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Resumo 

Introdução: Estima-se que a prevalência global da Doença do Fígado Gordo Não-

Alcoólico (NAFLD) na população adulta seja de 32%, sendo que em indivíduos com 

obesidade esta possa atingir os 90%. A perda ponderal é recomendada aos 

pacientes com excesso de peso para o tratamento desta patologia hepática. Tem 

sido demonstrado que as dietas cetogénicas também são eficazes na redução da 

esteatose hepática (EH), pelo menos num curto espaço de tempo. 

Objetivo: Avaliar e comparar a eficácia da dieta hipoenergética cetogénica (DHC) 

com a dieta hipoenergética não cetogénica (DHNC) na redução da EH não-alcoólica 

em pacientes com obesidade. 

Materiais e Métodos: Foram recrutadas pacientes do sexo feminino com NAFLD, 

candidatas a cirurgia bariátrica. Inicialmente, procedeu-se à recolha de dados 

sociodemográficos e bioquímicos, e à realização da avaliação antropométrica e da 

composição corporal. A EH foi avaliada com recurso a dois exames não-invasivos: 

a ecografia abdominal, utilizando o Ultrasonographic Fatty Liver Indicator (US-

FLI) e a elastografia hepática transitória, por meio do Parâmetro de Atenuação 

Controlada (CAP). A cada participante foi atribuída aleatoriamente uma DHNC ou 

uma DHC, que tiveram de cumprir durante duas semanas. Durante esse período, 

as participantes foram contactadas por via telefónica semanalmente.  

Após o término da intervenção alimentar, foram recolhidos novamente os dados 

bioquímicos, antropométricos e de composição corporal e reavaliada a EH. Foi 

solicitado a cada participante para avaliar a dificuldade do cumprimento do plano 

alimentar (escala tipo Likert) e reportar a sintomatologia percecionada durante a 

intervenção. 
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Resultados: Nas 21 participantes, verificou-se uma perda ponderal de 4,3% 

(-4,8 ± 1,35 kg na DHNC e -5,3 ± 1,46 kg na DHC, p=0,423), sendo que as 

participantes do grupo da DHC reportaram mais dificuldade no cumprimento da 

dieta (p=0,008). Observou-se uma diminuição do CAP ajustado de 11,0% na DHC 

(295,4 ± 25,5 dB/m para 261,7 ± 38,6 dB/m) e de 9,7% na DHNC (279,8 ± 31,3 dB/m 

para 252,8 ± 53,3 dB/m). A DHNC reduziu significativamente o score do US-FLI. 

Com base nos valores do CAP, verificou-se que 62% da amostra total reduziu a 

gravidade da EH (70% na DHC e 55% na DHNC). Não se constatou diferença entre 

as duas intervenções no que concerne aos parâmetros antropométricos e de 

composição corporal e no impacto na EH.  

Conclusão: Uma dieta hipoenergética com ou sem restrição em hidratos de 

carbono, implementada durante duas semanas, é efetiva na redução da EH. 

 

Palavras-Chave 

Esteatose Hepática, Dieta cetogénica, Dieta hipoenergética, Hidratos de 

Carbono, CAP. 
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Abstract 

Introduction: The global prevalence of Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) 

in adults is estimated to be 32%, and in obese individuals, it can be as high as 90%. 

Weight loss is recommended for overweight patients for the treatment of this 

hepatic disease. Ketogenic diets have also shown to be effective in reducing 

hepatic steatosis (HS), at least over a short period of time. 

Aim: To evaluate and to compare the effectiveness of the low-energy ketogenic 

diet (LEKD) with the low-energy non-ketogenic diet (LENKD) in reducing non-

alcoholic HS in obese patients. 

Materials and Methods: Female patients with NAFLD, who were candidates for 

bariatric surgery, were recruited. Sociodemographic and biochemical data were 

initially collected, and anthropometric and body composition assessments were 

conducted. HS was assessed using two non-invasive tests: abdominal ultrasound 

using the Ultrasonographic Fatty Liver Indicator (US-FLI) and transient liver 

elastography using the Controlled Attenuation Parameter (CAP). Each participant 

was randomly assigned to follow either a LENKD or a LEKD for two weeks. During 

this period, the participants were contacted by telephone every week. 

After the end of the dietary intervention, biochemical, anthropometric and body 

composition data were collected again, and HS was re-assessed. Each participant 

was asked to assess the difficulty they encountered in adhering to the diet plan 

(Likert scale) and to report any symptoms they had experienced during the 

intervention. 

Results: Among the 21 participants, there was a weight loss of 4.3% (-4.8 ± 1.35 kg 

in the LENKD group and -5.3 ± 1.46 kg in the LEKD group, p=0,423). Participants 

in the LEKD group reported a higher level of difficulty in adhering to the 
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diet (p=0.008). There was a decrease in adjusted CAP of 11.0 % in the LEKD group 

(from 295.4 ± 25.5 dB/m to 261.7 ± 38.6 dB/m) and 9.6% in the LENKD group 

(from 279.8 ± 31.3 dB/m to 252.8 ± 53.3 dB/m). LENKD significantly reduced the 

US-FLI score. According to the CAP values, 62% of the total sample showed a 

reduction in HS severity (70% in the LEKD group and 55% in the LENKD group). 

There were no differences between the two interventions in anthropometric and 

body composition parameters or their impact on HS. 

Conclusion: A low-energy diet, with or without carbohydrate restriction, 

effectively reduces HS when implemented for two weeks.  

Keywords 

Hepatic Steatosis, ketogenic diet, Low-energy diet, Carbohydrates, CAP. 
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1. Doença do Fígado Gordo Não-Alcoólico  

1.1  Definição e epidemiologia  

A Doença do Fígado Gordo Não-Alcoólico (NAFLD) engloba um espetro de 

patologias hepáticas que vão desde a Esteatose Hepática Não-Alcoólica (NAFL), 

definida pela acumulação excessiva de gordura em, pelo menos, 5% dos 

hepatócitos sem evidência de dano hepatocelular, à Esteatohepatite Não-

Alcoólica (NASH), caracterizada pela presença de esteatose hepática (EH) e por 

uma reação inflamatória com lesão no hepatócito (balonização), com ou sem 

fibrose, que pode progredir para formas mais graves da doença hepática, como a 

cirrose e o carcinoma hepatocelular(1, 2).  

O diagnóstico da NAFLD é efetuado pela presença de EH, através de métodos 

imagiológicos ou histológicos, e pela ausência de causas secundárias, tais como, a 

ingestão significativa de álcool (≥20g/dia para as mulheres e ≥30g/dia para os 

homens) e o uso prolongado de medicação esteatogénica, entre outros(1, 2).  

Estima-se que a prevalência global da NAFLD na população adulta seja de 32%(3) e 

que a sua incidência tenha aumentado 95,4% nas ultimas três décadas(4). Na 

Europa, cerca de 24% dos adultos apresentaram NAFLD, no período entre 2016 e 

2019(5). A prevalência da NAFLD é maior em determinadas regiões do mundo(6, 7) e 

em alguns grupos populacionais, tais como nos obesos(5-7) e nos indivíduos com 

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)(5-9). Na maior parte dos casos, a NAFLD está 

associada à síndrome metabólica (SM) e seus componentes (obesidade central, 

dislipidemia aterogénica, hiperglicemia/resistência à insulina (RI) e hipertensão 

arterial), sendo frequentemente referida como a sua manifestação hepática(10, 11). 

A obesidade é o fator de risco mais comum para o desenvolvimento de NAFLD(12), 

sendo um importante contributo para o crescimento da sua prevalência(13).  
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1.2 Doença do Fígado Gordo Associada à Disfunção Metabólica (MAFLD) 

Em 2019, um painel internacional de especialistas propôs que o termo “NAFLD”, 

introduzido por Ludwig et al.(14) em 1980, fosse substituído por “Doença do Fígado 

Gordo Associada à Disfunção Metabólica” (MAFLD)(15). A necessidade de revisão da 

definição e da terminologia da NAFLD surgiu, principalmente, pelos seguintes 

motivos: 

▪ O seu diagnóstico ser baseado, em parte, por critérios de exclusão. No 

entanto, a NAFLD pode coexistir com outras condições, tais como hepatite 

viral, doenças autoimunes e consumo de álcool, e ter um efeito sinérgico 

na progressão da doença hepática;   

▪ A natureza multifatorial e heterogénea da patogénese da NAFLD; 

▪ O termo “não-alcoólico” para além de estigmatizante, enfatiza a ausência 

de consumo de álcool e subestima a importância de fatores de risco 

metabólicos no desenvolvimento e progressão da NAFLD(15, 16).  

Os critérios propostos para o diagnóstico de MAFLD são baseados na presença de 

EH, avaliada através de métodos histológicos, imagiológicos ou bioquímicos, 

associado a um dos três critérios: excesso de peso/obesidade, DM2 ou evidência 

de desregulação metabólica. Esta última é definida pela presença de, pelo menos, 

dois fatores de risco metabólico (figura 1)(17). Deste modo, os critérios de 

diagnóstico são de inclusão e independentes de outras doenças hepáticas 

concomitantes, bem como da ingestão de álcool(18).  

Apesar de várias associações científicas terem demonstrado o seu apoio(19-22), esta 

alteração de terminologia e definição ainda não é consensual na comunidade 
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científica(23-25), não tendo a aprovação da Associação Americana para o Estudo de 

Doenças do Fígado e da Associação Europeia para o Estudo do Fígado(16, 26).   

Imagem do artigo "A new definition for metabolic dysfunction-associated fatty liver disease: An international expert 

consensus statement.", elaborado por Eslam et al.(17), Copyright (2023), com permissão da Elsevier. 

 

1.3 Fisiopatologia 

A fisiopatologia da NAFLD foi inicialmente descrita pela hipótese da dupla agressão 

(“The Two-Hit Hypothesis”). Esta teoria sugere que a EH (primeira agressão) 

aumenta a suscetibilidade do fígado a outros fatores (segunda agressão), tais como 

o stresse oxidativo e a peroxidação lipídica subsequente, as citocinas pró-

inflamatórias e a disfunção mitocondrial, que promovem a inflamação, a fibrose 

e a morte celular(27). No entanto, rapidamente se tornou evidente que esta teoria 

era demasiado simplista para descrever a complexidade da fisiopatologia da 

NAFLD(10). Atualmente, a hipótese das múltiplas agressões (“The Multiple Parallel 

Hits Hypothesis”) é a mais consensual. Esta sugere que várias agressões 

(inflamação do tecido adiposo (TA), disbiose intestinal, fatores alimentares e 

Figura 1- Fluxograma dos critérios de diagnóstico para a MAFLD.  
 

 



   

P. Meira, 2023 | 28 

genéticos) atuam sinergicamente, resultando no desenvolvimento e progressão 

desta patologia(28, 29).  

1.3.1 Desenvolvimento da Esteatose Hepática  

A EH é caracterizada pela acumulação de triglicerídeos (TG), formados a partir da 

esterificação dos ácidos gordos (AG) com o glicerol-3-fosfato, nos hepatócitos. Os 

AG podem ter diferentes origens, nomeadamente: a hidrólise dos TG do TA, a 

lipogénese de novo e a alimentação. Estes podem ser metabolizados através da β-

oxidação, reesterificados formando TG que serão armazenados em gotículas 

lipídicas ou distribuídos a partir do fígado para outros tecidos nas lipoproteínas de 

muito baixa densidade (VLDL)(30). A EH resulta de um desequilíbrio entre os 

mecanismos de síntese e de eliminação de TG(31) (figura 2).  

A captação de AG não esterificados do plasma para o fígado é uma fonte de AG 

muito importante no desenvolvimento desta condição patológica. Estudos 

envolvendo pacientes obesos com NAFLD têm consistentemente demonstrado que 

estes apresentam concentrações de AG não esterificados plasmáticos mais 

elevadas em comparação com indivíduos sem NAFLD(32-35). De acordo com Donnelly 

et al., estes AG contribuem para, aproximadamente, 60% dos TG intra-

hepáticos(36). O aumento da disponibilidade de AG não esterificados está associado 

à RI, que diminui a capacidade da insulina de suprimir a hidrólise dos TG 

armazenados, também designada por lipólise, e de estimular a reesterificação dos 

AG no adipócito(37, 38).   

Outra fonte de AG que está aumentada na NAFLD é a lipogénese de novo (DNL)(39-

41). Smith et al., verificaram que, a contribuição desta via metabólica para a 

síntese de TG intra-hepáticos em indivíduos normoponderais e obesos, ambos sem 

NAFLD, era de 10,9% e 19,4%, respetivamente. No caso dos participantes obesos 
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com NAFLD este valor aumentava para, aproximadamente, 40%(40). A 

hiperinsulinemia e a hiperglicemia, associadas à RI, parecem ser responsáveis pelo 

incremento da DNL observado na NAFLD, ao ativar fatores de transcrição (a 

proteína 1c de ligação ao elemento de regulação dos esteróis (SREBP-1c) e a 

proteína de ligação do elemento de resposta aos hidratos de carbono (ChREBP), 

respetivamente), que induzem a expressão de genes, cujos produtos têm ação 

lipogénica(42, 43).  

Outro aspeto que contribuía para a relevância da DNL na fisiopatologia da NAFLD 

era que, teoricamente, o aumento da concentração de malonil-CoA, um 

intermediário desta via, reduz a oxidação dos AG através da inibição da carnitina 

palmitoiltransferase 1 (CPT1), enzima envolvida no transporte dos AG para a 

mitocôndria, permitindo a sua utilização no processo de esterificação(44). Todavia, 

a maioria dos estudos em seres humanos sugere que a oxidação dos AG está 

aumentada nos indivíduos com NAFLD, sendo, provavelmente, um mecanismo 

compensatório para evitar a acumulação excessiva de TG no fígado(45-49). Ainda 

assim, este aumento não é suficiente para contrabalançar o aumento de TG intra-

hepáticos e irá contribuir para a progressão da NAFLD, ao induzir o stresse 

oxidativo e a inflamação através da produção excessiva de espécies reativas de 

oxigénio(50, 51).   

Para além da oxidação dos AG, a segregação das partículas de VLDL pelo fígado é 

outra via que reduz o seu conteúdo lipídico. Esta lipoproteína transporta os TG (e 

outros lípidos) com origem endógena para o plasma sanguíneo(52). A síntese das 

partículas de VLDL envolve a união da apolipoproteína B100 (apo B100), com os 

TG e o colesterol mediante a ação da proteína de transferência de triglicerídeos 

microssomal (MTP)(53). Em pessoas saudáveis, a taxa de secreção hepática de TG 
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nas partículas de VLDL aumenta de forma linear com o incremento dos TG intra-

hepáticos. Em indivíduos com NAFLD, esta é maior, mas mantém-se estável, 

independentemente da quantidade de gordura no parênquima hepático, não sendo 

suficiente para compensar o aumento dos TG intra-hepáticos observado nesta 

patologia. Isto parece estar relacionado com a incapacidade de aumentar a síntese 

de partículas de VLDL, mais particularmente da apo B100(33).  

Figura 2 - Mecanismos para a acumulação de TG intra-hepáticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Imagem do artigo " An adipocentric perspective on the development and progression of non-alcoholic fatty liver disease”, 
elaborado por Lee et al.(54). 
ChREBP, proteína de ligação do elemento de resposta aos hidratos de carbono; DAG, diacilglicerol; DNL, lipogénese de 
novo; FA, ácido gordo; FFA, ácido gordo livre; NAFLD, doença do fígado gordo não-alcoólico; SREBP-1c, proteína 1c de 
ligação ao elemento de regulação dos esteróis; TG, triglicerídeos; VLDL, lipoproteínas de muito baixa densidade. 
  

2. Impacto da NAFLD na Cirurgia Bariátrica  

A prevalência de NAFLD nos indivíduos submetidos a cirurgia bariátrica (CB) é 

elevada, entre 61% e 90%(55-59). Este procedimento cirúrgico é complicado pela 

presença da hepatomegalia esteatósica (particularmente pelo aumento do 

tamanho do lobo hepático esquerdo), que prejudica a visualização da junção 

gastroesofágica e do ângulo de His, dificultando a construção da anastomose 

gastrojejunal(60, 61). Nestes casos, a retração do fígado é necessária para que o 
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cirurgião consiga ter uma melhor visibilidade e melhor acesso ao campo 

operatório(62-64).  Esta manipulação cirúrgica aumenta o risco de lesões 

hepáticas(63) e de hemorragia intraoperatória(63, 65). As dificuldades técnicas 

causadas pelo aumento do volume hepático podem conduzir à conversão de 

cirurgia por laparoscopia em laparotomia(66, 67), ou à necessidade de adiar a 

mesma. 

As diretrizes atuais referem que a diminuição do peso corporal prévia à cirurgia 

pode ser aconselhada em pacientes com hepatomegalia ou NAFLD, uma vez que 

esta é capaz de reduzir o volume hepático e otimizar a execução da técnica 

cirúrgica(68). Para atingir este objetivo, múltiplas estratégias, tais como dietas 

cetogénicas (DC) e dietas hipoenergéticas têm sido usadas, por curtos intervalos 

de tempo, no período pré-cirúrgico. As dietas com muito baixo valor energético 

total (VET) (<800 kcal/dia) ou com baixo VET (1000 a 1200 kcal/dia) no período 

pré-cirúrgico da CB, são recomendadas no programa Enhanced Recovery After 

Surgery (ERAS)(69). Não obstante, parece não haver benefício de uma maior 

restrição energética na redução do volume hepático(70, 71).  

3. Abordagem terapêutica da NAFLD 

Até ao momento, não existe nenhuma terapêutica farmacológica aprovada para o 

tratamento da NAFLD(72). As recomendações atuais referem que as modificações 

do estilo de vida, nomeadamente uma alimentação saudável e a prática regular 

de atividade física, são fundamentais para o tratamento desta patologia(1, 2, 19, 

73,  74).  

Em indivíduos com excesso de peso ou obesidade, a terapêutica da NAFLD tem 

como base a perda ponderal, através da adesão a uma dieta hipoenergética 

(défice energético de 500 a 1000kcal/dia) e/ou aumento da prática de atividade 
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física(1, 2, 73-77). Em casos de insucesso destas medidas não-cirúrgicas na redução 

ponderal, em indivíduos com critérios de elegibilidade, é aconselhado a realização 

de CB(76, 77). As diretrizes europeias e asiáticas recomendam uma perda ponderal 

entre 7 e 10% para obter uma melhoria dos parâmetros bioquímicos e 

histológicos(1, 19). A Associação Americana para o Estudo de Doenças do Fígado 

refere que uma diminuição do peso de 3 a 5% será suficiente para obter uma 

redução da EH, mas uma perda superior a 7% é necessária para se observar 

melhorias na NASH e na fibrose(2). 

3.1  Distribuição dos macronutrientes  

Para além da perda de peso, a distribuição dos macronutrientes da dieta também 

parece ser relevante no tratamento da NAFLD. O impacto das dietas 

hipoglucídicas, mais particularmente da DC, nesta patologia hepática, tem sido 

estudado na literatura(78). Uma DC é caracterizada pelo conteúdo em hidratos de 

carbono (HC) muito reduzido (<20-50g/dia ou <10% do VET), elevado teor de 

gordura e aporte moderado de proteína(79). São vários os mecanismos descritos na 

literatura responsáveis pelos efeitos das DC na NAFLD, entre os quais se destacam 

a redução da DNL e o aumento da β-oxidação lipídica e da cetogénese(80, 81).  

A evidência da eficácia de uma abordagem alimentar restrita em HC para o 

tratamento da NAFLD tem-se vindo a acumular com vários estudos intervencionais, 

que mostram uma eficácia da DC na redução da EH, que varia entre 15 e 67%(80-

85).   

Esta intervenção alimentar tem mostrado outros resultados positivos associados à 

diminuição dos TG intra-hepáticos, nomeadamente, a redução dos parâmetros 

antropométricos, de composição corporal(80, 82, 86) e bioquímicos (perfil lipídico e 

hepático)(87, 88) e da RI(80, 81, 85, 89).  Estes benefícios da implementação da DC em 
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indivíduos com NAFLD têm sido reportados mesmo quando a restrição de HC é 

realizada durante um curto período, nomeadamente igual ou inferior a duas 

semanas(80, 81, 85, 90).  

De modo geral, com base na evidência atual, a DC reduz significativamente os TG 

intra-hepáticos em indivíduos com NAFLD. Não obstante, uma vez que são escassos 

os trabalhos que comparam o impacto da DC com uma dieta hipoenergética na 

NAFLD, não se consegue concluir que os resultados observados sejam consequência 

da restrição de HC. 

Objetivo 

O objetivo do presente estudo é avaliar e comparar a eficácia da dieta 

hipoenergética cetogénica com a dieta hipoenergética não cetogénica na redução 

da esteatose hepática não-alcoólica em pacientes com obesidade. 
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Material e Métodos 
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1. Amostra  

Foram recrutadas participantes pertencentes ao Centro de Responsabilidade 

Integrado de Obesidade (CRI-O) do Hospital da Senhora da Oliveira – Guimarães 

(HSOG), entre março e junho de 2023, com CB agendada. Os critérios de exclusão 

foram: índice de massa corporal (IMC) < 40 kg/m2; consumo de bebidas alcoólicas 

reportado, atual ou prévio, igual ou superior a 20g/dia; sexo masculino; uso de 

medicação esteatogénica ou coadjuvante no tratamento da obesidade; 

diagnóstico de Diabetes Mellitus e/ou de outras causas de doença hepática crónica 

e ecografia abdominal prévia sem evidência de EH.  

1.1 Consumo de bebidas alcoólicas 

Nas situações em que a participante reportava uma ingestão diária, atual ou 

prévia, de bebidas alcoólicas, foi questionado o tipo de bebida consumida e 

utilizado um manual fotográfico de quantificação de alimentos(91) para a 

estimativa do volume ingerido. A quantidade de álcool consumido foi calculada 

através da seguinte equação: volume de bebida (mL) x percentagem de álcool por 

volume (%) x densidade do álcool (g/mL)(92). 

2. Procedimentos  

2.1 Questões éticas e legais 

O estudo obteve aprovação pela Comissão de Ética para a Saúde do HSOG (Anexo 

A). Foram explicados os objetivos e os procedimentos inerentes ao estudo a todas 

as participantes, com consequente entrega de um consentimento informado 

escrito, livre e esclarecido, assinado pelo investigador (Anexo B). Foi garantida a 

confidencialidade e o anonimato de todos os dados relativos à identificação das 

participantes neste estudo, e seguidas as normas de conduta que pautam a 
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investigação clínica envolvendo seres humanos, expressas na Declaração de 

Helsínquia.  

2.2 Intervenção 

A investigação compreendeu dois momentos de avaliação e uma fase de estudo 

que se encontram esquematizadas na figura 3.  

1
º 

A
v
a
li
a
ç
ã
o
  

 

 
▪ Recolha de dados sociodemográficos e bioquímicos; 

▪ História de ingestão alimentar habitual, bem como horário das 

refeições; 

▪ Avaliação antropométrica e da composição corporal; 

▪ Ecografia abdominal e Elastrografia Hepática Transitória 

(Fibroscan®); 

▪ Prescrição do plano alimentar; 

▪ Questionário Internacional de Atividade física – versão curta (IPAQ-

SF). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 - Resumo esquematizado das duas fases da investigação 
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▪ Recolha de dados bioquímicos; 

▪ Avaliação antropométrica e da composição corporal; 

▪ Ecografia abdominal e  Elastrografia Hepática Transitória 

(Fibroscan®); 

▪ IPAQ-SF; 

▪ Dificuldade da dieta (escala tipo Likert entre 0 a 10) e relato da 

sintomologia. 
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▪ Contacto telefónico 
2x/semana; 

▪ IPAQ-SF; 
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1º Avaliação 

Com recurso ao registo clínico no software SClínico Hospitalar, foram recolhidos 

dados sociodemográficos (idade (anos) e habilitações académicas), e bioquímicos 

dos últimos 12 meses (alanina aminotransferase (ALT; UI/L), aspartato 

aminotransferase (AST; UI/L), glicose (mg/dL), colesterol total (CT; mg/dL), 

colesterol das lipoproteínas de alta densidade (c- HDL; mg/dL), colesterol das 

lipoproteínas de baixa densidade (c-LDL; mg/dL) e TG (mg/dL)). Na ausência de 

parâmetros bioquímicos, no intervalo de tempo mencionado, procedeu-se a uma 

nova colheita de análises clínicas. Na tabela 1 encontram-se representados os 

parâmetros bioquímicos recolhidos e os respetivos intervalos de referência.  

A cetonemia (mmol/L) foi doseada, em jejum, com recurso ao equipamento 

FreeStyle Precision Neo. 

Tabela 1- Domínios avaliados e intervalos de referência dos parâmetros bioquímicos. 

 *Intervalo de referência definido pelo laboratório de Bioquímica do HSOG 

 

Foi realizada a avaliação antropométrica, de acordo com a metodologia ISAK®, 

com determinação da estatura (m) e medição do perímetro da cintura (pc) e da 

anca (pa) (cm), com recurso ao estadiómetro calibrado (Seca® 220) com resolução 

Domínio avaliado Parâmetro bioquímico Intervalo de referência* 

Função hepática 
AST (UI/L) 12-40 

ALT (UI/L) 7-40 

Glicemia Glicose (mg/dL) 74-106 

Perfil lipídico 

CT (mg/dL) < 200 

c-HDL (mg/dL) 40-60 

c-LDL (mg/dL) < 130 

TG (mg/dL) < 150 
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de 0,1cm e uma fita métrica maleável não extensível (Seca® 203) com resolução 

de 0,1cm, respetivamente. O peso corporal (kg) e a avaliação da composição 

corporal (massa gorda (MG; kg), massa isenta de gordura (MIG; kg) e água corporal 

total (ACT; L)), foram obtidos com recurso à bioimpedância realizada através do 

aparelho InBody® (modelo 270). Todas as participantes realizaram a avaliação da 

composição corporal vestidas com roupa leve, em jejum (> 8 horas) e com bexiga 

vazia(93). Estas foram ainda instruídas a não consumir bebidas alcoólicas e produtos 

alimentares contendo cafeína e a não praticar exercício físico nas 24 horas e nas 

12 horas prévias à avaliação, respetivamente.  

O IMC (kg/m2) foi calculado com base na fórmula de Quételet(94). A razão 

cintura/anca foi obtida através da divisão do pc pelo pa.  

A ingestão alimentar foi avaliada por meio de uma entrevista estruturada, com o 

objetivo de analisar a existência de alergias e intolerâncias alimentares, alimentos 

preteridos e a ingestão diária habitual (número, horário e composição das 

refeições).  

Posteriormente, foi atribuída de forma aleatória, a cada participante, uma das 

seguintes intervenções alimentares: dieta hipoenergética cetogénica (DHC) (VET 

de 1200 kcal/dia, com a seguinte distribuição de macronutrientes 5% de HC 

(15g/dia), 20% de proteína e 75% de gordura) ou dieta hipoenergética não 

cetogénica (DHNC) (VET 1200 kcal/dia, com a seguinte distribuição de 

macronutrientes: 50% HC, 20% de proteína e 30% de gordura). Cada participante 

teve de cumprir a dieta prescrita durante um período de duas semanas 

consecutivas antes da data agendada para a CB, sendo que apenas o investigador 

principal tinha conhecimento sobre a intervenção alimentar atribuída a cada 

participante. As participantes foram instruídas a ingerir, no mínimo, 1,5 L de água 
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por dia.  

A prática de atividade física foi inquirida recorrendo à versão curta do 

Questionário Internacional de Atividade física (IPAQ-SF) que se encontra validado 

para a população portuguesa adulta(95). Esta versão apresenta sete questões que 

avaliam o nível de atividade física, nomeadamente, a frequência (dias por 

semana) e a duração (tempo por dia) despendida nos 7 dias precedentes, em 

caminhada, atividade física de intensidade vigorosa e moderada e posição 

sentada. A utilização deste questionário teve por objetivo categorizar os níveis de 

atividade física das participantes, segundo as diretrizes recomendadas pelo IPAQ 

Research Committee, em 3 níveis: baixo, moderado e elevado(96). Foi solicitado às 

participantes que mantivessem a prática de atividade física (tipo e duração) 

habitual.  

Complementarmente, foi solicitado e/ou confirmado o contacto telefónico das 

participantes e registados os momentos mais oportunos para posteriores 

contactos.  

A EH foi avaliada com recurso a dois exames não-invasivos: a ecografia abdominal 

e a elastografia hepática transitória (TE).  

A TE, realizada com o equipamento FibroScan® Compact 530 (Echosens, França), 

deteta e quantifica concomitantemente a EH e a fibrose hepática (FH), através do 

parâmetro de atenuação controlada (CAP) e da rigidez hepática, respetivamente. 

O CAP estima o grau de esteatose ao medir a atenuação do ultrassom pela gordura 

hepática, e os seus valores variam entre 100 e 400 dB/m(97). Este exame foi sempre 

realizado com a participante em jejum de, pelo menos, três horas(98), em decúbito 

dorsal, com o braço direito em máxima abdução atrás da cabeça. Foi usada a 

sonda M ou XL, conforme o sugerido pelo dispositivo, sendo que esta última é 

https://www.echosens.com/products/fibroscan-compact/


   

P. Meira, 2023 | 42 

recomendada quando a distância da pele à cápsula é ≥ 25 mm(99, 100). A sonda foi 

posicionada na linha axilar média direita, entre o 9º e o 11º espaço intercostal ao 

nível do lobo hepático direito(101). Apenas as avaliações com, pelo menos, 10 

medições bem-sucedidas e um Intervalo interquartílico/Mediana (IQR/M) ≤30% 

foram consideradas(102). 

A EH foi categorizada como ausente (S0: < 5%), ligeira (S1: 5 -33%); moderada (S2: 

34-66%) e grave (S3: > 66% de hepatócitos)(103) utilizando os valores de corte para 

o CAP definidos por Karlas et al. para a sonda M (S1 ≥ 248 dB/m;  S2 ≥ 268 dB/m; 

S3 ≥ 280 dB/m)(104) e por Tavaglione et al. para a sonda XL (S1 ≥ 300 dB/m; S2 ≥ 

328 dB/m; S3 ≥ 344 dB/m)(105). 

A ecografia abdominal foi realizada utilizando uma sonda convexa 3,5-5 MHz e um 

ecógrafo com imagem modo-B de alta resolução (Hitachi HI-VISION Avius®, Hitachi, 

Japão). Foi usado o score semiquantitativo Ultrasonographic fatty liver indicator 

(US-FLI) para graduar a severidade da EH(106, 107). Este score, inicialmente descrito 

por Carulli et al.(108), varia entre 2 e 8. A “Conditio sine qua non” para o 

diagnóstico da EH é a presença de contraste entre o parênquima hepático e o 

córtex renal, classificada como ligeira/moderada (score 2) e severa (score 3). 

Critérios adicionais incluem a presença (score 1 cada) ou a ausência (score 0 cada) 

de atenuação posterior do ultrassom, de perda de contorno da veia porta e das 

veias hepáticas, dificuldade na visualização da parede da vesícula biliar, 

dificuldade na visualização do diafragma e de áreas poupadas de esteatose. A 

NAFLD é diagnosticada com um score ≥ 2(106). Este exame foi realizado com a 

participante em decúbito dorsal e em jejum de, pelo menos, seis horas. A EH foi 

categorizada com recurso aos valores de corte definidos por Ballestri et al., 

nomeadamente S1 ≥ score 2; S2 ≥ score 3 e S3 ≥ score 5(109).   
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Para determinar o tamanho do fígado, foi efetuada a medição do diâmetro crânio-

caudal na linha média clavicular direita. Neste estudo foi considerado que a 

participante tinha hepatomegalia quando este diâmetro era superior a 15 cm(110).  

As medições em ambos os exames foram realizadas por dois médicos 

gastroenterologistas experientes e todas as medições de cada exame foram 

efetuadas pelo mesmo operador.  

Fase 1 

Durante esta fase, cada participante foi contactada por via telefónica duas vezes 

por semana, para que fosse possível esclarecer eventuais questões ou dúvidas e 

para reforçar a importância do cumprimento do plano alimentar. O nível de 

atividade física foi reavaliado utilizando o IPAQ-SF. 

2º Avaliação 

A 2º avaliação foi realizada no dia da intervenção cirúrgica e seguiu a metodologia 

da 1º avaliação. Foi solicitado a cada participante que avaliasse a dificuldade 

percecionada no cumprimento do plano alimentar através de uma escala do tipo 

Likert entre 0 (muito fácil) e 10 (muito difícil), e que reportasse qualquer 

sintomatologia física que tivesse experienciado durante a fase 1 (e.g. cefaleias, 

obstipação, fadiga e tonturas, entre outros). 

3. Análise estatística  

A análise estatística foi realizada através do programa IBM SPSS Statistics® 26.0 

(versão para Microsoft Windows®). Foi analisada a normalidade das variáveis 

quantitativas através do teste Shapiro-Wilk.  

Foram usadas medidas de estatística descritiva (média, desvio-padrão (dp), 

frequências relativa e absoluta). Para a análise inferencial, foram aplicados o 
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teste de Wilcoxon e o teste t-Student para amostras emparelhadas para comparar 

a medida de tendência central das variáveis cardinais com distribuição não normal 

e normal, respetivamente, pré e pós intervenção; o teste de Mann-Whitney e o 

teste t-Student para amostras independentes para comparar as medidas de 

tendência central das variáveis ordinais ou cardinais com distribuição não normal 

e normal, respetivamente, entre os dois grupos; os coeficientes de correlação de 

Pearson (R) e de Spearman (rS) para medir a associação entre pares de variáveis e 

o teste qui-quadrado para analisar a independência entre as variáveis categóricas.  

Em pacientes com obesidade mórbida, o valor do CAP medido pela sonda XL parece 

estar sobrestimado devido à espessa camada de TA subcutâneo(111). Por esse 

motivo, optou-se por estimar o valor do CAP ajustado (CAPa) com recurso a uma 

equação (CAPa= 0,7258 x CAPXL + 30,17) obtida por regressão linear fazendo a 

correspondência dos valores de corte quando a medicação era realizada com 

recurso à sonda XL. Quando a medição foi efetuada com a sonda M considerou-se 

que o valor do CAPa=CAPM. 

Foi considerado um nível de confiança de 95%, ou seja, foi rejeitada a hipótese 

nula quando o nível de significância crítico (p) foi inferior a 0,05. 
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Inicialmente, 25 participantes foram recrutadas. No decurso da 1º avaliação, por 

não haver evidência de EH em ambos os exames (valor do CAP < 248 dB/m e score 

US-FLI < 2), uma das participantes foi excluída. Assim, foram recolhidos os dados 

de 24 participantes, sendo estas, posteriormente, distribuídas de forma 

randomizada entre os dois grupos. No decorrer da fase 1, duas participantes 

alocadas ao grupo da DHC foram excluídas por terem referido, durante o contacto 

telefónico, não estarem a seguir a composição das refeições conforme descrito no 

plano alimentar, por o considerarem muito difícil de cumprir. No grupo da DHNC, 

uma participante não foi incluída devido a uma externalidade, nomeadamente a 

antecipação da data da CB. No decurso do trabalho não ocorreu nenhuma 

desistência.  

Desta forma, a amostra de conveniência foi composta por 21 participantes, 

distribuídas aleatoriamente entre os dois grupos (10 no grupo da DHC e 11 no grupo 

da DHNC). Todas as participantes na primeira avaliação apresentavam um peso 

estável (definido como variação ≤3% do peso corporal) por, pelo menos, 1 mês 

antes de participar no presente estudo. 

1. Caracterização inicial da amostra 

No que respeita à caracterização inicial das participantes (tabela 2), não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas em todos os parâmetros 

antropométricos, à exceção do pa.   

 

 

 

 

 



   

P. Meira, 2023 | 48 

Tabela 2 - Caracterização e comparação dos parâmetros antropométricos e de composição 

corporal pré-intervenção (T0) 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; IMC, índice de massa corporal; MG, 

massa gorda; MIG, massa isenta de gordura; ACT, água corporal total; pc, perímetro da cintura; pa, perímetro da anca; 

RCA, razão cintura/anca. 

*Valor de p de acordo com o teste de Mann-Whitney. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras 

independentes. 

Relativamente aos parâmetros bioquímicos e hepáticos, não se verificou nenhuma 

diferença significativa entre os grupos. 

No que respeita à prática de atividade física (tabela 3), a maioria das participantes 

apresentavam um nível de atividade física baixo e moderado no grupo da DHNC e 

da DHC, respetivamente, não se constatando diferenças com significado 

estatístico. Tal como solicitado, as participantes mantiveram o nível de atividade 

física durante o estudo. 

 

 

 

 

 

DHNC (n=11) DHC (n=10) 

p 
Média (dp) Média (dp) 

Idade (anos) 47,3 (12,5) 40,1 (6,9) 0,119** 

Altura (m) 1,61 (0,07) 1,63 (0,06) 0,586** 

Peso (kg) 114,2 (9,4) 124,4 (22,2) 0,360* 

IMC (kg/m2) 43,98 (4,49) 46,64 (5,70) 0,105* 

MG (kg) 58,3 (6,4) 62,3 (12,8) 0,526* 

MIG (kg) 55,9 (5,1) 62,2 (10,2) 0,103** 

ACT (L) 41,2 (3,7) 45,8 (7,6) 0,245* 

pc (cm) 124,5 (6,5)  129,4 (16,6) 0,888* 

pa (cm) 134,0 (7,1) 141,9 (9,8) 0,038* 

RCA 0,931 (0,063) 0,910 (0,073) 0,492** 
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Tabela 3 - Classificação e comparação da atividade física, por níveis de atividade física, de 

acordo com o IPAQ Research Committee 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica. 

*Valor de p de acordo com o teste Mann-Whitney.  

Do ponto de vista do nível de escolaridade (tabela 4), mais de metade das 

participantes no grupo da DHC concluiu o ensino secundário e o ensino superior, 

tendo-se verificado uma diferença significativa entre os grupos (DHNC e DHC). 

Tabela 4 - Caracterização e comparação do nível de escolaridade 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica. 

*Valor de p de acordo com o teste Mann-Whitney.  

2. Caracterização das intervenções alimentares 

Na comparação da composição nutricional, entre os dois tipos de intervenção 

alimentar (tabela 5), constataram-se diferenças significativas na quantidade de 

HC, proteína e gordura. No VET, não se verificou diferença entre as dietas. 

 DHNC (n=11) DHC (n=10) 

p*  n % n % 

Nível de Atividade Física     

0,143 
Baixo 7 63,6 3 30,0 

Moderado 3 27,3 5 50,0 

Elevado 1 9,1 2 20,0 

 DHNC (n=11) DHC (n=10) 

p* 
 n % n % 

Nível de Escolaridade    
  

0,034 

Ensino Básico 1º ciclo 4 36,4 0 0,0 

Ensino básico 2º ciclo 1 9,1 2 20,0 

Ensino básico 3º ciclo 4 36,4 2 20,0 

Ensino secundário 2 18,2 5 50,0 

Ensino superior (bacharelato 

ou superior) 
0 0,0 1 10,0 
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Tabela 5 – Caracterização e comparação da composição nutricional das intervenções 

alimentares 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; VET, valor energético total; HC, 

hidratos de carbono. 

*Valor de p de acordo com o teste Mann-Whitney.  

3. Dieta hipoenergética não cetogénica  

Após a intervenção alimentar, verificou-se uma redução significativa de todos os 

parâmetros antropométricos (tabela 6), à exceção do RCA.  

Tabela 6 – Caracterização e comparação dos parâmetros antropométricos e de composição 

corporal pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

IMC, índice de massa corporal; MG, massa gorda; MIG, massa isenta de gordura; ACT, água corporal total; pc, perímetro da 

cintura; pa, perímetro da anca; RCA, razão cintura/anca. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras emparelhadas. 

Relativamente aos parâmetros bioquímicos (tabela 7), observou-se uma melhoria da 

maioria dos parâmetros bioquímicos do perfil lipídico (CT, TG e c-LDL, neste último sem 

significado estatístico). No que respeita a função hepática, os níveis séricos de ALT e 

 

DHNC (n=11) DHC (n=10) 

p* 
Média (dp) Média (dp) 

VET (kcal/dia) 1190,6 (1,6)  1192,6 (18,5) 0,221 

HC (g/dia) 147,7 (3,1)  15,4 (2,0)  <0,001 

Proteína (g/dia) 60,5 (0,5) 67,6 (1,5)  <0,001 

Gordura (g/dia) 36,2 (2,1)  94,7 (3,8)  <0,001 

n=11 

T0 T1 

p 
Média (dp) Média (dp) 

Peso (kg) 114,2 (9,4) 109,4 (9,4) 0,003* 

IMC (kg/m2) 43,98 (4,49) 42,14 (4,49) 0,003* 

MG (kg) 58,3 (6,4) 56,0 (6,3) 0,003* 

MIG (kg) 55,9 (5,1) 53,4 (5,0) <0,001** 

ACT (L) 41,2 (3,7) 39,3 (3,6) 0,003* 

pc (cm) 124,5 (6,5) 121,7 (6,4) 0,005* 

pa (cm) 134,0 (7,1) 131,0 (7,6) 0,005* 

RCA 0,931 (0,063) 0,932 (0,060) 0,876** 
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AST mantiveram-se inalterados, no entanto verificou-se um aumento significativo do 

rácio AST/ALT, em média, de 0,15 (17,4%). 

 
Tabela 7 – Caracterização e comparação dos parâmetros bioquímicos pré (T0) vs. pós-

intervenção (T1)  

CT, colesterol total; c-HDL, colesterol das lipoproteínas de alta densidade; c-LDL, colesterol das lipoproteínas de baixa 

densidade; TG, triglicerídeos; ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras emparelhadas. 

Quanto aos parâmetros avaliados na TE, constatou-se um decréscimo não 

significativo do valor do CAPa de 9,6% (figura 4), enquanto a FH (kPa) manteve-se 

semelhante (média=5,3 e dp=2,0 para média= 6,0 e dp=1,7; p=0,247). 

 

 

 

 

 

n=11 
T0 T1 

p 
Média (dp) Média (dp) 

Glicose (mg/dL) 98,6 (22,5) 93,9 (19,1) 0,514* 

CT (mg/dL) 193,2 (42,5) 163,4 (35,3) 0,008** 

c-HDL (mg/dL) 49,2 (9,4) 39,8 (10,1) 0,001** 

c- LDL (mg/dL) 115,3 (34,0) 101,2 (30,8) 0,149** 

TG (mg/dL) 144,1 (63,3) 114,3 (35,2) 0,012* 

ALT (UI/L) 31,6 (12,7) 30,6 (14,8) 0,824* 

AST (UI/L) 27,0 (13,0) 29,2 (10,5) 0,350* 

Rácio AST/ALT 0,86 (0,20) 1,01 (0,30) 0,016* 

Cetonemia (mmol/L) 0,19 (0,16) 0,50 (0,42) 0,082* 
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CAPa, parâmetro de atenuação controlada ajustado. 

T0: dp=31,3; T1: dp=53,3. 

Os dados são apresentados como média ± dp. *Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Não se observou uma associação significativa entre a variação do CAPa e a variação 

do peso (p=0,524), do IMC (p=0,542), da MG (p=0,297) e do pc (p=0,714).  

No que concerne ao grau de EH aferido através do valor do CAP, em seis 

participantes foi observada uma redução, em quatro uma manutenção e numa 

participante um aumento do grau de severidade da EH após a intervenção, com 

diferenças estatisticamente significativas (tabela 8).   

Tabela 8 - Caracterização e comparação do grau de esteatose hepática pré (T0) vs. pós-

intervenção (T1), segundo o valor do CAP 

Graus de esteatose: S0, ausente (<5%); S1, ligeira (5 -33%); S2, moderada (34-66%); S3, grave (>66%). 
a Valores de corte para o CAP da sonda M: S1 ≥248 dB/m; S2 ≥ 268 dB/m; S3 ≥ 280 dB/m. 
b Valores de corte para o CAP da sonda XL: S1≥ 300 dB/m; S2 ≥ 328 dB/m; S3 ≥ 344 dB/m. 
c Participantes com score US-FLI≥2. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Grau de esteatoseab 

T0 T1 

p* 
n (%) n (%) 

S0  2(18,2%)c 5 (45,5%)  

0,046 
S1  1 (9,1%) 1 (9,1%) 

S2  3 (27,3%) 2 (18,2%) 

S3  5 (45,5%) 3 (27,3%)  

Figura 4 - Caracterização e comparação do parâmetro de atenuação controlada ajustado pré (T0) 

vs. pós-intervenção (T1) 

 

p=0,050* 

T0 T1 
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Nas participantes com hepatomegalia (n=4), verificou-se uma redução do diâmetro 

crânio-caudal, embora sem atingir significado estatístico (tabela 9). Após a 

intervenção, metade destas participantes tinham um diâmetro dentro da 

normalidade.  

Tabela 9 - Caracterização e comparação do diâmetro crânio-caudal das participantes com e 

sem hepatomegalia pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

** Valor de p de acordo com o teste de t-Student para amostras emparelhadas. 

 

Adicionalmente, foi possível constatar uma diminuição significativa do score US-

FLI, após a intervenção alimentar (tabela 10).  

Tabela 10  - Caracterização e comparação do score US-FLI pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

US-FLI, Ultrasonographic fatty liver Indicator. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Não se observou uma associação significativa entre a variação do score da US-FLI 

e a variação do peso (p=0,497), do IMC (p=0,440) da MG (p=0,410) e do pc 

(p=0,916).  

Adicionalmente, foi possível verificar diferenças significativas no grau de EH 

aferido pelo score US-FLI (tabela 11), sendo que em cinco participantes houve uma 

redução e em seis manteve-se inalterado o grau de EH, após a dieta. 

 
T0 T1 

p** 
Média (dp) Média (dp) 

Diâmetro crânio-
caudal (cm) 

Sem hepatomegalia (n=7) 12,69 (1,24) 12,44 (1,69) 0,643 

Com hepatomegalia (n=4) 16,48 (1,48) 15,00 (1,19) 0,063 

 
T0 T1 

p* 
Média (dp) Média (dp) 

Score US-FLI 4,6 (1,7) 3,2 (1,3) 0,017 



   

P. Meira, 2023 | 54 

Tabela 11- Caracterização e comparação do grau de esteatose hepática pré (T0) vs. pós-

intervenção (T1), segundo o score US-FLI 

Graus de esteatose: S1, ligeira (5 -33%); S2, moderada (34-66%); S3, grave (>66%). 
aS1 ≥ score 2; S2 ≥ score 3 e S3 ≥ score 5 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

4. Dieta hipoenergética cetogénica 

Da reavaliação antropométrica e da composição corporal após a intervenção 

alimentar, observou-se uma redução de todos os parâmetros (tabela 12), à 

exceção do RCA. 

Tabela 12 – Caracterização e comparação dos parâmetros antropométricos e de composição 

corporal pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; IMC, índice de massa corporal; MG, 

massa gorda; MIG, massa isenta de gordura; ACT, água corporal total; pc, perímetro da cintura; pa, perímetro da anca; 

RCA, razão cintura/anca. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras emparelhadas. 

No que respeita aos parâmetros bioquímicos (tabela 13), após a intervenção 

alimentar, constatou-se que, em média, os níveis de glicose reduziram 

Grau de esteatosea 

T0 T1 

p* 
n (%) n (%) 

S1  1 (9,1%) 5 (45,5%)  

S2  4 (36,4%) 3 (27,3%) 0,038 

S3  6 (54,5%) 3 (27,3%)  

n=10 

T0 T1 

p 
Média (dp) Média (dp) 

Peso (kg) 124,4 (22,2) 119,2 (22,0) 0,005* 

IMC (kg/m2) 46,64 (5,70) 44,65 (5,71) 0,005* 

MG (kg) 62,3 (12,8) 59,5 (13,4) 0,005* 

MIG (kg) 62,2 (10,2) 59,7 (9,7) 0,001** 

ACT (L)  45,8 (7,6) 43,9 (7,2) 0,005* 

pc (cm)  129,4 (16,6) 126,0 (17,7) 0,005* 

pa (cm) 141,9 (9,8) 138,5 (10,3) 0,005* 

RCA 0,910 (0,073) 0,907 (0,079) 0,690** 
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significativamente 19,4% e os valores séricos da ALT e da AST aumentaram, 

aproximadamente, 27% e 42%, respetivamente. Adicionalmente, verificou-se que 

o nível de corpos cetónicos era quase três vezes o nível inicial.  

Tabela 13 – Caracterização e comparação dos parâmetros bioquímicos pré (T0) vs. pós-

intervenção (T1) 

CT, colesterol total; c-HDL, colesterol das lipoproteínas da alta densidade; c-LDL, colesterol das lipoproteínas de baixa 

densidade; TG, triglicerídeos; ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase. 
a n=9; b n=10 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras emparelhadas. 

Relativamente aos parâmetros avaliados na TE, verificou-se uma diminuição 

significativa de 11,0% no valor médio do CAPa (figura 5), enquanto a FH (kPa) se 

manteve inalterada (média=6,2 e dp=3,6 para média=6,6 e dp=2,1; p=0,646). 

 

 

 

 

 

 

T0 (n=10) T1  

p 
Média (dp) Média (dp) 

Glicose (mg/dL) 96,8 (8,1) 78,0 (7,3)a 0,008* 

CT (mg/dL) 187,5 (32,8) 168,9 (20,5)a 0,066** 

c-HDL (mg/dL) 45,6 (13,4) 39,6 (9,0)a 0,120** 

c- LDL (mg/dL) 112,1 (27,0) 105,3 (15,6)a 0,418** 

TG (mg/dL) 149,2 (93,7) 120,4 (48,2)a 0,260* 

ALT (UI/L) 24,2 (10,7) 30,7 (9,0)a 0,028*  

AST (UI/L) 19,7 (5,9) 28,0 (7,5)a 0,008* 

Rácio AST/ALT 0,88 (0,24) 0,94 (0,26)a 0,374* 

Cetonemia (mmol/L) 0,28 (0,16) 0,80 (0,58)b 0,036* 
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CAPa, parâmetro de atenuação controlada ajustado.  

T0: dp=28,5 ; T1: dp=38,6.  

Os dados são apresentados como média ± dp. *Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Adicionalmente, é possível constatar diferenças significativas no grau de EH 

aferido pelo CAP (tabela 14), sendo que em sete participantes houve uma redução, 

em duas uma manutenção e em uma um aumento do grau de EH, após a dieta.  

Tabela 14 - Caracterização e comparação do grau de esteatose hepática pré (T0) vs. pós-

intervenção (T1), segundo o valor do CAP 

Graus de esteatose: S0, ausente (<5%); S1, ligeira (5 -33%); S2, moderada (34-66%); S3, grave (>66%). 
a Valores de corte para o CAP da sonda M: S1 ≥248 dB/m; S2 ≥ 268 dB/m; S3 ≥ 280 dB/m. 
b Valores de corte para o CAP da sonda XL: S1≥ 300 dB/m; S2 ≥ 328 dB/m; S3 ≥ 344 dB/m. 
c Participantes com score US-FLI ≥2. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Observou-se uma associação significativa entre a variação do CAPa e a variação 

do IMC (R=0,692; p=0,027). Com a variação de peso (R=0,595; p=0,070), da MG 

Grau de esteatoseab 

T0 T1 

p* 
n (%) n (%) 

S0  1 (10,0%)C 3 (30,0%) 

0,019 
S1  0 (0,0%) 5 (50,0%) 

S2  2 (20,0%) 0 (0,0%) 

S3  7 (60,0%) 2 (20,0%) 

295,4 261,7
100
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Figura 5 -Caracterização e comparação do parâmetro de atenuação controlada ajustado pré (T0) 

vs. pós-intervenção (T1) 

T0 T1 
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(p=0,627) e do pc (R= 0,525; p=0,119), não se observou associação com significado 

estatístico. 

Nas participantes com hepatomegalia (n=4), verificou-se uma redução do diâmetro 

crânio-caudal, embora sem significado estatístico (tabela 15). Após a intervenção, 

a maioria (75%) destas participantes tinham um diâmetro dentro da normalidade.  

Tabela 15- Caracterização e comparação do diâmetro crânio-caudal das participantes com e 

sem hepatomegalia pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

** Valor de p de acordo com o teste de t-Student para amostras emparelhadas. 

No que concerne ao score US-FLI (tabela 16), não se constatou uma diferença 

significativa após a intervenção alimentar.  

Tabela 16 - Caracterização e comparação do score US-FLI pré (T0) vs. pós-intervenção (T1) 

US-FLI, Ultrasonographic fatty liver Indicator. 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilcoxon. 

Não se observou uma associação significativa entre a variação do score da US-FLI 

e a variação do peso (R=0,500; p=0,141), do IMC (R=0,602; p=0,066), da MG 

(p=0,363) e do pc (p=0,605). 

Adicionalmente, não foi possível verificar diferenças significativas no grau de EH 

aferido pelo score US-FLI (tabela 17), sendo que em quatro participantes este 

reduziu, em quatro se manteve e em duas aumentou, após a intervenção. 

 
T0 T1 

p** 
Média (dp) Média (dp) 

Diâmetro crânio-
caudal (cm) 

Sem hepatomegalia (n=6) 13,82 (0,72) 13,53 (0,98) 0,614 

Com hepatomegalia (n=4) 16,48 (0,29) 14,43 (1,88) 0,123 

 
T0 T1 

p* 
Média (dp) Média (dp) 

Score US-FLI 4,6 (1,8) 3,9 (1,9) 0,414 
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Tabela 17 – Caracterização e comparação do grau de esteatose hepática pré (T0) vs. Pós-

intervenção (T1), segundo o score US-FLI 

Graus de esteatose: S1, ligeira (5 -33%); S2, moderada (34-66%); S3, grave (>66%). 
aS1 ≥ score 2; S2 ≥ score 3 e S3 ≥ score 5 

*Valor de p de acordo com o teste de Wilxocon. 

 

5. Comparação entre grupos de intervenção 

Quando se comparou o impacto das duas intervenções alimentares nos parâmetros 

antropométricos (tabela 18) e bioquímicos (tabela 19), não foi observada 

diferença estatisticamente significativa, à exceção da glicose.  

Tabela 18- Caracterização e comparação da variação dos parâmetros antropométricos e de 

composição corporal entre grupos de intervenção 

∆, variação (final – inicial); DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; IMC, índice 

de massa corporal; MG, massa gorda; MIG, massa isenta de gordura; ACT, água corporal total; pc, perímetro da cintura; 

pa, perímetro da anca; RCA, razão cintura/anca. 

** Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras independentes. 

 

 

 

Grau de esteatosea 

T0 T1 

p* 
n (%) n (%) 

S1  1 (10,0%) 2 (20,0%)  

S2  5 (50,0%) 5 (50,0%) 0,414 

S3  4 (40,0%) 3 (30,0%)  

 

DHNC (n=11) DHC (n=10) 

P** 
Média (dp) Média (dp) 

∆ Peso (kg) -4,78 (1,35) -5,28 (1,46) 0,423 

∆ IMC (kg/m2) -1,84 (0,50) -1,99 (0,54) 0,503 

∆ MG (kg) -2,33 (1,01) -2,79 (1,10) 0,329 

∆ MIG (kg) -2,45 (0,60) -2,49 (1,62) 0,949 

∆ ACT (L) -1,87 (0,46) -1,89 (1,23) 0,967 

∆ pc (cm) -2,76 (1,85) -3,40 (2,66) 0,530 

∆ pa (cm) -3,08 (1,91) -3,34 (1,72) 0,750 

∆ RCA 0,001 (0,016) -0,003 (0,023) 0,666 
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Tabela 19 - Caracterização e comparação da variação dos parâmetros bioquímicos entre grupos 

de intervenção 

∆, variação (final – inicial); DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; CT, 

colesterol total; c-HDL, colesterol das lipoproteínas da alta densidade; c-LDL, colesterol das lipoproteínas de baixa 

densidade; TG, triglicerídeos; ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase. 
a n=9; b n=10. 

*Valor de p de acordo com o teste de Mann-Whitney. |**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras 

independentes. 

As mudanças do peso e da composição corporal, em percentagem, após duas 

semanas com uma DHNC e uma DHC estão retratadas na figura 6.  

Figura 6 - Mudança do peso corporal e da composição corporal, em percentagem, após duas semanas com a 
DHNC e a DHC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

DHNC (n=11) DHC  

p 
Média (dp) Média (dp) 

∆ Glicose (mg/dL) -4,63 (13,38) -18,89 (9,48)a 0,015** 

∆ CT (mg/dL) -29,81 (30,26) -20,33 (28,61)a 0,484** 

∆ c- HDL (mg/dL) -9,36 (7,03) -5,11 (8,82)a 0,245** 

∆ c- LDL (mg/dL) -14,09 (29,91) -7,67 (29,92)a 0,624** 

∆ TG (mg/dL) -29,81 (36,62) -37,56 (75,45)a 0,767** 

∆ ALT (UI/L) -1,00 (15,24) 7,00 (7,12)a 0,158* 

∆ AST (UI/L) 2,18 (11,32) 9,11(4,46)a 0,102** 

∆ Rácio AST/ALT 0,16 (0,22) 0,07 (0,27)a 0,732* 

∆ Cetonemia (mmol/L) 0,31 (0,44) 0,52 (0,57)b 0,321* 

 

DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; MG, massa gorda; MIG, massa isenta 

de gordura. 

DHC (%) – Peso: dp=1,2; MG: dp=2,0; MIG: dp=2,3; DHNC (%) – Peso: dp=1,2; MG: dp=1,8; MIG: dp=1,1. 

Os dados são apresentados como média ± dp.  
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Não se verificaram diferenças entre as duas dietas no que respeita aos parâmetros 

hepáticos avaliados na TE (tabela 20) e na ecografia abdominal (tabela 21 e 22). 

Tabela 20- Caracterização e comparação da variação dos parâmetros avaliados na elastrografia 

hepática transitória entre grupos de intervenção 

∆, variação (final – inicial); DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; CAPa, 

parâmetro de atenuação controlada ajustado; FH, fibrose hepática.  

**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras independentes. 

Tabela 21- Caracterização e comparação da variação do diâmetro crânio-caudal das 

participantes com ou sem hepatomegalia entre grupos de intervenção 

∆, variação (final – inicial); DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica. 

**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras independentes. 

 

Tabela 22- Caracterização e comparação da do score US-FLI entre grupos de intervenção 

 ∆, variação (final – inicial); DHNC, dieta hipoenergética não cetogénica; DHC, dieta hipoenergética cetogénica; US-FLI, 

Ultrasonographic fatty liver Indicator. 

**Valor de p de acordo com o teste t-Student para amostras independentes. 

Não se constatou diferença com significado estatístico entre a variação do grau 

de EH entre grupos, de acordo com os resultados da ecografia abdominal (p=0,387) 

e da TE (p=0,173). 

 

DHNC (n=11) DHC  

p** 
Média (dp) Média (dp) 

∆ CAPa (dB/m) -27,0 (44,4) -33,7 (37,5) 0,714 

∆ FH (kPa) 0,8 (2,0) 0,4 (3,2) 0,756 

 
DHNC  DHC 

p** 
Média (dp) Média (dp) 

∆ Diâmetro crânio-
caudal (cm) 

Sem hepatomegalia  -0,21 (0,72) -0,32 (1,3) 0,890 

Com hepatomegalia -1,48 (1,02) -2,10 (1,90) 0,616 

 
DHNC  DHC 

p** 
Média (dp) Média (dp) 

∆ Score US-FLI -1,4 (1,6) -0,7 (1,8) 0,382 
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Face à dificuldade percecionada pelas participantes, no cumprimento da 

intervenção alimentar, observou-se a existência de diferença estatisticamente 

significativa entre os dois grupos (p=0,008). A dificuldade reportada foi em média 

de 3,91 (dp=2,84) e 7,00 (dp=1,63) na DHNC e na DHC, respetivamente.  

Em relação à sintomatologia experienciada durante a intervenção alimentar, três 

participantes do grupo da DHNC reportaram cefaleias (n=2), tonturas (n=2) e 

fadiga (n=1). No grupo da DHC, sete participantes relataram, pelo menos, um 

sintoma, sendo estes: cefaleias (n=3), fadiga (n=2) e obstipação (n=6).  
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1. Características sociodemográficas e atividade física   

Este estudo envolveu uma amostra de conveniência composta por participantes do 

sexo feminino com obesidade mórbida e NAFLD. Na população adulta, os homens 

têm uma maior prevalência de NAFLD(3). Existem diversas características 

biológicas e socioculturais que são diferentes entre os géneros, tais como a 

composição corporal, nomeadamente a distribuição do TA(112), o perfil 

hormonal(113) e os hábitos alimentares(114), entre outros. Consequentemente, 

parece haver um impacto distinto das estratégias de perda ponderal entre 

indivíduos de sexo diferente(86, 115). Uma vez que a maioria dos candidatos a CB é 

do sexo feminino, optou-se por incluir apenas esse género.  

No que diz respeito ao nível educacional, constatou-se uma baixa percentagem de 

participantes com frequência do ensino superior, facto este possivelmente 

explicável pela forte associação entre os níveis de escolaridade mais baixos e a 

obesidade, particularmente nas mulheres(116).   

Aproximadamente 48% das participantes apresentaram um nível baixo de 

atividade física. Este resultado é equiparável à prevalência de inatividade física 

em indivíduos com obesidade anteriormente descrita na literatura(117). A maioria 

da atividade reportada pelas participantes com um nível moderado e elevado de 

atividade física estava relacionada com a sua atividade laboral.  

2. Esteatose hepática e hepatomegalia 

No presente estudo avaliou-se o impacto, num curto espaço de tempo, da DHC e 

da DHNC na EH através da medição do valor do CAP e do score US-FLI. Após duas 

semanas, a DHC e a DHNC diminuíram o CAP em 11,0% (-33,7 dB/m) e em 

9,6% (-27,0 dB/m), respetivamente. Relativamente aos resultados ecográficos, 

apenas a DHNC reduziu significativamente o score de US-FLI. 
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A variação significativa na EH, após a restrição de HC, no presente estudo foi 

inferior àquela reportada por Luukkonen et al. e Mardinoglu et al.(80, 81). No 

trabalho de Luukkonen et al., o impacto de uma DHC (1440 kcal/dia e 21 ± 1 g/dia 

de HC) na EH foi avaliado com recurso à espectroscopia por ressonância magnética 

de protões (1H-MRS), no período de seis dias. No término do estudo, verificou-se 

uma redução dos TG intra-hepáticos em 31% (10,3 ± 2,3% para 7,1 ± 2,0%; p<0,001) 

e uma perda ponderal de 3%(80). Mardinoglu et al. submeteram 10 indivíduos com 

obesidade e NAFLD a uma DC isoenergética (3115 kcal/dia e <30 g/dia de HC), 

com duração de 14 dias, tendo observado uma redução significativa do peso 

corporal (1,8%) e dos TG intra-hepáticos de 43,8% (16,0 ± 2,3% para 9,7 ± 1,9%)(81). 

A diferença entre os resultados do presente estudo e dos artigos previamente 

citados pode estar relacionada com o método de quantificação da EH usado. 

Luukkonen et al. e Mardinoglu et al. utilizaram a 1H-MRS, que é considerado um 

método não-invasivo de referência para a quantificação da EH(118). Em consonância 

com esta hipótese, Holmer et al. avaliaram o impacto de uma DHC 

(1890 ± 436 kcal/dia e 42,8 ± 8,2 g/dia de HC) durante 12 semanas na EH e 

verificaram que, em participantes com excesso de peso e com NAFLD, esta 

conduziu a uma redução do CAP, em média de 61,9 dB/m, e dos TG intra-

hepáticos, com recurso à 1H-MRS, em média de 53,1%(89).  

Um estudo recente de Rinaldi et al. reportou um decréscimo no CAP de 16,4% 

(266,6 ± 68,0 para 223,0 ± 64,2 dB/m; p< 0,01) e no IMC (33,84 ± 6,55 para 

30,89 ± 9,20 kg/m2; p< 0,01), em 33 participantes com excesso de peso, após oito 

semanas com uma dieta com muito baixo VET (< 800 kcal/dia) e restrita em HC 

(20 a 50 g/dia)(84). Num outro trabalho, em 30 participantes com obesidade e 

NAFLD, uma DC, em 6 meses, conduziu a uma redução de 15% do valor do CAP 
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(337, IC95%= [267;311] dB/m para 289, IC95%=[267;311] dB/m, p<0,001) e 11,6% (13 

kg) do peso corporal(119). Embora ainda existente, a diferença observada na 

redução da EH entre o presente estudo e o de Rinaldi et al. e de Wolver et al. não 

é tão prenunciada, facto este possivelmente explicável pelo uso da mesma 

técnica, nomeadamente a TE. Ademais, é de realçar que, apesar da redução no 

valor do CAP ser ligeiramente diferente entre os estudos, o tempo de intervenção 

é bastante díspar, sugerindo que a adesão a uma intervenção alimentar durante 

um período mais curto poderá ser suficiente para obter a redução desejada na EH.  

No presente estudo, observou-se uma redução do grau de severidade da EH em, 

aproximadamente, 62% da amostra total (70% na DHC e 55% na DHNC), com base 

no valor do CAP, e em 43% (40% na DHC e 45,5% na DHNC), conforme o 

score US-FLI. No grupo da DHC, a proporção de participantes com EH grave reduziu 

de 60% para 20%, de acordo com o CAP, e de 40% para 30%, segundo o score 

ultrassonográfico. Relativamente aos resultados ecográficos, o impacto da DHC na 

EH grave no presente estudo foi inferior ao reportado por Ministrini et al. (43,1% 

para 23,5%; -19,6%) e por D’Abbondanza et al. (41,7% para 18,2%; -23,5%), com 

uma DC (< 50g/dia de HC) com muito baixo VET (< 800 kcal/dia), durante 25 dias(86, 

88). Nestes estudos, para avaliar a EH, foi utilizado um método ultrassonográfico 

semiquantitativo baseado na presença de apenas três critérios qualitativos, o 

tempo de intervenção foi superior e as participantes obtiveram uma perda 

ponderal maior. Estes fatores poderão estar associados com a diferença observada 

entre os resultados do presente trabalho e dos artigos previamente citados.  

Apesar dos resultados positivos anteriormente mencionados, verificou-se um 

aumento do grau de EH em duas participantes de diferentes grupos, de acordo 

com o valor do CAP, e em duas participantes do grupo da DHC, conforme o score 
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US-FLI. A utilização de diferentes sondas (M e XL) na 1º e 2º avaliação pode 

justificar o agravamento observado na TE. No caso dos resultados ecográficos, o 

aumento do grau de EH em duas participantes do grupo da DHC não se repercutiu 

nos resultados da TE, sendo que neste exame estas participantes mantiveram o 

grau de EH. Isto pode ser justificado pelas limitações da ecografia em pacientes 

com obesidade, nomeadamente uma imagem ultrassonográfica de má 

qualidade(120).  

Adicionalmente, após duas semanas, não se constatou diferença significativa entre 

as intervenções alimentares no que concerne à NAFLD, sugerindo que os benefícios 

da DHC, descritos nos estudos previamente citados, poderão não estar 

relacionados com a restrição de HC. Este facto é contraposto pelos resultados 

encontrados por Browning et al. e Kirk et al., que constataram que a restrição de 

HC parece ter um efeito maior na redução dos TG intra-hepáticos do que uma 

dieta hipoenergética, pelo menos num curto espaço de tempo (igual ou inferior a 

duas semanas)(90, 121). Browning et al. compararam o impacto de duas dietas, uma 

DHC (1553 ± 517 kcal/dia e 8 ± 5% de HC) e uma DHNC (1325 ± 180 kcal/dia e 

50 ± 4% de HC), na NAFLD, num período de duas semanas. Ambas as intervenções 

obtiveram uma perda ponderal semelhante, no entanto a diminuição dos TG intra-

hepáticos foi superior com a DHC (19 ± 10 % para 14 ± 7 % vs. 22  ± 13 % para 

10 ± 7%; p=0,049)(121). O estudo de Kirk et al. envolveu 22 indivíduos obesos, que 

foram submetidos a uma DHC (≤ 50g/dia de HC) ou uma dieta hipoenergética e 

hiperglucídica (≥ 180g/dia de HC), ambas com um VET de, aproximadamente, 1100 

kcal/dia. A redução dos TG intra-hepáticos foi superior na DHNC (29,6 ± 4,8% vs. 

8,9 ± 1,4%; p< 0,05) após 48h. No entanto, não se verificou diferença entre as 

intervenções quando os participantes obtiveram uma perda ponderal de 7% em, 
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sensivelmente, onze semanas (38,0 ± 4,5% na DHC e 44,5 ± 13,5% na dieta 

hipoenergética e hiperglucídica)(90).  À semelhança de Browning et al. e de Kirk et 

al., outro estudo intervencional com um grupo controlo também concluiu que a 

restrição de HC conduziu a uma maior redução na EH do que uma DHNC(122). No 

entanto, estes resultados devem ser interpretados com cautela, uma vez que estes 

autores compararam intervenções com diferentes aportes energéticos, 

designadamente uma DC de muito baixo VET (600 a 800 kcal/dia) com uma DHNC 

com um VET de 1400 a 1800 kcal/dia. Assim, os benefícios observados nos 

participantes com a DC podem dever-se a uma perda de peso superior 

(9,70 ± 3,88 kg vs. 1,67 ± 2,22 kg; p<0,0001), consequência de um défice 

energético maior.  

A redução pré-operatória do tamanho do fígado é importante para a otimização 

da execução da técnica cirúrgica(123). No término do nosso trabalho, 62,5% das 

pacientes com hepatomegalia apresentavam um fígado com um tamanho dentro 

da normalidade. Nestas participantes, a DHC e a DHNC reduziram o diâmetro 

hepático crânio-caudal em 12,4% e 9,0%, respetivamente. O decréscimo não 

significativo do tamanho do fígado neste estudo, em ambos os grupos, é 

equiparável àquele descrito em estudos prévios, nos quais o cumprimento de uma 

dieta com muito baixo VET, durante 2 a 12 semanas, diminuiu o tamanho do fígado 

em 5 a 20%(124). 

3. Parâmetros antropométricos 

A perda ponderal das participantes após duas semanas foi, em média, de 4,3% 

(-4,8 kg na DHNC e -5,3 kg na DHC, p=0,423), sendo equiparável à descrita por 

Browning et al., no mesmo intervalo de tempo(121). Este resultado contrasta com 

os dados publicados anteriormente por Triffoni-Melo et al.(125). Estes autores 
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relataram que, em mulheres com obesidade mórbida candidatas a CB, uma dieta 

hipoenergética com restrição de HC (1200 kcal/dia e 45g/dia de HC) resultou numa 

redução maior do peso corporal do que uma dieta hipoenergética (1200 kcal/dia) 

(4,4% vs. 2,6%; p=0,01), num período de uma semana(125). No entanto, o impacto 

mais acentuado da DC parece estar associado a uma maior perda de MIG.  

Particularizando a análise ao impacto das intervenções na composição corporal, 

observou-se uma redução na MG (4,7% na DHC e 4,0% na DHNC) e na MIG 

(4,0% na DHC e 4,4% na DHNC), com magnitude semelhante em ambos os grupos. 

Curiosamente, a maioria dos estudos que avaliaram o efeito das DHC na NAFLD 

não aferiu as alterações na composição corporal. Nos que incluíram esta avaliação, 

a DHC, durante uma a seis semanas, também conduziu a uma redução significativa 

da MG (4,5% a 15,5%) e da MIG (1,7% a 3,8%)(80, 87, 90). Nos trabalhos de Luukkonen 

et al. e de Schiavo et al., o aporte proteico foi superior (25% a 28% do VET)(80, 87) 

em comparação com a DHC aplicada neste estudo, podendo ser esta a razão para 

a menor variação na MIG(79). De forma análoga ao presente trabalho, Kirk et al. 

não encontraram diferenças nas alterações da composição corporal entre a DHC e 

uma dieta hipoenergética e hiperglucídica(90).  

A redução ponderal inicial observada nas dietas com restrição de HC é, 

maioritariamente, resultante da perda da ACT(79). Em consonância com essa 

constatação, no estudo conduzido por Triffoni-Melo et al., a abordagem alimentar 

com restrição em HC resultou em uma perda de água superior àquela registada 

com a DHNC (diferença de dois litros), após uma semana(125). Não obstante, no 

presente trabalho, com uma duração maior (duas semanas), já não se verificaram 

diferenças na variação da ACT entre as intervenções.  
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Adicionalmente, constatou-se um decréscimo concomitante e semelhante dos 

perímetros corporais, nos dois grupos. A variação negativa do pc e pa poderá ser 

justificada pela redução da MG na região abdominal e gluteofemoral, 

respetivamente. Contudo, no caso do pa, não se deve excluir a hipótese da perda 

de massa muscular também estar associada à diminuição deste parâmetro 

antropométrico(126). A manutenção do índice de distribuição da adiposidade (razão 

cintura/anca) após as duas intervenções parece estar relacionada com a redução 

semelhante dos perímetros corporais.  

4. Parâmetros bioquímicos 

4.1 Função hepática 

Apesar das dietas terem tido um impacto positivo na EH e nos parâmetros 

antropométricos e de composição corporal, também se observou alguns efeitos 

indesejados, nomeadamente o aumento das transaminases e do rácio AST/ALT na 

DHC e na DHNC, respetivamente. Contudo, em ambas as intervenções, dado que 

a média dos valores séricos de ALT e AST permaneceram dentro do intervalo de 

referência, este aumento não é considerado clinicamente relevante.  

Estudos prévios(80, 88, 127, 128), que envolveram indivíduos obesos, reportaram um 

aumento dos parâmetros bioquímicos referentes à função hepática após uma 

perda de peso significativa com recurso a dietas hipoenergéticas (VET <800 a 

1440 kcal/dia), com ou sem restrição de HC. Embora o mecanismo não seja 

totalmente conhecido, pensa-se que a rápida perda ponderal pode causar uma 

lesão hepatocelular, uma vez que, nesta situação, ocorre um aumento do 

suprimento de AG não esterificados, provenientes da lipólise dos TG do TA, para 

o parênquima hepático, e da sua oxidação(127, 129, 130).  No entanto, os valores 
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séricos parecem regressar ao normal após algumas semanas(129, 131), indicando que 

esta lesão hepatocelular é transitória.   

4.2 Perfil lipídico 

Todos os parâmetros do perfil lipídico normalmente diminuem durante a fase ativa 

da perda de peso(132, 133). No presente estudo, apenas a DHNC conduziu a uma 

redução significativa do CT, c-HDL e TG, sendo que a DHC não teve qualquer efeito 

significativo nos parâmetros lipídicos. O impacto da DHC no perfil lipídico, num 

curto espaço de tempo, não tem sido consensual na literatura. Estudos prévios(84, 

87) reportaram uma redução do CT, c-LDL e TG com a DHC, enquanto outros 

estudos(80, 83) não constataram nenhum efeito significativo nesses parâmetros 

bioquímicos. Fatores como a perda ponderal, a composição e a duração da 

intervenção e a prática de atividade física, entre outros, podem influenciar os 

resultados.  

Não se constatou nenhuma diferença significativa entre as intervenções no que 

concerne ao perfil lipídico, sugerindo que a perda de peso, independentemente 

da distribuição dos macronutrientes, conduziu às variações observadas.  

4.3 Glicose e cetonemia  

Conforme esperado, a DHC levou a uma redução da glicemia e a um aumento da 

cetonemia, em consonância com os resultados de estudos prévios(80, 85). Quando 

comparadas as variações da cetonemia entre as intervenções, não se verificou 

diferença significativa entre estas, e nos dois grupos observou-se um aumento dos 

níveis séricos de corpos cetónicos. Estes dados sugerem que a restrição 

energética, com ou sem restrição de HC, conduz a um aumento da cetogénese, 

como reportado por Browning et al.(121).  
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5. Intervenções alimentares: adesão, desistências e dificuldade 

A adesão à intervenção alimentar está fortemente associada ao sucesso da perda 

de peso, a curto e longo prazo(134). No decorrer do presente trabalho, não se 

verificaram desistências, e apenas duas participantes do grupo da DHC foram 

excluídas por não terem cumprido a dieta. A curta duração da intervenção(135, 136), 

a rápida perda de peso(135, 137), o contacto próximo(135-137) e o reforço positivo(137) 

por parte da equipa de investigadores e o envolvimento num trabalho de 

investigação(135, 136) são possíveis explicações para a taxa de desistência nula e 

para a adesão às dietas.  

Tal como era expectável, a dificuldade percecionada pelas participantes no 

cumprimento da DHC foi significativamente superior à da DHNC. Este resultado 

pode ser justificado pelo facto da adesão a uma DC implicar, na generalidade dos 

casos, uma mudança drástica nos hábitos alimentares, uma vez que os HC são o 

macronutriente que mais contribui para o VET na população portuguesa (45,7% nos 

adultos vs. <10% na DC)(114). Além disso, a sintomatologia experienciada por 70% 

das participantes no grupo da DHC também poderá ter contribuído para a maior 

dificuldade percecionada na adesão a esta intervenção.  

A maioria dos estudos que implementaram uma DC não reportaram nenhuma 

desistência. Contudo, estes empregaram estratégias, tais como o fornecimento 

controlado das refeições(80, 81, 90, 121) e/ou uso de suplementos nutricionais(87), para 

facilitar o cumprimento e aumentar a adesão à dieta(137). A informação supracitada 

coloca em questão a aplicabilidade desta intervenção na prática clínica, uma vez 

que estas estratégias são de difícil reprodução neste contexto.  

6. Limitações do estudo 

Este estudo apresenta algumas limitações importantes, nomeadamente:  
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• O baixo tamanho amostral e o recurso ao método de amostragem por 

conveniência, limita o poder estatístico e não permite a generalização dos 

resultados obtidos;  

• A sensibilidade e a especificidade da ecografia abdominal diminuem em 

indivíduos com um IMC/pc elevado(138). Este decréscimo parece estar 

relacionado com a espessura do TA, principalmente na região subcutânea, 

que atenua os feixes de ultrassom, prejudicando a qualidade da imagem 

visualizada(120), tal como previamente mencionado na discussão, e limita 

a capacidade de detetar com fiabilidade a ecogenicidade do fígado(139). No 

entanto, a combinação de diferentes parâmetros ecográficos pode 

melhorar a capacidade diagnóstica da ultrassonografia hepática e a 

avaliação das alterações ao longo do tempo em pacientes com excesso de 

peso e obesidade(140).  

A limitação da TE nos pacientes com obesidade já foi mencionada 

anteriormente na secção dos métodos e materiais.  

A espectroscopia por ressonância magnética e a Proton Density Fat 

Fraction por Ressonância Magnética são considerados métodos precisos 

para detetar e quantificar a EH. No entanto, estes são dispendiosos, 

demorados e de acessibilidade limitada(141).  

7. Trabalho futuro 

Seria pertinente, num trabalho futuro, comparar o impacto das duas intervenções 

na RI (e.g. cálculo do Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance), uma 

vez que esta condição está associada à fisiopatologia da NAFLD.  
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O presente estudo, de acordo com o nosso entendimento, é pioneiro até à data na 

análise e comparação do impacto de duas intervenções alimentares (DHC e DHNC) 

na NAFLD numa amostra de indivíduos portugueses do sexo feminino com 

obesidade mórbida. Este trabalho demonstrou que uma dieta hipoenergética com 

ou sem restrição de HC, implementada durante duas semanas, por um 

Nutricionista, é efetiva na diminuição da EH e dos parâmetros antropométricos e 

de composição corporal.  

Adicionalmente, constatou-se um impacto semelhante das intervenções nos 

parâmetros avaliados. No entanto, a abordagem alimentar com restrição de HC 

mostrou-se mais difícil de cumprir. 

Ao comparar os resultados do presente trabalho com a literatura existente, 

tornou-se patente a heterogeneidade dos estudos nesta área (e.g. tipo de 

intervenção, duração, métodos de avaliação da EH), que dificulta a sua 

comparação e a capacidade de alcançar um consenso relativo à intervenção mais 

eficaz e duração desta. Ademais, o recurso a refeições pré-confecionadas ou 

fórmulas comerciais para aumentar a adesão das participantes a uma dieta restrita 

coloca em questão a viabilidade da implementação desta intervenção na prática 

clínica. 

Este trabalho veio demostrar que, a dieta hipoenergética é eficaz na redução da 

EH não-alcoólica, independentemente do teor de HC. Contudo, consideramos que 

investigações futuras com um maior tamanho amostral e com métodos mais 

precisos para avaliar a EH serão necessárias para estabelecer mais e melhores 

comparações entre as intervenções.  
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Anexo A 

Autorização da Comissão de ética para o desenvolvimento 

do Trabalho de Investigação 
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Consentimento informado para a partição no estudo 
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