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LISTA DE ABREVIATURAS

ACC - acetil CoA carboxilase

ALT - alanina aminotransferase

AST - aspartato aminotransferase

CA — circunferéncia abdominal

DAS — diametro abdominal sagital

DHGNA - doenca hepética gordurosa ndo alcodlica
FAZ - &cido graxo sintase

GGT - gama glutamil transferase

GLP1 — glucagon like peptide

HDL — apolipoproteina de alta densidade
HOMA-IR - homeostatic model assessment insulin resistance
IG — indice glicémico

IGH — indice de gordura hepética

IMC — indice de massa corporal

LDL — apolipoproteina de baixa densidade

NAF — Nivel de atividade fisica

PCr-hs — proteina C reativa ultra sensivel

RNA — &cido ribonucleico

SCDL1 - esteril-Coa desaturase

SM — sindrome metabdlica

SREBP-1c - proteina 1c ligadora do elemento regulatério de esterol
TG —trigliceridios

VLDL - lipoproteina de muito baixa densidade

VO, — volume de oxigénio
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REVISAO DE LITERATURA

ImplicacBes do consumo de fibras alimentares na doenca hepéatica
gordurosa néo alcodlica de adultos em programa para modificacdo do estilo
de vida

Fernanda Maria Manzini Ramos'? Carlos Antonio Caramori® e Roberto
Carlos Burinit

'Centro de Metabolismo em Exercicio e Nutricdo (CeMENutri) — Departamento de Sadde
Publica, Faculdade de Medicina de Botucatu — FMB/UNESP
’Pés Graduacdo em Patologia — Departamento de Patologia, Faculdade de Medicina de

Botucatu — FMB/UNESP.
3Departamento de Clinica Médica, Faculdade de Medicina de Botucatu — FMB/UNESP

Proposta da Reviséo

A doenca hepatica gordurosa ndo alcoodlica esta presente quando o conteddo de gordura
hepética excede 5% dos hepatdcitos na exclusdo de outras doencgas hepaticas, excessivo
consumo de alcool e 0 uso de medicamentos hepatotoxicos. A prevaléncia mundial é de
15 a 30% e na America Latina de 17 a 33%, sendo a obesidade e suas comorbidades,
como hipertensdo arterial, dislipidemia e hiperglicemia, fatores que levam a doenca
hepatica gordurosa ndo alcoolica. Considerando a alta prevaléncia mundial de
obesidade e suas comorbidades e os altos gastos publicos para resolucdo desse
problema, a proposta dessa revisao de literatura é adquirir conhecimentos cientificos de
como se diagnosticar e minimizar as consequéncias da obesidade, como no caso da

doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica.

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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INTRODUCAO

A doenca hepética gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) é uma doenca cronica’? que se
caracteriza como manifestacdo da sindrome metabélica (SM)'* e est4 presente quando o
contetido de gordura excede mais de 5% dos hepatécitos® na auséncia de doencas hepéticas,
excessivo consumo de alcool e uso de medicamento hepatotoxicos®. Trata-se de desequilibrio
entre a importacéo, sintese e utilizacéo dos lipidios no figado®.

O termo DHGNA inclui diferentes graus de acumulo intracelular de gordura hepatica,
descaracterizando processo patoldgico por ndo apresentar agentes etioldgicos conhecidos,
grupos identificaveis de sinais e sintomas, e em geral, 0 processo apresenta curso benigno’. J&
a esteatohepatite consiste de infiltrado inflamatério e pode ter como desfecho cirrose e

carcinoma hepatocelular®**

, sendo entéo considerada doenca.

A prevaléncia mundial da DHGNA é de 15 a 30% entre adultos'®*®, na América
Latina é de 17 a 33%' e h4a aumento em proporcdes epidémicas, paralelo & epidemia da
obesidade™.

213,16

A obesidade, suas complicagdes como diabetes tipo e outros componentes da SM

1118 astdo

(hiperglicemia, dislipidemia, hipertensdo arterial e gordura intra-abdominal)
associados @ DHGNA e sua patogénese esta relacionada a resisténcia insulinica*® devido ao
elevado consumo de gordura saturada e carboidratos refinados que estimulam a sintese de
gordura hepética impedindo a acdo adequada da insulina nos transportadores de glicose?*%.

A distribuicdo de gordura corporal tem papel primordial no desenvolvimento da
DHGNA. A gordura intra-abdominal visceral deve ser mensurada de forma precisa para a
identificacdo de individuos com risco de esteatose hepética®.

Apesar da circunferéncia abdominal (CA) e do diametro abdominal sagital (DAS)%
serem preditores do acumulo de gordura hepética, o diagnéstico da DHGNA deve ser
realizado mediante exames de imagem como ultrassonografia, tomografia computadorizada
ou ressonancia magnética®. Este Gltimo detecta gordura hepética em graus mais leves®.
Entretanto, o ultrassom é mais pratico e tem menor custo, com sensibilidade de 83% e
especificidade de 100%, caso 30% do figado esteja afetado pelo acimulo de gordura®.

Outra forma de diagndstico da DHGNA é a elevacdo das concentracdes séricas das
transaminases, alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST)?' e gama
glutamil transferase (GGT). A ALT é marcador do acimulo de gordura hepatica e esta
positivamente correlacionada com o diagnéstico de DHGNA medido por ressonancia

magnética’®. Alguns estudos tém mostrado que os niveis séricos de GGT estdo
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independentemente associados com doengas cardiovasculares e metabolicas, tais como:
obesidade, SM, diabetes tipo 2 e doengas cardiovasculares, as quais sdo também relacionadas
a DHGNA?0,

Na impossibilidade de métodos diretos pode ser utilizado teste de algoritmo
denominado indice de gordura hepética que por meio de quatro variaveis: CA, GGT, indice de
massa corporal (IMC) e trigliceridios (TG), identifica indiretamente a DHGNA?. O indice
possui especificidade de 86% comparado & ultrassonografia*.

Apos o diagndstico, a mudanca de estilo de vida é o primeiro passo para a diminuigao
do acimulo de gordura hepaética ja que atualmente ndo existem medicamentos aprovados para
o tratamento da DHGNA™. Alimentagdo saudéavel associada & prética de exercicio fisico s&o
consideradas medidas eficientes para a perda de peso e 0 menor grau de deposicao de gordura
no figado*>4344

Como estratégia para perda de peso € recomendado normalmente dietas hipocalorias,
poréem sdo frequentemente interrompidas, pois 0 baixo consumo de gordura e energia esta
associado a sensacdo cronica de fome devido, em parte, a menor quantidade de gordura no
intestino disponivel para o mecanismo de saciedade®. Uma alternativa seria a alteracéo da
composicdo da dieta sem necessariamente reduzir a ingestdo calérica*®, tendo como opcéo
primordial o maior consumo de fibras alimentares que levam a maior sensacéo de saciedade®.

4752 acrescentando

As fibras estdo inversamente relacionadas ao ganho de peso
volume as refeicBes sem aumentar o consumo energético®®. Sdo alimentos de baixo indice
glicémico e colaboram com diminuicdo da liberacdo de insulina, menor resisténcia a ela e a
diminuicéo do acimulo de gordura no figado®*.

Sendo a porta de entrada para a DHGNA a associacdo entre o acimulo de gordura
hepéatica e a resisténcia insulinica, € importante que se tenha conhecimento de todos os
mecanismos que remetem a este estado, quais sdo as demais comorbidades que podem ser
desencadeadas e como evita-las: perda de peso, mudancas de habitos alimentares e aumento
de exercicio fisico a fim de que a prevaléncia da esteatose hepéatica diminua,

consequentemente, melhorando a qualidade de vida da populacéo.

RESISTENCIA INSULINICA
O actmulo de gordura hepatica se da pelo fluxo de &cidos graxos livres para o figado
que podem ser advindos de trés fontes: pela hidrélise dos quilomicrons dietéticos, através da

lipogénese de novo e por estoques de acidos graxos livres enddgenos (especialmente do
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tecido adiposo)™, estes representam 60 a 80% dos TG hepéticos>®. O actimulo de gordura é
determinante para resisténcia a insulina, horménio que tem sua principal agdo no figado®’.
O mecanismo que desencadeia esse processo se da pela interferéncia na via de

sinalizagdo da insulina®>°

, com a proteina C quinase sendo ativada pelos diacilglicerois
(precursores dos triacilglicerois), e com sua ativacao os receptores de insulina sdo fosforilados
em serina, sendo esta uma fosforilagdo inibit6ria, que resulta em feedback negativo da
sinalizagdo insulinica promovendo sua resisténcia®®. Desta forma, ha aumento da glicose
plasmética, que estimula a secrecdo insulinica tendo como consequéncia primaria a
hiperinsulinemia®.

A hiperinsulinemia leva a ativacdo do fator de transcricdo proteina 1c ligadora do
elemento regulatorio de esterol (SREBP-1c) que aumenta o &cido ribonucleico (RNA)
mensageiro para importantes enzimas lipogénicas, tais como esteril-Coa desaturase (SCD1),
enzima maélica, acetil CoA carboxilase (ACC) e acido graxo sintase (FAZ), além disso,
precursores glicogeogénicos estdo aumentados com a resisténcia insulinica, o que pode
fornecer uma fonte adicional de carboidrato para a sintese hepética de gordura®*®2®,

A insulina é também responsavel por conter a producdo de lipoproteina de muito baixa

densidade (VLDL)* e com sua resisténcia, ha superproducdo de VLDL rica em TG**,

promovendo a hipertrigliceridemia®®*®°.

Diante disso, a esteatose hepatica precede a resisténcia insulinica, abrangendo tanto o
metabolismo da glicose quanto dos lipidios™. Uma vez que a resisténcia insulinica hepatica
estd desenvolvida, é provavel que haja maior contribuicdo para o acimulo de gordura no
figado, criando assim um ciclo vicioso®’.

Com o acumulo de gordura hepaética e instalacdo do quadro de resisténcia insulinica,
adultos com DHGNA possuem o dobro de probabilidade de desenvolver diabetes tipo 2,
independente do indice de massa corporal, idade, sexo e raca’*. Ja individuos com diabetes
tipo 2 apresentam até 80% mais de gordura hepética do que individuos ndo diabéticos’.

A adiposidade visceral pode desempenhar papel importante na determinacdo da
resisténcia insulinica hepatica, através da liberacdo de &cidos graxos e adipocitocinas para o
figado pela veia porta” ", bloqueando as vias de sinalizacdo da insulina e desencadeando sua
resisténcia’®. Assim, a avaliacdo da composicdo corporal é necessaria para identificar o estado
nutricional, a eficacia das estratégias nutricionais aplicadas’® e/ou para primaria identificacéo

do quadro de DHGNA.
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COMPOSIC}AO CORPORAL E MEDIDAS ANTROPOMETRICAS
A DHGNA é prevalente entre individuos obesos, e estudos demonstraram que a
distribuicdo da gordura corporal associada a resisténcia insulinica é um fator importante para

77,78

0 surgimento e progressdo da esteatose hepatica além de ter papel crucial nas outras

doencas associadas a obesidade, desempenhando papel central também no desenvolvimento
da sindrome metabélica’®®.

A adiposidade visceral possui atividade secretéria maior que a gordura subcutanea®.
H& secrecdo de moléculas pré-inflamatérias capazes de induzir a resisténcia insulinica e
aumentar a taxa de lipélise promovendo a excessiva liberacdo de &cidos graxos livres que
serdo encaminhados para o figado onde ocorrera seu acimulo®. Sendo assim, estimar a
gordura visceral é importante para estratificagdo de risco e identificacdo de individuos com
chance de apresentar esteatose hepética e sua gravidade histolégica®.

A mensuragdo precisa da gordura visceral requer técnicas de imagens, que ndo sao
aplicaveis na rotina clinica. Dentre as medidas antropométricas, o DAS é uma técnica

confiavel?®

gque mede o diametro antero-posterior do abddmen e sua relacdo com o tecido
adiposo visceral é baseada no deslocamento inferior da gordura subcutanea pela gravidade®.

Quanto a outras medidas antropométricas, como IMC e a CA, elas ndo se
correlacionam diretamente com a gordura visceral. O IMC fornece medida geral de
obesidade, mas ndo discrimina entre o aciimulo de gordura visceral, ectépica e subcutanea®*.
A porcentagem de gordura e a distribuicdo dessa gordura podem ser diferentes entre
individuos com o mesmo IMC®. Ja4 a CA reflete obesidade abdominal®’, sendo mais
relacionada com a gordura subcutanea®®*®°,

Terapias de mudanca de estilo de vida tém demonstrado reducGes significativas no
acumulo de gordura hepética e melhorias no controle glicémico e sensibilidade a insulina em

individuos com DHGNA ap6s intervencdes dietéticas e pratica de exercicio fisico®.

EXERCICIO FisICO
A prevaléncia da DHGNA é relacionada com excesso de peso, particularmente com

adiposidade central, e ambos se associam inversamente com exercicio fisico regular que
demonstra 0 mesmo comportamento com a resisténcia insulinica, fator que pode propiciar a
DHGNA . Estima-se a diminuicdo de 12 a 27% da gordura hepatica ou melhorias das

enzimas hepaticas com programas de exercicios fisicos™ .

99
|

O exercicio fisico pode agir na perda de peso, na reducdo da gordura visceral™ e sem

alteracdo na composicao corporal, pode melhorar a sensibilidade e a homeostase glicémica'®
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por meio da supra-regulacdo do receptor de insulina no tecido muscular, aumentando a
disponibilidade de glicose e insulina para os masculos™®, principalmente em exercicios de
forca'®%. Ha também efeito benéfico no metabolismo dos 4cidos graxos livres, melhorando a
oxidaco lipidica'®® e os TG hepéticos tendem a diminuir com programa de exercicio’®.

O treinamento aerébio ou de resisténcia com intensidade moderada®’, que compreende
50 a 65% do volume de oxigénio (VO,) maximo®, reduz a concentragdo de lipidios intra-
hepéticos, independente da mudanca de peso e modificacdo da dieta®®. Entretanto alguns
estudos fornecem suporte para a modificacdo do estilo de vida com incorporacdo da dieta,
sendo mais benéfico para a satde do figado %%,

O condicionamento fisico é inversamente relacionado a gordura hepatica'®, sendo
consenso que individuos com DHGNA devem ser encorajados a aumentar seus niveis de
exercicio fisico, elevando as atividades diarias por meio da participacdo em programas de
exercicios estruturados™®.

Um modelo ideal de treinamento fisico para o tratamento da obesidade é debatido™".
Ha evidéncias de que a combinacdo de treinamento aerobio e de forca € mais eficaz do que o
treinamento aerobio isolado em melhorar parametros como a CA™!, porcentagem total de

gordura, de massa magra e de massa livre de gordura™'**

, pressdo arterial sistolica e
diastélica e frequéncia cardiaca'*®. Entretanto, alguns autores discriminam que independente
da diminuicdo da massa corporal, qualquer tipo de exercicio fisico tem efeito protetor na
obesidade e melhoria da funcéo hepatica™>*°.

A maioria dos programas terapéuticos prescreve exercicios de intensidade moderada a

10%) "trés a cinco dias por semana®®, com o intuito de reduzir

vigorosa (> 65% do VO, maximo
0 estresse oxidativo hepatico e melhorar a capacidade do figado em eliminar toxinas**’.

O Centers for Disease Control and Prevention e a American Heart Association
recomendam que adultos facam pelo menos 30 minutos de exercicio fisico de intensidade
moderada, preferencialmente todos os dias ou de intensidade vigorosa no minimo 3 vezes por
semana por, pelo menos 20 minutos**®***,

E necessério atencdo quanto aos exercicios vigorosos, pois a fadiga é frequente entre
individuos com esteatose hepatica, podendo reduzir a motivacdo ou impossibilitar a
participacdo do exercicio aerébio™’.

Assim, a melhor abordagem para minimizar o risco de desenvolver a DHGNA pode
ser através da combinacdo de exercicios fisicos que causem menor desconforto possivel
associado a habitos alimentares saudaveis, para que ocorra efetiva perda de peso e evidente

diminuicdo da gordura hepética.
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ALIMENTACAO

Intervencdes dietéticas tém impacto positivo no tratamento da obesidade, resisténcia
insulinica e o acimulo de gordura hepatica'?’. Uma dieta rica em frutas e vegetais, que possui
como enfoque a prevencdo de doencas cronicas, é também util para a diminuicdo da esteatose
hepética’®, proporcionando quantidades significativas de componentes bioativos com
propriedades anti-inflamatérias*?.

A dieta ocidental, o excesso do consumo de frutose e gordura saturada, podem
contribuir para o desenvolvimento da esteatose hepética'”®. Estudos transversais com
individuos que apresentam DHGNA mostraram maior consumo de gordura, especialmente do
tipo saturada e menor consumo de gordura polinsaturada'?**?*, Ja os efeitos prejudiciais da
frutose advém de produtos industrializados e n&o das frutas'®.

A frutose é tida como vild por ser aclcar altamente lipogénico, estimulando a
lipogénese de novo no figado o que acentua a producao de trigliceridios podendo acarretar em
piora no quadro de DHGNA'®. Além de todo o processo de actimulo de gordura hepatica
causado pelo elevado consumo de frutose industrial, esta gordura promove a resisténcia
insulinica e aumento da adiposidade visceral*!.

Outro componente dietético que pode suscitar a DHGNA € o elevado consumo de
carboidratos, principalmente simples (actcar), por estimular a secrecdo de insulina®,
induzindo a sintese de lipidios, o que agrava o acimulo de gordura hepatica®. Varios estudos
mostram que dietas com baixa quantidade de carboidratos sdo mais eficazes que dietas com
baixa quantidade de gordura em relac&o & obesidade e & sindrome da resisténcia insulinica*?”
129.

Um estudo realizado para avaliar o impacto de padrdes alimentares especificos sobre
danos no figado de individuos com DHGNA mostrou que, a Dieta Mediterranea favoreceu a
maior perda de peso, induziu a reducdo das enzimas hepaticas e da resisténcia insulinica em
comparacao a uma dieta rica em carboidratos e pobre em gordura’®.

A Dieta Mediterranea se caracteriza pelo consumo de alimentos pouco processados, de
producdo local, frutas frescas, o azeite de oliva é a principal fonte de gordura; o peixe, 0
frango e a carne sdo consumidos em quantidades moderadas, os laticinios, principalmente
queijo e iogurte também sdo consumidos em quantidades reduzidas; o consumo de ovos é de
até quatro vezes na semana e ha abundante quantidade de alimentos de origem vegetal ***.

Sdo propostas pela literatura algumas intervencdes nutricionais com o objetivo de
perda de peso e consequente diminuicdo do acimulo de gordura hepética: dietas altamente

hipocaléricas (800kcal/dia)**?, dietas moderadamente hipocaléricas (1.000 a 1.200 kcal/dia
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para mulheres e 1.200 a 1.600 kcal/ dia para os homens)*®, dietas restritas em carboidratos
(iniciando com <10% do total de calorias consumidas diariamente, alcangcando na ultima fase
34% das calorias consumidas diariamente em carboidratos) e dietas restritas em gordura™*.

A decisdo de realizar intervencdo dietética ndo deve ser baseada exclusivamente em

sua eficacia na perda de peso, deve também ser levado em consideracdo os efeitos benéficos
dos nutrientes, preferéncia pessoal, bem como a viabilidade a longo prazo'®. E necessério
estar atento ndo apenas para a composicdo quimica dos alimentos, mas também aos seus
efeitos fisioldégicos, sendo o indice glicémico dos alimentos um bom exemplo destes
efeitos!®>14%,
Define-se o indice glicémico (IG) como a area sob uma curva de resposta a glicose,
apo6s o consumo de 50g de carboidrato de um alimento teste, expressa como percentual de
resposta para a mesma quantidade de carboidrato de um alimento padrdo (pdo branco ou
glicose), ambos ingeridos pelo mesmo individuo*. Alimentos de alto IG compreendem os
ricos em agucar simples, como: chocolates, doces, biscoitos; e amidos como: batata,
macarréo, pao e arroz***.

Individuos com DHGNA tendem a consumir maior quantidade de produtos com alto
IG comparado a individuos com contetido normal de gordura hepatica'®. Entretanto seria
interessante para esta populacdo o consumo de alimentos de baixo IG como as fibras que
reduzem a taxa de absorcdo e as concentracdes plasmaticas de glicose, reduzem a liberagédo
pos-prandial de hormdnios intestinais e insulina, e diminuem as concentracdes sericas de

4cidos graxos no perfodo pés- prandial tardio*°.

FIBRAS
As fibras sdo carboidratos encontrados nas plantas, ndo digeridos pelo estdbmago ou

|147

absorvidos no trato gastrointestinal™", e sdo associadas a varios efeitos metabolicos benéficos,

incluindo o aumento da saciedade, reducdo da taxa de absor¢éo de carboidrato, modulacdo da
microbiota intestinal, e aumento de produtos da fermentacdo, tais como butirato .

A fermentacdo das fibras produz alguns gases e acidos graxos de cadeia curta que
possuem efeitos locais e sistémicos**®. Dois dos &cidos graxos produzidos, acetato e
propionato, passam pela veia porta e chegam ao figado regulando o metabolismo lipidico,
inclusive do colesterol**.

Ja em relacdo ao mecanismo relacionado a perda de peso, o consumo de fibras
promove a maior saciedade por meio da formacdo de gel e alteragdo da viscosidade do

contetdo gastrico™®, pela modulagdo da funcéo motora gastrica e neutralizacio das respostas

23



da glicemia e insulinemia pés-prandial**®. Além disso, refeicdes ricas em fibras favorecem a
menor densidade energética, colaborando com menor consumo total de energia®®.

De acordo com guia alimentar brasileiro, o consumo de fibras deve ser de 25g por dia
e 400g de frutas e vegetais, equivalendo trés porcdes de frutas e trés porcdes de vegetais

diariamente®®?.

CONCLUSAO

A discussao de intervencdes em nivel global precisa ser iniciada para a reducdo das
taxas de obesidade e promocdo da vida saudavel. Reduzir a gordura no figado e seus
mediadores é benéfico para retardar ou prevenir o aparecimento de doengas mais graves, que,
por sua vez atenua a sobrecarga dos servicos de saide™*.

A eliminagdo gradual de peso € o primeiro passo para a resolucdo do quadro de
acumulo de gordura e pode ser alcangada por restricdo calorica, como demonstra a maioria
dos dados da literatura, porém s@o necessarias estratégias para melhorar a adesao, otimizando

terapias de mudanca do estilo de vida'?°

, tais como: aumento do exercicio fisico diario e dieta
equilibrada, com menor ingestdo de alimentos artificiais ricos em frutose (como bebidas
adocicadas), reducdo da ingestdo de alimentos com alto IG e aumento da ingestdo de

alimentos rico em fibras.
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Resumo

A Doenca hepética gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) se refere ao acimulo de gordura
hepatica e pode evoluir para esteatohepatite, fibrose, cirrose e hepatocarcinoma. O principal
fator que leva ao acumulo de gordura hepética é a obesidade, principalmente visceral. Para o
controle da doenca deve-se focar na mudanca do estilo de vida com associacao entre pratica
de exercicio fisico e intervencdo nutricional. Esse estudo teve como objetivo avaliar o
consumo adequado de fibras associado a programa superviosionado para modificacdo do
estilo de vida em relacdo aos parametros relacionados a DHGNA, comparado a individuos
praticantes de exercicio fisico sem adequacdo alimentar em 20 semanas. Foram
randomizados dois grupos (intervencédo e controle) sendo ambos participantes de protocolo de
exercicio fisico. O grupo intervencdo teve seu consumo de fibras adequado para 25g/dia.
Foram realizadas avaliacbes antropométricas com peso, estatura, indice de massa corporal
(IMC), circunferéncia abdominal (CA), circunferéncia do quadril (CQ), diametro abdominal
sagital (DAS), percentual de gordura corporal e percentual de massa muscular. Para
avaliacdo do consumo alimentar foram aplicados trés recordatorios de 24 horas. Foram
coletados e avaliados dados demograficos e através de coleta sanguinea foram avaliados 0s
parametros: glicemia de jejum, colesterol total, apolipoproteina de baixa densidade (LDL),
apolipoproteina de alta densidade (HDL), trigliceridios, enzimas hepaticas (gama
glutamiltransferase (GGT), alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase
(AST)), proteina C reativa ultra sensivel (PCr-hs) e homeostatic model assessment insulin

resistance (HOMA-IR). O indice de gordura hepatica (IGH) foi calculdo mediante equacgéo e
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a avaliacdo do exercicio fisico praticado foi feita por meio do nivel de atividade fisica (NAF)
referido em minutos por semana. Para analise estatistica foi aplicado teste de normalidade
(Shapiro Wilk), teste ANOVA de medidas repetidas para os dados normais e para os dados
ndo normais distribuicdo Gamma. Houve diferenca entre os grupos guanto ao consumo de
fibras, sendo maior no grupo intervencdo e neste grupo houve diminuicdo do consumo
energético em 10 semanas. Quanto aos parametros antropométricos, 0 grupo intervencdo
apresentou diminui¢do no percentual de gordura corporal e aumento no percentual de massa
muscular, jA& o grupo controle apresentou aumento do percentual de gordura corporal e
diminui¢do do percentual de massa muscular. Quanto aos pardmetros bioquimicos ambos 0s
grupos apresentaram diminuicdo de suas concentracBes séricas em relacdo a glicemia de
jejum, GGT, ALT e AST e o grupo intervencdo apresentou diminui¢do da pontuacdo do IGH.
O consumo de fibras associado a programa de mudanca de estilo de vida tem efeitos
benéficos na diminuicdo dos parametros relacionados a DHGNA e pode ser uma opcéo as

dietas hipocaldricas propostas que apresentam pouca adeséo a longo prazo.

Palavras-chave: doenca hepatica gordurosa ndo alcoolica, fibras, mudanca 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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INTRODUCAO

A doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) se estabelece quando 5% da massa
hepética é acometida pelo acimulo de gordura e seu diagnostico € obtido apds exclusdo de
outras doencas que afetam o figado como: etilismo e uso de medicamentos hepatotoxicos.
Trata-se de enfermidade progressiva cujos estagios evolutivos sdo: acumulo de gordura
hepética, esteatohepatite (inflamacao), fibrose e cirrose™?.

O excesso de peso contribui significativamente para o aparecimento desta doenca,
principalmente a obesidade visceral®. O mecanismo patogénico chave para o desenvolvimento
da DHGNA ¢ a resisténcia insulinica*®, que se inicia com actimulo de lipidios no figado®.

Utiliza-se ultrassonografia hepética’, ressonancia magnética® e biépsia hepatica’ para
diagnosticar a DHGNA. A ultrassonografia constitui método muito utilizado por ser de baixo
custo e prético, possui sensibilidade de 83%, especificidade de 100% e ¢ valiosa clinicamente
quando pelo menos 30% do figado estiver afetado pelo acimulo de gordura®, mas o padréo
ouro para o diagnéstico da DHGNA é a bidpsia hepatica®.

Na auséncia dos métodos citados, o indice de gordura hepética (IGH), ferramenta prética e
ndo invasica que foi desenvolvido para o diagnéstico indireto da DHGNA'®. Mediante
pontuacdo, esse indice indica os individuos que podem apresentar DHGNA utilizando-se
parametros como  trigliceridios (TG), indice de massa corporal (IMC),
gamaglutamiltransferase (GGT) e circunferéncia abdominal (CA)*.

Concentracbes séricas alteradas de aspatato aminotransferase (AST), alanina
aminotransferase (ALT) e GGT séo formas de identificar bioquimicamente o acumulo de
gordura hepética'®. Ja a proteina C reativa ultra sensivel (PCr-hs) é uma proteina pro-
inflamatéria de fase aguda®® liberada em quadro de esteatohepatite, porém também é
marcador sensivel de inflamacdo sistémica'® e est4d aumentada na sindrome metabdlica,
diabetes tipo 2 e obesidade central, situacdes que possuem relacéo direta com a DHGNA®™

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

sdo utilizadas para alcancar esse objetivo®®!’

, porém restricoes alimentares sdo dificeis de
serem seguidas por longos periodos. Uma alternativa eficiente é alterar a composicdo da dieta
sem necessariamente reduzir o contetido calérico™®. A modulacéo das fibras na composicao da
dieta é uma alternativa para melhorar sua qualidade.

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

diminuindo o indice glicémico®. Refeicdes ricas em fibras sdo processadas mais lentamente,
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promovendo saciedade precoce®, além disso, a fermentacdo das fibras leva a producdo de
acetato e propionato que agem no figado e regulam o metabolismo lipidico?.

A mudanca do estilo de vida, com pratica de exercicio fisico regular e intervencédo
dietética é alternativa efetiva para ao controle da esteatose hepatica™.

Diante disso, 0 objetivo do estudo foi avaliar o consumo adequado de fibras associado
a programa supervisionado para modificacdo do estilo de vida em relagdo aos parametros
relacionados a doenca hepética gordurosa nao alcéolica, comparado a individuos praticantes

de exercicio fisico sem adequacéo alimentar.

METODOLOGIA

Desenho do estudo

Foi realizado estudo longitudinal, randomizado controlado de intervencdo, com amostra
contendo individuos participantes do programa para mudanca do estilo de vida intitulado
“Mexa-se Pro-Saude” que voluntariamente procuraram o programa nos anos de 2015 e 2016.
Como critérios de inclusdo foram selecionados individuos com idade acima de 35 anos, CA

acima de 88 cm para mulheres e acima de 102 cm para homens®*??

, concentracdes sericas de
AST acima de 37 U/L para homens e acima de 31 U/L para mulheres?® ou concentracdes
séricas de ALT acima de 41 U/L para homens e acima de 31 U/L para mulheres® ou niveis
séricos de GGT acima de 73 U/L para homens e acima de 41 para mulheres®®. Ndo foram

26,27 e com

incluidos na amostra individuos com a ingestdo de alcool acima de 20g/dia
diagndstico de outras doengas hepaticas.

Os individuos selecionados foram randomizados por meio de sorteio com papeis em dois
grupos: intervencdo e controle. Inicialmente foram selecionados onze individuos para o grupo
intervencdo e dez individuos para o grupo controle, porém houve uma desisténcia em cada
grupo durante o periodo do estudo, totalizando dez individuos para o grupo intervengdo e

nove para o grupo controle.

Intervencéo

A intervencdo apresentou duracdo de 20 semanas e ambos 0s grupos participaram dos
protocolos de exercicio fisico do programa “Mexa-se Pro-Saude”. No grupo intervengdo
adequou-se a quantidade de fibras para 30g por dia, com o intuito dos individuos consumirem
ao menos 25g de fibras diariamente. Foram entregues cardapios semanais que continham os

alimentos que deveriam ser adicionados ao plano alimentar diario dos individuos. Os
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alimentos prescritos eram ricos em fibras alimentares a fim de incentivar os individuos a
participarem do estudo e contabilizar as fibras ingeridas, foram entregues embalagens
contendo uma colher de sopa de aveia ou linhaga, totalizando duas embalagens por dia. Uma
colher de sopa de aveia equivale a 159 contendo 1,49 de fibras, ja a linhaca, na mesma
quantidade, contendo 5g de fibras?®%.
Os cardapios entregues continham alimentos ricos em fibras que deveriam ser adicionados

a dieta dos individuos e as embalagens alternavam semanalmente entre linhaca e aveia. Os
individuos eram orientados a adicionar a linhaca ou aveia durante as refeicdes, sendo
especificado em quais momentos deveriam ser adicionados.

As avaliagBes antropométricas, bioquimicas e de consumo alimentar foram realizadas
no inicio, apds 10 semanas de intervencdo e apos 20 semanas do inicio da intervencao.

Todos os individuos assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, o projeto
estd em conformidade com a resolugio 466/2012 do CNS (Etica em pesquisa), com a
Declaracdo de Helsinque e foi aprovado pelo comité de ética da Universidade Estadual
Paulista de Botucatu (CAAE: 36533814.5.0000.5411).

Programa Mexa-se Pro-Saude

O programa “Mexa-se Pro-Saude” constitui estudo epidemioldgico longitudinal
prospectivo, delineado para avaliar o papel do estilo de vida (dieta e exercicios fisicos) na
ocorréncia de doencas cronicas nao transmissiveis. Os individuos procuram espontaneamente
0 projeto, buscando programas de mudanca do estilo de vida, envolvendo exercicios fisicos
estruturados e supervisionados.

Uma vez inscrito, o individuo é avaliado clinicamente, contemplando todas as possiveis
contra indicacbes para pratica de exercicios fisicos. Sequencialmente sdo realizadas
avaliacGes antropomeétrica, dietética e aptidao fisica (forca, flexibilidade e resisténcia aerdbia).

Adicionalmente, sdo realizados exames complementares, para verificacdo de anemia,
infeccdo, inflamacdo, desnutricdo, filtracdo glomerular, funcdo hepato-biliar, resisténcia
insulinica, dislipidemia e estresse oxidativo.

Os protocolos oferecidos sdo hidroginastica, danca, academia e misto, este que consiste de

exercicios de forca alternados com exercicios aerobios.

Avaliacdo antropométrica
Constituiu da afericdo de peso e estatura, para calculo do IMC, dividindo o peso pela

estatura ao quadrado. A CA foi mensurada por fita métrica inelastica no ponto médio entre a
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altima costela e a crista iliaca. A classificacdo foi realizada de acordo com o National
Cholesterol Education Program-Adult Tratament Panel 11l (NCEP-ATP Ill) com valores
considerados altos acima de 88 cm para mulheres e 102 cm para homens®.

Foi avaliada a circunferéncia do quadril (CQ), sendo esta a circunferéncia mais larga
ao longo do trocanter maior do fémur. O didmetro abdominal sagital (DAS) foi determinado
pelo ponto mais elevado da superficie abdominal com o individuo na posi¢do supina, durante
respiracdo normal por meio de um caliper abdominal®.

Para determinacdo do percentual de gordura corporal e percentual de massa muscular
foi utilizado o aparelho de impedancia bioelétrica (Biodinamics®, modelo 450, USA).

Avaliagdo do consumo alimentar

Para a analise do consumo alimentar foram aplicados trés recordatérios de 24 horas,
sendo um referente a alimentacdo de um dia do final de semana e dois a alimentagdo habitual
de dias da semana ndo consecutivos através de entrevistas presenciais seguindo os criterios de
USDA Automated MultiplePass Method (AMPM)>. Os recordatérios foram calculados pelo

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

Dados sociodemogréficos e nivel de atividade fisica

Para avaliacdo do nivel de atividade fisica (NAF) e caracterizacdo sociodemograficas
(sexo, idade, renda familiar, nivel educacional), utilizou-se o questionario de atividade fisica
(IPAQ versdo 8- forma longa)™

O instrumento foi utilizado para identificacdo dos diferentes dominios o qual permite
estimar o tempo gasto em caminhadas, atividades fisicas de intesidades moderada e vigorosa,
no trabalho, transporte, tarefas domésticas e de lazer em uma semana usual ou nos Gltimos
sete dias®®. A quantidade de atividade fisica por dominio total (minutos por semana) foi
calculada multiplicando a frequéncia semanal pela duracdo de cada uma das atividades
realizadas.

Para atingirem a recomendac&o de atividade fisica preconizada pela OMS**, os adultos
devem acumular pelo menos 150 minutos por semana de atividade fisica aer6bia moderada ou
ainda 75 minutos de atividade fisica aerobia vigorosa na semana.

Optou-se pela aplicacdo do questionario na forma de entrevista individual oferecendo
exemplos de atividade comuns a populacdo entrevistada e ndo incorrendo no risco de

incompressdo dos termos técnicos contidos no mesmo. Outro fator que contribuiu para essa
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opcéo foi o fato de a recusa em responder as questdes ser menor, quando comparada a de
outras formas de aplicacdo de questionario™.

Analises Bioquimicas

As amostras de sangue foram coletadas por pungdo venosa a vacuo, apés periodo de
10 a 12 horas de jejum. Os individuos foram previamente orientados a ndo realizarem
atividade fisica vigorosa e ndo consumir qualquer tipo de bebida alcodlica 24 horas antes da
coleta sanguinea. As concentracfes séricas de glicose, TG, colesterol total e lipoproteina de
alta densidade (HDL) foram determinados por método de quimica seca. Os valores de
normalidade foram classificados de acordo com NCEP —ATPI11*%28,

A lipoproteina de baixa densidade (LDL) foi calculada pela equacdo de Friedewald
(LDL-C = TC — (HDL-C + TG/5)*.

As concentragcbes séricas de proteina C reativa ultra sensivel (PCr-hs) foram
determinadas por quimioluminescéncia assim como as concentragcdes séricas de insulina, para
esta foi utilizado Immulite kit (DPC® Medlab-Diagnostic Products Corporation, CA). A
resisténcia insulinica foi determinada atraves do modelo de avaliagdo da homeostase da
resisténcia insulinica (HOMA -IR), usando a equacdo HOMA-IR ((glicemia x 0,05551) x
Insulina) / 22,50)%".

As concentracOes lipidicas no sangue foram consideradas alteradas quando os niveis

de TG estavam acima 150mg/dI*

, 0s niveis de HDL estavam acima 40mg/dL para homens e
acima 50mg/dL para mulheres® e niveis de colesterol total estavam acima de 200mg/dL*. A
concentracdo de glicose sanguinea foi considerada alta quando os niveis estavam acima de
100 mg/dL*®.

As concentracdes séricas de PCr-hs foram consideradas alteradas quando seus valores
estavam acima de 0,5 mg/dL* e em relacéo & resisténcia insulinica, foi considerada alterada
quando seus valores estavam acima de 2,15%

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

Diagndstico de DHGNA

Foi realizado por meio dos parametros ALT, AST, GGT, PCr-hs e HOMA-IR e pelo IGH,
0 qual mediante os valores de CA, TG, GGT e IMC estima o diagnoéstico de DHGNA.
Individuos com pontuacdo acima de 60 indica presenca de DHGNA e abaixo de 60, auséncia

de acimulo de gordura hepética™.
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A Equacdo utilizada para o célculo indice foi: IGH = (e 0.953*log (trigliceridios) +
0.139*IMC + 0.718*log (gammagt) + 0.053*CA - 15.745) / (1 + e 0.953*log (trigliceridios) +
0.139*IMC + 0.718*log (gammagt) + 0.053*CA - 15.745) * 100,

Analise estatistica

Para as andlises 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 distribui¢cdo normal foi utilizado
ANOVA de medidas repetidas e para os dados com distribuicdo ndo normal foi utilizado a
distribuicdo Gamma.

O nivel de significancia foi considerado menor que 0,05.
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RESULTADOS

Dezenove individuos participaram do estudo, sendo divididos entre grupo intervencédo e
grupo controle. A média de idade dos participantes foi de 56,6 anos (+9,2), em ambos 0s
grupos a maioria eram mulheres, com renda de 2 a 5 salarios minimos e ensino fundamental
incompleto. Quanto aos protocolos realizados no programa de mudanca de estilo de vida, no
grupo intervengdo a maioria era do misto e no grupo controle a maioria fazia hidroginastica
(tabela 1)

Tabela 1. Caracterizacdo de género, classificacdo socioecondmica e demografica dos
grupos controle e intervengao.

Intervencgéo (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**
Hidroginastica 3 (30,0) 6 (66,7)
Misto 6 (60,0) 3(33,3)
Danca 1(10,0) 0(0,0)

*valores expressos em média = desvio padrdo; ** valores expressos em n(%). SM: salario
minimo

Quanto aos parametros analisados, ndo houve diferenca entre os grupos em relacéo ao

momento inicial (tabela 2).
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Tabela 2. Caracteristicas basais dos individuos do grupo intervengdo e controle
quanto aos parametros antropométricos, bioquimicos, equivalente metabdlico

(METS), exercicio fisico (EF) e indice de gordura hepéatica (IGH).

0 1 P
Peso (kg) 86,6 £12,0 83,8+09,2 0,55
IMC (kg/m?) 35,0+6,2 32,7£29 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+28 0,19
Gordura corporal (%) 42,7+104 414+78 0,78
Massa muscular (%) 248+5,8 25,3+4,6 0,79
Fibras () 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+ 238 53,9+ 36,5 0,95
AST (U/L) 48,7 £149 46,0+ 17,4 0,70
PCr-hs (mg/dL) 0,6+0,2 0,7+0,2 0,53
HOMA-IR 2,7+33 45+45 0,30
NAF (min/semana) 799 + 788 734 £ 872 0,63
IGH 83,2+185 80,7 £ 19,7 0,79

Valores expressos em média + desvio padrdo; Métodos estatisticos utilizados: ANOVA de
medidas repetidas (valores normais), distribuicio GAMMA (valores ndo normais); O:
grupo controle, 1: grupo intervencdo; ALT: alanina aminotransferase, AST: aspartato
aminotransferase CA: circunferéncia abdominal, cm: centimetros CQ: circunferéncia do
quadril, DAS: diametro abdominal sagital, GGT: gama glutamiltransferase, HDL.: high
density lipoproteins (apolipoproteina de alta densidade), HOMA-IR: homeostatic model
assessment insulin resistance, IMC: indice de massa corporal, IGH: indice de gordura
hepética, kg: quilogramas, kg/m* quilogramas/metros?, LDL: low density lipoproteins
(apolipoproteina de baixa densidade), mg/dL: miligramas/decilitro, NAF: nivel de
atividade fisica, min/semana: minuto/semana, PCr-hs: proteina c reativa ultra sensivel; TG:
trigliceridio, U/L: unidades/litro.

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

diminuicdo do IGH em 10 semanas no grupo intervencéo.
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Tabela 3. Indice de gordura hepatica (IGH), nive de atividade fisica exercicio (NAF) em
minutos por semana em relagdo aos momentos inicial, intermedidrio e final dos grupos
controle ¢ intervengao.

Grupos MO M1 M2 P
IGH 0 83,2 +185 79,5+19,9 69,9 +29,5 0,19
1 80,7 + 19,72 71,1 +27,4° 69,1 +29 4"
NAF
_ 0 799 + 788 990 + 574 705 + 454 0,73
(min/semana)
1 734 + 872,2 819 + 297 846 + 471

Valores expressos em média + desvio padrdo; Métodos estatisticos utilizados: ANOVA de medidas
repetidas (valores normais), distribuicio GAMMA (valores ndo normais); 0: grupo controle, 1:
grupo intervencdo; Letras mindsculas: diferenca significante entre momentos; MO: momento
inicial, M1: momento intermedidrio, M2: momento final; NAF:nivel de atividade fisica, IGH:
indice de gordura hepatica, min/semana: minuto/semana.

Em relacdo aos pardmetros de consumo alimentar, houve diminui¢do do consumo
energético ao longo de 10 semanas, porém no final do estudo (20 semanas), 0 consumo
energético voltou a seus niveis basais no grupo intervencdo. Houve diferenca entre o
consumo de fibras entre 0s grupos intervencéo e controle ao longo do periodo do estudo,
sendo maior o consumo no grupo intervencao. E finalmente, a carga glicémica se mostrou
menor em 10 semanas no grupo intervencdo, mantendo esses valores ao longo das
proximas 20 semanas de estudo (tabela 4).

Em relacdo aos pardmetros antropométricos, o grupo intervencdo apresentou
diminuicdo do percentual de gordura e aumento da massa muscular em 10 semanas. J& 0
grupo controle, apresentou aumento do percentual de gordura corporal e diminuicdo da
massa muscular ao longo do estudo (tabela 5).

A tabela 6 mostra os parametros bioquimicos ao longo das 20 semanas de
intervencdo. O grupo que aumentou a quantidade de fibras apresentou diminuicdo da
glicemia de jejum em 10 semanas, porém ao final do estudo (20 semanas), voltou as
concentragcBes séricas basais. O grupo intervencdo teve suas concentragdes séricas de
giclose diminuidas ao longo de 10 semanas, se mantendo até o fim do estudo (20 semanas).
As concentracOes séricas de GGT, ALT e AST se comportaram de forma semelhante ao
longo do estudo em ambos os grupos, com diminui¢édo de suas concentracdes séricas em 10

semanas, que se mantiveram apds 20 semanas de estudo.
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Tabela 4. Parametros do consumo alimentar em relagdo aos momentos inicial,

intermediario e final dos grupos controle e intervengao.

Grupos MO M1 M2 p

Energia (kcal) 0 1156 + 621 1330 + 745 1228 + 626 0,06
1 1229 + 424° 1009 + 251° 1126 + 335°

Glicose(g) 0 9,2+6,8 114+6,4 10,3+7,8 0,48
1 11,1+8,4 10,5+6,6 99+59

Acucares totais () 0 50,9+419 61,8 42,5 57,8 £43,2 0,37
1 51,1+£354 44,0 £ 23,2 47,2+19,1

Fibras (g) 0 10,1+7,6 11,6 £7,2* 9,6 +6,9" 0,40
1 14,7 +6,8 17,9 +5,7° 18,1 +6,8°

Carboidrato (%) 0 46,5+9,2 49,1 +£10,6 47,2 £10,0 0,52
1 52,2+11,4 499+112 485+115

indice glicémico 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 Glicémica 0 72,1+40,1 88,9 £55,6 82,2 £53,1 0,06
1 84,3 +29,5° 64,3 +24,2° 71,9 +30,0°

Proteina (%) 0 23,4+75 20,6 £7,6 18,4 +6,7 0,34
1 23,2+104 228+78 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
1 246 £9,5 27,2+8,8 28,1+£9,5

Gordura 0,92
0 10,9 +3,7 10,1 +3,7 12,2+5,6

saturada (%)
1 78+4,6 78+4,1 95+4,4

Gordura 0,94

monoinsaturada (%) 10,0+2,6 109+4,4 12,0+4,1
1 8,5+3,7 9,0+£39 99+35

polinsaturada (%) e e e
1 59+34 79+32 6,1+3,4

Valores expressos em média + desvio padrdo; Métodos estatisticos utilizados: ANOVA de medidas
repetidas (valores normais), distribuicio GAMMA (valores ndo normais); 0: grupo controle, 1:
grupo intervencdo; Letras mindsculas: diferenga significante entre momentos; Letras mailsculas:
diferenc significante entre grupos; MO: momento inicial, M1: momento intermedirio, M2:
momento final. a: aramas. kcal: auilocalorias. ma: miliaramas.



Tabela 5. Parametros antropométricos em relagdo aos momentos inicial, intermedidrio e final

dos grupos controle e intervengao.

Grupos MO M1 M2 P

PESO (kg) 0 86,6 +12,0 86,0+11,9 85,2+ 137 0,980
1 83,8+9,2 81,7 +10,0 81,1+10,6

IMC (kg/m?) 0 35,0+6,2 347+59 345+6,7 0,990
1 32,7429 31,9+33 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+938

CQ (cm) 0 117 +14,3 116 + 14,1 115+ 139 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+28 231+31 23,2+3,0

Gordura corporal (%) 0 42,7+104%  429+103®  42,9+105 0,003
1 41,4+ 7,8 40,9 +7,9° 39,7 £8,0°

Massa Muscular (%) 0 24,8 +58° 240+55" 23,4 + 4,4 0,006
1 25,3 +4,6° 25,8 +5,1° 27,7+5,1°

Valores expressos em média + desvio padrdo; Métodos estatisticos utilizados: ANOVA de medidas
repetidas (valores normais), distribuicio GAMMA (valores ndo normais); 0: grupo controle, 1: grupo
intervencdo; MO: momento inicial, M1: momento intermedidrio, M2: momento final; Letras
mindsculas: diferenca significante entre momentos; CA: circunferéncia abdominal, cm: centimetros
CQ: circunferéncia do quadril, DAS: didmetro abdominal sagital, IMC: indice de massa corporal, kg:

quilogramas, kg/m?: quilogramas/metros quadrados.
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Tabela 6. Parametros bioquimicos em relacdo aos momentos inicial, intermediario e final dos
grupos controle e intervencao.

Grupos MO M1 M2 P

Glicemia (mg/dL) 0 98,2 +17,9° 922+11,3° 92,9+128" 0,30
1 109 + 25,8 98,4 +17,0° 104 + 23,2°

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 + 235 108 + 24,8 0,95
1 120 + 32,5 114 + 41,2 111 + 439

HDL (mg/dL) 0 53,4+9,5 49,9+98 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° 435+ 215" 40,9+282° 0,80
1 51,9 +29,6° 34,8 +21,9° 33,8+19,9°

ALT (U/L) 0 54,5 + 23,8° 33,3+9,9° 349+147° 0,75
1 53,9 + 36,5° 33,5+16,8" 31,0 +18,2°

AST (U/L) 0 48,7 + 14,9° 36,6 + 11,6 353+20,9° 0,36
1 46,0 +17,9° 30,8 +8,7° 36,8 +16,6°

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+33 2,7+33 1,9+2,6 0,77
1 45+45 45+45 2,9+372

Valores expressos em média + desvio padrdo; Métodos estatisticos utilizados: ANOVA de medidas
repetidas (valores normais), distribuicdo GAMMA (valores ndo normais); O: grupo controle, 1: grupo
intervencdo; Letras minasculas: diferenca significante entre momentos; MO: momento inicial, M1:

momento intermediario, M2: momento final;

ALT: alanina aminotransferase, AST: aspartato

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

lipoproteins (apolipoproteina de baixa densidade), mg/dL: miligramas/decilitro,
reativa ultra sensivel; TG: trigliceridio, U/L: unidades/litro.

PCr: proteina ¢
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DISCUSSAO

Individuos que aumentaram o consumo de fibras concomitante a préatica de exercicio
fisico apresentaram diminuicdo no IGH junto a mudangas positivas como diminui¢do da
gordura corporal, aumento da massa muscular, diminuicdo das concentragdes séricas de
glicose de jejum e diminuicdo das concentragdes séricas das enzimas hepéticas GGT, ALT e
AST.

J& individuos que ndo participaram da intervencdo alimentar, apenas realizaram o
programa de exercicio fisico, apresentaram aumento da gordura corporal, diminuicdo da
massa muscular, diminuicdo das concentracdes séricas de glicose de jejum e diminuicdo das
concentragdes séricas das enzimas hepaticas GGT, ALT e AST. Nao houve diferencas entre
0s grupos em relacdo aos valores basais de todos os parametros analisados.

Quanto aos parametros relacionados ao consumo alimentar, houve diferengas em
relacdo ao consumo de fibras, o qual foi maior no grupo intervencdo em 10 e 20 semanas.
Este foi um ponto forte do estudo, pois o objetivo era que apenas o consumo de fibras e ndo
de outros nutrientes fosse maior no grupo intervencéo.

Houve diminuicdo da carga glicémica, porem ndo do indice glicémico em 10 semanas,
este que consiste na area sob uma curva de resposta a glicose apds o consumo de 50g de
carboidrato de um alimento teste, expressa como percentual de resposta para a mesma
quantidade de carboidrato de um alimento padrdo (pdo branco ou glicose), ambos ingeridos
pelo mesmo individuo*". Ja a carga glicémica é o produto do indice glicémico do alimento e
seu teor de carboidrato disponivel, representando a qualidade e quantidade de carboidratos e
sua capacidade de elevar a glicose no sangue®.

A diminuicdo da carga glicémica e ndo do indice glicémico em 10 semanas no grupo
intervencdo indica que os individuos continuaram a consumir alimentos com o mesmo indice
glicémico, porém em menores quantidades (menor carga glicémica). Essa alteracdo da carga
glicémica pode ter sido responsavel pela diminuicdo do consumo energético que também foi
observado no mesmo periodo. Alguns estudos mostram que ha relacdo entre 0 consumo de
refeicBes de baixa carga glicémica e aumento da saciedade precoce®™.

RefeicGes com menores indice e carga glicémicas estdo relacionadas com menores
concentracdes de PCr-hs em individuos com sobrepeso e obesidade*®*®. No presente estudo,
ndo foi observado mudancas em relacdo as concentragcdes séricas de PCr-hs, uma hipotese é

que o indice glicémico ndo apresentou diminuicdo nesse periodo, apenas a carga glicémica.
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Além dos pardmetros alimentares, foi observado melhoras em outros aspectos no
grupo intervengdo, como a diminui¢do do IGH junto a diminuicdo das concentragfes séricas
das enzimas hepéticas GGT, ALT e AST revelando que pode ter havido melhora no quadro de
DHGNA em 10 semanas por um diagndstico indireto, apesar da média da pontuacéo final ndo
ter sido menor que 60, 0 que é esperado entre individuos que ndo apresentem DHGNA.

Esse indice tem sido utilizado em alguns estudos e € considerado bom método para o
diagnostico da DHGNA na inviabilidade da realizacdo de ultrassonografia**®%. No presente
estudo, os parametros que compdem a equacéo que prediz o IGH (CA, IMC, TG e GGT), com
excecdo do GGT e TG ndo tiveram diminuicdo significante no periodo do estudo, as outras
variaveis apresentaram diminuicdo das médias no grupo intervencdo, sendo provavelmente o
motivo da melhora na pontuacdo do IGH.

O maior consumo de fibras pode estar relacionado a melhora dessas variaveis devido a
acdo que as fibras exercem, levando ao aumento da producdo de suco gastrico, com
consequente distensdo gastrica®™, o que faz com que sinais sejam enviados ao cérebro,
provocando saciedade precoce®. A saciedade proveniente das fibras pode se dar também pela
formacdo de gel no estdbmago, levando também & distensdo gastrica® ou ainda pela
modulacdo de hormdnios envolvidos na sinalizacdo de saciedade como grelina, glucagon like
peptide 1 (GLP1), colecistocnina e peptidio Y'Y>*".

Com o aumento da saciedade precoce € esperado que individuos que facam refeicdes
ricas em fibras diminuam o consumo energético®” e assim melhorem os parametros
antropometricos como IMC e CA. Nesse estudo, foi observado a diminuicdo do consumo
energético entre os individuos do grupo intervencdo nas primeiras 10 semanas e melhora da
composicao corporal refletido pela perda de gordura e aumento da massa muscular.

A perda de gordura se deu, provavelmente, pelos mecanismos expostos em relacdo a
saciedade e a diminuicdo do consumo energético. O grupo controle ndo obteve esse mesmo
resultado, aumentando os valores médios de gordura corporal. JA4 0 aumento da massa
muscular provavelmente se deu pelo fato dos individuos realizarem, junto a adequacdo de
fibras, o programa de mudanca de estilo de vida, em que alguns protocolos envolvem forga,
sendo este tipo de exercicio eficaz em preservar a sensibilidade anabdlica muscular, fazendo
com que haja assim hipertrofia muscular®.

A perda de massa muscular no grupo que ndo participou da adequacdo alimentar de
fibras, porém participou do programa para mudanca do estilo de vida ndo era esperada. Essa

questdo pode ser explicada pelo fato da maioria desse grupo fazer parte do protocolo de
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hidroginastica, que ndo tem como objetivo principal o ganho de massa muscular nesse
programa.

Apesar de a hidroginastica ser atividade que visa fortalecer os musculos com carga
reduzida sobre articulacOes, estudo feito por Barbosa e colaboradores (2009) que avaliou a
composicao corporal de mulheres acima de 50 anos praticantes de hidroginastica, com
frequéncia de duas vezes por semana por periodo de estudo de oito semanas mostrou que nao
houve nenhuma diferenca em relacdo a composi¢cdo corporal, incluindo massa muscular,
nesses individuos®.

Ambos 0s grupos intervencdo e controle apresentaram resultados positivos quanto aos
parametros bioquimicos. As enzimas hepaticas que estdo relacionadas 8 DHGNA (GGT, ALT
e AST) apresentaram diminuicdo em relagdo as concentracBes séricas, e algumas hipoteses
sdo encontradas na literatura para explicar a funcdo do exercicio na melhora desses
parametros.

A primeira hipotese é que o exercicio diminui a resisténcia insulinica, que tem papel
primordial na alteracdo das enzimas hepaticas e desenvolvimento da DHGNA®. Entretanto,
no presente estudo, apesar dos individuos apresentarem inicialmente caracteristicas de possuir
resisténcia insulinica, pela média dos valores de HOMA-IR, ndo houve diminuicdo
significante desse parametro entre os individuos durante o periodo do estudo, indicando que
ndo foi esse mecanismo 0 responsavel pela diminuicdo dos niveis séricos das enzimas
hepaticas.

Outra hipotese que relaciona a pratica de exercicio fisico e a diminuicdo dos
parametros bioquimicos envolvidos na DHGNA, é que individuos que se exercitam mais

possuem menor grau de gordura visceral®

, esta que esta diretamente relacionada a esteatose
hepética®”. Em relacdo a gordura visceral, era esperado que houvesse diminuicdo da DAS,
uma das formas de se avaliar essa gordura®, porém esse resultado n&o foi encontrado, néo
sendo também esse mecanismo que explica a diminuicdo dos niveis séricos das enzimas
hepéticas nesse estudo.

O mecanismo possivel de ter ocorrido no caso desse estudo, em relacdo a reducao dos
niveis séricos das enzimas hepaticas, é que o0 exercicio aumenta a oxidacao dos acidos graxos
do tecido adiposo, da gordura intramiocelular e provavelmente isso também ocorra no figado.
O exercicio fisico regular melhora a capacidade de cleareance do VLDL® e durante e apés o
exercicio ha aumento da secrecdo de VVLDL pelo mésculo esquelético®, o que pode acelerar a

remocao dos trigliceridios hepaticos, colaborando na melhora do quadro de DHGNA.
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Um estudo feito por Sreenivasa e colaboradores (2006) que avaliou trés meses de
pratica de exercicio aerdbio, sem intervencdo alimentar, mostrou reducdo dos niveis séricos

das enzimas AST e ALT, porém sem alteracdes no peso corporal®

, 0 mesmo foi observado
entre os individuos de ambos 0s grupos.

Quanto a dieta, ndo ha estudos que relacionem o consumo adequado ou aumentado de
fibras com a diminuicdo das concentracdes séricas das enzimas hepaticas envolvidas no
diagnostico indireto da DHGNA. A revisdo da literatura feita por Barrera e colaboradores
(2014) mostrou efeitos positivos de alguns macro e micronutrientes em relacéo a diminuigdo
da gordura hepatica, entretanto esse estudo evidencia que nao ha trabalhos que relacionem o
consumo de fibra dietética e esteatose hepética’

Como ambos o0s grupos diminuiram as concentragdes séricas das enzimas hepaticas
envolvidas na DHGNA e ha na literatura mecanismos que explicam a interacdo entre essas
enzimas e 0 exercicio fisico, seria necessario que os individuos do grupo intervencéao
alcancassem o consumo de fibras proposto pelo estudo (25g/dia)’* para que provavelmente
fosse observado diferencas significantes entre os grupos, tornando-se assim a comparagédo
entre 0 adequado consumo de fibras e a pratica de exercicio fisico limitada.

Em relacdo ainda aos parametros bioquimicos analisados, em 10 semanas houve
diminuicdo da glicemia de jejum em ambos 0s grupos, que permaneceu no grupo controle
sendo uma hipdtese para tal resultado a préatica de exercicio fisico, que tem como uma de suas
funcbes, aumentar a capacidade de resposta do musculo esquelético a insulina e a melhor
captacéo de glicose pelas células’®. No presente estudo ndo houve diminuicio significante da
sensibilidade a insulina (avaliada pelo HOMA-IR), o que demonstra que 0 mecanismo
responsavel pela diminuicdo da glicemia foi a maior captacédo da glicose pelas células.

Terada e colaboradores (2001) relataram que tanto o treinamento de endurance
(resisténcia aerdébia) quanto o treinamento de forca aumentam o transportador de glicose
(GLUT4) no musculo que, provavelmente contribui para maior capacidade de transporte da
glicose estimulada pela insulina em individuos treinados’*.

A maioria dos estudos que explana sobre a reducdo da glicemia de jejum, é com
individuos diabéticos e tem como principal mecanismo a melhora na sensibilidade

insulinica’>"

, 0 gue torna a comparacdo com esse estudo limitada visto que participaram

individuos ndo diagnosticados com diabetes e o HOMA-IR, principal indicador da

sensibilidade insulinica, ndo teve mudancas significantes ao longo do periodo do estudo.
Apesar de ndo ter sido observado diferengas entre os dois grupos do estudo em relacéo

aos valores de glicemia de jejum, o grupo que teve maior consumo de fibras também
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apresentou melhoras nos parametros glicémicos em 10 semanas. Além da pratica de exercicio
fisico, o maior consumo de fibras pode ter ajudado nesse resultado. A literatura evidencia 0s
efeitos benéficos das fibras em relacdo a homeostase da glicose, sendo o fator determinante
para esse efeito o aumento da viscosidade e a formacio de gel pelas fibras™, além disso, a
absorcdo de carboidratos pode ser prolongada, em parte pela alteracdo dos niveis de incretina
(que regulam o metabolismo da glicose)’®.

Ao término do estudo, as concentracdes séricas da glicemia de jejum no grupo que
participou da intervencdo voltaram aos valores basais, porém ndo houve diminuicdo do
exercicio fisico (avaliado pelo NAF), assim como nenhuma alteracdo na composicdo dos
nutrientes foi observada, ndo sendo possivel relacionar essas caracteristicas com o resultado
ndo esperado.

Apesar da intervengéo tanto com consumo de fibras quanto com a pratica de exercicio
fisico, era esperado a melhora de alguns parametros como IMC, CA, DAS, PCr e HOMA-IR,
0 que ndo ocorreu ao longo do estudo.

A media dos valores basais desses parametros nos remete ao fato dos individuos
apresentarem obesidade abdominal. E claro na literatura que ha relacdo entre a obesidade
abdominal e a DHGNA?! e que o actimulo de gordura abdominal, representado também pela
DAS esta associado com a resisténcia insulinica, avaliada no estudo pelo HOMA-IR, o que
leva ao estado inflamatorio cronico de baixo grau ”’, representado pela PCr-hs.

A diminuicdo significante da concentracOes sericas das enzimas hepaticas GGT, ALT
e AST, a diminuicdo da pontuacdo do IGH somado ao fato que os parametros relacionados a
obesidade abdominal ndo tiveram diminuicdo significante mostra que provavelmente houve
melhora no quadro de acimulo de gordura hepatica, mas sem resolucdo completa do quadro
de DHGNA.

A ndo resolucdo completa do estado de esteatose hepatica pode ter ocorrido pelo fato
dos individuos ndo aumentarem significativamente o consumo de fibras alimentares para o
recomendado (25g/ dia)’* como foi proposto pelo estudo. Esse estudo também ndo 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 ndo evidencia quais foram as

principais fontes de fibras consumidas.
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CONCLUSAO

O consumo de fibras associado a programa para modificagdo do estilo de vida tem
efeitos benéficos na diminuicdo dos parametros relacionados a DHGNA e pode ser opgdo as

dietas hipocaldricas propostas que apresentam pouca adesao a longo prazo.
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DADDS DO FROJETD DE PESGUISA

Titulo da Pesquisa: Paticpagdo do consumo dimentar de fibras na obesldade abdominal 2 esteaiohepalite
&M aduitos participantes o2 Programa para mudanga do estio de vida (Mexa-se pro
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Aroa Tematica:
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CAAE: 36533614.5.0000.5211

Instttulc:3o Proponents: Deparamento de Saude Pubilca
Patrocinador Princpal: Financiameno Priprio

DADDS 0 PARECER

Hbmene: do Parecar 1.226.741

Apragantagio do Projeto:

 adequado consumo de floras estd associado com a prevengao de doencas crinicas ndo ransmissivels
que podem fer como consaguingia o deservolvimento de sindrome metabolica,

O cinjetivo do presenie estudo @ assodiar o padrdo allmentar de Ingestio de fibras com a presenga de
obesitade abaominal, esi2atose Nepatca & esteatohepatite & a respasta a PIOJrama SUPSMSIonado par
Modficagio do Estilo de Vida composto de exarcicios Tiskos (arbios, Nexbilidade e forpa, temestes &
aquaticos) & adequacao almeniar de foras.

Material & metndcs

s dados 5erdn obtidoes através de estudo continuo dndmico de coone (estudo longitudinal em Botucabu —
Mexa-se pro salde), reallzadgo por profisslonals do Centro de Metabollsmo em Exercicio e NutrigSo
(CeMEMutrl). Os participantes (acima de 35 anos) apresentam-se, de modo espontineo ou por
recomendacan madica, ap CeMEMNUIN 3 procura de prevencad ou mudanga de comportamento alraves de
diata afou atividade N5kca. Mo momenta da Insercda, of Indivitucss s3o submetioas 3 avallagdo incial com
dadcs socioecondmicos, avallacdo antropometica (peso, estatura, crcunferénga abdominal, da cintura e
diametro abdormingl sagital), dados soore allmentagdo (recordatinio Aimentar de 24hs), atividade fisica
{guestionario IPAD), avalagio posiural & anallse de sangue [PCR, perfll lipidico, Insulina e gicemia paa
calculo do HOMA-IR). O
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atual estudo proposto ocorrera dentro da estrutura ja existente do Programa Mexa-se Pro-Salde, tendo
duracdo de 20 semanas e serdo convidados os participantes que desejarem voluntariamente também
atender ao presente protocolo, com idade acima de 35 anos, circunferéncia abdominal acima de 88 cm para
mulheres e acima de 102 cm para homens e niveis de AST, gama GT ou ALT detectados acima do valor
superior da normalidade. Tais participantes serdo incluidos no protocolo de estudo e para eles, sera
solicitado adicionalmente um exame de ultrassonografia simples de abdome superior (figado, bago e vias
biliares). A ultrassonografia do figado pretende avaliar a existéncia de gordura hepatica (esteatose), que
associada aos valores anormais de bioquimicos hepaticos, pode indicar a presenca de esteatohepatite.
Alem disso, frente aos valores bioguimicos hepaticos alterados havera a possibilidade de ser encontradas
outras alteracgdes hepaticas que necessitem atencdo médica. Aqueles participantes que apresentarem
exames bioguimicos e ultrassonografia alterados deverdao também ser encaminhados para servico médico
especializado, conforme contato prévio, na rotina habitual de atendimentos da area de Hepatologia Geral do
Servico de Gastroclinica do HC da FMB Unesp.

Serao excluidos do estudo participantes etilista, ou seja, que possuem ingestao maior que uma dose, trés
vezes por semana, por tempo superior a dois anos.

Alem das atividades programadas no Mexa-se Pro-Saude, para esses participantes que forem incluidos no
protocolo de estudo, sera realizada inicialmente uma caracterizacdo do consumo de fontes alimentares
vegetais e posteriormente sera feita intervencdo com prescricdo nutricional para consumo de 25g fibras/dia.
Estima-se a inclusdo de 40 participantes, 20 em cada grupo. Os participantes serdo divididos em 2 grupos:
O primeiro (grupo controle) ndo recebera orientac&es individualizadas sobre alimentacdo enquanto que o
segundo grupo participara de encontros individuais semanalmente com orientacdo para aumentar o aporte
de fibras da dieta para (25g/dia). Ambos os grupos permanecerio realizando os exercicios fisicos propostos
pelo projeto normalmente. Semanalmente sera aplicado um recordatério de 24 horas (em dias varidveis)
com os participantes do grupo interven¢do, com o objetivo de analisar o correto seguimento das ornientagdes.
Os dados bioquimicos, nivel de atividade fisica e consumo alimentar, serao avaliados no inicio, meio (apos
10 semanas) e no final (apos 20 semanas) em ambos os grupos. A ultrassonografia hepatica sera realizada
no inicio e fim (20 semanas) tambem com ambos os grupos. As analises estatisticas estdo descritas na

pagina 13 do projeto de pesquisa.

Objetivo da Pesquisa:

O objetivo do presente estudo & associar o padrao alimentar de ingestao de fibras com a presenca
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de obesidade abdominal, esteatose hepatica e esteatohepatite e a resposta a Programa supervisionado
para Modificacdo do Estilo de Vida composto de exercicios fisicos (aerdbios, flexibilidade e forca, terrestres
e aquaticos) e adequacdo alimentar de fibras.

Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:
Segundo os pesquisadores ndo ha nscos na participacdo dos sujeitos no projeto de pesquisa. Os beneficios
estdo relacionados a melhora da saide e bem estar dos pacientes que adenrem ao consumo adequado de

fibras associado com exercicios fisicos regulares.

Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:

Trata-se de um estudo de intervengdo onde ambos os grupos serdo submetidos a treinamento fisico diario
envolvendo atividades aerdbicas, exercicios resistidos, hidroginastica e danca. O grupo intervencédo sera
orientado em encontros individuais semanais a aumentar o aporte de fibras na dieta para 25g/dia por 20
semanas. Estima-se a inclusdo de 40 participantes, 20 em cada grupo. Os autores melhoraram a redacao
do projeto bem como o delineamento da pesquisa. O projeto agora conta com a anuéncia da instituicéo e os
pacientes com esteatose hepatica serdo encaminhados ao servico de gastroenterologia da FMB. O TCLE
esta em formato de convite, com linguagem adequada. O orcamento estimado € de R$8772,00 para
dosagens bioquimicas.

Consideragoes sobre os Termos de apresentagio obrigatoria:

Todos os documentos necessarios foram anexados ao projeto

Recomendagoes:

N&o se aplica

Conclusoes ou Pendéncias e Lista de Inadequagoes:

O projeto pode ser aprovado sem necessidade de envio 8 CONEP

Consideragoes Finais a critério do CEP:
Projeto APROVADO, deliberado em reunido do CEP de 14/09/2015, sem necessidade de envio 8 CONEP.

O CEP, no entanto, solicita aos pesquisadores que tdo logo o presente estudo seja concluido, devera ser
enviado o respectivo “Relatério Final de Atividades”, via plataforma Brasil através de “NOTIFICACAQ"

Enderego: Chacara Butignolii , s/n
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Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacao
Informacgdes Basicas|PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_FP | 01/09/2014 Aceito
do Projeto ROJETO 378337 pdf 15:44:43
Outros Declaracao departamento patologia.jpg 11/09/2014 Aceito

15:34:45
Outros Declaragdo departamento salde 11/09/2014 Aceito
publica.jpg 15:35:18
Qutros Declaracao diretoria FMB jpg 11/09/2014 Aceito
15:35:36
Outros Declaragdo de compromisso com a 11/09/2014 Aceito
entrega do relatorio ao final do 15:36:00
projeto pdf
Qutros termo de compromisso.jpg 11/09/2014 Aceito
15:36:36
TCLE / Termos de  |Declaracéo orientador pdf 11/09/2014 Aceito
Assentimento / 15:38:29
Justificativa de
Auséncia
Infarmacdes Basicas|PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_P | 12/09/2014 Aceito
do Projeto ROJETO 378337 pdf 09:31:10
TCLE / Termos de |TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE | 18/04/2015 Aceito
Assentimento / E ESCLARECIDO docx 08:08:45
Justificativa de
Auséncia
Projeto Detalhado / | Projeto mestrado.doc 08/05/2015 Aceito
Brochura 10:25:58
Investigador
Declaragdo de Resposta aos questionamentos 08/05/2015 Aceito
Pesquisadores referentes a primeira submissao do 10:28:42
projeto ao CEP docx
Informacdes Basicas|PB_INFORMACOES_BASICAS DO _P | 08/05/2015 Aceito
do Projeto ROJETO 378337 pdf 10:30:16
FProjeto Detalhado / | projeto_mestrado.doc 27/08/2015 |Fernanda Ramos Aceito
Brochura 10:20:39
Investigador
TCLE / Termos de  |termo_de_consentimento_livre_e_esclar| 27/08/2015 |Fernanda Ramos Aceito
Assentimento / ecido.docx 10:21:54
Justificativa de
Auséncia
Qutros documento_de_anuencia_institucional.p| 27/08/2015 |Fernanda Ramos Aceito
df 10:28:15
Folha de Rosto folha_de_rosto pdf 27/08/2015 |Fernanda Ramos Aceito
10:18:09
Informacdes Basicas|PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_P | 27/08/2015 Aceito
do Projeto ROJETO 378337 pdf 10:29:02
Enderego: Chacara Butignolli , sin
Bairro: Rubio Junior CEP: 18.618-970
UF: 5P Municipio: BOTUCATU
Telefone: (14)3880-1608 E-mail: capellup@fmb . unesp.br
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Situagdo do Parecer:
Aprovado

Necessita Apreciagao da CONEP:
Nao

BOTUCATU, 14 de Setembro de 2015

Assinado por:
SILVANA ANDREA MOLINA LIMA
(Coordenador)
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