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RESUMO

OBJETIVO: Avaliar a prevalência de esteatose hepática não 
alcoólica em pacientes que realizaram exame de ultrassonogra-
fia abdominal de rotina e sua associação com componentes da 
síndrome metabólica e da resistência à insulina. MÉTODOS: 
Estudo prospectivo, descritivo, do tipo survey, com abordagem 
analítica quantitativa. As variáveis numéricas foram expressas 
como mediana e quartis, e foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis, 
para comparar as variáveis com graus de esteatose. Foi realizada 
Análise de Covariância com reamostragem por bootstrapping, 
após correção para sexo, idade e índice de massa corporal. A 
significância adotada foi de p<0,05, e o programa estatístico uti-
lizado foi o Statistical Package for Social Science (SPSS), versão 
22.0. RESULTADOS: Foram avaliados 800 indivíduos; destes, 
233 (29,1%) foram diagnosticados com esteatose hepática não 
alcoólica. Nos pacientes com infiltração gordurosa hepática, 
foram observados valores elevados de circunferência da cintu-
ra (95%), de triglicerídeos (46,4%), de glicemia (35,9%) e de 
Índice do Modelo de Avaliação da Homeostase (HOMA-IR; 
33,3%). Os níveis de lipoproteína de alta densidade estavam 
baixos em 61,1%. Circunferência da cintura, glicemia, triglice-
rídeos, insulina basal e HOMA-IR apresentaram associação es-

tatisticamente significativa com os graus de esteatose hepática 
(p<0,05). Entretanto, após análise multivariada, foi obtida sig-
nificância para triglicerídeos, insulina e HOMA-IR (p<0,05). 
CONCLUSÃO: Desordens associadas à síndrome metabólica 
estão fortemente relacionadas à presença de esteatose hepática 
não alcoólica.

Descritores: Fígado gorduroso; Síndrome X metabólica; Resis-
tência à insulina; Circunferência abdominal; Glicemia

ABSTRACT

OBJECTIVE: To evaluate the prevalence of nonalcoholic fatty 
liver disease in patients who underwent routine abdominal 
ultrasound examination, and its association with components 
of metabolic syndrome and insulin resistance. METHODS: A 
prospective, descriptive survey study, using a quantitative analytical 
approach. Numerical variables were expressed as median and 
quartiles, and we used Kruskal-Wallis test to compare the variables 
with degrees of steatosis. Covariance analysis was performed with 
bootstrapping resampling, after correction for gender, age, and 
body mass index. The adopted significance was p<0.05, and the 
software Statistical Package for Social Science (SPSS), version 22.0, 
was used. RESULTS: A total of 800 individuals was evaluated; 
of these, 233 (29.1%) were diagnosed with nonalcoholic fatty 
liver disease. In patients with fatty liver infiltration, high values 
for waist circumference (95%), triglycerides (46.4%), glucose 
(35.9%) and Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR, 
33.3%) were observed. The high-density lipoprotein levels were 
low at 61.1%. Waist circumference, glucose, triglycerides, basal 
insulin and HOMA-IR were significantly associated with the 
degree of hepatic steatosis (p<0.05). However, after a multivariate 
analysis, significance was achieved for triglycerides, insulin and 
HOMA-IR (p<0.05). CONCLUSION: metabolic syndrome-
associated disorders are strongly related to the presence of 
nonalcoholic fatty liver disease.

Keywords: Fatty liver; Metabolic syndrome X; Insulin resistance; 
Abdominal circumference; Blood glucose

INTRODUÇÃO

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é 
uma condição clínica compreendida pela existência de depósitos 
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de lipídios nos hepatócitos com porcentual >5% do peso total 
do fígado em indivíduos sem ingestão etílica significativa e na 
ausência de outras etiologias de doenças hepáticas.(1) O triglice-
rídeo é o tipo de lipídeo mais encontrado na infiltração gordurosa 
do fígado, embora outras classes de lipídios também possam 
ser encontradas.(2) A DHGNA inclui, em seu espectro, desde 
a esteatose simples e apenas acúmulo de gordura no fígado, até 
esteato-hepatite com componente necroinflamatório, com ou 
sem fibrose, cirrose e carcinoma hepatocelular.(3,4) 

A DHGNA está comumente associada à obesidade, ao dia-
betes mellitus tipo 2, à dislipidemia e à resistência à insulina, de 
tal forma que aproximadamente 90% dos pacientes afetados 
apresentam pelo menos um dos componentes da síndrome me-
tabólica (SM).(3,4) Atualmente, esta desordem hepática tem sido 
considerada a mais prevalente no mundo, motivo pelo qual já 
é considerada um problema de saúde pública.(5) Taxas de preva-
lência da esteatose hepática não alcoólica são encontradas entre 
10 a 40%, dependendo da população estudada e do método 
diagnóstico utilizado, podendo alcançar 57,5 a 74% em pacien-
tes obesos.(3,6)

A SM é definida como um conjunto de alterações metabó-
licas e hemodinâmicas presentes no organismo, que incluem 
hipertensão arterial sistêmica, obesidade abdominal, tolerância 
à glicose alterada e dislipidemia.(7) Essa síndrome implica uma 
associação de fatores de risco capazes de predispor o indivíduo 
ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares e ao diabetes 
mellitus tipo 2, representando, desse modo, um sério problema de 
saúde pública da atualidade, com relevantes impactos na morbi-
dade e na mortalidade da população.(8)

A resistência à insulina, por sua vez, é definida como uma 
resposta diminuída às ações biológicas da insulina. Os tecidos 
adiposo, muscular e hepático tornam-se incapazes de metabolizar 
a glicose e os ácidos graxos, e a resistência é exacerbada pela obesi-
dade e pela ingestão de gorduras dietéticas.(9) Está associada ao ex-
cesso de gordura corporal, ao diabetes mellitus tipo 2, à disli pidemia 
e à hipertensão arterial, que, no conjunto, constituem a SM.(10)

Merece destaque a forte associação entre a resistência à insu-
lina e a deposição excessiva de triglicerídeos nos hepatócitos. 
Para reforçar essa íntima relação, o Índice do Modelo de Avalia-
ção da Homeostase (HOMA-IR, sigla do inglês Homeostasis 
Model Assessment Insulin Resistance) tem sido utilizado para ava-
liação da sensibilidade à insulina a partir de glicose de jejum e 
insulina basal.(11)

OBJETIVO

Avaliar a prevalência de esteatose hepática não alcoólica em 
pacientes que realizaram exame de ultrassonografia abdominal 
de rotina e sua associação com componentes da síndrome meta-
bólica e da resistência à insulina

MÉTODOS

Trata-se de um estudo prospectivo, não experimental, descri-
tivo, do tipo survey, com abordagem analítica quantitativa. Fo-
ram incluídos 800 pacientes, de 18 a 60 anos de idade, que 

procuravam os serviços para realização de exames de ultrassono-
grafia abdominal de rotina, em quatro centros de ultrassonogra-
fia do município de Aracaju (SE), no período de julho de 2013 
a julho de 2014 pelo mesmo médico. Todos os pacientes partici-
pantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
(TCLE). Foram excluídos pacientes com consumo de álcool 
≥40g/dia, e portadores de hepatopatias prévias, hepatocarcino-
mas ou outras neoplasias malignas.

A ecografia abdominal foi realizada pelo mesmo examina-
dor, com equipamentos similares, com boa resolução de imagem, 
com transdutor convexo, dinâmico, e com formação da ima-
gem contínua e automática, de frequência de 3,75MHZ. Os 
pa cientes utilizaram antiflatulento e fizeram jejum de 6 horas. 
A classificação ultrassonográfica utilizada foi proposta por Saadeh 
et al.(12): grau 0, se sem esteatose; grau 1, se esteatose leve, com 
visualização de ecos finos do parênquima hepático, visualização 
normal do diafragma e de vasos intra-hepáticos; grau 2, se estea-
tose moderada, com aumento difuso nos ecos finos, visualização 
prejudicada dos vasos intra-hepáticos e diafragma; grau 3, se es-
teatose acentuada, com aumento importante dos ecos finos, com 
visualização prejudicada ou ausente dos vasos intra-hepáticos.

Em seguida, foram aferidas as medidas antropométricas, 
como peso, altura e circunferência da cintura. A aferição do peso 
corpóreo foi realizada com balança portátil da marca Techline, 
com o paciente descalço, no centro da balança, com o peso dis-
tribuído em ambos os pés. A aferição da altura foi feita por meio 
de um estadiômetro portátil da marca Filizola, com a leitura 
realizada no milímetro (mm) mais próximo com o paciente des-
calço, verticalmente posicionado com os braços estendidos ao 
longo do corpo, ombros relaxados e com os calcanhares juntos. 
Os dados de peso e altura foram utilizados para o cálculo do 
índice de massa corporal (IMC), determinado pela razão entre o 
peso corporal (kg) e altura ao quadrado (m2), utilizando-se o cri-
tério classificatório da Organização Mundial da Saúde (OMS). 
A circunferência da cintura foi medida com o paciente em pé, 
utilizando uma fita métrica inelástica ao nível do ponto médio 
entre a última costela e a crista ilíaca.(13)

Os pacientes com esteatose hepática não alcoólica ao exa-
me ultrassonográfico foram encaminhados para realização de 
exames bioquímicos de glicemia em jejum, colesterol total, li -
popro teína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de alta den-
sidade (HDL), triglicérides e insulina basal. A lipoproteína de 
muito baixa densidade (VLDL) foi calculada pela divisão dos 
triglice rídeos por 5. A coleta de sangue foi realizada com jejum 
de 12 e 14 horas. Após a centrifugação das amostras e a libera-
ção do aparelho (consiste em manutenções diárias e análise dos 
controles internos), elas foram analisadas seguindo as normas 
internas existentes no laboratório. O aparelho utilizado foi o 
Architect Ci8200 (Abbott Laboratórios do Brasil Ltda., Brasil) 
e os reagentes utilizados também foram fabricados pela Abbott, 
(Abbott Laboratórios do Brasil Ltda., Brasil; registro na Agência 
Nacional de Vigilância Sanitária − ANVISA 10055310942). 

O HDL foi dosado utilizando-se um método homogêneo 
sem etapas de centrifugação. Complexos antígeno-anticorpos fo-
ram formados com as lipoproteínas LDL, VLDL e quilomícrons, 
de maneira que somente o HDL foi determinado seletivamente 
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por uma reação enzimática. Para sua dosagem, foram utilizadas 
amostras coletadas em tubos com gel separador. A me todologia 
utilizada para a dosagem da glicose foi oxidase, utilizando o rea-
gente da Abbott, no qual a amostra foi coletada com técnicas de 
punção venosa padrão em tubos com gel separador. No caso dos 
triglicerídeos, as amostras foram coletadas também com tubos 
de gel separador, e foi utilizada a metodologia glicerol-fosfato 
oxidase. Nesse tipo de reação, o triglicerídeo é hidrolisado enzi-
maticamente pela lipase, formando ácidos graxos livres e glicerol. 
Na dosagem do colesterol total, a metodologia utilizada foi a 
enzimática, na qual os ésteres do colesterol são hidrolisados enzi-
maticamente pela enzima colesterol esterase a colesterol e ácidos 
graxos livres. Foram utilizados os reagentes Abbott, e a amostra 
foi coletada em tubos com gel separador. No caso do LDL, foi 
utilizada a equação de Friedewald, por meio da qual estimou-se 
o nível plasmático de colesterol total, HDL e VLDL (estimada a 
partir da concentração dos triglicerídeos). 

Foram considerados alterados valores de colesterol total 
>200mg/dL, LDL >160mg/dL e VLDL >30mg/dL seguindo os 
critérios da V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção 
da Aterosclerose.(14) A resistência à insulina foi avaliada com base 
na fórmula do HOMA-IR, que consiste na insulina basal multi-
plicada pela glicemia em jejum dividida por 22,5. O ponto de 
referência para diagnóstico de resistência insulínica foi >3,60.(15) 
A classificação de SM da International Diabetes Federation (IDF) 
foi utilizada para avaliar as alterações dos componentes avalia-
dos, a saber: circunferência da cintura, triglicerídeos, HDL e 
glicemia(16). Os valores utilizados foram: circunferência da cin-
tura ≥80cm nas mulheres e ≥94cm nos homens, triglicerídeos 
≥150mg/dL ou em uso de medicação, HDL colesterol <40mg/dL 
nos homens e <50mg/dL nas mulheres ou em uso de medicação, 
glicemia ≥100mg/dL ou em tratamento de diabetes mellitus tipo 2, 
e pressão arterial sistólica ≥130mmHg e diastólica ≥85mmHg ou 
em uso de medicação.

As variáveis numéricas foram expressas como mediana com 
primeiro e terceiro quartis. Devido à não normalidade da dis-
tribuição dos dados, foi utilizado o teste não paramétrico de 
Kruskal-Wallis, para comparar as medianas dos dados bioquími-
cos e antropométricos com os graus de esteatose. Foi realiza da 
Análise de Covariância (ANCOVA) com reamostragem por 
bootstrapping, após correção, para sexo, idade e IMC, entre os 
componentes da SM com a esteatose hepática não alcoólica. A 
significância estatística adotada foi de 5% (p<0,05). O progra ma 
estatístico utilizado foi o Statistical Package for the Social Sciences 
(SPSS), versão 22.0.

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesquisa da 
Universidade Tiradentes (parecer 010513), situada em Aracaju, 
conforme regulamentação editada pela Resolução no 196/96, da 
Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEPE). 

RESULTADOS

Foram avaliados 800 indivíduos, sendo 561 mulheres. Do total 
da amostra, 233 (29,1%) foram diagnosticados com esteatose 
hepática não alcoólica, sendo 153 (65,7%) mulheres. Em rela-
ção aos graus, 119 (51,0%) tinham grau 1, 94 (40,4%) grau 2 

e 20 (8,6%) grau 3. Houve associação estatisticamente signifi-
cativa quanto ao sexo e aos graus de esteatose hepática não alcoó-
lica, verificando-se que o sexo masculino apresentou graus mais 
avançados (p=0,021). A mediana de idade entre os portadores 
de esteatose hepática não alcoólica foi 46 anos (primeiro quartil: 
38; e terceiro quartil: 53) e, dos que não tinham a doença, foi de 
37 anos (primeiro quartil: 29; e terceiro quartil: 47). 

Nos pacientes com infiltração gordurosa hepática não alcoó-
lica, foram observados valores elevados de IMC em 88,0%, de 
circunferência da cintura em 95%, de LDL em 20,5%, de co-
lesterol total em 63,4%, de HOMA-IR em 33,3% e de glice-
mia em 35,9%. Obesidade foi registrada em 50,4% da amos-
tra, diabetes mellitus tipo 2 em 13,7%, hipertrigliceridemia em 
46,4% e baixos níveis de HDL em 61,1%. Os componentes da 
SM e da resistência à insulina que apresentaram associação esta-
tisticamente significativa com os graus de esteatose hepática não 
alcoó lica foram: circunferência da cintura, glicemia, triglicerí-
deos, VLDL, insulina basal e HOMA-IR (Tabela 1). Entretanto, 
após análise multivariada com correção para sexo, idade e IMC, 
por meio da ANCOVA, com reamostragem por bootstrapping, 
foi obtida significância para triglicerídeos, insulina e HOMA-IR 
(Tabela 1).

DISCUSSÃO

No mundo moderno, a DHGNA está entre uma das mais 
comuns doenças crônicas não transmissíveis, sofrendo influên-
cias de uma variedade de fatores, incluindo os genéticos, am-
bientais e metabólicos.(1) A prevalência da esteatose hepática não 
alcoólica varia entre os países, sendo de 20% na Itália,(17) 21,5% 
no Irã,(1) 25,8% na Espanha,(18) 33% nos Estados Unidos(19) e 
de 40% na Alemanha.(20) No Brasil, estudo prévio encontrou 
prevalência geral de 23%.(21) O presente estudo mostrou resul-
tados equivalentes: 29,1% dos adultos examinados pelo método 
ultrassonográfico apresentaram esteatose hepática não alcoólica. 

No estudo de Lankarani et al., foi demonstrado que, no Irã, 
a esteatose hepática não alcoólica no homem foi de 26,4% e, na 
mulher, de 17,9%.(1) Dados semelhantes foram encontrados neste 
estudo, que, apesar de ter tido um maior número de mulheres 
submetidas ao exame ultrassonográfico, a prevalência da esteato-
se hepática não alcoólica foi de 27,01% nelas e de 33,97% nos 
homens. Isso provavelmente ocorreu pela influência dos hor-
mônios masculino e feminino no metabolismo dos lipídios. O 
alto nível de estrógenos e o baixo nível de andrógenos, presentes 
nas mulheres antes da menopausa, exercem função protetora no 
metabolismo do lipídio hepático. Outra explicação seria o fato 
de homens e mulheres apresentarem diferenças quanto à locali-
zação da gordura corporal − os primeiros tendem a ter maior 
pro  porção de gordura abdominal, conferindo o chamado pa-
drão masculino ou androide, e as mulheres, por outro lado, com 
maior quantidade de gordura na região glútea e, por isso, têm 
maiores perímetros dos quadris, apresentando o padrão femini-
no ou ginecoide de distribuição de gordura corporal.(22) 

Soler et al. demonstraram que pacientes com DHGNA apre-
sentam aumento significativo da circunferência da cintura.(23) O 
presente estudo mostrou que quase a totalidade dos pacientes 
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portadores de esteatose hepática tinha aumento dessa circunfe-
rência. Além disso, houve significativa associação do aumento da 
circunferência da cintura com os graus da esteatose hepática não 
alcoólica pela ultrassonografia (p=0,017). 

Schild et al. mostraram que pacientes com níveis inadequa-
dos de HDL apresentam maiores probabilidades de desenvolver 
esteatose hepática não alcoólica (58,1%) quando comparados 
a pacientes com HDL adequados (44,5%).(3) Nakahara et al., 
mostraram que o aumento do LDL e a diminuição do HDL 
es  tavam presentes em 35,7% e 19,5%, respectivamente, dos 
pacientes com esteatose hepática não alcoólica cuja biópsia do 
fígado foi realizada.(24) No presente estudo, comprovou-se que 
20,5% dos pacientes com essa doença tinham níveis elevados de 
LDL e 61,7%, níveis baixos de HDL, dados estes que alertam para 
a importância da avaliação ecográfica do fígado nos pacientes 
com alterações dessas lipoproteínas, com o intuito da monitori-
zação de possível infiltração gordurosa desse órgão.

Marchesini et al. mostraram que 64% dos pacientes com 
esteatose hepática não alcoólica apresentavam hipertrigliceride-
mia(25) e Tomizawa et al. também verificaram forte associação 
desse tipo de esteatose hepática com o aumento dos triglicérides 
séricos.(26) Na presente pesquisa, foram observadas prevalência 
de 46,4% e forte associação entre o aumento dos níveis de trigli-
cerídeos e a gravidade da doença (p=0,001). Portanto, o triglicé-
rideo é um grande marcador para diagnóstico e gravidade da 
doença hepática gordurosa no fígado.

Ferrer Marquez et al. verificaram, em Almería, na Espanha, 
prevalência de 44% de DHGNA nos obesos,(27) e, neste estudo, 
foi evidenciado que, em Aracaju, 50,4% dos pacientes com 
DHGNA eram obesos, embora o IMC não tenha se relacionado 
com a gravidade da doença. Este índice pode estar alterado em 
pessoas sem doenças metabólicas, devido ao aumento da massa 
muscular ou gordura periférica não sendo, portanto, um bom 
marcador de SM, resistência insulínica e DHGNA.

Pereira et al. encontraram prevalência de 42% de diabetes 
mellitus tipo 2 em pacientes com DHGNA.(28) Na presente pes-
quisa, comprovou-se que 35,9% dos pacientes com DHGNA 
possuíam índices glicêmicos acima do normal, e 13,7% eram 
diabéticos. Estes resultados demonstram que o aumento glicê-
mico deve ser considerado um fator de risco para esteatose he-
pática não alcoólica.

Damiani et al. demonstraram forte relação entre a resistên-
cia à insulina, medida pelo HOMA-IR, e a gordura hepática.(29) 
Manchanayake et al. identificaram, na população italiana, por 
meio deste marcador, níveis elevados de resistência à insulina 
em 73% dos pacientes com esteatose hepática não alcoólica.(30) 
O presente estudo identificou valores de HOMA-IR acima 
da referência em 33,3%, seguindo os valores das diretrizes da 
Sociedade Brasileira de Diabetes 2013-2014, enquanto Man-
chanayake et al. utilizaram pontos de corte mais baixos, o que, 
provavelmente, explica a maior prevalência encontrada em seu 
estudo.(30) O HOMA-IR é uma alternativa simples e de baixo 
custo, que mostra boa correlação com o padrão-ouro, o clamp 
eu glicêmico, sendo uma alternativa adequada para avaliação da 
resistência à insulina. Sua limitação, em trabalhos científicos, se 
dá pela inexistência de um ponto de corte estabelecido interna-
cionalmente para comparação das pesquisas. O presente estudo 
mostrou associação entre aumento da gravidade da esteatose e 
aumento do índice HOMA-IR. Diante do exposto, o HOMA-IR 
pode se tornar um marcador adequado na triagem dos pacientes 
com risco de evoluírem para fibrose e cirrose, que devem ser 
submetidos à biópsia de fígado. 

CONCLUSÃO

Os componentes da síndrome metabólica e as desordens asso -
ciadas estão fortemente relacionados à presença de esteatose 
hepática não alcoólica. O diagnóstico precoce da esteatose hepá-

Tabela 1. Associação entre dados antropométricos, bioquímicos, medidas de resistência insulínica e os graus da esteatose hepática não alcoólica pela 
ultrassonografia

Dados antropométricos
Esteatose hepática não alcoólica

Grau 1 Grau 2 Grau 3
p1* p2†

Mediana (Quartis) n Mediana (Quartis) n Mediana (Quartis) n
Idade‡ (n=233) 44,0 (37,0-51,0) 119 47,5 (40,0-53,0) 94 45,5 (36,5-54,8) 20 0,107 -
IMC‡ (n=125) 29,5 (26,5-32,4) 64 30,4 (27,9-35,2) 54 33,6 (29,2-45,2) 7 0,129 -
Circunferência da cintura (n=119) 98,2 (89,9-104) 62 100,4 (93,8-50,0) 50 108,0 (103,0-128,2) 7 0,017 0,823
Glicemia (n=117) 91 (84-101) 59 96 (88-107) 49 114 (100-143) 9 0,001 0,134
Colesterol total (n=123) 215 (194-236) 61 208 (194-230) 53 235 (186-273) 9 0,481 0,304
LDL (n=122) 140 (117-156) 62 130 (114-151) 52 152 (108-195) 8 0,181 0,058
HDL (n=126) 45 (38-52) 63 43 (37-49) 54 38 (36-46) 9 0,099 0,221
Triglicérides (n=125) 132 (104-163) 62 169 (118-228) 54 258 (136-376) 9 0,001 0,001
VLDL (n=125) 26,4 (20,8-32,6) 62 33,8 (23,7-45,6) 54 51,6 (27,2-75,2) 9 0,001 -
Insulina basal (n=81) 9,7 (7,7-14,5) 39 11,6 (9,7-17,8) 36 27,2 (14,1-53,1) 6 0,003 0,0001
HOMA-IR (n=75) 2,34 (1,88-3,58) 36 2,62 (2,04-5,23) 34 6,98 (4,2-27,2) 5 0,008 0,0001
Valores em negrito indicam significância estatística. *p1: nível de significância pelo Kruskall-Wallis; †p2: nível de significância pela análise de covariância (ANCOVA) 
com reamostragem por bootstrapping e correção para sexo, idade e IMC. IMC: índice de massa corporal; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína 
de alta densidade; VLDL: lipoproteína de muito baixa densidade; HOMA-IR: Índice do Modelo de Avaliação da Homeostase.
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tica auxilia a monitorizar os indivíduos com chance de desenvol-
verem síndrome metabólica. Além disso, a evolução da doença 
hepática gordurosa para formas mais graves, como esteato-hepatite, 
com ou sem fibrose, e cirrose, é mais frequente em pacientes em 
que os critérios diagnósticos de síndrome metabólica estão pre-
sentes. Os parâmetros que apresentaram maior associação foram 
triglicerídeos e índice HOMA-IR.
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