 

IGH – índice de gordura hepática 

IMC – Índice de massa corporal 

LDL – apolipoproteína de baixa densidade 

NAF – Nível de atividade física 

PCr-hs – proteína C reativa ultra sensível 

RNA – ácido ribonucleico 

SCD1 - esteril-Coa desaturase  

SM – síndrome metabólica 

SREBP-1c - proteína 1c ligadora do elemento regulatório de esterol  

TG – triglicerídios 
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VO2 – volume de oxigênio 
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REVISÃO DE LITERATURA 
 

 

Implicações do consumo de fibras alimentares na doença hepática 

gordurosa não alcoólica de adultos em programa para modificação do estilo 

de vida 

Fernanda Maria Manzini Ramos1,2, Carlos Antonio Caramori3 e Roberto 

Carlos Burini1 

1
Centro de Metabolismo em Exercício e Nutrição (CeMENutri) – Departamento de Saúde 

 

Pública, Faculdade de Medicina de Botucatu – FMB/UNESP 

2
Pós Graduação em Patologia – Departamento de Patologia, Faculdade de Medicina de 

 

Botucatu – FMB/UNESP. 
3
Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina de Botucatu – FMB/UNESP 

 

Proposta da Revisão 
 
A doença hepática gordurosa não alcoólica está presente quando o conteúdo de gordura 

hepática excede 5% dos hepatócitos na exclusão de outras doenças hepáticas, excessivo 

consumo de álcool e o uso de medicamentos hepatotóxicos. A prevalência mundial é de 

15 a 30% e na América Latina de 17 a 33%, sendo a obesidade e suas comorbidades, 

como hipertensão arterial, dislipidemia e hiperglicemia, fatores que levam à doença 

hepática gordurosa não alcoólica. Considerando a alta prevalência mundial de 

obesidade e suas comorbidades e os altos gastos públicos para resolução desse 

problema, a proposta dessa revisão de literatura é adquirir conhecimentos científicos de 

como se diagnosticar e minimizar as consequências da obesidade, como no caso da 

doença hepática gordurosa não alcoólica. 

 

Purpose of review 
 
The non-alcoholic fatty liver disease is present when the liver fat content exceeds 5%  

of hepatocytes in the exclusion of other liver diseases, excessive alcohol consumption 

and the use of hepatotoxic drugs. The worldwide prevalence is 15 to 30% and in Latin 

America 17 33%, and obesity and its comorbidities, such as hypertension, dyslipidemia 

and hyperglycemia, factors that lead to non-alcoholic fatty liver disease. Considering 

the high prevalence worldwide of obesity and its comorbidities and high public 

spending to solve this  problem, the purpose of this review is to acquire scientific 

knowledge of how to diagnose and remedy the consequences of obesity,  such as non-

alcoholic fatty liver disease. 
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INTRODUÇÃO 

 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é uma doença crônica
1,2 

que se 

caracteriza como manifestação da síndrome metabólica (SM)
1,3  

e está presente quando o 

conteúdo de gordura excede mais de 5% dos hepatócitos
4  

na ausência de doenças hepáticas, 

excessivo consumo de álcool e uso de medicamento hepatotóxicos
5
. Trata-se de desequilíbrio 

entre a importação, síntese e utilização dos lipídios no fígado
6
. 

O termo DHGNA inclui diferentes graus de acúmulo intracelular de gordura hepática, 

descaracterizando processo patológico por não apresentar agentes etiológicos conhecidos, 

grupos identificáveis de sinais e sintomas, e em geral, o processo apresenta curso benigno
7
. Já 

a esteatohepatite consiste de infiltrado inflamatório e pode ter como desfecho cirrose e 

carcinoma hepatocelular
8-11

, sendo então considerada doença. 

A prevalência mundial da DHGNA é de 15 a 30% entre adultos
12,13

, na América 

Latina é de 17 a 33%
14

 e há aumento em proporções epidêmicas, paralelo à epidemia da 

obesidade
15

.  

A obesidade, suas complicações como diabetes tipo 2
13,16 

e outros componentes da SM 

(hiperglicemia, dislipidemia, hipertensão arterial e gordura intra-abdominal)
17,18

 estão 

associados à DHGNA e sua patogênese está relacionada à resistência insulínica
1,19

 devido ao 

elevado consumo de gordura saturada e carboidratos refinados que estimulam a síntese de 

gordura hepática impedindo a ação adequada da insulina nos transportadores de glicose
20,21

.
 

A distribuição de gordura corporal tem papel primordial no desenvolvimento da 

DHGNA. A gordura intra-abdominal visceral deve ser mensurada de forma precisa para a 

identificação de indivíduos com risco de esteatose hepática
22

. 

Apesar da circunferência abdominal (CA) e do diâmetro abdominal sagital (DAS)
23

 

serem preditores do acúmulo de gordura hepática, o diagnóstico da DHGNA deve ser 

realizado mediante exames de imagem como ultrassonografia, tomografia computadorizada 

ou ressonância magnética
24

. Este último detecta gordura hepática em graus mais leves
25

. 

Entretanto, o ultrassom é mais prático e tem menor custo, com sensibilidade de 83% e 

especificidade de 100%, caso 30% do fígado esteja afetado pelo acúmulo de gordura
26

.  

Outra forma de diagnóstico da DHGNA é a elevação das concentrações séricas das 

transaminases, alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST)
27

 e gama 

glutamil transferase (GGT). A ALT é marcador do acúmulo de gordura hepática e está 

positivamente correlacionada com o diagnóstico de DHGNA medido por ressonância 

magnética
28

. Alguns estudos têm mostrado que os níveis séricos de GGT estão 
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independentemente associados com doenças cardiovasculares e metabólicas, tais como: 

obesidade, SM, diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares, as quais são também relacionadas 

à DHGNA
29-40

. 

Na impossibilidade de métodos diretos pode ser utilizado teste de algoritmo 

denominado índice de gordura hepática que por meio de quatro variáveis: CA, GGT, índice de 

massa corporal (IMC) e triglicerídios (TG), identifica indiretamente a DHGNA
24

. O índice 

possui especificidade de 86% comparado à ultrassonografia
41

.  

Após o diagnóstico, a mudança de estilo de vida é o primeiro passo para a diminuição 

do acúmulo de gordura hepática
 
já que atualmente não existem medicamentos aprovados para 

o tratamento da DHGNA
14

. Alimentação saudável associada à prática de exercício físico são 

consideradas medidas eficientes para a perda de peso e o menor grau de deposição de gordura 

no fígado
42,43,44

 

Como estratégia para perda de peso é recomendado normalmente dietas hipocalórias, 

porém são frequentemente interrompidas, pois o baixo consumo de gordura e energia está 

associado à sensação crônica de fome devido, em parte, a menor quantidade de gordura no 

intestino disponível para o mecanismo de saciedade
45

. Uma alternativa seria a alteração da 

composição da dieta sem necessariamente reduzir a ingestão calórica
46

, tendo como opção 

primordial o maior consumo de fibras alimentares que levam a maior sensação de saciedade
45

. 

As fibras estão inversamente relacionadas ao ganho de peso
47-52

, acrescentando 

volume às refeições sem aumentar o consumo energético
53

. São alimentos de baixo índice 

glicêmico e colaboram com diminuição da liberação de insulina, menor resistência a ela e a 

diminuição do acúmulo de gordura no fígado
54

. 

Sendo a porta de entrada para a DHGNA a associação entre o acúmulo de gordura 

hepática e a resistência insulínica, é importante que se tenha conhecimento de todos os 

mecanismos que remetem a este estado, quais são as demais comorbidades que podem ser 

desencadeadas e como evitá-las: perda de peso, mudanças de hábitos alimentares e aumento 

de exercício físico a fim de que a prevalência da esteatose hepática diminua, 

consequentemente, melhorando a qualidade de vida da população. 

 

RESISTÊNCIA INSULÍNICA 

O acúmulo de gordura hepática se dá pelo fluxo de ácidos graxos livres para o fígado 

que podem ser advindos de três fontes: pela hidrólise dos quilomícrons dietéticos, através da 

lipogênese de novo e por estoques de ácidos graxos livres endógenos (especialmente do 
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tecido adiposo)
55

, estes representam 60 a 80% dos TG hepáticos
56

. O acúmulo de gordura é 

determinante para resistência à insulina, hormônio que tem sua principal ação no fígado
57

. 

 O mecanismo que desencadeia esse processo se dá pela interferência na via de 

sinalização da insulina
58,59

, com a proteína C quinase sendo ativada pelos diacilgliceróis 

(precursores dos triacilgliceróis), e com sua ativação os receptores de insulina são fosforilados 

em serina, sendo esta uma fosforilação inibitória, que resulta em feedback negativo da 

sinalização insulínica promovendo sua resistência
58

. Desta forma, há aumento da glicose 

plasmática, que estimula a secreção insulínica tendo como consequência primária a 

hiperinsulinemia
60

. 

A hiperinsulinemia leva a ativação do fator de transcrição proteína 1c ligadora do 

elemento regulatório de esterol (SREBP-1c) que aumenta o ácido ribonucleico (RNA) 

mensageiro para importantes enzimas lipogênicas, tais como esteril-Coa desaturase (SCD1), 

enzima málica, acetil CoA carboxilase (ACC) e ácido graxo sintase (FAZ), além disso, 

precursores glicogeogênicos estão aumentados com a resistência insulínica, o que pode 

fornecer uma fonte adicional de carboidrato para a síntese hepática de gordura
61,62,63

. 

A insulina é também responsável por conter a produção de lipoproteína de muito baixa 

densidade (VLDL)
64

 e com sua resistência, há superprodução de VLDL rica em TG
65-67

, 

promovendo a hipertrigliceridemia
68,69

. 

Diante disso, a esteatose hepática precede a resistência insulínica, abrangendo tanto o 

metabolismo da glicose quanto dos lipídios
70

. Uma vez que a resistência insulínica hepática 

está desenvolvida, é provável que haja maior contribuição para o acúmulo de gordura no 

fígado, criando assim um ciclo vicioso
67

. 

Com o acúmulo de gordura hepática e instalação do quadro de resistência insulínica, 

adultos com DHGNA possuem o dobro de probabilidade de desenvolver diabetes tipo 2, 

independente do índice de massa corporal, idade, sexo e raça
71

. Já indivíduos com diabetes 

tipo 2 apresentam até 80% mais de gordura hepática do que indivíduos não diabéticos
72

. 

A adiposidade visceral pode desempenhar papel importante na determinação da 

resistência insulínica hepática, através da liberação de ácidos graxos e adipocitocinas para o 

fígado pela veia porta
73-75

, bloqueando as vias de sinalização da insulina e desencadeando sua 

resistência
73

. Assim, a avaliação da composição corporal é necessária para identificar o estado 

nutricional, a eficácia das estratégias nutricionais aplicadas
76

 e/ou para primária identificação 

do quadro de DHGNA. 
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COMPOSIÇÃO CORPORAL E MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 

A DHGNA é prevalente entre indivíduos obesos, e estudos demonstraram que a 

distribuição da gordura corporal associada à resistência insulínica é um fator importante para 

o surgimento e progressão da esteatose hepática
77,78 

além de ter papel crucial nas outras 

doenças associadas à obesidade, desempenhando papel central também no desenvolvimento 

da síndrome metabólica
79-82

. 

A adiposidade visceral possui atividade secretória maior que a gordura subcutânea
83

. 

Há secreção de moléculas pró-inflamatórias capazes de induzir a resistência insulínica e 

aumentar a taxa de lipólise promovendo a excessiva liberação de ácidos graxos livres que 

serão encaminhados para o fígado onde ocorrerá seu acúmulo
84

. Sendo assim, estimar a 

gordura visceral é importante para estratificação de risco e identificação de indivíduos com 

chance de apresentar esteatose hepática e sua gravidade histológica
22

. 

A mensuração precisa da gordura visceral requer técnicas de imagens, que não são 

aplicáveis na rotina clínica. Dentre as medidas antropométricas, o DAS é uma técnica 

confiável
23

 que mede o diâmetro antero-posterior do abdômen e sua relação com o tecido 

adiposo visceral é baseada no deslocamento inferior da gordura subcutânea pela gravidade
85

. 

Quanto a outras medidas antropométricas, como IMC e a CA, elas não se 

correlacionam diretamente com a gordura visceral. O IMC fornece medida geral de 

obesidade, mas não discrimina entre o acúmulo de gordura visceral, ectópica e subcutânea
84

. 

A porcentagem de gordura e a distribuição dessa gordura podem ser diferentes entre 

indivíduos com o mesmo IMC
86

. Já a CA reflete obesidade abdominal
87

, sendo mais 

relacionada com a gordura subcutânea
88,89

. 

Terapias de mudança de estilo de vida têm demonstrado reduções significativas no 

acúmulo de gordura hepática e melhorias no controle glicêmico e sensibilidade à insulina em 

indivíduos com DHGNA após intervenções dietéticas e prática de exercício físico
90

. 

 

EXERCÍCIO FÍSICO 

A prevalência da DHGNA é relacionada com excesso de peso, particularmente com 

adiposidade central, e ambos se associam inversamente com exercício físico regular que 

demonstra o mesmo comportamento com a resistência insulínica, fator que pode propiciar à 

DHGNA
91-93

. Estima-se a diminuição de 12 a 27% da gordura hepática ou melhorias das 

enzimas hepáticas com programas de exercícios físicos
94-98

.  

O exercício físico pode agir na perda de peso, na redução da gordura visceral
99

 e sem 

alteração na composição corporal, pode melhorar a sensibilidade e a homeostase glicêmica
100
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por meio da supra-regulação do receptor de insulina no tecido muscular, aumentando a 

disponibilidade de glicose e insulina para os músculos
101

, principalmente em exercícios de 

força
102

. Há também efeito benéfico no metabolismo dos ácidos graxos livres, melhorando a 

oxidação lipídica
103

 e os TG hepáticos tendem a diminuir com programa de exercício
104

.  

O treinamento aeróbio ou de resistência com intensidade moderada
97

, que compreende 

50 a 65% do volume de oxigênio (VO2) máximo
105

, reduz a concentração de lipídios intra-

hepáticos, independente da mudança de peso e modificação da dieta
96

. Entretanto alguns 

estudos fornecem suporte para a modificação do estilo de vida com incorporação da dieta, 

sendo mais benéfico para a saúde do fígado
106-108

. 

O condicionamento físico é inversamente relacionado à gordura hepática
109

, sendo 

consenso que indivíduos com DHGNA devem ser encorajados a aumentar seus níveis de 

exercício físico, elevando as atividades diárias por meio da participação em programas de 

exercícios estruturados
110

.  

Um modelo ideal de treinamento físico para o tratamento da obesidade é debatido
111

. 

Há evidências de que a combinação de treinamento aeróbio e de força é mais eficaz do que o 

treinamento aeróbio isolado em melhorar parâmetros como a CA
111

, porcentagem total de 

gordura, de massa magra e de massa livre de gordura
111-113

, pressão arterial sistólica e 

diastólica e frequência cardíaca
114

. Entretanto, alguns autores discriminam que independente 

da diminuição da massa corporal, qualquer tipo de exercício físico tem efeito protetor na 

obesidade e melhoria da função hepática
115,116 

. 

A maioria dos programas terapêuticos prescreve exercícios de intensidade moderada a 

vigorosa (> 65% do VO2 máximo
105

), três a cinco dias por semana
98

, com o intuito de reduzir 

o estresse oxidativo hepático e melhorar a capacidade do fígado em eliminar toxinas
117

. 

 O Centers for Disease Control and Prevention e a American Heart Association 

recomendam que adultos façam pelo menos 30 minutos de exercício físico de intensidade 

moderada, preferencialmente todos os dias ou de intensidade vigorosa no mínimo 3 vezes por 

semana por, pelo menos 20 minutos
118,119

. 

É necessário atenção quanto aos exercícios vigorosos, pois a fadiga é frequente entre 

indivíduos com esteatose hepática, podendo reduzir a motivação ou impossibilitar a 

participação do exercício aeróbio
117

. 

Assim, a melhor abordagem para minimizar o risco de desenvolver a DHGNA pode 

ser através da combinação de exercícios físicos que causem menor desconforto possível 

associado a hábitos alimentares saudáveis, para que ocorra efetiva perda de peso e evidente 

diminuição da gordura hepática.  
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ALIMENTAÇÃO  

Intervenções dietéticas têm impacto positivo no tratamento da obesidade, resistência 

insulínica e o acúmulo de gordura hepática
120

. Uma dieta rica em frutas e vegetais, que possui 

como enfoque a prevenção de doenças crônicas, é também útil para a diminuição da esteatose 

hepática
121

, proporcionando quantidades significativas de componentes bioativos com 

propriedades anti-inflamatórias
122

. 

A dieta ocidental, o excesso do consumo de frutose e gordura saturada, podem 

contribuir para o desenvolvimento da esteatose hepática
123

. Estudos transversais com 

indivíduos que apresentam DHGNA mostraram maior consumo de gordura, especialmente do 

tipo saturada e menor consumo de gordura polinsaturada
122,124

. Já os efeitos prejudiciais da 

frutose advêm de produtos industrializados e não das frutas
125

. 

A frutose é tida como vilã por ser açúcar altamente lipogênico, estimulando a 

lipogênese de novo no fígado o que acentua a produção de triglicerídios podendo acarretar em 

piora no quadro de DHGNA
126

. Além de todo o processo de acúmulo de gordura hepática 

causado pelo elevado consumo de frutose industrial, esta gordura promove a resistência 

insulínica e aumento da adiposidade visceral
41

. 

Outro componente dietético que pode suscitar à DHGNA é o elevado consumo de 

carboidratos, principalmente simples (açúcar), por estimular a secreção de insulina
42

, 

induzindo a síntese de lipídios, o que agrava o acúmulo de gordura hepática
21

. Vários estudos 

mostram que dietas com baixa quantidade de carboidratos são mais eficazes que dietas com 

baixa quantidade de gordura em relação à obesidade e à síndrome da resistência insulínica
127-

129
. 

Um estudo realizado para avaliar o impacto de padrões alimentares específicos sobre 

danos no fígado de indivíduos com DHGNA mostrou que, a Dieta Mediterrânea favoreceu a 

maior perda de peso, induziu a redução das enzimas hepáticas e da resistência insulínica em 

comparação a uma dieta rica em carboidratos e pobre em gordura
130

. 

A Dieta Mediterrânea se caracteriza pelo consumo de alimentos pouco processados, de 

produção local, frutas frescas, o azeite de oliva é a principal fonte de gordura; o peixe, o 

frango e a carne são consumidos em quantidades moderadas, os laticínios, principalmente 

queijo e iogurte também são consumidos em quantidades reduzidas; o consumo de ovos é de 

até quatro vezes na semana e há abundante quantidade de alimentos de origem vegetal
 131

. 

São propostas pela literatura algumas intervenções nutricionais com o objetivo de 

perda de peso e consequente diminuição do acúmulo de gordura hepática: dietas altamente 

hipocalóricas (800kcal/dia)
132

, dietas moderadamente hipocalóricas (1.000 a 1.200 kcal/dia 
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para mulheres e 1.200 a 1.600 kcal/ dia para os homens)
133

, dietas restritas em carboidratos 

(iniciando com ≤10%  do total de calorias consumidas diariamente, alcançando na última fase 

34% das calorias consumidas diariamente em carboidratos) e dietas restritas em gordura
134

.  

A decisão de realizar intervenção dietética não deve ser baseada exclusivamente em 

sua eficácia na perda de peso, deve também ser levado em consideração os efeitos benéficos 

dos nutrientes, preferência pessoal, bem como a viabilidade a longo prazo
120

. É necessário 

estar atento não apenas para a composição química dos alimentos, mas também aos seus 

efeitos fisiológicos, sendo o índice glicêmico dos alimentos um bom exemplo destes 

efeitos
135-142

. 

Define-se o índice glicêmico (IG) como a área sob uma curva de resposta à glicose, 

após o consumo de 50g de carboidrato de um alimento teste, expressa como percentual de 

resposta para a mesma quantidade de carboidrato de um alimento padrão (pão branco ou 

glicose), ambos ingeridos pelo mesmo indivíduo
143

. Alimentos de alto IG compreendem os 

ricos em açúcar simples, como: chocolates, doces, biscoitos; e amidos como: batata, 

macarrão, pão e arroz
144

. 

Indivíduos com DHGNA tendem a consumir maior quantidade de produtos com alto 

IG comparado a indivíduos com conteúdo normal de gordura hepática
145

. Entretanto seria 

interessante para esta população o consumo de alimentos de baixo IG como as fibras que 

reduzem a taxa de absorção e as concentrações plasmáticas de glicose, reduzem a liberação 

pós-prandial de hormônios intestinais e insulina, e diminuem as concentrações séricas de 

ácidos graxos no período pós- prandial tardio
146

. 

 

FIBRAS 

As fibras são carboidratos encontrados nas plantas, não digeridos pelo estômago ou 

absorvidos no trato gastrointestinal
147

,
 
e são associadas a vários efeitos metabólicos benéficos, 

incluindo o aumento da saciedade, redução da taxa de absorção de carboidrato, modulação da 

microbiota intestinal, e aumento de produtos da fermentação, tais como butirato
148

. 

A fermentação das fibras produz alguns gases e ácidos graxos de cadeia curta que 

possuem efeitos locais e sistêmicos
149

. Dois dos ácidos graxos produzidos, acetato e 

propionato, passam pela veia porta e chegam ao fígado regulando o metabolismo lipídico, 

inclusive do colesterol
149

. 

Já em relação ao mecanismo relacionado à perda de peso, o consumo de fibras 

promove a maior saciedade por meio da formação de gel e alteração da viscosidade do 

conteúdo gástrico
150

, pela modulação da função motora gástrica e neutralização das respostas 
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da glicemia e insulinemia pós-prandial
148

. Além disso, refeições ricas em fibras favorecem a 

menor densidade energética, colaborando com menor consumo total de energia
151

.  

De acordo com guia alimentar brasileiro, o consumo de fibras deve ser de 25g por dia 

e 400g de frutas e vegetais, equivalendo três porções de frutas e três porções de vegetais 

diariamente
152

. 

 

CONCLUSÃO 

A discussão de intervenções em nível global precisa ser iniciada para a redução das 

taxas de obesidade e promoção da vida saudável. Reduzir a gordura no fígado e seus 

mediadores é benéfico para retardar ou prevenir o aparecimento de doenças mais graves, que, 

por sua vez atenua a sobrecarga dos serviços de saúde
153

. 

 A eliminação gradual de peso é o primeiro passo para a resolução do quadro de 

acúmulo de gordura e pode ser alcançada por restrição calórica, como demonstra a maioria 

dos dados da literatura, porém são necessárias estratégias para melhorar a adesão, otimizando 

terapias de mudança do estilo de vida
120

, tais como: aumento do exercício físico diário e dieta 

equilibrada, com menor ingestão de alimentos artificiais ricos em frutose (como bebidas 

adocicadas), redução da ingestão de alimentos com alto IG e aumento da ingestão de 

alimentos rico em fibras. 
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Resumo 

A Doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) se refere ao acúmulo de gordura 

hepática e pode evoluir para esteatohepatite, fibrose, cirrose e hepatocarcinoma. O principal 

fator que leva ao acúmulo de gordura hepática é a obesidade, principalmente visceral. Para o 

controle da doença deve-se focar na mudança do estilo de vida com associação entre prática 

de exercício físico e intervenção nutricional. Esse estudo teve como objetivo avaliar o 

consumo adequado de fibras associado a programa superviosionado para modificação do 

estilo de vida em relação aos parâmetros relacionados à DHGNA, comparado a indivíduos 

praticantes de exercício físico sem adequação alimentar em 20 semanas. Foram 

randomizados dois grupos (intervenção e controle) sendo ambos participantes de protocolo de 

exercício físico. O grupo intervenção teve seu consumo de fibras adequado para 25g/dia. 

Foram realizadas avaliações antropométricas com peso, estatura, índice de massa corporal 

(IMC), circunferência abdominal (CA), circunferência do quadril (CQ), diâmetro abdominal 

sagital (DAS), percentual de gordura corporal e percentual de massa muscular.  Para 

avaliação do consumo alimentar foram aplicados três recordatórios de 24 horas. Foram 

coletados e avaliados dados demográficos e através de coleta sanguínea foram avaliados os 

parâmetros: glicemia de jejum, colesterol total, apolipoproteína de baixa densidade (LDL), 

apolipoproteína de alta densidade (HDL), triglicerídios, enzimas hepáticas (gama 

glutamiltransferase (GGT), alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase 

(AST)), proteína C reativa ultra sensível (PCr-hs) e homeostatic model assessment insulin 

resistance (HOMA-IR). O índice de gordura hepática (IGH) foi calculdo mediante equação e 
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a avaliação do exercício físico praticado foi feita por meio do nível de atividade física (NAF) 

referido em minutos por semana. Para análise estatística foi aplicado teste de normalidade 

(Shapiro Wilk), teste ANOVA de medidas repetidas para os dados normais e para os dados 

não normais distribuição Gamma. Houve diferença entre os grupos quanto ao consumo de 

fibras, sendo maior no grupo intervenção e neste grupo houve diminuição do consumo 

energético em 10 semanas. Quanto aos parâmetros antropométricos, o grupo intervenção 

apresentou diminuição no percentual de gordura corporal e aumento no percentual de massa 

muscular, já o grupo controle apresentou aumento do percentual de gordura corporal e 

diminuição do percentual de massa muscular. Quanto aos parâmetros bioquímicos ambos os 

grupos apresentaram diminuição de suas concentrações séricas em relação à glicemia de 

jejum, GGT, ALT e AST e o grupo intervenção apresentou diminuição da pontuação do IGH.  

O consumo de fibras associado à programa de mudança de estilo de vida tem efeitos 

benéficos na diminuição dos parâmetros relacionados a DHGNA e pode ser uma opção às 

dietas hipocalóricas propostas que apresentam pouca adesão a longo prazo. 

 

 

Palavras-chave: doença hepática gordurosa não alcoólica, fibras, mudança do estilo de vida.
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Abstract 

The non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) refers to the accumulation of liver fat and can 

develop into steatohepatitis, fibrosis, cirrhosis and hepatocellular carcinoma. The main factor 

that leads to liver fat accumulation is obesity, especially visceral. The control of the disease 

should focus on lifestyle change associated with physical exercise and nutritional 

intervention. This study aimed to evaluate the appropriate fiber intake associated with 

supervised program for lifestyle modification in relation to the parameters related to NAFLD, 

compared to practitioners of physical exercise individuals without adequate food at 20 weeks. 

They were randomized into two groups (intervention and control) and both participants 

exercise protocol. The intervention group had their intake of adequate fiber to 25g / day.  

Anthropometric measurements were performed with weight, height, body mass index (BMI), 

waist circumference (WC), hip circumference (HC), sagittal abdominal diameter (DAS), body 

fat percentage and muscle mass percentage. To assess food consumption three 24-hour recalls 

were applied. Were collected and evaluated demographics and through blood collection were 

evaluated the following: fasting glucose, total cholesterol, low-density apolipoprotein (LDL), 

high density apolipoprotein (HDL), triglycerides, liver enzymes (gamma glutamyl transferase 

(GGT) alanine aminotransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST)), ultra sensitive 

C-reactive protein (hs-CRP) and homeostatic model assessment insulin resistance (HOMA-

IR) The fat liver index (FLI) was calculated using equation and evaluated the level of physical 

activity performed in minutes per week (LPA). Statistical analysis was applied normality test 

(Shapiro Wilk), ANOVA for repeated measures for normal data and for non-normal data 

distribution range. There were differences between the groups regarding the consumption of 

fiber, higher in the intervention group and in this group there was a decrease of energy 

consumption in 10 weeks. As for anthropometric parameters, the intervention group showed a 

decrease in the percentage of body fat and increase in the percentage of muscle mass, and the 

control group showed an increase in the percentage of body fat and decrease in the percentage 

of muscle mass. As for the biochemical parameters both groups reduced their serum 

concentrations in relation to glucose, GGT, ALT and AST and the intervention group showed 

a decrease in FLI scores. The fiber consumption associated with lifestyle modification 

program has beneficial effects in decreasing related parameters NAFLD and may be an option 

for hypocaloric diets proposals have little long-term adherence. 

 
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, fiber, lifestyle change. 
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INTRODUÇÃO 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) se estabelece quando 5% da massa 

hepática é acometida pelo acúmulo de gordura e seu diagnóstico é obtido após exclusão de 

outras doenças que afetam o fígado como: etilismo e uso de medicamentos hepatotóxicos. 

Trata-se de enfermidade progressiva cujos estágios evolutivos são: acúmulo de gordura 

hepática, esteatohepatite (inflamação), fibrose e cirrose
1,2

.
 
 

O excesso de peso contribui significativamente para o aparecimento desta doença, 

principalmente a obesidade visceral
3
. O mecanismo patogênico chave para o desenvolvimento 

da DHGNA é a resistência insulínica
4,5

, que se inicia com acúmulo de lipídios no fígado
6
. 

Utiliza-se ultrassonografia hepática
7
, ressonância magnética

8
 e biópsia hepática

7 
para 

diagnosticar a DHGNA. A ultrassonografia constitui método muito utilizado por ser de baixo 

custo e prático, possui sensibilidade de 83%, especificidade de 100% e é valiosa clinicamente 

quando pelo menos 30% do fígado estiver afetado pelo acúmulo de gordura
9
, mas o padrão 

ouro para o diagnóstico da DHGNA é a biópsia hepática
9
. 

Na ausência dos métodos citados, o índice de gordura hepática (IGH), ferramenta prática e 

não invasica que foi desenvolvido para o diagnóstico indireto da DHGNA
10

. Mediante 

pontuação, esse índice indica os indivíduos que podem apresentar DHGNA utilizando-se 

parâmetros como triglicerídios (TG), índice de massa corporal (IMC), 

gamaglutamiltransferase (GGT) e circunferência abdominal (CA)
11

.  

Concentrações séricas alteradas de aspatato aminotransferase (AST), alanina 

aminotransferase (ALT) e GGT são formas de identificar bioquimicamente o acúmulo de 

gordura hepática
12

. Já a proteína C reativa ultra sensível (PCr-hs) é uma proteína pró- 

inflamatória de fase aguda
13

 liberada em quadro de esteatohepatite, porém também é 

marcador sensível de inflamação sistêmica
14

 e está aumentada na síndrome metabólica, 

diabetes tipo 2 e obesidade central, situações que possuem relação direta com a DHGNA
15

 

A perda de peso é o tratamento primordial para a DHGNA, portanto dietas hipocalóricas 

são utilizadas para alcançar esse objetivo
16,17

, porém restrições alimentares são difíceis de 

serem seguidas por longos períodos. Uma alternativa eficiente é alterar a composição da dieta 

sem necessariamente reduzir o conteúdo calórico
18

. A modulação das fibras na composição da 

dieta é uma alternativa para melhorar sua qualidade. 

As fibras seriam uma das formas de se alterar a composição da dieta com qualidade, 

diminuindo o índice glicêmico
19

. Refeições ricas em fibras são processadas mais lentamente, 
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promovendo saciedade precoce
19

, além disso, a fermentação das fibras leva a produção de 

acetato e propionato que agem no fígado e regulam o metabolismo lipídico
20

. 

A mudança do estilo de vida, com prática de exercício físico regular e intervenção 

dietética é alternativa efetiva para ao controle da esteatose hepática
19

. 

Diante disso, o objetivo do estudo foi avaliar o consumo adequado de fibras associado 

a programa supervisionado para modificação do estilo de vida em relação aos parâmetros 

relacionados à doença hepática gordurosa não alcóolica, comparado a indivíduos praticantes 

de exercício físico sem adequação alimentar. 

 

METODOLOGIA 

 
Desenho do estudo  

Foi realizado estudo longitudinal, randomizado controlado de intervenção, com amostra 

contendo indivíduos participantes do programa para mudança do estilo de vida intitulado 

“Mexa-se Pró-Saúde” que voluntariamente procuraram o programa nos anos de 2015 e 2016. 

Como critérios de inclusão foram selecionados indivíduos com idade acima de 35 anos, CA 

acima de 88 cm para mulheres e acima de 102 cm para homens
21,22

, concentrações séricas de 

AST acima de 37 U/L para homens e acima de 31 U/L para mulheres
23

 ou concentrações 

séricas de ALT acima de 41 U/L para homens e acima de 31 U/L para mulheres
24

 ou níveis 

séricos de GGT acima de 73 U/L para homens e acima de 41 para mulheres
25

. Não foram 

incluídos na amostra indivíduos com a ingestão de álcool acima de 20g/dia
26,27

 e com 

diagnóstico de outras doenças hepáticas. 

Os indivíduos selecionados foram randomizados por meio de sorteio com papeis em dois 

grupos: intervenção e controle. Inicialmente foram selecionados onze indivíduos para o grupo 

intervenção e dez indivíduos para o grupo controle, porém houve uma desistência em cada 

grupo durante o período do estudo, totalizando dez indivíduos para o grupo intervenção e 

nove para o grupo controle. 

 

Intervenção 

A intervenção apresentou duração de 20 semanas e ambos os grupos participaram dos 

protocolos de exercício físico do programa “Mexa-se Pró-Saúde”. No grupo intervenção 

adequou-se a quantidade de fibras para 30g por dia, com o intuito dos indivíduos consumirem 

ao menos 25g de fibras diariamente. Foram entregues cardápios semanais que continham os 

alimentos que deveriam ser adicionados ao plano alimentar diário dos indivíduos. Os 
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alimentos prescritos eram ricos em fibras alimentares a fim de incentivar os indivíduos a 

participarem do estudo e contabilizar as fibras ingeridas, foram entregues embalagens 

contendo uma colher de sopa de aveia ou linhaça, totalizando duas embalagens por dia. Uma 

colher de sopa de aveia equivale a 15g contendo 1,4g de fibras, já a linhaça, na mesma 

quantidade, contendo 5g de fibras
28,29

. 

Os cardápios entregues continham alimentos ricos em fibras que deveriam ser adicionados 

à dieta dos indivíduos e as embalagens alternavam semanalmente entre linhaça e aveia. Os 

indivíduos eram orientados a adicionar a linhaça ou aveia durante as refeições, sendo 

especificado em quais momentos deveriam ser adicionados. 

As avaliações antropométricas, bioquímicas e de consumo alimentar foram realizadas 

no início, após 10 semanas de intervenção e após 20 semanas do início da intervenção. 

Todos os indivíduos assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, o projeto 

está em conformidade com a resolução 466/2012 do CNS (Ética em pesquisa), com a 

Declaração de Helsinque e foi aprovado pelo comitê de ética da Universidade Estadual 

Paulista de Botucatu (CAAE: 36533814.5.0000.5411). 

 

Programa Mexa-se Pró-Saúde 

O programa “Mexa-se Pró-Saúde” constitui estudo epidemiológico longitudinal 

prospectivo, delineado para avaliar o papel do estilo de vida (dieta e exercícios físicos) na 

ocorrência de doenças crônicas não transmissíveis. Os indivíduos procuram espontaneamente 

o projeto, buscando programas de mudança do estilo de vida, envolvendo exercícios físicos 

estruturados e supervisionados. 

Uma vez inscrito, o indivíduo é avaliado clinicamente, contemplando todas as possíveis 

contra indicações para prática de exercícios físicos. Sequencialmente são realizadas 

avaliações antropométrica, dietética e aptidão física (força, flexibilidade e resistência aeróbia).  

Adicionalmente, são realizados exames complementares, para verificação de anemia, 

infecção, inflamação, desnutrição, filtração glomerular, função hepato-biliar, resistência 

insulínica, dislipidemia e estresse oxidativo.  

Os protocolos oferecidos são hidroginástica, dança, academia e misto, este que consiste de 

exercícios de força alternados com exercícios aeróbios. 

 

Avaliação antropométrica 

Constituiu da aferição de peso e estatura, para cálculo do IMC, dividindo o peso pela 

estatura ao quadrado. A CA foi mensurada por fita métrica inelástica no ponto médio entre a 
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última costela e a crista ilíaca. A classificação foi realizada de acordo com o National 

Cholesterol Education Program-Adult Tratament Panel III (NCEP-ATP III) com valores 

considerados altos acima de 88 cm para mulheres e 102 cm para homens
20

. 

 Foi avaliada a circunferência do quadril (CQ), sendo esta a circunferência mais larga 

ao longo do trocânter maior do fêmur. O diâmetro abdominal sagital (DAS) foi determinado 

pelo ponto mais elevado da superfície abdominal com o indivíduo na posição supina, durante 

respiração normal por meio de um caliper abdominal
30

. 

 Para determinação do percentual de gordura corporal e percentual de massa muscular 

foi utilizado o aparelho de impedância bioelétrica (Biodinamics
®
, modelo 450, USA).  

 

Avaliação do consumo alimentar 

 Para a análise do consumo alimentar foram aplicados três recordatórios de 24 horas, 

sendo um referente à alimentação de um dia do final de semana e dois à alimentação habitual 

de dias da semana não consecutivos através de entrevistas presenciais seguindo os critérios de 

USDA Automated MultiplePass Method (AMPM)
31

. Os recordatórios foram calculados pelo 

programa NDSR (Nutrition data system for research da Universidade de Minnesota). 

 

Dados sóciodemográficos e nível de atividade física 

Para avaliação do nível de atividade física (NAF) e caracterização sóciodemograficas 

(sexo, idade, renda familiar, nível educacional), utilizou-se o questionário de atividade física 

(IPAQ versão 8- forma longa)
32 

O instrumento foi utilizado para identificação dos diferentes domínios o qual permite 

estimar o tempo gasto em caminhadas, atividades físicas de intesidades moderada e vigorosa, 

no trabalho, transporte, tarefas domésticas e de lazer em uma semana usual ou nos últimos 

sete dias
33

. A quantidade de atividade física por domínio total (minutos por semana) foi 

calculada multiplicando a frequência semanal pela duração de cada uma das atividades 

realizadas. 

Para atingirem a recomendação de atividade física preconizada pela OMS
34

, os adultos 

devem acumular pelo menos 150 minutos por semana de atividade física aeróbia moderada ou 

ainda 75 minutos de atividade física aeróbia vigorosa na semana. 

Optou-se pela aplicação do questionário na forma de entrevista individual oferecendo 

exemplos de atividade comuns à população entrevistada e não incorrendo no risco de 

incompressão dos termos técnicos contidos no mesmo. Outro fator que contribuiu para essa 
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opção foi o fato de a recusa em responder às questões ser menor, quando comparada à de 

outras formas de aplicação de questionário
35

. 

 

Análises Bioquímicas 

As amostras de sangue foram coletadas por punção venosa à vácuo, após período de 

10 a 12 horas de jejum. Os indivíduos foram previamente orientados a não realizarem 

atividade física vigorosa e não consumir qualquer tipo de bebida alcoólica 24 horas antes da 

coleta sanguínea. As concentrações séricas de glicose, TG, colesterol total e lipoproteína de 

alta densidade (HDL) foram determinados por método de química seca. Os valores de 

normalidade foram classificados de acordo com NCEP –ATPIII
18,28

. 

 A lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi calculada pela equação de Friedewald 

(LDL-C = TC – (HDL-C + TG/5)
36

.  

As concentrações séricas de proteína C reativa ultra sensível (PCr-hs) foram 

determinadas por quimioluminescência assim como as concentrações séricas de insulina, para 

esta foi utilizado Immulite kit (DPC® Medlab-Diagnostic Products Corporation, CA). A 

resistência insulínica foi determinada através do modelo de avaliação da homeostase da 

resistência insulínica (HOMA –IR), usando a equação HOMA-IR ((glicemia x 0,05551) x 

Insulina) / 22,50)
37

. 

As concentrações lipídicas no sangue foram consideradas alteradas quando os níveis 

de TG estavam acima 150mg/dl
21

, os níveis de HDL estavam acima 40mg/dL para homens e 

acima 50mg/dL para mulheres
38

 e níveis de colesterol total estavam acima de 200mg/dL
21

. A 

concentração de glicose sanguínea foi considerada alta quando os níveis estavam acima de 

100 mg/dL
39

. 

 As concentrações séricas de PCr-hs foram consideradas alteradas quando seus valores 

estavam acima de 0,5 mg/dL
40

  e em relação à resistência insulínica, foi considerada alterada 

quando seus valores estavam acima de 2,15
38

 

 As análises de GGT, ALT e AST foram realizadas por fotometria (bs-200 bioclin). 

 

Diagnóstico de DHGNA 

Foi realizado por meio dos parâmetros ALT, AST, GGT, PCr-hs e HOMA-IR e pelo IGH, 

o qual mediante os valores de CA, TG, GGT e IMC estima o diagnóstico de DHGNA. 

Indivíduos com pontuação acima de 60 indica presença de DHGNA e abaixo de 60, ausência 

de acúmulo de gordura hepática
11

. 
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A Equação utilizada para o cálculo índice foi: IGH = (e 0.953*log (triglicerídios) + 

0.139*IMC + 0.718*log (gammagt) + 0.053*CA - 15.745) / (1 + e 0.953*log (triglicerídios) + 

0.139*IMC + 0.718*log (gammagt) + 0.053*CA - 15.745) * 100
11

. 

 

Análise estatística 

 Para as análises foi utilizado o programa S.A.S. 9.3. Para avaliar a normalidade da 

amostra aplicou-se o teste Shapiro Wilk. Para os dados com distribuição normal foi utilizado 

ANOVA de medidas repetidas e para os dados com distribuição não normal foi utilizado a 

distribuição Gamma. 

O nível de significância foi considerado menor que 0,05. 
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RESULTADOS  

 

Dezenove indivíduos participaram do estudo, sendo divididos entre grupo intervenção e 

grupo controle. A média de idade dos participantes foi de 56,6 anos (±9,2), em ambos os 

grupos a maioria eram mulheres, com renda de 2 a 5 salários mínimos e ensino fundamental 

incompleto. Quanto aos protocolos realizados no programa de mudança de estilo de vida, no 

grupo intervenção a maioria era do misto e no grupo controle a maioria fazia hidroginástica 

(tabela 1) 

 

Tabela 1. Caracterização de gênero, classificação socioeconômica e demográfica dos 

grupos controle e intervenção. 

 Intervenção (n=10) Controle (n=9) 

Idade* 58,7 ± 6,5 54,2 ± 11,6 

Sexo**    

Masculino 2 (20,0) 1 (11,1) 

Feminino 8 (80,0) 8 (88,9) 

Renda**   

<2 SM 3 (30,0) 3 (33,3) 

2-5 SM 7 (70,0) 6 (66,7) 

Escolaridade**    

Fundamental incompleto 6 (60,0) 4 (44,5) 

Fundamental completo 1 (10,0) 1 (11,1) 

Médio completo 2 (20,0) 3 (33,3) 

Superior completo 1 (10,0) 1 (11,1) 

Protoloco**   

Hidroginástica 3 (30,0) 6 (66,7) 

Misto 6 (60,0) 3 (33,3) 

Dança 1 (10,0) 0 (0,0) 

*valores expressos em média ± desvio padrão; ** valores expressos em n(%). SM: salário 

mínimo 
 

Quanto aos parâmetros analisados, não houve diferença entre os grupos em relação ao 

momento inicial (tabela 2).  
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Tabela 2. Características basais dos indivíduos do grupo intervenção e controle 

quanto aos parâmetros antropométricos, bioquímicos, equivalente metabólico 

(METS), exercício físico (EF) e índice de gordura hepática (IGH). 

 0 1 P 

Peso (kg) 86,6 ± 12,0 83,8 ± 9,2 0,55 

IMC (kg/m
2
) 35,0 ± 6,2 32,7 ± 2,9 0,30 

CA (cm) 110 ± 12,3 107 ± 10,4 0,63 

CQ (cm) 117 ± 14,3 111 ± 8,0 0,27 

DAS (cm) 25,9 ± 4,0 23,7 ± 2,8 0,19 

Gordura corporal (%) 42,7 ± 10,4 41,4 ± 7,8 0,78 

Massa muscular (%) 24,8 ± 5,8 25,3 ± 4,6 0,79 

Fibras (g) 11,0 ± 6,0 14,7 ± 5,0 0,16 

Glicemia (mg/dL) 98,7 ± 17,9 109,7 ± 25,8 0,19 

Colesterol (mg/dL) 196 ± 33,7 203 ± 37,9 0,64 

LDL (mg/dL) 111 ± 21,8 120 ± 32,5 0,50 

HDL (mg/dL) 53,4 ± 9,5 55,8 ± 13,0 0,66 

TG (mg/dL) 151 ± 85,2 137 ± 65,2 0,66 

GGT (U/L) 63,5 ± 42,2 51,9 ± 29,6 0,47 

ALT (U/L) 54,5 ± 23,8 53,9 ± 36,5 0,95 

AST (U/L) 48,7 ± 14,9 46,0 ± 17,4 0,70 

PCr-hs (mg/dL) 0,6 ± 0,2 0,7 ± 0,2 0,53 

HOMA-IR 2,7 ± 3,3 4,5 ± 4,5 0,30 

NAF (min/semana) 799 ± 788 734 ± 872 0,63 

IGH 83,2 ± 18,5 80,7 ± 19,7 0,79 

Valores expressos em média ± desvio padrão; Métodos estatísticos utilizados: ANOVA de 

medidas repetidas (valores normais), distribuição GAMMA (valores não normais); 0: 

grupo controle, 1: grupo intervenção;  ALT: alanina aminotransferase, AST: aspartato 
aminotransferase  CA: circunferência abdominal,  cm: centímetros  CQ: circunferência do 

quadril,  DAS: diâmetro abdominal sagital,   GGT: gama glutamiltransferase,   HDL: high 

density lipoproteins (apolipoproteína de alta densidade),  HOMA-IR: homeostatic model 

assessment insulin resistance, IMC: índice de massa corporal, IGH: índice de gordura 
hepática,  kg: quilogramas, kg/m

2
: quilogramas/metros

2
,  LDL: low density lipoproteins 

(apolipoproteína de baixa densidade), mg/dL: miligramas/decilitro,  NAF: nível de 

atividade física, min/semana: minuto/semana, PCr-hs: proteína c reativa ultra sensível; TG: 
triglicerídio, U/L: unidades/litro. 

 

A tabela 3 mostra as mudanças que ocorreram quanto ao IGH e NAF. Foi observado 

diminuição do IGH em 10 semanas no grupo intervenção.  
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Tabela 3. Índice de gordura hepática (IGH), níve de atividade física exercício (NAF) em 

minutos por semana em relação aos momentos inicial, intermediário e final dos grupos 

controle e intervenção.  

 Grupos M0 M1 M2 P 

IGH 0 83,2 ± 18,5 79,5 ± 19,9 69,9 ±29,5 0,19 

 1 80,7 ± 19,7
a
 71,1 ± 27,4

b
 69,1 ±29,4

b
  

NAF  

(min/semana) 
0 799 ± 788 990 ± 574 705 ± 454 0,73 

 1 734 ± 872,2 819 ± 297 846 ± 471  

Valores expressos em média ± desvio padrão; Métodos estatísticos utilizados: ANOVA de medidas 

repetidas (valores normais), distribuição GAMMA (valores não normais); 0: grupo controle, 1: 

grupo intervenção; Letras minúsculas: diferença significante entre momentos; M0: momento 

inicial, M1: momento intermediário, M2: momento final; NAF:nível de atividade física, IGH: 
índice de gordura hepática,  min/semana: minuto/semana. 

 

Em relação aos parâmetros de consumo alimentar, houve diminuição do consumo 

energético ao longo de 10 semanas, porém no final do estudo (20 semanas), o consumo 

energético voltou a seus níveis basais no grupo intervenção. Houve diferença entre o 

consumo de fibras entre os grupos intervenção e controle ao longo do período do estudo, 

sendo maior o consumo no grupo intervenção. E finalmente, a carga glicêmica se mostrou 

menor em 10 semanas no grupo intervenção, mantendo esses valores ao longo das 

próximas 20 semanas de estudo (tabela 4). 

Em relação aos parâmetros antropométricos, o grupo intervenção apresentou 

diminuição do percentual de gordura e aumento da massa muscular em 10 semanas. Já o 

grupo controle, apresentou aumento do percentual de gordura corporal e diminuição da 

massa muscular ao longo do estudo (tabela 5). 

A tabela 6 mostra os parâmetros bioquímicos ao longo das 20 semanas de 

intervenção. O grupo que aumentou a quantidade de fibras apresentou diminuição da 

glicemia de jejum em 10 semanas, porém ao final do estudo (20 semanas), voltou às 

concentrações séricas basais. O grupo intervenção teve suas concentrações séricas de 

giclose diminuídas ao longo de 10 semanas, se mantendo até o fim do estudo (20 semanas). 

As concentrações séricas de GGT, ALT e AST se comportaram de forma semelhante ao 

longo do estudo em ambos os grupos, com diminuição de suas concentrações séricas em 10 

semanas, que se mantiveram após 20 semanas de estudo. 
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Tabela 4. Parâmetros do consumo alimentar em relação aos momentos inicial, 

intermediário e final dos grupos controle e intervenção. 

 Grupos M0 M1 M2 p 

Energia (kcal) 0 1156 ± 621 1330 ± 745 1228 ± 626 0,06 

 1 1229 ± 424
a
 1009 ± 251

b
 1126 ± 335

a
  

Glicose(g) 0 9,2 ± 6,8 11,4 ± 6,4 10,3 ± 7,8 0,48 

 1 11,1 ± 8,4 10,5 ± 6,6 9,9 ± 5,9  

Açúcares totais (g) 0 50,9 ± 41,9 61,8 ± 42,5 57,8 ± 43,2 0,37 

 1 51,1 ± 35,4 44,0 ± 23,2 47,2 ± 19,1  

Fibras (g) 0 10,1 ± 7,6 11,6 ± 7,2
A
 9,6 ± 6,9

A
 0,40 

 1 14,7 ± 6,8 17,9 ±5,7
B
 18,1 ± 6,8

B
  

Carboidrato (%) 0 46,5 ± 9,2 49,1 ±10,6 47,2 ± 10,0 0,52 

 1 52,2 ± 11,4 49,9 ± 11,2 48,5 ± 11,5  

Índice glicêmico 0 57,1 ± 4,6 59,2 ± 4,8 59,6 ± 4,9 0,02 

 1 59,0 ± 4,9 55,9 ± 4,0 57,1 ± 4,2  

Carga Glicêmica 0       72,1 ± 40,1 88,9 ± 55,6 82,2 ± 53,1 0,06 

 1 84,3 ± 29,5
a
 64,3 ± 24,2

b
 71,9 ± 30,0

b
  

Proteína (%) 0 23,4 ± 7,5 20,6 ±7,6 18,4 ± 6,7 0,34 

 1 23,2 ± 10,4 22,8 ± 7,8 23,4 ± 8,2  

Colesterol (mg) 0 239 ± 202 233 ± 220 180 ± 94 0,35 

 1 189 ± 119 151 ±111 184 ±166  

Gordura (%) 0 29,5 ± 6,0 29,6 ± 8,0 34,0 ± 9,3 0,63 

 1 24,6 ± 9,5 27,2 ± 8,8 28,1 ± 9,5  

Gordura  

saturada (%) 
0 10,9 ± 3,7 10,1 ± 3,7 12,2 ± 5,6 

0,92 

 1 7,8 ± 4,6 7,8 ± 4,1 9,5 ± 4,4  

Gordura 

monoinsaturada (%) 
0 10,0 ± 2,6 10,9 ± 4,4 12,0 ± 4,1 

0,94 

 1 8,5 ± 3,7 9,0 ± 3,9 9,9 ± 3,5  

Gordura 

polinsaturada (%) 
0 5,5 ± 2,0 6,0 ± 3,3 7,0 ± 4,0 

0,13 

 1 5,9 ± 3,4 7,9 ± 3,2 6,1 ± 3,4  

 

Valores expressos em média ± desvio padrão; Métodos estatísticos utilizados: ANOVA de medidas 
repetidas (valores normais), distribuição GAMMA (valores não normais); 0: grupo controle, 1: 

grupo intervenção; Letras minúsculas: diferença significante entre momentos; Letras maiúsculas: 

diferenç significante entre grupos; M0: momento inicial, M1: momento intermediário, M2: 
momento final,  g: gramas, kcal: quilocalorias, mg: miligramas. 
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Tabela 5.  Parâmetros antropométricos em relação aos momentos inicial, intermediário e final 

dos grupos controle e intervenção. 

 Grupos M0 M1 M2 P 

PESO (kg) 0 86,6 ± 12,0 86,0 ± 11,9 85,2 ± 13,7 0,980 

 1 83,8 ± 9,2 81,7 ± 10,0 81,1 ± 10,6  

IMC (kg/m
2
) 0 35,0 ± 6,2 34,7 ± 5,9 34,5 ± 6,7 0,990 

 1 32,7 ± 2,9 31,9 ± 3,3 31,7 ± 3,8  

CA (cm) 0 110 ± 12,3 109 ± 13,7 105 ± 17,1 0,850 

 1 107 ± 10,4 102 ± 9,9 101 ± 9,8  

CQ (cm) 0 117 ± 14,3 116 ± 14,1 115 ± 13,9 0,910 

 1 111 ± 8,0 107 ± 8,5 106 ± 9,9  

DAS (cm) 0 25,9 ± 4,0 25,8 ± 4,0 25,8 ± 4,3 0,970 

 1 23,7 ± 2,8 23,1 ± 3,1  23,2 ± 3,0  

Gordura corporal (%) 0 42,7 ± 10,4
a
 42,9 ± 10,3

ab
 42,9 ± 10,5

b
 0,003 

 1 41,4 ± 7,8
a
 40,9 ± 7,9

b
 39,7 ± 8,0

c
  

Massa Muscular (%) 0 24,8 ± 5,8
a
 24,0 ± 5,5

b
 23,4 ± 4,4

bc
 0,006 

 1 25,3 ± 4,6
a
 25,8 ± 5,1

a
 27,7 ± 5,1

b
  

Valores expressos em média ± desvio padrão; Métodos estatísticos utilizados: ANOVA de medidas 

repetidas (valores normais), distribuição GAMMA (valores não normais); 0: grupo controle, 1: grupo 
intervenção; M0: momento inicial, M1: momento intermediário, M2: momento final; Letras 

minúsculas: diferença significante entre momentos; CA: circunferência abdominal,  cm: centímetros  

CQ: circunferência do quadril,  DAS: diâmetro abdominal sagital, IMC: índice de massa corporal, kg: 

quilogramas, kg/m
2
: quilogramas/metros quadrados. 
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Tabela 6. Parâmetros bioquímicos em relação aos momentos inicial, intermediário e final dos 

grupos controle e intervenção.  

 Grupos M0 M1 M2 P 

Glicemia (mg/dL) 0 98,2 ± 17,9
a
 92,2 ± 11,3

b
 92,9 ± 12,8

b
 0,30 

 1 109 ± 25,8
a
 98,4 ± 17,0

b
 104 ± 23,2

a
  

Colesterol total (mg/dL) 0 196 ± 33,7 187 ± 27,6 200 ± 34,6 0,91 

 1 203 ± 37,9 203 ± 42,2 205 ± 41,6  

LDL (mg/dL) 0 111 ± 21,8 112 ± 23,5 108 ± 24,8 0,95 

 1 120 ± 32,5 114 ± 41,2 111 ± 43,9  

HDL (mg/dL) 0 53,4 ± 9,5 49,9 ± 9,8 56,1 ± 9,4 0,96 

 1 55,8 ± 13,0 53,1 ± 11,9 57,1 ± 11,7  

TG (mg/dL) 0 151 ± 85,2 127 ± 47,4 129 ± 68,0 0,28 

 1 137 ± 65,2 181 ± 160,1 184 ± 163,5  

GGT (U/L) 0 63,5 ± 42,2
a
 43,5 ± 21,5

b
 40,9 ± 28,2

b
 0,80 

 1 51,9 ± 29,6
 a
 34,8 ± 21,9

b
 33,8 ± 19,9

b
  

ALT (U/L) 0 54,5 ± 23,8
a
 33,3 ± 9,9

b
 34,9 ± 14,7

b
 0,75 

 1 53,9 ± 36,5
a
 33,5 ± 16,8

b
 31,0 ± 18,2

b
  

AST (U/L) 0 48,7 ± 14,9
a
 36,6 ± 11,6

b
 35,3 ± 20,9

b
 0,36 

 1 46,0 ± 17,9
a
 30,8 ± 8,7

b
 36,8 ± 16,6

b
  

PCr-Hs (mg/dL) 0 0,6 ± 0,2 0,6 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,80 

 1 0,7 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,5 ± 0,2  

HOMA-IR 0 2,7 ± 3,3 2,7 ± 3,3 1,9 ± 2,6 0,77 

 1 4,5 ± 4,5 4,5 ± 4,5 2,9 ± 3,2  

Valores expressos em média ± desvio padrão; Métodos estatísticos utilizados: ANOVA de medidas 
repetidas (valores normais), distribuição GAMMA (valores não normais); 0: grupo controle, 1: grupo 

intervenção; Letras minúsculas: diferença significante entre momentos; M0: momento inicial, M1: 

momento intermediário, M2: momento final;  ALT: alanina aminotransferase, AST: aspartato 

aminotransferase,  GGT: gama glutamiltransferase,  HDL: high density lipoproteins (apolipoproteína 
de alta densidade),  HOMA-IR: homeostatic model assessment insulin resistance, LDL: low density 

lipoproteins (apolipoproteína de baixa densidade), mg/dL: miligramas/decilitro,  PCr: proteína c 

reativa ultra sensível; TG: triglicerídio, U/L: unidades/litro. 
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DISCUSSÃO 

 

Indivíduos que aumentaram o consumo de fibras concomitante à prática de exercício 

físico apresentaram diminuição no IGH junto a mudanças positivas como diminuição da 

gordura corporal, aumento da massa muscular, diminuição das concentrações séricas de 

glicose de jejum e diminuição das concentrações séricas das enzimas hepáticas GGT, ALT e 

AST.  

Já indivíduos que não participaram da intervenção alimentar, apenas realizaram o 

programa de exercício físico, apresentaram aumento da gordura corporal, diminuição da 

massa muscular, diminuição das concentrações séricas de glicose de jejum e diminuição das 

concentrações séricas das enzimas hepáticas GGT, ALT e AST. Não houve diferenças entre 

os grupos em relação aos valores basais de todos os parâmetros analisados. 

Quanto aos parâmetros relacionados ao consumo alimentar, houve diferenças em 

relação ao consumo de fibras, o qual foi maior no grupo intervenção em 10 e 20 semanas. 

Este foi um ponto forte do estudo, pois o objetivo era que apenas o consumo de fibras e não 

de outros nutrientes fosse maior no grupo intervenção. 

Houve diminuição da carga glicêmica, porém não do índice glicêmico em 10 semanas, 

este que consiste na área sob uma curva de resposta à glicose após o consumo de 50g de 

carboidrato de um alimento teste, expressa como percentual de resposta para a mesma 

quantidade de carboidrato de um alimento padrão (pão branco ou glicose), ambos ingeridos 

pelo mesmo indivíduo
41

.  Já a carga glicêmica é o produto do índice glicêmico do alimento e 

seu teor de carboidrato disponível, representando a qualidade e quantidade de carboidratos e 

sua capacidade de elevar a glicose no sangue
42

. 

A diminuição da carga glicêmica e não do índice glicêmico em 10 semanas no grupo 

intervenção indica que os indivíduos continuaram a consumir alimentos com o mesmo índice 

glicêmico, porém em menores quantidades (menor carga glicêmica). Essa alteração da carga 

glicêmica pode ter sido responsável pela diminuição do consumo energético que também foi 

observado no mesmo período.  Alguns estudos mostram que há relação entre o consumo de 

refeições de baixa carga glicêmica e aumento da saciedade precoce
43-45

. 

Refeições com menores índice e carga glicêmicas estão relacionadas com menores 

concentrações de PCr-hs em indivíduos com sobrepeso e obesidade
46-48

. No presente estudo, 

não foi observado mudanças em relação às concentrações séricas de PCr-hs, uma hipótese é 

que o índice glicêmico não apresentou diminuição nesse período, apenas a carga glicêmica.  
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Além dos parâmetros alimentares, foi observado melhoras em outros aspectos no 

grupo intervenção, como a diminuição do IGH junto à diminuição das concentrações séricas 

das enzimas hepáticas GGT, ALT e AST revelando que pode ter havido melhora no quadro de 

DHGNA em 10 semanas por um diagnóstico indireto, apesar da média da pontuação final não 

ter sido menor que 60, o que é esperado entre indivíduos que não apresentem DHGNA. 

Esse índice tem sido utilizado em alguns estudos e é considerado bom método para o 

diagnóstico da DHGNA na inviabilidade da realização de ultrassonografia
49-52

. No presente 

estudo, os parâmetros que compõem a equação que prediz o IGH (CA, IMC, TG e GGT), com 

exceção do GGT e TG não tiveram diminuição significante no período do estudo, as outras 

variáveis apresentaram diminuição das médias no grupo intervenção, sendo provavelmente o 

motivo da melhora na pontuação do IGH.  

O maior consumo de fibras pode estar relacionado à melhora dessas variáveis devido a 

ação que as fibras exercem, levando ao aumento da produção de suco gástrico, com 

consequente distensão gástrica
53

, o que faz  com que sinais sejam enviados ao cérebro, 

provocando saciedade precoce
54

. A saciedade proveniente das fibras pode se dar também pela 

formação de gel no estômago, levando também à distensão gástrica
54

 ou ainda pela 

modulação de hormônios envolvidos na sinalização de saciedade como grelina, glucagon like 

peptide 1 (GLP1), colecistocnina e peptídio YY
55-61

. 

Com o aumento da saciedade precoce é esperado que indivíduos que façam refeições 

ricas em fibras diminuam o consumo energético
62

 e assim melhorem os parâmetros 

antropométricos como IMC e CA. Nesse estudo, foi observado a diminuição do consumo 

energético entre os indivíduos do grupo intervenção nas primeiras 10 semanas e melhora da 

composição corporal refletido pela perda de gordura e aumento da massa muscular.  

A perda de gordura se deu, provavelmente, pelos mecanismos expostos em relação à 

saciedade e a diminuição do consumo energético. O grupo controle não obteve esse mesmo 

resultado, aumentando os valores médios de gordura corporal. Já o aumento da massa 

muscular provavelmente se deu pelo fato dos indivíduos realizarem, junto à adequação de 

fibras, o programa de mudança de estilo de vida, em que alguns protocolos envolvem força, 

sendo este tipo de exercício eficaz em preservar a sensibilidade anabólica muscular, fazendo 

com que haja assim hipertrofia muscular
63

. 

A perda de massa muscular no grupo que não participou da adequação alimentar de 

fibras, porém participou do programa para mudança do estilo de vida não era esperada.  Essa 

questão pode ser explicada pelo fato da maioria desse grupo fazer parte do protocolo de 
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hidroginástica, que não tem como objetivo principal o ganho de massa muscular nesse 

programa. 

Apesar de a hidroginástica ser atividade que visa fortalecer os músculos com carga 

reduzida sobre articulações, estudo feito por Barbosa e colaboradores (2009) que avaliou a 

composição corporal de mulheres acima de 50 anos praticantes de hidroginástica, com 

frequência de duas vezes por semana por período de estudo de oito semanas mostrou que não 

houve nenhuma diferença em relação à composição corporal, incluindo massa muscular, 

nesses indivíduos
64

. 

Ambos os grupos intervenção e controle apresentaram resultados positivos quanto aos 

parâmetros bioquímicos. As enzimas hepáticas que estão relacionadas à DHGNA (GGT, ALT 

e AST) apresentaram diminuição em relação às concentrações séricas, e algumas hipóteses 

são encontradas na literatura para explicar a função do exercício na melhora desses 

parâmetros. 

 A primeira hipótese é que o exercício diminui a resistência insulínica, que tem papel 

primordial na alteração das enzimas hepáticas e desenvolvimento da DHGNA
65

. Entretanto, 

no presente estudo, apesar dos indivíduos apresentarem inicialmente características de possuir 

resistência insulínica, pela média dos valores de HOMA-IR, não houve diminuição 

significante desse parâmetro entre os indivíduos durante o período do estudo, indicando que 

não foi esse mecanismo o responsável pela diminuição dos níveis séricos das enzimas 

hepáticas. 

Outra hipótese que relaciona a prática de exercício físico e a diminuição dos 

parâmetros bioquímicos envolvidos na DHGNA, é que indivíduos que se exercitam mais 

possuem menor grau de gordura visceral
66

, esta que está diretamente relacionada à esteatose 

hepática
67

. Em relação a gordura visceral, era esperado que houvesse diminuição da DAS, 

uma das formas de se avaliar essa gordura
3
, porém esse resultado não foi encontrado, não 

sendo também esse mecanismo que explica a diminuição dos níveis séricos das enzimas 

hepáticas nesse estudo. 

O mecanismo possível de ter ocorrido no caso desse estudo, em relação à redução dos 

níveis séricos das enzimas hepáticas, é que o exercício aumenta a oxidação dos ácidos graxos 

do tecido adiposo, da gordura intramiocelular e provavelmente isso também ocorra no fígado. 

O exercício físico regular melhora a capacidade de cleareance do VLDL
68

 e durante e após o 

exercício há aumento da secreção de VLDL pelo músculo esquelético
69

, o que pode acelerar a 

remoção dos triglicerídios hepáticos, colaborando na melhora do quadro de DHGNA. 
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Um estudo feito por Sreenivasa e colaboradores (2006) que avaliou três meses de 

prática de exercício aeróbio, sem intervenção alimentar, mostrou redução dos níveis séricos 

das enzimas AST e ALT, porém sem alterações no peso corporal
65

, o mesmo foi observado 

entre os indivíduos de ambos os grupos. 

Quanto à dieta, não há estudos que relacionem o consumo adequado ou aumentado de 

fibras com a diminuição das concentrações séricas das enzimas hepáticas envolvidas no 

diagnóstico indireto da DHGNA. A revisão da literatura feita por Barrera e colaboradores 

(2014) mostrou efeitos positivos de alguns macro e micronutrientes em relação à diminuição 

da gordura hepática, entretanto esse estudo evidencia que não há trabalhos que relacionem o 

consumo de fibra dietética e esteatose hepática
70

 

Como ambos os grupos diminuíram as concentrações séricas das enzimas hepáticas 

envolvidas na DHGNA e há na literatura mecanismos que explicam a interação entre essas 

enzimas e o exercício físico, seria necessário que os indivíduos do grupo intervenção 

alcançassem o consumo de fibras proposto pelo estudo (25g/dia)
71

 para que provavelmente 

fosse observado diferenças significantes entre os grupos, tornando-se assim a comparação 

entre o adequado consumo de fibras e a prática de exercício físico limitada. 

Em relação ainda aos parâmetros bioquímicos analisados, em 10 semanas houve 

diminuição da glicemia de jejum em ambos os grupos, que permaneceu no grupo controle 

sendo uma hipótese para tal resultado a prática de exercício físico, que tem como uma de suas 

funções, aumentar a capacidade de resposta do músculo esquelético à insulina e a melhor 

captação de glicose pelas células
72

. No presente estudo não houve diminuição significante da 

sensibilidade à insulina (avaliada pelo HOMA-IR), o que demonstra que o mecanismo 

responsável pela diminuição da glicemia foi a maior captação da glicose pelas células.  

Terada e colaboradores (2001) relataram que tanto o treinamento de endurance 

(resistência aeróbia) quanto o treinamento de força aumentam o transportador de glicose 

(GLUT4) no músculo que, provavelmente contribui para maior capacidade de transporte da 

glicose estimulada pela insulina em indivíduos treinados
73

. 

A maioria dos estudos que explana sobre a redução da glicemia de jejum, é com 

indivíduos diabéticos e tem como principal mecanismo a melhora na sensibilidade 

insulínica
72,74

, o que torna a comparação com esse estudo limitada visto que participaram 

indivíduos não diagnosticados com diabetes e o HOMA-IR, principal indicador da 

sensibilidade insulínica, não teve mudanças significantes ao longo do período do estudo. 

Apesar de não ter sido observado diferenças entre os dois grupos do estudo em relação 

aos valores de glicemia de jejum, o grupo que teve maior consumo de fibras também 
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apresentou melhoras nos parâmetros glicêmicos em 10 semanas. Além da prática de exercício 

físico, o maior consumo de fibras pode ter ajudado nesse resultado. A literatura evidencia os 

efeitos benéficos das fibras em relação à homeostase da glicose, sendo o fator determinante 

para esse efeito o aumento da viscosidade e a formação de gel pelas fibras
75

, além disso, a 

absorção de carboidratos pode ser prolongada, em parte pela alteração dos níveis de incretina 

(que regulam o metabolismo da glicose)
76

. 

Ao término do estudo, as concentrações séricas da glicemia de jejum no grupo que 

participou da intervenção voltaram aos valores basais, porém não houve diminuição do 

exercício físico (avaliado pelo NAF), assim como nenhuma alteração na composição dos 

nutrientes foi observada, não sendo possível relacionar essas características com o resultado 

não esperado. 

Apesar da intervenção tanto com consumo de fibras quanto com a prática de exercício 

físico, era esperado a melhora de alguns parâmetros como IMC, CA, DAS, PCr e HOMA-IR, 

o que não ocorreu ao longo do estudo. 

A média dos valores basais desses parâmetros nos remete ao fato dos indivíduos 

apresentarem obesidade abdominal. É claro na literatura que há relação entre a obesidade 

abdominal e a DHGNA
21

 e que o acúmulo de gordura abdominal, representado também pela 

DAS está associado com a resistência insulínica, avaliada no estudo pelo HOMA-IR, o que 

leva ao estado inflamatório crônico de baixo grau 
77

, representado pela PCr-hs. 

A diminuição significante da concentrações séricas das enzimas hepáticas GGT, ALT 

e AST, a diminuição da pontuação do IGH somado ao fato que os parâmetros relacionados a 

obesidade abdominal não tiveram diminuição significante mostra que provavelmente houve 

melhora no quadro de acúmulo de gordura hepática, mas sem resolução completa do quadro 

de DHGNA. 

A não resolução completa do estado de esteatose hepática pode ter ocorrido pelo fato 

dos indivíduos não aumentarem significativamente o consumo de fibras alimentares para o 

recomendado (25g/ dia)
71

 como foi proposto pelo estudo. Esse estudo também não distinguiu 

as fibras quanto a sua solubilidade tendo como objetivo o efeito do consumo geral das fibras. 

Além disso, o programa que analisou o consumo alimentar não evidencia quais foram as 

principais fontes de fibras consumidas. 
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CONCLUSÃO 

 

O consumo de fibras associado à programa para modificação do estilo de vida tem 

efeitos benéficos na diminuição dos parâmetros relacionados a DHGNA e pode ser  opção às 

dietas hipocalóricas propostas que apresentam pouca adesão a longo prazo. 
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