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INTRODUCAO:

A doenca hepéatica gordurosa ndo-alcodlica (DHGNA) apresenta importancia
frequiente na populacdo infanto-juvenil, especialmente apds estudo de follow-up no qual foi
reconhecida como passivel de cronificacdo (FELDSTEIN et al., 2003). Compreende um
conjunto de danos hepaticos, com grande variedade de feno6tipos que se estende de simples
esteatose hepatica (EH) a esteatohepatite ndo alcodlica (EHNA), fibrose avancada, cirrose e
carcinoma hepatocelular (TAMURA & SHIMOMURA, 2005; CLARK, 2006). Estes achados
sdo semelhantes aos observadas na doenca hepatica alcodlica, detectada, no entanto, em
individuos sem consumo excessivo de alcool ou presenca de outra doenca hepatica crénica
(TAMURA & SHIMOMURA, 2005; CLARK, 2006).

A elevada prevaléncia da DHGNA na populacéo infanto-juvenil encontra-se associada
a epidemia de obesidade e de suas comorbidades nesta faixa etaria, como aumento da
sindrome metabolica (SM) e de todos os seus confirmados e provaveis componentes
(tolerancia a glicose diminuida [TGD], diabetes mellitus [DM], reducdo dos niveis high
density lipoprotein —colesterol [HDL-C], elevacdo dos niveis de triglicerideos [TG],
hipertensdo arterial [HA], obesidade). Todas essas condi¢des sdao bem estudadas na populacéo
adulta, mas dados referentes ao tema, na populacdo infanto-juvenil, ainda sdo escassos,
justificando pesquisas nesta area.

Mais recentemente foram sugeridos alguns novos componentes da SM na populacédo
adulta: hiperuricemia, estados pré-inflamatorio e pro-trombdético e a DHGNA (GRUNDY et
al., 2004; INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2005; CLARK, 2006; DANIELS,
2006; GRUNDY, 2006). E, atualmente, a DHGNA é considerada, por alguns autores, como a
conseqiiéncia hepatica da SM em adultos com resisténcia a insulina (RI) e evidéncias
crescentes demonstram associacao significativa entre esta condi¢cdo e Rl também em criangas
e adolescentes portadores de excesso de peso (CHAN et al., 2004; MIELE et al., 2006).

A auséncia de sintomas clinicos da DHGNA em sua apresentacgdo inicial retarda o seu
diagnostico e conseqlientemente seu tratamento, tornando, portanto, necessaria a realizacédo de
investigacdo diagnostica em grupos de risco, como 0s portadores de excesso de peso, para que
mais precocemente possam ser diagnosticadas e tratadas.

Deste modo, os objetivos deste trabalho foram estudar a associacdo entre SM e
DHGNA e adiposopatia em criancas e adolescentes; determinar a associacdo entre SM e
adipocitocina (interleucina-6 [IL-6]), gordura visceral e subcutanea (SC); e ainda determinar a
relacdo entre DHGNA e adipocitocina (IL-6), gordura visceral e SC.

METODOLOGIA
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Até o momento, a amostra foi constituida por 251 individuos provenientes da rede de
ensino publico e privado da zona urbana de Feira de Santana — BA; sendo 194 com excesso
de peso (risco para obesidade e obesidade) e 57 com peso normal, sem historia de uso
excessivo de &lcool, na faixa etaria de 4 a 18 anos de idade. Todos os individuos foram
submetidos a teste oral de tolerdncia a glicose; dosagem dos niveis de alanina
aminotransferase [ALT], aspartato aminotransferase [AST] e perfil lipidico.

RI foi definida pelo calculo do Homeostasis Model Assessment (HOMA) for insulin
resistance  (HOMA-IR); gordura abdominal e SC foram determinadas através de
ultrassonografia (USG) de abdome. O diagndstico de DHGNA foi realizado através de USG,
tomografia computadorizada (TC) e dosagem de ALT (CHAN et al., 2004). indice de massa
corporea (IMC) e circunferéncia abdominal (CA) foram usados para determinar risco de
obesidade, sendo seus valores corrigidos para idade e sexo. HA diagnosticado por
esfigmomanometria e de acordo com os critérios dos estudos da Forca Tarefa Americana. SM
foi diagnosticada utilizando-se a definicdo da International Diabetes Federation modificado
para populacédo infanto-juvenil

Os portadores de DHGNA foram submetidos a testes adicionais que incluiram:
avaliacdo de ferro, ferretina e transferrina e sorologia para hepatite viral, para afastarmos a
possibilidade de hemocromatose e hepatite viral, além de TC para confirmacéo diagnostica.

Foi realizado o teste do qui-quadrado () ou teste de Fischer quando apropriado,
calculo do p e intervalo de confianga, sendo considerados como significantes valores iguais
ou menores de 5%. O pacote estatistico usado foi SPSS - versdo 10.0.

O estudo foi realizado em conformidade com as instru¢es contidas na Resolucéo
196/96 do Conselho Nacional de Saide do Ministério da Salude e da Declaracdo Ibero-latino-
americana sobre Etica e Genética, ja tendo sido aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa da
Maternidade Climério de Oliveira da Universidade Federal da Bahia — UFBA (resolucdo n°
62/2004). Cumpre ressaltar que o presente estudo ndo envolveu procedimentos de risco aos
participantes, seus familiares ou ao observador. Todos 0s integrantes do estudo/responsaveis
foram informados que fariam parte de um estudo e assinaram termo de consentimento prévio.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A idade média da populacdo estudada foi de 11,4 + 3,2 anos, sendo 139 (55,4%) do
sexo feminino. Em relagcdo ao grupo étnico, a proporcdo foi de 99 (39,4%) individuos
brancos, 105 (41,8%) mulatos e 40 (15,9%) negros. Subdividiu-se a amostra em dois grupos:
grupo 1, com SM (n=52) e grupo 2, sem SM (n=199), segundo critérios propostos pela IDF
modificado para populacéo infanto-juvenil, como mostra a tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas das variaveis ha amostra segundo a presenca de SM

Sindrome Sindrome I
Variaveis Metabdlica Metabolica pvalor
(Sim) (n=52/251) (N&o) (n=199/251)
IMC (z-escore) 2,2+05 13+11 0,000*
Circ abdominal (cm) 91,6 £14,5 84,0+ 14,8 0,001
PAS (mmHgQ) 120,5+ 16,1 106,7 + 16,1 0,000*
PAD (mmHg) 73,0+129 67,5+13,1 0,008
Glicemia jejum (mg/dL) 76,4 £ 10,3 75,6 £10,7 0,619

Glicemia 2h (mg/dL) 85,2 + 16,0 81,1+ 13,8 0,100
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HDL-C (mg/dL) 32,9 £ 54 42,3+8,1 0,000%
Triglicérides (mg/dL) 167,9 + 68,0 107,0 £59,9 0,000%
Relagiio TG/HDL 53+26 26+14 0,000%
LDL-C (mg/dL) 116,5 + 31,2 1144 + 30,9 0.669
TGO 30,3+7,5 273+7,2 0,012
TGP 27,1£9,0 254 +8,1 0,217
GSC 28+1,0 2,6+209 0,432
GABD 50+1,1 4,6 +30 0,116

IMC, indice de massa corpdrea; PAS, pressao arterial sistolica; PAD, pressao arterial diastélica; HDL-C,
high-density lipoprotein colesterol; LDL-C, low-density lipoprotein; TGO, transaminase glutamica
oxalacética; TGP, transaminase glutamica pirdvica; GSC, gordura subcutanea; GABD, gordura
abdominal. Os dados foram expressos como médias + desvio padrdo, freqiiéncias ou propor¢des. —

A DHGNA foi encontrada em 06 (2,4%) individuos da amostra. Além disso,
analisando os valores das enzimas hepéticas, verificou-se uma elevacdo tanto da TGO (9,2%)
quanto da TGP (7,6%).

Com os dados obtidos, tentou-se estabelecer uma relacdo entre SM e DHGNA,
entretanto, ndo foi encontrado um valor com significancia estatistica (p= 0,806),
provavelmente pelo pequeno tamanho da amostra.

Quando a amostra desse estudo foi dividida em individuos com de excesso de peso e
peso normal, houve associagdo significativa entre excesso de peso e elevacdo de CT (p=
0,001), TG (p< 0,001) e LDL-C (p= 0,001), assim como diminui¢cdo do HDL-C (p= 0,000).
Portanto, observou-se nesse estudo que as criancas e adolescentes com excesso de peso
tiveram niveis séricos de CT, LDL-C e TG significativamente mais elevados e diminui¢do do
HDL-C, quando comparados com os individuos de peso normal. Os resultados encontrados
confirmam os dados de literatura que apontam estar, a dislipidemia, significativamente
associada ao excesso de peso.

CONSIDERACOES FINAIS

A obesidade, iniciando-se na infancia e adolescéncia, é capaz de gerar alteragdes
metabolicas isoladas, como hipertensdo arterial, alteracdo do perfil lipidico, ou ainda,
associadas como a propria SM e a DHGNA, o que confirma os dados da literatura; todos sdo
elementos potenciais para 0 aumento do risco de doencas cardiovasculares no futuro.

Apesar disso, ndo foi possivel detectar uma associacdo entre SM e DHGNA, assim
como ndo houve associacdo entre SM e adiposopatia ou entre a DHGNA e apidoposopatira,
talvez pelo n da amostra, 0 que torna necessario, um aumento do numero individuos para
analises estatisticas mais apuradas.
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