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RESUMO

Fundamento: Marcadores laboratoriais de sobrecarga férrica e inflamacéo tais
como: ferro, ferritina, transferrina, acido Urico e proteina C reativa séo
essenciais para a completa avaliacdo e acompanhamento de Doencas
Hepaticas Cronicas.

Objetivo: Identificar diferencas nas variaveis socioeconbmicas, nos
marcadores bioquimicos de inflamacéo e de sobrecarga férrica entre pacientes
com ou sem diagnostico de Doenga Alcodlica do Figado (DAF).

Métodos: Estudo transversal parte do projeto intitulado “Associacdo entre
variaveis clinicas nutricionais e o maior risco para evolucdo da Doenca
Alcodlica do Figado em individuos com alcoolismo”, realizado no Centro de
Atendimento e Tratamento de Alcoolistas (CATA) com uma amostra de 38
pacientes que foram avaliados com questionario estruturado e analise
bioquimica de marcadores de sobrecarga férrica e de infamacéo, de acordo
com a presenca ou auséncia de DAF.

Resultados: Alcoolistas com doenca hepética apresentaram porcentagem
maior (p<0,05) para dependéncia alcodlica grave, uso de outras drogas, e
niveis de ferritina quando comparados com alcoolistas sem presenca de
doenca hepatica.

Conclusao: As evidéncias apresentadas neste estudo demonstram alteracdes
em variaveis socioecondémicas e em marcador de inflamacdo e sobrecarga
férrica entre pacientes alcoolistas com e sem doenca hepética. Entretanto,

fazem-se necessarios mais estudos que corroborem com estes achados.

Palavras-chave: Alcoolismo; Figado; Marcadores Bioldgicos



ABSTRACT

Background: Laboratory markers of iron overload and inflammation such as
iron, ferritin, transferrin, uric acid and C-reactive protein are essential for
complete evaluation and monitoring of Liver Diseases Chronicles.

Objective: Identify differences in socioeconomic variables, biochemical
markers of inflammation and iron overload in patients with or without a
diagnosis of Alcoholic Liver Disease (DAF).

Methods: Cross-sectional study of the project entitled "Association between
dietary clinical variables and the increased risk for development of Alcoholic
Liver Disease in alcoholism with individuals" held at the Centre of Care and
Treatment of Alcoholics (CATA) with a sample of 38 patients who were
evaluated with structured questionnaire and biochemical analysis of iron
overload markers and infamacao, according to the presence or absence of
DAF.

Results: Alcoholics with liver disease have a higher percentage (p <0.05) for
severe alcohol dependence, use of other drugs, and ferritin levels compared to
alcoholics without the presence of liver disease.

Conclusion: The evidence presented in this study demonstrate changes in
socioeconomic variables and marker of inflammation and ferric overload among
alcoholic patients with and without liver disease. However, it does so more
research is necessary to corroborate with these findings. GGT

Keywords: Alcoholism; Liver; Biological markers.
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1.0 INTRODUCAO

O uso abusivo de etanol é um importante problema de saude publica em
grande parte do mundo, especialmente nos paises industrializados. A doenca
alcoodlica do figado (DAF) acomete homens e mulheres no periodo mais
produtivo de suas vidas, tendo grande impacto social. Sua patogénese é
complexa, e ainda ndo totalmente conhecida. A importancia do consumo
alcodlico ultrapassa os limites das doencas hepéaticas e do trato
gastrointestinal, devendo ser considerado uma doenca complexa, em que
praticamente todos os 6rgaos podem ser comprometidos (CUNHA et al., 2014).

As bebidas alcodlicas, além de serem desprovidas de vitaminas e
minerais, contém etanol, que € a droga psicoativa que fornece energia em
torno de 7,1 kcal/g. O seu consumo crénico prejudica a absor¢do de nutrientes,
provoca anemia, doenca alcodlica do figado, estresse oxidativo e
imunossupressao, o que pode ser demonstrado com a alteracdo de muitos
exames bioquimicos (SILVA, et al., 2011; BARBOSA, FERREIRA, 2011).

Em um estudo de coorte prospectivo, realizado com 1.516 casos de
cirrose hepética estudados no Ambulatério de Hepatologia do Hospital
Cassiano A. Moraes, em Vitoria no Espirito Santo, demonstrou que o alcool foi
fator etiologico isolado mais frequente, superando os casos relacionados aos
virus das hepatites B e C. Apesar disto, dados epidemioldgicos indicam que a
maioria dos alcoolistas ndo desenvolve cirrose, estando o aparecimento de
hepatopatia na dependéncia de diversos fatores ligados ao individuo e ao
ambiente (GONCALVES et al., 2013).

Marcadores laboratoriais de inflamacdo e sobrecarga férrica tais como
ferro, ferritina, transferrina, acido urico e proteina C reativa tém sido utilizados
na avaliacdo e no acompanhamento de Doencas Hepaticas Crbnicas. A
elevacdo da ferritina pode estar relacionada a hemocromatose, doenca
hepatica crbnica e carcinoma hepatocelular (CHC). A elevacéo na saturacao de
transferrina  também € altamente sugestivo de hemocromatose. A
hemocromatose contribui para acelerar o processo de fibrose em pacientes
com doenca alcoolica do figado (JESUS, et al., 2012). A hiperuricemia também

deve ser considerada como um fator direto relacionado com a inflamacgéo e
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patogénese da doenca hepatica crbnica, podendo participar na progressao e
na gravidade da lesdo hepatica (RYU et. al., 2011). A proteina C reativa, por
sua vez, € um marcador sensivel, porém inespecifico, de processos
inflamatorios no organismo (JACOBS & DEMOTT, 2001).

Portanto, torna-se importante este estudo para possibilitar a identificacao
da associacdo entre sobrecarga férrica e marcadores de inflamacéo entre

alcoolistas com ou sem diagnostico de doenca alcodlica do figado.
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2.0 FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 ALCOOLISMO

O termo alcoolismo, em geral, se refere ao consumo crénico e continuado
ou periodico de bebidas alcodlicas, caracterizado pelo comprometimento do
controle sobre a ingestéo, frequentes episédios de intoxicacdo, e preocupacao
com as consequéncias adversas. Como principal ingrediente psicoativo das
bebidas alcodlicas tem-se o etanol, ou alcool etilico (C,HsOH), o qual possui
efeito hipnotico e sedativo semelhante aos barbitiricos (ORGANIZACAO
MUNDIAL DE SAUDE, 2010).

A dose de alcool contida nas bebidas alcodlicas varia em cada pais. No
Brasil, cada dose de bebida alcodlica contém de 10 a 20 g de etanol, teor que
pode ser encontrado em um célice de vinho (90 mL) ou em uma lata de cerveja
(350 mL) ou em uma dose de destilados (50 mL). De acordo com o limite
sugerido para o consumo de alcool pela Organizacdo Mundial da Saude, duas
doses diarias para o homem e uma dose diaria para as mulheres, nédo
aumentam o risco de problemas organicos (MARQUES, RIBEIRO, 2002; WHO,
2000).

Em média dois bilhdes de pessoas no mundo ja fizeram uso de bebida
alcoodlica durante a sua vida. A frequéncia de consumo abusivo de alcool
mostra-se quase trés vezes maior nos homens do que nas mulheres,
alcancando 30% dos homens e 10% das mulheres. Em relagdo ao consumo de
bebidas alcodlicas por brasileiros adultos, de todas as doses anuais de alcool
gue sao ingeridas em torno de 61% séo de cerveja ou chope, 25% de vinho,
12% destilados e 2% de bebidas do tipo “ice” (UNODC, 2008; MINISTERIO DA
SAUDE, 2010; LARANJEIRA, et al., 2007).

Uma vez ingerido, a absor¢cao do alcool no estdmago e duodeno é bastante
rapida, sobretudo se o estbmago estiver vazio, pois quando h& a presenca de
alimentos, a velocidade de absorcdo reduz devido ao aumento do tempo de
esvaziamento gastrico. Nos individuos em jejum, a absorcéo faz-se em 15 a 20

minutos, se a bebida tem alta concentracdo etilica, se estd gaseificada ou
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quente, ocorre maior dilatacdo dos capilares gastricos favorecendo a absor¢ao
(VIEIRA, 2012).

O etanol é inteiramente absorvido pelo trato gastrointestinal, sendo 30% no
estbmago, aproximadamente 65% no duodeno, imediatamente ap0s a sua
passagem pelo piloro, e o restante no célon. A absor¢édo do &lcool ocorre por
meio da passagem pelos enterécitos, atravessando a mucosa digestiva sem
sofrer prévia digestdo, ao contrario do que ocorre com 0s nutrientes. A
velocidade de absorcdo no estdmago vai depender do tipo de bebida, da
concentracéo de etanol, do pH do meio e do estado de vacuidade ou replecéo
do estdmago. Ja no intestino delgado, a absorcdo € extremamente rapida,
completa e independe da concentracdo de etanol ou da presenca de alimentos
(VIEIRA, 2012).

Por ser uma molécula pequena e soltvel tanto em meio aquoso como em
meio lipidico, o etanol atinge os tecidos do organismo e afeta a maioria das
funcdes vitais dos tecidos. Ele ndo pode ser estocado no organismo e por ser
uma substancia toxica deve ser imediatamente eliminado. A eliminacdo do
etanol faz-se apenas em 10% do total ingerido, é realizada pelos pulmdes, pelo
suor e pela urina. Os restantes 90% sdo metabolizados no figado, quase na
sua totalidade nos hepatécitos, por meio da isoenzima citocromo CYP4502E1
(VIEIRA, 2012).

O élcool pode ser oxidado por meio de trés vias: a desidrogenase alcodlica
(ADH), o Sistema Microssomal de Oxidac¢ao do Etanol (MEOS) ou a catalase.
O Aalcool é transformado por meio da oxidacdo, em acetaldeido, que é
rapidamente convertido, via outra oxidacdo, em acetato pela acetaldeido
desidrogenase (ALDH). Esta enzima esta presente na matriz e ha membrana
mitocondrial externa, no microssomo e no citosol dos hepatdcitos. A fase final
do metabolismo, o acetato € convertido em coenzima A, com desdobramento
de ATP (adenosina trifosfato) para AMP (adenosina monofosfato). O AMP
podera ser convertido novamente em ATP ou em purinas e acido urico. O acetil
Co-A podera seguir para o ciclo do acido citrico originando agua e dioxido de
carbono. Caso este ciclo se encontre sobrecarregado, o acetil Co-A dara
origem aos acidos graxos, pela via malonil Co-A, os quais serdo utilizados na
sintese intracelular dos triglicerideos, e que posteriormente irdo se acumular no

figado (SANTOS; MONTEIRO, 2013).
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O figado reage relativamente rapido ao consumo de alcool e é altamente
propenso aos seus danos. Entretanto, outros sistemas organicos também séo
afetados quando ocorre a ingestao excessiva de alcool, como por exemplo, a
mucosa do trato gastrointestinal, que pode ser comprometida pelos efeitos
irritante e inflamatoério do alcool. O excesso de alcool também pode aumentar o
risco para o desenvolvimento de esofagite, gastrite e Ulceras pépticas, cancer
de colon, pancreatite; além de propiciar um risco maior de hipoglicemia e
diabetes (MINISTERIO DA SAUDE, 2004).

Os alcoolistas crénicos também possuem diminui¢cdo da secrecao de 4cido
cloridrico, um importante regulador do crescimento da microbiota intestinal, o
gue contribui para a incidéncia de supercrescimento bacteriano jejunal, além de
apresentarem permeabilidade intestinal elevada a bactérias e/ou suas toxinas.
A reducdo da defesa imunolégica pode ser consequéncia da desnutricao
induzida pelo etanol, juntamente com os efeitos imunotdxicos diretos do alcool
sobre os componentes deste sistema (MAIO et al., 2000).

A ingestdo crbnica de etanol altera o metabolismo das lipoproteinas, com
consequente aumento da apoliproteina A e do colesterol HDL, o que pode em
parte explicar o eventual efeito coronario protetor das bebidas alcodlicas. O
aumento da apo C3 e a diminuicdo da Apo C2 induzem a baixa de atividade da
lipoproteina lipase, assim, a sobrecarga hepatica de triglicerideos e VLDL,
apesar da baixa da sua liberacdo hepatocitaria e especialmente a reducao da
depuracdo plasmatica das VLDL, por alteracdo da atividade da lipoproteina
lipase explicam o aparecimento de uma hipertrigliceridemia, que se pode
encontrar em aproximadamente 15% a 20% dos alcoolicos (VIEIRA, 2012).

Uma grande variedade de parametros bioguimicos e hematoldgicos séo
afetados pelo consumo regular de bebidas alcodlicas em excesso. Os exames
de sangue mais comumente usados como biomarcadores ou marcadores de
consumo de alcool sdo as enzimas hepéticas gama-glutamil transerase (GGT),
aspartato aminotransferase (AST), e alanina aminotransferase (ALT). No
entanto, estes biomarcadores classicos apresentam limitacbes para a
adequada interpretacdo dos resultados. Eles indicam a existéncia de lesdes
organicas, mas nao identificam a sua origem ou etiologia, ndo sendo
suficientemente sensiveis para uma identificacdo anterior ao aparecimento das

primeiras lesdes organicas (TOFFOLO, 2012).
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Os efeitos bioldgicos, clinicos e sociais do abuso do alcool necessitam da
avaliacdo de biomarcadores que permitam identificar doencas ligadas ao
alcool, bem como a deteccéo precoce de consumidores de risco. A avaliacao
da gravidade da dependéncia alcodlica pode ser feita pelo questionario Short
Alcohol Dependence Data (SADD) desenvolvido na Inglaterra por Raistrick e
cols (1983) e traduzido e validado para o Brasil por Jorge e Masur (1985)
(SILLANAUKEE et al, 2000; TOFFOLO, 2012; JORGE, MASUR, 1985).
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2.2 DOENCA ALCOOLICA DO FiIGADO

Aproximadamente 30% dos alcoolistas desenvolvem doenca hepatica,
mas a razdo pela qual alguns individuos sdo mais susceptiveis a esta
complicagdo ainda n&o sdo completamente compreendidas. Alguns autores
sugerem que a frequéncia deve ser proporcional & dose total de alcool ingerida
durante a vida (BUNOUT, 1999).

Existem muitas causas de doenca hepatica, entretanto, geralmente
apresentam-se clinicamente em alguns padrdes distintos, classificados como
doenca hepatocelular, colestatica ou obstrutiva e mista. Nas doencas
hepatocelulares tanto de origem viral ou alcodlica, as caracteristicas de lesao
hepatica estdo relacionadas com inflamacao, estresse oxidativo e necrose. Em
doencas colestaticas tais como célculos biliares ou obstrugdo por neoplasia
maligna, cirrose biliar primaria, e algumas doencas hepaticas induzidas por
drogas a inibicdo do fluxo biliar € predominante, enquanto nas lesdes de
padrdo misto predominam ambas as alteracdes, tanto hepatocelulares quanto
obstrutivas (LONGO et. al., 2012).

O alcool provoca acumulo de triglicerideos hepaticos, podendo induzir a
esteatose e hipertrigliceridemia &lcool dependente. Ressaltando que este
acumulo é devido ao aumento da sintese hepética das VLDL diretamente
relacionadas ao aumento da relagdo NADH/NAD (nicotinamida adenina de
nucleotideo reduzida e oxidada), que é responséavel pelo bloqueio da oxidagao
dos acidos graxos e do ciclo de Krebs. O excesso de acidos graxos € utilizado
para a sintese dos triglicerideos (VIEIRA, 2012).

Na maioria dos casos, o diagnéstico de doenca hepética requer uma
anamnese detalhada, considerando os fatores de risco, a idade, o sexo, a
historia de exposicdo e comportamentos de risco associada ao exame fisico,
além de avaliacdo laboratorial e exames de imagem. A biopsia hepéatica
apresenta-se como padrdo ouro na avaliacdo das doencas hepéticas,
atualmente € menos necessaria para o diagnéstico do que para a classificacao
e o estadiamento da doenca (MINISTERIO DA SAUDE, s/d)

A DAF apresenta-se de trés formas distintas: a esteatose, a hepatite e a
cirrose. Frequentemente, as trés lesbes podem coincidir em um mesmo

paciente. Entretanto, continuam representando etapas de evolucdo do
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processo patoldgico. A principio, o0s aspectos histolégicos caracterizam
infiltrac&o gordurosa ou esteatose, posteriormente pode evoluir para necrose e
inflamacé&o, constituindo a hepatite que pode evoluir para fibrose, ou cirrose.
Apos alterar a estrutura do parénquima hepatico, com instalacdo dos nédulos
de regeneracdo fibrosa com obstrugcdo dos canaliculos biliares e fluxo
sanguineo, caracteriza a cirrose, com desenvolvimento de hipertensdo portal e
insuficiéncia hepatica (GONCALVES, C. S. et al., 2006).

Atualmente, alguns exames laboratoriais sdo utilizados para auxiliar no
diagnostico da Doenga Hepética Crbnica. Os que avaliam a funcdo hepética
sdo, o tempo de protrombina, fosfatase alcalina, e albumina. J& os que indicam
lesdo hepatica sdo as transaminases, aspartato aminotransferase (AST),
alanina aminotransferase (ALT), gama glutamiltransferase (GGT), além da
bilirrubina total, e bilirrubina direta. Existem ainda outros exames laboratoriais
utilizados como marcadores de inflamacdo e sobrecarga férrica, tais como,
proteina C-reativa (PCR), &cido durico, ferro sérico, ferritina e transferrina
(JESUS, et al., 2012).
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2.3 MARCADORES BIOQUIMICOS DE INFLAMACAO E SOBRECARGA
FERRICA

2.3.1 Metabolismo do ferro, da ferritina e da saturacdo de transferina

Em condic¢@es fisioldgicas, se a taxa de saturacdo de transferrina estiver
normal ou aumentada no sangue periférico, o ferro absorvido nos enterécitos
pode ser armazenado como ferritina. Caso os valores da saturacdo da
transferrina estiverem abaixo do normal no sangue periférico, o ferro pode ser
transportado por meio da membrana basolateral via ferroportina e passar para
a circulacdo sanguinea (LEMOS et al., 2010).

O ferro que chega a circulacdo sanguinea € transportado principalmente
para as mitocondrias celulares para sintese do grupo heme, com o objetivo de
sintetizar a hemoglobina, sendo que o ferro adicional é armazenado como
ferritina e hemossiderina. Os macréfagos reticuloendoteliais realizam a
reciclagem do ferro, fagocitando os eritrocitos que perderam a flexibilidade ou
que apresentam defeitos intrinsecos, digerindo-os e degradando a
hemoglobina, liberando o ferro do grupo heme (MOURA et al., 1998).

O ferro proveniente dos eritrécitos € armazenado como ferritina, ou
exportado pela ferroportina, e oxidado a ferro inorganico (Fe3+) pela
ceruloplasmina, a fim de facilitar a ligacéo ferro-transferrina. Uma quantidade
consideravel de ferro € liberada dos macré6fagos como ferritina ou hemoglobina,
mas esse mecanismo ainda ndo € bem elucidado. J& o ferro presente nos
hepatocitos € armazenado como ferritina e hemossiderina ou exportado pela
ferroportina (SANTOS et al., 2009).

Niveis elevados de ferritina também estdo relacionados a sepse,
sindrome da resposta inflamatoria sistémica, sindrome de disfungdo de
multiplos 6rgédos e sindrome de ativagdo macrofagica (ATTERITANO, 2012).
Alguns autores também afirmam que a hiperferritinemia esta associada a varias
doencas autoimunes, tais como lUpus eritematoso sistémico, artrite reumatoide,
esclerose multipla e sindrome do anticorpo anti-fosfolipidio (ZANDMAN-
GODDARD, 2011, BAERLECKEN, 2012b).

Em pacientes criticamente enfermos esta associada com a gravidade da
doenca subjacente (BENNETT, 2011; DEMIRKOL, 2012). Concentracdes
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elevadas de ferritina, superiores a 3.000 ng/ml, foram associados com o
aumento da mortalidade em pacientes criticos (CASTILLO, CARCILLO, 2009).

A ferritina é estimulada por citocinas pr6 inflamatorias e possui efeitos
imunossupressores possivelmente mediados por seus receptores. Diferentes
mecanismos podem inibir a supressao mediada por ferritina sobre o sistema
imunitario e, por sua vez, esta imunossupressao prejudicada pode favorecer a
perda de tolerancia e desenvolvimento de doencas autoimunes (RECALCATI,
2008).

A concentracdo aumentada de ferritina no sangue indica processo
inflamatorio, sendo relacionada com a Doenca Hepética, pois os hepatdcitos
apresentam uma grande quantidade de ferro armazenado, assim quando
ocorre a sobrecarga, o figado é o 6érgdo mais atingido. O ferro livre participa da
reacdo de Fenton, formando perdxidos e radicais hidroxila, que em excesso
induzem ao estresse oxidativo, danificando DNA, proteinas e lipideos,
induzindo lesdo e necrose hepatocelular, comprometendo assim, o
funcionamento do 6rgdo, e reduzindo a qualidade de vida destes pacientes
(RUDDELL, 2009;BRINGHENTI, 2011).

A sindrome da sobrecarga de ferro dismetabdlica € um achado frequente
na populacdo em geral, sendo detectada em aproximadamente um terco dos
pacientes com doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica e de Sindrome
Metabdlica (SM). A patogénese esta relacionada com alteracbes na regulacao
de transporte de ferro associada a esteatose, a resisténcia insulinica (RI) e a
inflamacédo subclinica, muitas vezes com fatores genéticos predisponentes
(RIVA, 2008).

Em estudos populacionais realizados tanto em paises Ocidentais como
em Orientais, observaram aumento das concentracdes de ferritina e de ferro no
organismo humano, sendo associados com Rl e SM (KIM, 2011, HAAP, 2011).
A condicdo caracterizada pela sobrecarga de ferro hepético envolvendo os
hepatécitos e macréfagos, auséncia de inflamacédo, saturacdo da transferrina
normal, associado com caracteristicas da sindrome metabolica é denominada

de sindrome da sobrecarga de ferro dismetabolica (BARISANI,2008).
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2.3.2 Acido Urico

Em seres humanos, o acido urico € o produto final da oxidacdo das
purinas (adenina e guanina). Concentracbes acima do normal podem ser
resultado 85% a 90% da reducdo da excrecdo do &cido Urico, 10% a 15%
relacionado ao aumento da producdo deste metabdlito, bem como menos de
10% devido a anormalidades no metabolismo das enzimas envolvidas na
sintese de nucleotideos purinicos. Entre as causas de hiperuricemia esta a
ingestao excessiva de bebidas alcodlicas (PINHEIRO, 2008; PETTA et al.,
2011).

Dietas ricas em purinas aumentam transitoriamente o nivel sanguineo de
acido urico ou urato de soédio, uricemia, e aumentam a excrecao renal de
uratos, uricosuria. Dietas ricas em purinas incluem alimentos ricos em nucleos
celulares: carnes, visceras, crustaceos, e bebidas fermentadas. A cerveja € rica
em purinas porque contém leveduras, usadas na fermentacdo (ALVAREZ-
LARIO; MACARRON-VICENTE, 2010).

O &cido urico é produzido pelo figado e excretado principalmente pelos
rins (65-75%) e pelo o intestino (25 -35%). Nos seres humanos o &acido Urico é
sintetizado a partir da hipoxantina por meio da acdo de xantina oxidase. Além
da dieta rica em purinas, doencas acompanhadas por destruicdo celular
elevada, tais como leucocitoses, leucemias e distrofias, também podem
aumentar o fornecimento de &cidos nucleicos para o figado e resultar em uma
maior producédo de &cido urico (RODDY; DOHERTY, 2010).

No contexto clinico a hiperuricemia, € considerada um indicador de
prognéstico de doenca renal, diabetes mellitus, doenca cardiovascular e
inflamacédo, e um fator de risco independente para sindrome metabdlica. A
hiperuricemia eleva em 16% todas as causas de mortalidade e em 39% os
casos de mortalidade cardiovascular (DE OLIVEIRA; BURINI, 2012).

Entretanto, dietas ricas em urato sdo consideradas protetoras contras a
doenca de Parkinson. Estudo tem apontado que o acido Urico, devido as suas
ligagOes duplas, tem excelente capacidade antioxidante e pode ser responsavel
por 2/3 da capacidade antioxidante total do plasma (SAUTIN; JOHNSON,
2008).
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Evidéncias recentes demonstram que as concentracdes de acido Urico
podem estar relacionados a estresse oxidativo, inflamacédo e resisténcia a
insulina, alteracdes envolvidas com a sindrome metabdlica, podendo contribuir
para o desenvolvimento da Doenca Hepética. A hiperuricemia deve ser
considerada como um fator direto na patogénese da doenca hepatica crbnica,
podendo participar na progressao e na gravidade da lesdo hepatica e, por fim,
no desenvolvimento da cirrose, promovendo e ampliando a inflamacdo do
parénquima hepatico (RYU et. al., 2011).

Trabalho de coorte realizado com 5.741 homens adultos na Coreia,
acompanhados durante seis anos demonstrou que a odds ratio para a doenca
hepatica gordurosa nao alcodlica foi significativamente maior na populacao
com acido Urico mais elevado em comparacdo com a populacdo que
apresentou menor valor desse metabdlito. Uma coorte retrospectiva
desenvolvida com 4.954 individuos também demonstrou associagdo positiva
entre a concentracdo de acido urico sérico basal e a incidéncia de esteatose
hepatica (LEE et al., 2010).
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2.3.3 Proteina C-Reativa

A PCR é uma proteina sintetizada no figado, classificada como uma
proteina de fase aguda. Trata-se, pois, de uma proteina opsonizante de micro-
organismos e detritos tissulares, que se eleva precocemente em vigéncia de
processos inflamatorios (TRISTRAM, et al., 2004).

A PCR foi identifica em 1930 e recebeu esse nhome porque reagia com o
polissacarideo C dos pneumococos na fase aguda da pneumonia
pneumocdcica. A dosagem da PCR é, portanto, determinacdo direta de
proteinas de fase aguda e se apresenta em quadros inflamatérios, sua
concentracdo seérica altera-se mais rapidamente e sua variacdo € mais ampla
gue a da velocidade com que os eritrocitos se sedimentam no plasma (AGUIAR
et al., 2013).

E um marcador sensivel, porém inespecifico, de processos inflamatorios
no organismo. Concentracdes estdo elevadas em situagcbes como: pos-
operatorios, infeccdes, colagenose, infarto agudo do miocardio e neoplasias
malignas. Seus niveis basais tendem a ser mais elevados em individuos com
indice de massa corporal acima de 25 kg/m? e na presenca de dislipidemias
(JACOBS & DEMOTT, 2001).

A PCR ultra-sensivel é mais sensivel do que a PCR e tem sido utilizada
como marcador para risco de doencas cardiovasculares, pois na discreta
inflamacéo das artérias durante o processo de aterosclerose observa-se que a
concentracdo da PCR ultra-sensivel muda no sangue (HENRIQUES et al.,
2012).
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3.0 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Identificar diferencas nos marcadores bioquimicos de inflamacéo e sobrecarga

férrica entre pacientes com ou sem diagndstico de Doenca Alcodlica do Figado.
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Caracterizar as variaveis socioeconémicas de pacientes alcoolistas com

ou sem diagnéstico de Doenca Alcodlica do Figado.

2. Comparar as concentracdes séricas de Proteina C-reativa entre
pacientes alcoolistas com ou sem diagndstico de Doenca Alcodlica do Figado.

3. Comparar as concentragfes de transferrina, ferritina e ferro sérico, entre

pacientes alcoolistas com ou sem diagndstico de Doenca Alcodlica do Figado.

4. Comparar as concentracdes séricas de acido Urico entre pacientes

alcoolistas com ou sem diagnostico de Doenca Alcodlica do Figado.



26

4.0 CASUISTICA E METODOS

4.1 Tipo do Estudo

Trata-se de um estudo transversal, parte do um projeto “Associagao
entre variaveis clinicas nutricionais e o maior risco para evolucdo da Doenca
Alcodlica do Figado (DAF) em individuos com alcoolismo”, realizado no Centro
de Atendimento e Tratamento de Alcoolistas (CATA).

O CATA é a primeira unidade de saude da Bahia dedicada
exclusivamente ao atendimento de alcoolistas, mantida integralmente pelo
SUS, e a Unica do género no estado a trabalhar com sistema de internacéo.
Em média sdo atendidos mensalmente, a nivel ambulatorial, 2.000 pacientes
do sexo masculino, tendo 33 leitos disponiveis para internagéo.

O Centro desenvolve uma série de atividades que incluem assisténcia
psicoterapica, psiquiatrica, meédico-clinica e grupal, sempre seguindo o
principio da assisténcia humanizada. Esté localizado na cidade de Salvador-BA
na Avenida Bonfim 161 Largo de Roma, e faz parte das Obras Sociais Irma

Dulce.

4.2 Populacéao

A populacédo foi o publico adulto e idoso internado para atendimento
médico no CATA do dia 07 de julho a 07 de outubro de 2014. Todos os
pacientes alcoolistas internados neste periodo foram avaliados de acordo com

os critérios de inclusdo e nao inclusdo do estudo.

4.2.1 Critérios de Incluséao

Foram incluidos nesse estudo adultos e idosos com idade igual ou
superior a 20 anos, de acordo com o Ministério da Saude; em consumo
elevado de alcool - acima dos parametros estabelecidos pela Organizagéo

Mundial de Saude (OMS); internados no CATA para tratamento por no minimo
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um semana com diagndéstico ou ndo de DAF; e que concordaram em assinar o
TCLE (APENDICE — A).

4.2.2 Critérios de Nao Inclusao

N&o foram incluidos nesse estudo os pacientes com faixa etaria inferior
a 20 anos; com consumo leve ou moderado de alcool; internados no CATA por
um periodo inferior a uma semana; que possuiam diagnéstico de Doenca
Hepatica de outras etiologias ndo relacionadas ao consumo de etanol ou que
apresentaram diagnéstico de doengas imunossupressoras ou de carater
inflamatorio; os que estavam em uso de medicamentos antiinflamatérios, e os
gue se negaram a assinar o TCLE; e os que se apresentaram com nivel de

orientagdo comprometido.

4.2.3 Critérios de Exclusao

Foram excluidos da pesquisa os pacientes que apds admissao no
protocolo de estudo apresentaram algum dos fatores especificados nos

critérios de ndo incluséo, que nao foram identificados anteriormente.

4.2.4 Amostra

Os pacientes internados que atenderam aos critérios de inclusdo foram
todos entrevistados, totalizando 123 pacientes. Estes inicialmente assinaram o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e em seguida procederam
a avaliagdo nutricional com anamnese, avaliagdo de exames laboratoriais e
realizacdo de Ultrassonografia (USG) de Abdome Total para triar os pacientes
que ja apresentavam a presenca de doenca hepética alcodlica.

Dos 123 pacientes que constituiram a populacdo deste estudo, 23 foram
excluidos por apresentarem posteriormente a coleta, alguns dos critérios de
nao inclusdo. Destes 100 pacientes restantes, apenas 38 realizaram USG de
abdome total, devido ao impacto financeiro da realizacdo deste exame para um
hospital filantrépico. Deste modo, esta pesquisa analisou uma amostra de

conveniéncia composta por 38 pacientes.
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Devido ao pressuposto da aleatoriedade da amostra ser condicao
necesséria para a aplicacdo de alguns testes ndo paramétricos, o teste de
aleatoriedade de uma amostra, teste dos runs, foi realizado. Para todas as
variaveis quantitativas, tipo de variavel exigida para realizacdo do teste
utilizando o programa SPSS, a hipdtese nula ndo foi rejeitada ao nivel de 5%
de significancia, ou seja, ndo existem evidéncias suficientes na amostra
observada para rejeitar a hipotese de que ela ndo seja aleatoria.

Um outro teste ndo paramétrico, o teste de Kolmogorov-Smirnov para
duas amostras independentes, foi realizado com a finalidade de determinar se
a distribuicdo das variaveis analisadas entre os pacientes que realizaram e néao
realizaram a USG era diferente (SIEGEL; CASTELLAN, 2006). Para todas as
variaveis a hipotese nula nao foi rejeitada ao nivel de 5% de significancia, ou
seja, ndo existem evidéncias suficientes nas duas amostras para rejeitar a
hipotese de que elas provenham de distribuicdes (populacdes) diferentes.
Sendo assim, os 38 pacientes que realizaram a USG foram considerados como

uma amostra aleatoria da populacédo em estudo.
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Populacao
Censo
07/07/2015 a 07/10/2015
Total: 146 pacientes

Critérios de  n&o-inclusdo
pacientes)

= 10 pacientes desorientados;

(23

123 pacientes

Critérios de inclusédo

= 01 recusa em participar;

= 01 paciente com HIV+;

= (03 pacientes com VHC+;

= (08 pacientes com tempo de
internamento inferior a dois
dias.

Sem USG
62 pacientes

Critérios de exclusdo (23 pacientes)

= (01 paciente com VHC+

= 12 pacientes sem resultado
para o exame de VHC,
HBSAg e HIV;

= 2 pacientes sem resultado
apenas para o0 exame de
VHC;

= 6 pacientes sem resultado
apenas para o0 exame de
HBSAQg;

= 2 pacientes sem resultado
apenas para o exame de HIV.

Com USG
38 pacientes
AMOSTRA

Andlises estatisticas

Questionario Sécio demograficos,
Econdmicos e de Estilo de vida
Exames laboratoriais

Entrega de orientagbes nutricionais
gerais (APENDICE - B)

Figura 1 - Protocolo do Estudo
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4.3 Indicadores Socio demograficos, Econémicos e de Estilo de vida

Foram coletadas informacdes referentes a idade, situacdo conjugal,
renda familiar mensal, escolaridade, habito de fumar, uso de drogas, pratica de
atividade fisica, e quantidade de bebida alcodlica consumida ao longo da vida.
Para caracterizar o grau de alcoolismo foi utilizado o questionario SADD - Short
Alcohol Dependence Data Questionnaire (APENDICE — C).

O SADD é um instrumento que quantifica a dependéncia alcodlica
naquele momento e serve de subsidio no acompanhamento da evolucdo do
alcoolismo. Possui 15 itens que investigam o grau da gravidade da
dependéncia alcodlica, classificando-a, de acordo com a pontuacdo, em
dependéncia leve (1 a 9 pontos), dependéncia moderada (10 a 19 pontos) e
dependéncia grave (20 a 45 pontos) (Toffolo, 2012).

Com relacdo ao tabagismo foram classificados como fumantes os que
fazem uso do fumo, independente da frequéncia; ex-fumante: o que deixou de
fumar ha pelo menos um més e ndo fumantes os que ndo faziam e nunca
fizeram uso de qualquer tipo de fumo.

Foram considerados fisicamente ativos os individuos que referiram
pratica de atividade fisica de intensidade moderada pelo menos 30 minutos ao
dia durante 05 dias na semana, ou atividades intensas por pelo menos 20
minutos ao dia, trés vezes por semana, seguindo critérios do American College
of Sports Medicine e da American Heart Association (HASKELL et al., 2007).

Foram realizadas as medidas antropométricas de peso e altura para
calculo do IMC (indice de massa corporal) e diagndstico antropométrico de
cada paciente (MINISTERIO DA SAUDE, 2004). A balanca utilizada foi a
Balanca Mecéanica com Reégua Welmy®, com capacidade para 150 Kg,
possuindo divisdes de 100 g.

4.4 Parametros Bioquimicos
Todos os exames foram analisados na rede de laboratorios do CATA,

sendo que a coleta sanguinea foi realizada por um profissional do referido

laboratério, respeitando todas as normas de seguranca e higiene. O Hospital
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coleta o sangue do paciente em dois momentos, um no dia do internamento e
outro com uma semana apos a data de internamento.

Devido a alta rotatividade para internamento, alguns pacientes recebiam
alta hospitalar antes de realizarem ou receberem o resultado do segundo
exame. Alguns exames tanto da primeira coleta, quanto da segunda, as vezes
ndo apresentavam resultados para alguns marcadores bioquimicos. Por este
motivo, foi realizada a média para o valor dos exames que apresentavam
resultado nas duas coletas; e os exames que sO apresentavam resultado em
uma das coletas foram mantidos. Estes dados foram coletados a partir da
leitura dos prontuarios médicos de cada paciente que concordou em participar
da pesquisa.

Para cumprir com o objetivo do estudo foram analisados os exames de
ferro sérico, ferritina, transferrina, indice de saturacédo, PCR, e acido urico. Para
cumprir com requisitos de inclusao e néo inclusdo no estudo foram analisados
0s exames para identificar antigeno de superficie da Hepatite B (AgHBS),
anticorpo contra o VHC (Anti-VHC) e anticorpos anti-HIV. E para auxiliar na
avaliacdo da lesdo e funcdo hepatica foram analisados: aspartato
aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), bilirrubina total,
bilirrubina direta, albumina, globulina, fosfatase alcalina, tempo de protrombina,
GGT, Relacdo GGT/Fosfatase Alcalina, Relagcdo AST/ALT, e RNI. A tabela 1
apresenta os valores de referéncia para normalidade utilizados, de acordo com
JESUS, et al (2014).
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Quadro 1 — Valores de referéncia utilizados no trabalho

Exame Valor de normalidade
Albumina 3,5a5g/dL
Globulina 1,5a 3 mg/dL

Tempo de protrombina 10 al4 segundos
RNI Até 1,5
Ferritina 30 a 300 ng/mL
GGT 15 a 85 Ul/L
Fosfatase Alcalina 40 a 130 UI/L
Relacdo GGT/Fosfatase Alcalina <25
AST Até 35 UI/L
ALT Até 41 UI/L
Relacdo AST/ALT 0,7al4
Bilirubina Total 0,2a1,2 mg/dL
Bilirubina Direta Até 0,4 mg/dL
Bilirubina Indireta Até 0,8 mg/dL
PCR Inferior a 6 mg/dL
indice de Saturacéo 20 a45 %
Transferrina 230 a 390 mg/dL
Ferro Sérico 30 a 160 mg/dL
Acido Urico 3,5a 7,2 mg/dL

Fonte: JESUS, et al, 2014.
4.5 Ultrassonografia de Abdome

A ultrassonografia (USG) convencional, constitui o método de diagndstico
por imagem mais utilizado na avaliagcdo do abdome, devido a inocuidade, baixo
custo e facil acesso da populacdo. A USG apresenta grande sensibilidade para
o diagndstico de esteatose, em razdo da atenuacdo do feixe sonoro presente
no parénquima. A especificidade é, porém, relativamente baixa e esta
relacionada com a experiéncia do avaliador (SCHMILLEVITCH, 2008).

No figado, os aspectos avaliados sé&o: biometria, forma, contornos,

disposicdo dos vasos intra-hepéaticos e as caracteristicas ecograficas do
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parénquima: ecotextura, ecogenicidade e atenuagdo. O parénquima hepatico
normal apresenta, a ultrassonografia, ecotextura homogénea e ecogenicidade
intermediaria, sendo geralmente iso ou hiperecogénico em relacdo ao cortex
renal e hipoecogénico em relacdo ao tecido esplénico. A atenuacdo do feixe
acustico é discreta, permitindo boa identificagdo dos vasos intra-hepaticos e do
diafragma na regido posterior do figado (MATSUOKA et al., 2011).

Considerando as caracteristicas ecograficas do parénquima hepatico, o
diagnéstico da esteatose hepatica é baseado no aumento gradativo da
ecogenicidade e da atenuacéo do feixe sonoro, sendo que, quando presentes,
as alteracOes texturais sao discretas e de menor relevancia. Estes sinais
também podem estar presentes na fibrose e/ou nos processos inflamatorios
hepaticos, limitando desta forma o desempenho do método ultrassonografico
para o diagnéstico da esteatose hepatica (MATSUOKA et al., 2011).

Para a realizacdo da USG abdominal os pacientes foram orientados
previamente, para realizar jejum de 12 horas antes da realizacdo do referido
exame. Devido ao custo com este exame, e se tratando de uma entidade
publica sem fins lucrativos, ndo foi possivel realizar a USG em todos os
pacientes internados.
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4.6 Analises Estatisticas

Os dados primarios usados neste estudo foram coletados por meio de
formulario contendo informacdes socioeconémicas e de exames bioquimicos.
Os dados iniciais do levantamento foram sumarizados com a utilizacdo de
tabulacdes simples e cruzadas e gréficos, utilizando os softwares estatisticos:
Epi Info™ 6, IBM SPSS Statistics Desktop for Trial 22.0 e R em sua vers&o 3.2
(o R é distribuido gratuitamente e esta disponivel em http://www.r-project.org.br).
Os testes realizados utilizaram nivel de significancia de 5%.

Para investigar quais variaveis estavam associadas a doenca hepatica,
fez-se necessario buscar evidéncia estatistica de que as variaveis possuissem
um certo grau de associacdo. O teste Qui-quadrado de Pearson pode ser
usado para determinar se duas variaveis qualitativas (estado civil e doenga
hepatica, por exemplo) sdo independentes (se a ocorréncia de uma variavel
ndo afetava a ocorréncia da outra). No entanto, o teste Qui-quadrado de
Pearson tem limitacbes e outros testes, como a mesma finalidade, devem ser
analisados para verificar a independéncia entre as variaveis. O teste exato de
Fisher foi o teste alternativo utilizado, pois nem todos o0s pressupostos para
aplicacao do teste Qui-quadrado de Pearson foram validos.

Para descricdo das variaveis quantitativas foram utilizadas médias,
desvios padrdao, medianas, valores minimos e maximos. Apos a avaliacao da
normalidade para as duas amostras independentes, doentes e ndo doentes
hepaticos, foi verificado que as mesmas ndo se adequam a populacdes com
distribuicbes normais, mas vale ressaltar que o tamanho reduzido da amostra
também pode ter influenciado esta avaliacdo. Logo, o teste paramétrico t-
Student ndo pbdde ser aplicado para comparar as médias das variaveis.
Portanto, o teste ndo paramétrico de Wilcoxon-Mann-Whitney ou simplesmente
Mann-Whitney, alternativo ao teste t-Student. Porém, ao contrario do teste t-
Student, o teste de Mann-Whitney faz comparacdes utilizando as medianas das
variaveis (PETT, 1997).


http://www.r-project.org.br/
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4.7 Aspectos Eticos

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa da Escola de
NutricAio da UFBA — Parecer n° 621.243. Os pacientes elegiveis para
participarem do estudo assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido
descrito em APENDICE - A.

Todas as informacdes sobre 0s pacientes analisados foram mantidas em
sigilo, ndo sendo identificados como participante da pesquisa em nenhum
momento.

Todos os pacientes tiveram o direito de desistir de participar desta
pesquisa em qualquer etapa do mesmo, com garantia de manutencdo da

orientacdo nutricional.
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5.0 RESULTADOS

Devido as andlises estatisticas, as variaveis estudadas foram agrupadas
em tabelas diferentes, as tabelas 1, 2, e 3 demonstram variaveis categoricas,
enguanto que as tabelas 4 e 5 comportam variaveis continuas.

Na Tabela 1 sdo apresentadas as variaveis socioeconémicas da amostra
apos a classificacdo de acordo com a presenca ou auséncia da doenca
hepatica. A maioria dos pacientes era natural de municipios da Bahia, distantes
da capital entre 41 km e 849 km, com apenas um paciente natural do estado de
Alagoas. E 44,7% eram naturais de Salvador. Entre os pacientes, o tempo de
uso de bebidas alcodlicas foi de no minimo 9 e no maximo 57 anos de
consumo, sendo que 36,8% iniciaram o consumo de alcool com idade menor
ou igual a 15 anos. Em relacdo a escolaridade 73,7% tinham até o 1° grau,
52,6% estavam desempregados, e 58,3% alegaram possuir renda familiar
acima de um salario minimo.

Ainda na tabela 1 € possivel observar que 68,4% dos pacientes
apresentavam doenca hepatica. Destes, 69,3% apresentavam esteatose
hepatica, 7,7% eram portadores de alteracdo parenquimatosa hepatica difusa,
e 23% apresentaram hepatomegalia sem precisdo do grau da doenca hepética.
Entre os doentes hepaticos, 53,8% ndo possuia companheira. Situacdo
contraria ocorreu com os individuos que ndo eram doentes, em que 58,3%
possuiam companheira.

A tabela 2 descreve o uso de drogas, a dependéncia alcodlica e a
pratica de atividade fisica. E possivel observar que 60,5% dos individuos
preferiam as bebidas destiladas, 89,2% dos pacientes relataram consumir
bebidas alcodlicas todos os dias, 86,8% apresentavam dependéncia grave para
o alcool avaliada pelo questionario SADD. Quanto ao uso de outras drogas
associadas a dependéncia alcodlica, o consumo de tabaco foi a mais
consumida, chegando a 65,8% de uso. Outras drogas como maconha, cocaina,
heroina, crack, ou LSD (Dietilamida do Acido Lisérgico) eram consumidas por
10,5% dos individuos. Apenas 7,9% consumiam tanto o tabaco quanto as

outras drogas.
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A tabela 3 apresenta o IMC e a PCR. Quanto ao diagnéstico
antropomeétrico 76,3% estavam eutroficos, e o nivel de proteina C-reativa
estava inferior a 6 mg/dL para 70,3% dos individuos internados. Entretanto,
observando a PCR entre doentes e ndo doentes verificou-se que 40% dos
doentes apresentaram alteracdo nos valores de PCR, percentual maior quando
comparado aos individuos ndo doentes que apresentaram apenas 8,3% de
elevacdo para a proteina C-reativa.

Foi testada a associacdo entre a doenca hepatica e as variaveis listadas
nas Tabelas 1, 2, e 3, sendo que, apenas as variaveis uso de drogas e
dependéncia alcodlica, avaliada pelo SADD, indicaram associagéo significante
com a doenca hepatica, ou seja, apresentaram p valor menor que 5% no teste
exato de Fisher.

A tabela 4 apresenta a frequéncia, a mediana, os valores minimos e
maximos, e o intervalo interquartis para: idade, gramas de etanol por dia,
tempo de uso da bebida, pontuacdo do SADD e exames bioquimicos
realizados. E possivel afirmar que metade dos pacientes tinha idade de até 45
anos e consumo de etanol por dia de até 200 gramas, ou seja, dez vezes mais
que o recomendado pela OMS. A mediana de tempo do uso de bebida
alcoodlica foi de 30 anos e a da pontuacdo do SADD foi de 29 pontos,
demonstrando dependéncia elevada para bebida alcodlica em mais de 50%
dos individuos avaliados.

Ainda em relacdo a tabela 4, mais da metade dos pacientes
apresentaram niveis normais de albumina, globulina, RNI, fosfatase alcalina,
relacdo GGT/ Fosfatase Alcalina, bilirrubina total, bilirrubina direta, bilirrubina
indireta, indice de saturacao, e ferro sérico. Ja os niveis de GGT, tempo de
protrombina, ferritina, AST, ALT, relacdo AST/ALT se encontravam acima da
normalidade em mais de 50% dos pacientes. E os niveis de transferrina e acido
arico se apresentavam abaixo da normalidade em 25% e 50 % dos pacientes,
respectivamente.

A tabela 5 apresenta a frequéncia, a mediana, os valores minimos e
maximos para: idade, gramas de etanol por dia, tempo de uso da bebida,
pontuacdo do SADD e exames bioquimicos realizados segundo a presenca e
auséncia da doenca hepatica. Foi possivel observar que ndo houve diferenca

estatisticamente significante entre as medianas de pacientes com doenca
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hepética e sem doenca hepética para as variaveis: idade, gramas de etanol
consumidos por dia, tempo de uso da bebida em anos, pontuagédo do SADD,
albumina, globulina, tempo de protrombina, RNI (relacdo normalizada
internacional), GGT, Fosfatase Alcalina, Relacdo GGT / Fosfatase Alcalina,
AST, ALT, relagdo AST / ALT, bilirrubina total, bilirrubina direta, bilirrubina
indireta, indice de saturacdo, transferrina, ferro sérico, e acido urico.

Entretanto, houve diferenca estatisticamente significante, p valor de
aproximadamente 5%, em relacdo ao exame de ferritina quando comparado o0s
pacientes com ou sem doenca hepatica. Os doentes apresentaram ferritina
acima do valor de referéncia, em relagcdo aqueles pacientes ndo doentes, 0s
quais apresentaram valores de ferritina normais (tabela 5).

Na Figura 2 € possivel avaliar descritivamente se 0s marcadores
bioquimicos de inflamacdo e sobrecarga férrica diferem entre os pacientes
doentes e ndo doentes. Para os valores de ferritina observou-se que 75% dos
doentes apresentavam os niveis de ferritina superiores a 400 ng/mL, enquanto
gque menos de 50% dos individuos sem a doenca alcodlica do figado,
apresentaram aumento da ferritina. O maior valor de ferritina encontrado foi no
grupo dos nédo doentes e foi considerado como um valor discrepante quando
comparado aos niveis dos demais pacientes ndo doentes. Em relacdo a
transferrina observou-se que mais de 50% dos pacientes tanto com doenca
hepéatica quanto sem doenca hepéatica apresentam niveis de transferrina
inferiores a 230 mg/dL.

Em relacdo ao indice de saturacdo de transferrina encontrou-se que
mais de 75% dos pacientes tanto com doenca hepética quanto sem doenca
hepatica apresentam valores entre 20 e 40%. Em relacdo ao ferro sérico os
resultados demonstraram que praticamente 100% dos pacientes tanto com
doenca hepatica quanto sem doenca hepatica apresentam valores entre 30 e
160 mg/dL, exceto por dois pacientes, um do grupo com doenca hepéatica e
outro do grupo sem doenca hepética, os quais apresentaram valores acima da
normalidade e foram considerados como valores discrepantes quando
comparados aos niveis dos demais pacientes. Por fim, em relacdo ao acido
arico os resultados demonstraram que em torno de 70% dos doentes

apresentavam os niveis de acido Urico inferiores a 3,0 mg/dL, enquanto que
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50% dos individuos sem a doenca hepética estavam nesta mesma condi¢ao
(Figura 2).
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Tabela 1 — Variaveis socioecon6micas de uma amostra de pacientes atendidos
no CATA em Salvador, BA

Doenca Hepética
Variaveis Total Doentes N&o doentes p-valor*
n (%) n (%) n (%)

Estado civil 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,7281
Com companheira 19 (50,0) 12 (46,2) 7 (58,3)

Sem companheira 19 (50,0) 14 (53,8) 5(41,7)

Escolaridade 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,6939
Até 0 1° grau 28 (73,7) 20 (76,9) 8 (66,7)

Acima do 1° grau 10 (26,3) 6 (23,1) 4 (33,3)

Situacé&o profissional 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,7189
Desempregado 20 (52,6) 15 (57,7) 541,7)
Aposentado/pensionista 7 (18,4) 4 (15,4) 3 (25,0)

Empregado 11 (29,0) 7 (26,9) 4(33,3)

Renda familiar mensal 36 (100) 25 (69,4) 11 (30,6) 0,7288
Até 1 salario minimo 15 (41,7) 11 (44,0) 4 (36,4)

Mais que 1 salario minimo 21 (58,3) 14 (56,0) 7 (63,6)

Teste exato de Fisher
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Tabela 2 — Descricdo do uso de drogas avaliado, da dependéncia alcodlica e
da prética de atividade fisica de uma amostra de pacientes atendidos no CATA
em Salvador, BA

Doenca Hepética
Variaveis Total Doentes N&o doentes p-valor*
n (%) n (%) n (%)
Tipo de bebida 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,7281
Destilada 23 (60,5) 15 (57,7) 8 (66,7)
Fermentada e Destilada 15 (39,5) 11 (42,3) 4 (33,3)
Frequéncia do consumo 37 (100) 25 (67,6) 12 (32,4) 0,2823
Todos os dias 33(89,2) 21 (84,0) 12 (100)
> 1 vez por semana 4 (10,8) 4 (16,0) 0 (0,0)
Tabagismo 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,6363
Sim 25 (65,8) 18 (69,2) 7 (58,3)
Nao 12 (31,6) 7 (27,0) 5(41,7)
Abstémio 1(2,6) 1 (3,8) 0 (0,0)
Uso de drogas 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,0380
Sim 4 (10,5) 1(3,8) 3(25,0)
Nao 28 (73,7) 22 (84,6) 6 (50,0)
Abstémio 6 (15,8) 3(11,6) 3(25,0)
SADD 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,0272
Dependéncia moderada 5(13,2) 1(3,8) 4 (33,3)
Dependéncia grave 33 (86,8) 25 (96,2) 8 (66,7)
Pratica de atividade fisica 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 1,0000
Sim 12 (31,6) 8 (30,8) 4 (33,3)
Nao 26 (68,4) 18 (69,2) 8 (66,7)

Teste exato de Fisher
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Tabela 3 — indice de massa corporal (IMC) e nivel de proteina C-reativa (PCR)
de uma amostra de pacientes atendidos no CATA em Salvador, BA

Doenga Hepética

Variaveis Total Doentes N&o doentes p-valor®
n (%) n (%) n (%)
IMC 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,4488
Baixo peso 2(5,3) 1(3,8) 1(8,3)
Adequado 29 (76,3) 19 (73,1) 10 (83,4)
Sobrepeso 7 (18,4) 6 (23,1) 1(8,3)
PCR® 37 (100) 25 (67,6) 12 (32,4) 0,0642
Inferior a 6 mg/dL 26 (70,3) 15 (60,0) 11 (91,7)
Igual ou superior a 6 mg/dL 11 (29,7) 10 (40,0) 1(8,3)

Teste exato de Fisher
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Tabela 4 — Frequéncia, mediana, valores minimos e maximos, intervalo
interquartis de: idade, gramas de etanol por dia, tempo de uso da bebida,
pontuacdo do SADD e exames bioquimicos realizados na amostra de pacientes

internados no CATA

Variaveis

Mediana (Min - Max)

Intervalo interquartis

(P25° - P75°)

Idades (anos)

Gramas de etanol por dia (g/dia)
Tempo de uso da bebida (anos)
Pontuacéo do SADD

Albumina (g/dL)

Globulina (mg/dL)

Tempo de protrombina (segundos)
RNI

Ferritina (mg/mL)

GGT (UIL)

Fosfatase Alcalina (UI/L)
Relagcdo GGT/Fosfatase Alcalina
AST (UI/L)

ALT (UI/L)

Relacdo AST/ALT

Bilirubina Total (mg/dL)
Bilirubina Direta (mg/dL)
Bilirubina Indireta (mg/dL)

indice de Saturacg&o (%)
Transferrina (mg/dL)

Ferro Sérico (mg/dL)

Acido Urico (mg/dL)

38
32
33
38
38
38
37
36
38
37
37
37
38
38
38
38
38
38
35
35
36
38

45,10 (28,00 - 76,00)
200,00 (20,00 - 1.000,00)
30,00 (9,00 - 57,00)
29,50 (14,00 - 42,00)
4,25 (3,15 - 5,20)
2,95 (2,05 - 4,70)
14,50 (13,00 - 18,40)
1,13 (0,98 - 1,51)
475,80 (25,50 - 1.236,90)
168,50 (37,00 - 692,00)
68,00 (39,00 - 285,50)
2,33 (0,47 - 11,10)
65,25 (26,50 - 280,50)
48,50 (14,00 - 170,50)
1,49 (0,50 - 3,67)
0,58 (0,20 - 1,85)
0,25 (0,10 - 0,70)
0,30 (0,10 - 1,35)

30 (10,00 - 90,00)
210,70 (102,90 - 306,25)
100,00 (36,00 - 217,00)
3,23 (1,50 - 6,70)

38,65 - 49,65
100,00 - 300,00
21,00 - 35,00
23,50 - 36,00
3,98 —4,52
2,74 -3,32
13,90 - 15,05
1,07 -1,18
238,89 — 684,36
76,25 — 426,25
54,25 - 81,75
1,22 -4,98
42,25 -108,12
31,12 -76,12
1,06 -1,98
0,35-0,86
0,19-0,35
0,19 -0,56
24,50 — 40,00
182,70 — 247,45
71,25 - 114,25
2,45 -3,92
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Tabela 5 — Frequéncia, mediana, valores minimos e maximos de: idade, gramas de etanol por dia, tempo de uso da bebida,
pontuacdo do SADD e exames bioquimicos realizados na amostra de pacientes internados no CATA segundo a presenga e

auséncia da doenca hepatica

Doenca Hepatica

Variaveis Doentes N&o doentes Va?g)rl
n Mediana (Min - Max) n Mediana (Min - Max)

Idades (anos) 26 45,25 (29,00 - 76,00) 12 44,50 (28,00 — 69,00) 0,588
Gramas de etanol por dia (g/dia) 22 200,00 (20,00 - 742,86) 10 200,00 (60,00 - 1.000,00) 0,498
Tempo de uso da bebida (anos) 22 30,00 (10,00 — 57,00) 11 22,00 (9,00 — 50,00) 0,444
Pontuacédo do SADD 26 30,50 (16,00 — 41,00) 12 24,50 (14,00 — 42,00) 0,308
Albumina (g/dL) 26 4,25 (3,15 - 4,75) 12 4,38 (3,65 - 5,20) 0,176
Globulina (mg/dL) 26 2,93 (2,10 - 4,70) 12 2,98 (2,05 - 3,45) 0,693
Tempo de protrombina (segundos) 25 14,45 (13,00 - 18,40) 12 14,55 (13,40 - 15,95) 0,743
RNI 25 1,12 (0,98 - 1,51) 11 1,14 (1,05 - 1,27) 0,482
Ferritina (mg/mL) 26 532,75 (46,70 - 1.138,85) 12 296,35 (25,50 - 1.236,90) 0,053
GGT (UIL) 25 216,00 (38,00 — 692,00) 12 110,75 (37,00 - 510,50) 0,143
Fosfatase Alcalina (UI/L) 25 72,50 (39,00 - 285,50) 12 67,50 (42,50 - 82,00) 0,660
Relacdo GGT/Fosfatase Alcalina 25 2,93 (0,49 - 11,10) 12 2,10 (0,47 -7,71) 0,253
AST (UI/L) 26 76,50 (26,50 - 2,39) 12 44,50 (26,50 - 280,50) 0,148
ALT (UI/L) 26 51,25 (14,00 - 157,00) 12 36,25 (14,50 - 170,50) 0,822
Relagdo AST/ALT 26 1,53 (0,75 - 3,67) 12 1,43 (0,50 - 3,28) 0,256
Bilirubina Total (mg/dL) 26 0,58 (0,25 - 1,85) 12 0,58 (0,20 - 1,30) 0,489
Bilirubina Direta (mg/dL) 26 0,25 (0,15 - 0,70) 12 0,23 (0,10 - 0,50) 0,275
Bilirubina Indireta (mg/dL) 26 0,30 (0,10 - 1,35) 12 0,35 (0,10 - 0,90) 0,846
indice de Saturacg&o (%) 23 32,00 (10,00 - 90,00) 12 29,00 (21,00 - 72,00) 0,613
Transferrina (mg/dL) 23 202,65 (133,35 - 306,25) 12 215,25 (102,90 - 292,60) 0,415
Ferro Sérico (mg/dL) 24 100,50 (36,00 - 205,00) 12 92,50 (53,00 - 217,00) 1,000
Acido Urico (mg/dL) 26 3,03 (1,50 - 6,70) 12 3,58 (2,20 - 5,25) 0,177

Teste U de Mann-Whitney para a mediana.



45

Figura 2 — Boxplots dos exames bioquimicos realizados na amostra de
pacientes internados no CATA segundo a presenca e auséncia da doenca

hepatica

Ferritina (mg/mL)

indice de saturagao (%)

1200,00-

1000,00-{

800,00

600,00

400,00

200,00

.00

T

sim

Presenca de doenga hepatica

100,00

80,00

60,00

40,00

20,00

007

T
sim

Presenca de doenga hepatica

Acido arico (mg/dL)

® 350,00
o
300,00
jr
2
E’ 250,007
©
£
=
%
2 200,00
o
£
Pt
150,00~
100,00~
T T T
Néo sim Néo
Presenca de doenga hepatica
250,00
o
o
200,00+
o
o
g 15000
=
B
"
°
2
=
o
L 100,00
i —
50,00+
00-{
T T T
Ndo sim Néo
Presenca de doenga hepatica
7,007
o
o
6,00
5,00
4,009
3,001
2,00
1,001
T T
Sim Nao

Presenca de doenca hepatica



46

6.0 DISCUSSAO

O estudo buscou demonstrar as variaveis socioecondmicas e verificar
quais marcadores bioquimicos de inflamacao e sobrecarga férrica diferem entre
pacientes alcoolistas com e sem doenca hepatica. E necessario salientar que
sdo poucos disponiveis os trabalhos publicados em revistas cientificas, com
resultados similares desenvolvidos com pacientes alcoolistas.

Corroborando com os dados encontrados neste estudo, em que a
maioria dos pacientes iniciou o consumo de bebida alcodlica com idade menor
ou igual a 15 anos, tem-se um estudo epidemiolégico descritivo que
demonstrou a prevaléncia para idade de inicio do consumo da bebida alcodlica
entre 16 a 20 anos (CARVALHO et al., 2011). Outro estudo que investigou 0s
padrbes de consumo de alcool da populagdo brasileira demonstra que o
consumo de alcool tem acontecido cada vez mais precoce, com 0 CONSUMO
regular realizado em média aos 14,6 anos (LARANJEIRA et al., 2007).

Os dados apresentados nesta dissertacdo, como a média de idade de
45 anos e o fato de os pacientes em sua maioria estarem desempregados e
sem companheira, corroboram para uma maior dependéncia alcoodlica, de
acordo com estudo epidemiologico que avaliou 54.369 adultos residentes nas
capitais de estados brasileiros e no Distrito Federal, a faixa etaria do maior
consumo de bebidas alcodlicas, independente do padréo, encontra-se entre 18
a 44 anos de idade. Individuos em unido estavel, assim como os inseridos no
mercado de trabalho, apresentam menor consumo de bebidas alcodlicas
(MOURA; MALTA, 2011).

Este estudo demonstrou que a média de consumo de etanol foi de
224,21 gramas por dia por um tempo médio de 28 anos e que 68,4% dos
pacientes apresentaram Doenca Hepatica. Resultados similares aos
demonstrados em uma investigacdo prospectiva de Lelbach (1975), que
demonstrou que a ingestao diaria de 220 gramas de etanol por um periodo
superior a 20 anos foi capaz de induzir cirrose em 50% dos casos.

Neste estudo também foi possivel observar elevacao nos niveis de GGT,
AST, e ALT. Sendo que, o GGT apresentou uma media ainda maior para 0s

pacientes com DAF quando comparados aos nao doentes, embora sem
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significancia estatistica. O consumo abusivo de alcool causa altera¢cdes nos
niveis de alguns exames laboratoriais, entre eles se destacam o GGT, AST,
ALT que se apresentam elevados, devido ao dano hepatoceular. Os niveis de
ALT costumam elevar-se porque no alcoolismo ha deficiéncia de piridoxina, co-
fator necessério a sintese de ALT (DEGUTI, M. M.; GONCALVES, L. L., 2000).

Quando ocorrem lesdes ou destruicdo das ceélulas hepaticas, ha
liberacdo destas enzimas para a circulacdo sanguinea. Em dano hepatocelular
leve a forma predominante no soro € a citoplasmatica, enquanto em lesdes
graves ha liberacdo da enzima mitocondrial, elevando a relagdo AST/ALT.
Sendo assim, quando ocorre dano hepatocelular, se observa maior relacdo
ALT/AST. (MOTTA, 2000).

No presente estudo foram encontrados valores abaixo da normalidade
para o acido Urico em alcoolistas, sendo esta alteracdo ainda maior naqueles
com doenga hepética, embora sem significAncia estatistica. Em alcoolistas
normalmente os valores de acido Urico encontram-se elevados, com valores
acima de 7 mg/dL (LONGO, 2012).

A reducdo nos niveis séricos do acido urico é observada na insuficiéncia
hepética e pode ocorrer tanto pela reducdo da sua sintese como pelo aumento
da sua excrecdo. O aumento da excrec¢do pode ser em decorréncia do maior
clearance, tanto pelas alteragbes hemodinamicas, como pelas hormonais,
observada, usualmente, nos pacientes com hepatopatias cronicas (BAAKLINI;
BURINI, 1993).

Este estudo evidenciou elevacdo nos niveis de ferritina sérica em
pacientes com doenca hepética. Pacientes com doencas hepaticas crénicas
nao associadas a hemocromatose genética, como a doenca hepatica alcodlica,
frequentemente apresentam niveis sericos de ferro, ferritina e saturagéo de
transferrina elevados, além de sobrecarga leve a moderada de ferro hepatico.
A ferritina elevada pode ser considerada como marcador potencial para
selecionar pacientes para a realizacdo de biopsia hepatica e estad associada a
inflamacéo e fibrose hepatica (HARRISON-FINDIK, 2010; MANOUSOU, et al.,
2011).

Ja& em relacdo aos valores de transferrina observa-se que mais da
metade dos pacientes tanto com doenca hepética quanto sem doenca hepatica

apresentam niveis abaixo do valor de referéncia. Entretanto n&o foi evidenciada
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diferenca estatistica entre os dois grupos. A transferrina é necessaria ao
transporte de ferro e responde com mais rapidez a situagfes que afetam sua
sintese, por exemplo, desnutricdo, insuficiéncia hepatica, insuficiéncia cardiaca
congestiva e inflamacdo. Normalmente aproximadamente um terco da
transferrina circulante é saturada de ferro e sua concentracdo aumenta nas
deficiéncias e reduz nas sobrecargas por esse metal, ocorrendo o inverso
guanto a sua saturacao (JESUS et al., 2012).

A PCR é uma das proteinas de fase aguda, e sdo aquelas que a
concentragdo sérica, aumenta ou reduz pelo menos 25% durante estados
inflamatoérios. No entanto, apesar do nome, elas também podem sofrer
alteracbes durante processos inflamatérios cronicos de diversas etiologias
(AGUIAR et al., 2013).

Este estudo ndo apresentou resultado que demonstre alteracdo nos
niveis de PCR, ferro sérico, e saturacdo de transferrina tanto em pacientes com
guanto sem doenca hepatica. A nao significancia da associacéo entre a doenca
hepatica e as demais variaveis pode ser explicada pelo tamanho reduzido da
amostra e ndo, necessariamente, devido a falta de associacdo entre essas

variaveis.
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7.0 CONCLUSAO

A partir da realizag&o deste estudo verificou-se que pacientes alcoolistas
portadores de doenca hepética apresentam porcentagem  maior,
estatisticamente significante, para as variaveis socioeconémicas: dependéncia
alcoodlica grave e uso de outras drogas quando comparados com pacientes
alcoolistas sem presenca de doenca hepatica.

N&o foram encontrados resultados diferentes, estatisticamente
significantes, entre pacientes com e sem doenca hepética para as variaveis:
idade, tempo de uso de bebida alcodlica, teor em gramas de etanol
consumidos por dia, tipo de bebida consumida, frequéncia de consumo, pratica
de atividade fisica, estado civil, escolaridade, situagdo profissional, e renda
familiar.

Em relacdo aos marcadores bioquimicos de inflamacdo e sobrecarga
férrica os niveis de ferritina de pacientes com doenca hepatica apresentaram-
se mais elevados quando comparados com pacientes alcoolistas sem presenca
de doenca hepatica. Entranto, ndo foram encontrados resultados diferentes
para os marcadores bioguimicos ferro sérico, transferrina, acido urico, e PCR
entre os pacientes alcoolistas com e sem doenca hepatica.

Os efeitos bioldgicos, clinicos e sociais do abuso do alcool necessitam
da avaliacdo de biomarcadores que permitam identificar doencas ligadas ao
consumo de etanol. Portando, faz-se necesséario que mais estudos corroborem
com estes achados para que se possam associar niveis de marcadores
inflamatérios e de sobrecarga férrica com o grau da Doenca Alcodlica do
Figado, contribuindo para assisténcia nutricional adequada em alcoolistas.
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9.0 APENDICES

APENDICE - A

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
Comité de Etica em Pesquisa da ENUFBA
Escola de Nutricdo da Universidade Federal da Bahia
Rua Araudjo Pinho, N° 32, Canela — CEP: 40.110-150 — Salvador-Bahia.

o (B R ) Telefax (71) 3283-7702. email: cepnut@ufba.br
PROJETO DE PESQUISA: Associagéo entre variaveis clinicas nutricionais e o
maior risco para evolucao da doenca alcodlica do figado (DAF) em individuos com
alcoolismo

PP fui
convidado pela Nutricionista Marlu Oliveira Costa de Rezende, Mestranda em Alimentos,
Nutricdo e Saude pela Escola de Nutricdo da Universidade Federal da Bahia (ENUFBA), ou um
membro de sua equipe, para participar da pesquisa acima, quando fui informado dos objetivos
do trabalho, sob a coordenacdo da Professora Dra. Rosangela Passos de Jesus. O objetivo
principal desta pesquisa é avaliar diferengas no estado clinico-nutricional de pacientes que
evoluem ou ndo com Doenca Alcodlica do Figado (DAF); A nutricionista ou um membro da sua
equipe justificou que o objetivo da pesquisa decorre da necessidade de buscar variaveis, tais
como marcadores inflamatérios, que contribuam para subsidiar a discussdo da abordagem
nutricional adequada para individuos com diferentes graus de DAF.

A pesquisadora esclareceu que, para conseguir os resultados da pesquisa, sera
necessario avaliar o resultado de alguns exames laboratoriais que serdo solicitados e
realizados pelo CATA, por um profissional qualificado, com todos os cuidados necessarios e
com o uso de material estéril e descartavel, para evitar riscos de contaminacdo. No momento
da coleta sanguinea serd retirado, conforme rotina do laboratério, cerca de 10 ml de sangue,
podendo gerar algum desconforto no local da picada.

A nutricionista Marlu Oliveira Costa de Rezende ou um membro da sua equipe,
também leu este documento e esclareceu 0s seus termos, bem como deixou claro que caso
deseje, terei o direito de saber os resultados das avaliacdes realizadas. Segundo as
informacdes prestadas, a pesquisa consta de levantamento de meus dados pessoais e da
minha familia, exame de imagem (ultrassonografia abdominal) e laboratorial, avaliacdo do
estado nutricional e da motilidade intestinal.

Fui informado ainda que todas as informacBes sobre a minha pessoa serdo mantidas
em sigilo e ndo poderei ser identificado como participante da pesquisa. Também fiquei ciente
de que, se desejar, eu posso desistir de participar da pesquisa a qualgquer momento. Quando
necessério, poderei procurar a nutricionista Marlu Oliveira Costa de Rezende pelo telefone
7188255764, ou o CEPNUT, para esclarecimentos de minhas dividas.

COMO TENHO DIFICULDADE PARA LER (SIM....... NAO......... ), O ESCRITO ACIMA,
ATESTO QUE A NUTRICIONISTA MARLU OLIVEIRA COSTA DE REZENDE, (OU UM
MEMBRO DA SUA EQUIPE) LEU ESSE DOCUMENTO E ESCLARECEU AS MINHAS
DUVIDAS, E COMO TEM A MINHA CONCORDANCIA PARA PARTICIPAR DO ESTUDO,
COLOQUEI ABAIXO A MINHA ASSINATURA.

SALVADOR, DE 2014

Polegar Direito
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APENDICE - B

Orientacdes nutricionais gerais

Mastigue bem os alimentos, para melhor digestao e absorcéo.

Alimente-se de forma tranquila e lentamente, evite excesso de barulho, preste
atencao no que come.

Evite consumir leite e derivados, quando consumir preferir os leites
desnatados e queijos brancos (exemplo: ricota temperada, minas frescal, queijos
light).

Evite beber liquidos nas principais refeicdes, pois os liquidos em excesso
diluem os sucos digestivos, prejudicando a digestado dos alimentos.

Beba 4gua nos intervalos entre as refeigcdes (no minimo 2 L/dia).

Realize preferencialmente seis refeigcdes por dia, com intervalos de 3 em 3
horas (café da manha, almoco, jantar e lanches entre as refeigdes). Evite comer
demais nas refeicdes.

Inicie as refeicdes com salada crua.

Use diariamente: 1 colher de sopa de azeite de oliva EXTRA VIRGEM (n&o levar ao fogo).

Evite excesso de sal nos alimentos, evitando o consumo de alimentos
industrializados, em conserva, aromatizantes e embutidos (calabresa, salsicha,
salame e presunto). Utilize gotas de lim&o nas preparacfes para mascarar a
auséncia do sal.

Evite consumir temperos industrializados, pois s&o muito ricos em sal. Prefira
0s temperos naturais que sdo ricos em antioxidante e substancias
antiinflamatérias como: cebola, alho, salsa, cebolinha, coentro, acafréo,
manjericdo, orégano, alecrim e outros.

Evite o consumo de alimentos gordurosos, como carnes gordurosas,
alimentos fritos e embutidos. E diminua o consumo de carnes vermelhas, prefira
carnes brancas como peixe, frango (retirando a pele antes do cozimento), ovos
cozidos ou poche (“frito na agua”), grelhados, cozidos ou assados. Use Oleos de
origem vegetal arroz, milho, canola, soja.

Reduza o consumo de alimentos ricos em agucar e carboidratos refinados,
como bolachas, doces, biscoitos recheados, pdo branco, arroz branco, sucos
industrializados adocicados, bolos, refrigerantes, sorvetes e de uma forma geral
evite produtos a base de trigo.

Aumente o consumo de alimentos ricos em fibras, como os cereais integrais
(aveia, semente de gergelim, semente de linhaca), alem das raizes, pao integral,
arroz integral, frutas, verduras e folhosos verdes escuros, pois favorecem ao bom
funcionamento do intestino.

Evite adocantes e produtos que os contenham, como alguns diets e lights ou
outros (procurar entre os ingredientes a indicacdo de nomes de adocantes ou de
edulcorantes, nome cientifico para adocante). O consumo de adocantes
desequilibra a regulagé@o que o corpo faz dos niveis e do consumo de agucar.

Elimine gorduras trans da dieta. Ndo consumir margarina, halvarina, gordura
vegetal hidrogenada e produtos industrializados que contenham trans. N&o basta
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estar escrito Zero Trans no rotulo. Busque entre os ingredientes a presenca de
gordura vegetal ou gordura vegetal hidrogenada. Se tiver gordura vegetal
interesterificada ela é menos agressiva para a salude, mas tente evitar, sempre
gue possivel.

Diminua o consumo de gluten, pela sua agéo de irritante da mucosa intestinal.
Os alimentos como: macarréo, paes, bolos, torradas, biscoitos, salgados e todos
alimentos feitos com farinha de trigo. Substitua pelo macarrdo de arroz (bifun), e
no lugar do péo consuma beiju, inhame, aipim, cuscuz de tapioca, milho ou arroz.

Exponha-se ao sol por, pelo menos, 20 minutos / dia. Caminhar no inicio da
manha.

Alimentos que devem ser consumidos:

— Maca, péra, mamao, laranja, tangerina, abacate;

— Saladas de folhas verdes cruas;

— Tapioca, cuscuz de milho e de arroz;

— Castanha do Para, nozes, améndoas;

— Aveia flocos finos e arroz integral;

— Ovo cozido 02 vezes na semana (fonte de B12, B6, 4cido félico, B1).

— Linhaga triturada (compre inteira e triture no liquidificador ate ficar po,
armazene na geladeira em recipiente escuro e consuma em uma
semana. Ingerir 2 colheres de sopa/dia, adicionando em frutas, arroz,
feijdo ou alimento de sua preferéncia);

— OBS: Prefira alimentos orgénicos (sem agrotoxicos).

Para reduzir a exposicao a téxicos ambientais, deve-se:

Prefira manter equipamentos eletrénicos fora do quarto (televisdo, computadores,
celulares, etc.). Manter plantas domésticas préximas aos eletroeletronicos;

N&o estocar produtos de limpeza e higiene na cozinha ou préximo a alimentos.
Manté-los em area ventilada. Idem para produtos estocados no banheiro ou quarto;
Nunca aquecer plastico no microondas, especialmente filme de PVC. Um composto
guimico chamado Bisfenol A se libera e é absorvido pelo corpo. O Bisfenol A ativa a
multiplicacao de células adiposas;

Nao utilizar incenso, bom ar e outros aromatizantes, exceto 6leos naturais;

Evitar carpetes e tapetes, principalmente no quarto;

Expor as cortinas ao sol e lava-las com frequéncia, principalmente as do quarto;
Evite os agrotdxicos de hortalicas, consumindo orgéanicos;

Carnes na brasa acumulam hidrocarbonetos arométicos policiclicos, compostos
ativados pelo carvdo que sdo carcinogénicos. Reduza o0 consumo ao maximo,

especialmente se tiver histérico familiar de cancer.
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APENDICE - C

ASPECTOS SOCIOECONOMICOS, LABORATORIAIS, NUTRICIONAIS
E DE MOTILIDADE INTESTINAL

—IDENTIFICACAO E CONTROLE:

N° Questionario: Data da entrevista:

NN L
Nome Data de nasc. / /
Endereco: Bairro: Cidade:
Tel: Celular:

1) Estado Civil: 1 Solteiro 2 [0 Casado 3 [ Viavo 4 [ Separado 5 [JOutro

2) Nacionalidade: 1 [ Brasileiro 2 [ Estrangeiro, qual pais? 3) Natural de: 1 [0 Salvador 2 [ Outra cidade (especifique)

.

4) Escolaridade:

1 00 Analfabeto 3 [J 1° grau incompleto 5 [J 2° grau incompleto 7 [J 3° grau incompleto 9 [ Curso Técnico 11 [J Pds-Graduagéo

2 [ Alfabetizado 4 [ 1° grau completo 6 [1 2° grau completo 8 [1 3° grau completo 10 [ Especializacdo 12 [1 Ndo sabe

5) Situacdo Profissional: 1 [0 Desempregado 2 [0 Aposentado/pensionista 3 O Empregado, qual profissdo?

6) Renda familiar mensal: 7) Contribui com a renda familiar mensal: 1 O Sim 2 [0 Nao
1 0 Nenhumarenda 3 0[] deR$ 724,01 até R$ 2.172,00 5[0 de R$ 4.344,01 até R$ 6.516,00 7 [J acima de R$ 8.688,01
2 [ Até R$ 724,00 4[1de R$2.172,01 até R$ 4.344,00 6 [1de R$6.516,01 até R$ 8.688,00 8 [ Nao sabe / Sem resposta
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Il. CONSUMO DE ALCOOL

8) Tipo de bebida que consome:

1 I chopp 3 [ vinho 5 [ licor 7 [ conhaque 9 Orum 11 [Jvodca 13 [ Ouitro tipo de bebida (especifique)
2cerveja 4 Ouisque 6 0 cachaca 8 [tequila 10 O gim 12 [ coquetéis
9)Tipo de bebida: 1 [ fermentada 2 [ destilada 3 [0 fermentada e

destilada

10) Frequéncia do 1 todos os dias 2 [ >1x/ semana 3 O 1x/ semana 4 [ quinzenal 5 [ mensal
consumo:

11) Dosagem por dia (mL ou 12) Tempo de uso
L): (anos):

SADD - Short Alcohol Dependence Data Questionnaire
13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 Total

00 00 o 00 o 00 o 00 o o o o4 o o o
10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10
20 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20 201 201 201
30 30 30 30 34 304 34 304 34 34 30 34 304 304 304

28) Pontuacéo do SADD: 10Dela9 20 Del0al9 3 [ Acima de 20

ll. TABAGISMO, USO DE DROGAS E ATIVIDADE FiSICA

29) Tabagismo: 10 Sim (passe a0 31) 2 [0 N&o (passe ao 35) 3 [ Abstémio (siga 30)




30) Se abstémio, ha quanto tempo?

1[0 De 1 a 14 dias 3 [ Delab5meses
2 [1 De 15 a 29 dias 4 [1De 6 all meses
31) Se sim, qual o tipo?
1 0 cigarros cffiltro

2 [ cigarros sffiltro

3 [ cigarro de palha
4 [ charutos

32) Frequéncia do consumo: 1 [Jtodos os dias

33) Quantidade por dia: 10 um

1 OO0 unidades

35) Usuério de Drogas: 1 [0 Sim (passe ao 37)
36) Se abstémio, ha quanto tempo?

100 De1lal4dias 300 Delabmeses
2 [ De 15 a 29 dias 4 [1De 6 all meses
37) Se sim, qual o tipo?

1 [0 maconha 2 [ cocaina
38) Frequéncia do consumo:

34) Tipo:

3 O heroina

39) Tempo de uso (anos):

L

1 [0 todos os dias

7 O Acima de 1l1anos
(passe ao 35)

50 De 1 a5 anos
6 L1 De 6 a 10 anos

7 [ fumo de corda
8 [ outro tipo (especifique)

5 O narguilé
6 [ cachimbo
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2 [1>1x/ semana 3 [ 1x/ semana 4 [ quinzenal

2 [ dois 3 Otrés 4 [ quatro

2 [ carteiras

2 [ Nao (passe ao 40) 3 [ Abstémio (siga 36)

7 O Acima de 1l1anos
(passe ao 41)

50 De 1 a5 anos
6 L] De 6 a 10 anos

4 [ crack 50 LSD

2 O >1x/ semana 3 O 1x/ semana

40) Prética de atividade fisica; 1 [J Sim (siga 41)

6 [ outro tipo (especifique)

5 O mensal

5 [0 acima de quatro

4 [ quinzenal

5 O mensal

2 [1 N&o (passe ao 45)

41) Qual?
42) Qual tipo? 1 [ Aerdbica 2 [ Anaerdbica
43) Duracéo: 1 [ Até 30 min 2 [0 De 30 min a 1 hora

44) Frequéncia: 1 [ Todos os dias

2 [ 3 vezes por semana

3 O Aerdbica e anaerdbica
3 [0 Dela?2horas 4 [ Acima de 2 horas
3 [ 2 vezes por semana

4 [ outra (especifique)
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IX. EXAMES LABORATORIAIS

Glicemia
Triglicerideos
Colesterol total

HDL-c

LDL

Proteinas Totais
Albumina

Globulina

Eritrograma (hemacias)
Hematdcrito
Hemoglobina
Plaguetas

Eosindfilos

Tempo de Protrombina
PCR

Ferritina

RDW

GGT

V.D.R.L

Anticorpo para HIV
Parasitolégico de
Fezes

Data:
/

227)
229)
231)
233)
235)
237)
239)
241)
243)
245)
247)
249)
251)
253)
255)
257)
259)
261)
263)

265)

267)

Fosfatase Alcalina
AST

ALT

Mg

Cl

P

Fe Sérico

Ca

K

Na

Acido Urico

Uréia

Creatinina
Bilirrubina Total
Bilirrubina Direta
Bilirrubina Indireta
Transferrina

Saturacéo de Transferrina

Antigeno HbsAg
Antigeno para hepatite
“C”
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10.0 ARTIGO

ASSOCIACAO ENTRE FERRITINA E DOENCA ALCOOLICA DO FIGADO
Marlu O. C. Rezende, Rosangela P de Jesus", Andrea A. Prudente", Tassara A. P.
Moreira", Monalisa A. de Freitas", Luciana Belém", Carla V. F. Souza", Camila A. L.
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7705 ; E-mail: marlurezende@hotmail.com

Resumo — O objetivo deste artigo foi verificar se existem diferencas nos niveis de
ferritina entre pacientes que possuem ou ndo possuem Doencga Alcodlica do Figado.
Foi realizado um estudo transversal no Centro de Atendimento e Tratamento de
Alcoolistas com uma amostra de 38 pacientes que atenderam aos critérios de inclusédo
do estudo. Foi verificado que pacientes alcoolistas portadores de doenca hepatica
apresentam niveis mais elevados de ferritina, além de maior porcentagem para
dependéncia alcodlica grave e uso de outras drogas, quando comparados com
pacientes alcoolistas que nao apresentam doenca alcodlica do figado. Entretanto, faz-
se necessario que mais estudos corroborem com estes achados para que se possam

correlacionar niveis de ferritina com o grau da Doenca Alcodlica do Figado.
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INTRODUGAO

O uso abusivo de etanol é um importante problema de salde publica em
grande parte do mundo, especialmente nos paises industrializados. A doenca alcodlica
do figado (DAF) acomete homens e mulheres no periodo mais produtivo de suas
vidas, tendo grande impacto social. Sua patogénese é complexa, e ainda nédo
totalmente conhecida. Aproximadamente 30% dos alcoolistas desenvolvem doenca
hepética (CUNHA et al., 2014).

O nivel aumentado de ferritina no sangue indica processo inflamatério, sendo
relacionada com a Doenca Hepatica, pois os hepatécitos apresentam uma grande
quantidade de ferro armazenado, assim quando ocorre a sobrecarga, o figado é o
orgdo mais atingido. O ferro livre participa da reacdo de Fenton, formando peréxidos e
radicais hidroxila, que em excesso induzem ao estresse oxidativo, danificando DNA,
proteinas e lipideos, induzindo lesdo e necrose hepatocelular, comprometendo assim,
o funcionamento do 6rgédo, e reduzindo a qualidade de vida destes pacientes
(RUDDELL, 2009;BRINGHENTI, 2011).

Sendo assim, o objetivo deste artigo foi verificar se existem diferengas nos
niveis de ferritina entre pacientes que possuem e ndo possuem Doenca Alcodlica do

Figado.
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METODOS

Trata-se de um estudo transversal, integrante de um projeto maior intitulado
“Associacao entre variaveis clinicas nutricionais e o maior risco para evolugao da
Doenca Alcoodlica do Figado (DAF) em individuos com alcoolismo”, realizado no
Centro de Atendimento e Tratamento de Alcoolistas (CATA) localizado na cidade de
Salvador, Bahia.

A populacgédo foi o publico adulto e idoso internado para atendimento médico no
CATA do dia 07 de julho a 07 de outubro de 2014. Todos os pacientes alcoolistas
internados neste periodo foram verificados sobre os critérios de inclusdo e nédo
incluséo do estudo.

Foram incluidos nesse estudo adultos e idosos com idade igual ou superior a
20 anos; do sexo masculino; em consumo elevado de alcool internados no CATA para
tratamento por no minimo dois dias com diagnéstico ou ndo de DAF; e que
concordaram em participar desta pesquisa.

Os pacientes internados que atenderam aos critérios de inclusdo foram todos
entrevistados, totalizando 123 pacientes. Estes primeiramente assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e em seguida procederam a avaliacdo
nutricional com anamnese, aplicagdo do SADD - Short Alcohol Dependence Data
Questionnaire, avaliagdo de exames laboratoriais e realizagdo de Ultrassonografia
(USG) de Abdome Total.

Dos 123 pacientes que constituiram a populacdo deste estudo, 23 foram
excluidos por apresentarem, posteriormente a coleta, alguns dos critérios de n&o
inclusédo. Destes 100 pacientes restantes, apenas 38 realizaram USG de abdome total
por conta do custo deste exame. Deste modo, esta pesquisa analisou uma amostra de
conveniéncia composta por 38 pacientes.

Devido ao pressuposto da aleatoriedade da amostra ser condicdo necesséria
para a aplicacdo de alguns testes ndo paramétricos, o teste de aleatoriedade de uma
amostra, teste dos runs, foi realizado. Para todas as variaveis quantitativas, tipo de
variavel exigida para realizagcdo do teste utilizando o programa SPSS, a hipétese nula
ndo foi rejeitada ao nivel de 5% de significancia, ou seja, ndo existem evidéncias
suficientes na amostra observada para rejeitar a hipotese de que ela ndo seja
aleatoria.

Um outro teste ndo paramétrico, o teste de Kolmogorov-Smirnov para duas
amostras independentes, foi realizado com a finalidade de determinar se a distribui¢cdo
das variaveis analisadas entre os pacientes que realizaram e nédo realizaram a USG
era diferente (SIEGEL; CASTELLAN, 2006). Para todas as varidveis a hipétese nula
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ndo foi rejeitada ao nivel de 5% de significancia, ou seja, ndo existem evidéncias
suficientes nas duas amostras para rejeitar a hipétese de que elas provenham de
distribuicbes (populacdes) diferentes. Sendo assim, os 38 pacientes que realizaram a
USG foram considerados como uma amostra aleat6ria da populagcdo em estudo.

Os dados primarios usados neste estudo foram coletados por meio de
formularios contendo informagBes socioecondmicas e de exames bioquimicos. Os
dados brutos do levantamento foram sumarizados por meio de tabulacdes simples e
cruzadas e gréficos, utilizando os softwares estatisticos: Epi Info™ 6, IBM SPSS
Statistics Desktop for Trial 22.0 e R em sua versao 3.2 (0 R é distribuido gratuitamente
e esta disponivel em http://www.r-project.org.br. Os testes realizados utilizaram nivel
de significAncia de 5%.

Para investigar quais variaveis estavam associadas a doenca hepdtica, fez-se
necessario buscar evidéncia estatistica de que as variaveis possuissem um certo grau
de associacdo. O teste Qui-quadrado de Pearson pode ser usado para determinar se
duas variaveis qualitativas (estado civil e doenga hepética, por exemplo) sdo
independentes (se a ocorréncia de uma varidvel ndo afetava a ocorréncia da outra).
No entanto, o teste Qui-quadrado de Pearson tem limitacdes e outros testes, como a
mesma finalidade, devem ser analisados para verificar a independéncia entre as
variaveis. O teste exato de Fisher foi o teste alternativo utilizado, pois nem todos os
pressupostos para aplicacdo do teste Qui-quadrado de Pearson foram validos.

Para descricdo das variaveis quantitativas foram utilizadas medianas, valores
minimos e maximos. ApOs a avaliacdo da normalidade para as duas amostras
independentes, doentes e ndo doentes hepaticos, foi verificado que as mesmas nao se
adequam a populacbes com distribuicbes normais, mas vale ressaltar que o tamanho
reduzido da amostra também pode ter influenciado esta avaliacdo. Logo, o teste
paramétrico t-Student ndo pdde ser aplicado para comparar as médias das variaveis.
Portanto, o teste ndo paramétrico de Wilcoxon-Mann-Whitney ou simplesmente Mann-
Whitney, alternativo ao teste t-Student. Porém, ao contrario do teste t-Student, o teste
de Mann-Whitney faz comparagfes utilizando as medianas das variaveis (PETT,
1997).

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica e Pesquisa da Escola de
Nutricdo da UFBA — Parecer n° 621.243.


http://www.r-project.org.br/
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Na Tabela 01 sdo apresentadas as variaveis socioecondémicas da amostra
discriminadas pela presenca ou auséncia da doenca hepatica. A maioria dos pacientes
eram doentes hepaticos (68,4%): sendo que 69,3% apresentaram esteatose hepatica,
7,7% alterac@o parenquimatosa hepatica difusa, e 23% apresentaram hepatomegalia
sem precisdo do grau da doenca hepatica; com mais participantes com a escolaridade
até o primeiro grau, mais especificamente primeiro grau incompleto, maior nimero de
desempregados e com renda familiar mensal maior do que um salario minimo. Entre
os doentes hepaticos, 53,8% nado possuia companheira. Situacdo contraria ocorreu
com os ndo doentes em que 58,3% possuiam companheira. Entretanto esta diferenca

nao foi estatisticamente significante.

Tabela 01 — Variaveis socioeconbmicas de uma amostra de pacientes atendidos no
CATA em Salvador, BA

Doenca Hepética
Variaveis Total Doentes Nao doentes p-valor'
n (%) n (%) n (%)

Estado civil 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,7281
Com companheira 19 (50,0) 12 (46,2) 7 (58,3)

Sem companheira 19 (50,0) 14 (53,8) 5(41,7)

Escolaridade 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,6939
Até 0 1° grau 28 (73,7) 20 (76,9) 8 (66,7)

Acima do 1° grau 10 (26,3) 6 (23,1) 4 (33,3)

Situac&o profissional 38 (100) 26 (68,4) 12 (31,6) 0,7189
Desempregado 20 (52,6) 15 (57,7) 5(41,7)
Aposentado/pensionista 7 (18,4) 4 (15,4) 3(25,0)

Empregado 11 (29,0) 7 (26,9) 4 (33,3)

Renda familiar mensal 36 (100) 25 (69,4) 11 (30,6) 0,7288
Até 1 salario minimo 15 (41,7) 11 (44,0) 4 (36,4)

Mais que 1 salario minimo 21 (58,3) 14 (56,0) 7 (63,6)

Uma investigacdo prospectiva de Lelbach (1975) mostrou que a ingestdo diaria
de 220 gramas de etanol por um periodo superior a 20 anos provocou cirrose em 50%
dos casos. Também observou que a média de consumo de etanol foi de 224,21
gramas por dia por um tempo médio de 28 anos; e que 68,4% dos pacientes
apresentaram Doenca Hepatica, sendo esta em sua grande maioria diagnosticada
como esteatose hepatica.

E possivel observar pela tabela 2 que ndo houve diferenca estatisticamente
significante, p-valor menor que 5%, entre as medianas de pacientes com doenca

hepatica e sem doenca hepatica para as varidveis: idade, gramas de etanol
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consumidos por dia, tempo de uso da bebida em anos, pontuagédo do SADD, albumina,
globulina, tempo de protrombina, RNI (relacdo normalizada internacional), GGT,
Fosfatase Alcalina, Relagdo GGT / Fosfatase Alcalina, AST, ALT, relagédo AST / ALT,
bilirrubina total, bilirrubina direta, bilirrubina indireta, indice de saturacgdo, transferrina,
ferro sérico, e &cido Urico.

Entretanto, foi observado que houve diferenca estatisticamente significante, p-
valor de aproximadamente 5%, em relacdo ao exame de ferritina quando comparado
0s pacientes doentes hepéticos e ndo doentes hepaticos. Os doentes apresentaram
ferritina acima do valor de referéncia (acima de 300 ng/mL), enquanto que o0s
pacientes ndo doentes apresentaram valores de ferritina normais, julgando pelas
medianas.

Pacientes com doencas hepaticas cronicas ndo associadas & hemocromatose
genética, como a doenga hepatica alcoodlica, frequentemente apresentam niveis
séricos de ferro, ferritina e saturacdo de transferrina elevados, além de sobrecarga
leve a moderada de ferro hepatico. A ferritina elevada pode ser considerada como
marcador potencial para selecionar pacientes para a realizacdo de bidpsia hepatica e
esta associada a inflamacdo e fibrose hepéatica (HARRISON-FINDIK, 2010 ;
MANOUSOU, et al., 2011).
encontrados neste estudo para ferritina, a qual se apresentou elevada para os doentes

Estas evidéncias corroboram com os resultados

hepaticos.

Tabela 02 — Frequéncia, mediana, valores minimos e maximos de: idade, gramas de
etanol por dia, tempo de uso da bebida, pontuacao do SADD e exames bioquimicos
realizados na amostra de pacientes internados no CATA segundo a presenga e
auséncia da doenca hepatica

Doenca Hepética
Variaveis Doentes N&o doentes va?(;rl
n Mediana (Min - Max) n Mediana (Min - Max)
Idades (anos) 26 45,25 (29,00 - 76,00) 12 44,50 (28,00 — 69,00) 0,588
Gramas de etanol por dia (g/dia) | 22 | 200,00 (20,00 - 742,86) | 10 200,00 (60,00 -
1.000,00) 0,498

Tempo de uso da bebida (anos) 22 30,00 (10,00 — 57,00) 11 22,00 (9,00 — 50,00) 0,444
Pontuagdo do SADD 26 | 30,50 (16,00 —41,00) | 12 24,50 (14,00 — 42,00) 0,308
Albumina (g/dL) 26 4,25 (3,15 - 4,75) 12 4,38 (3,65 - 5,20) 0,176
Globulina (mg/dL) 26 2,93 (2,10 - 4,70) 12 2,98 (2,05 - 3,45) 0,693
Tempo de protrombina 25 14,45 (13,00 - 18,40) 12 14,55 (13,40 - 15,95) 0.743
(segundos) '
RNI 25 1,12 (0,98 - 1,51) 11 1,14 (1,05 - 1,27) 0,482
Ferritina (mg/mL) 26 532,75 (46,70 - 12 296,35 (25,50 - 0.053

1.138,85) 1.236,90) '
GGT (UIL) 25 216,00 (38,00 — 12 | 110,75 (37,00 - 510,50)

692,00) 0143
Fosfatase Alcalina (UI/L) 25 | 72,50 (39,00 - 285,50) | 12 67,50 (42,50 - 82,00) 0,660
Relacdo GGT/Fosfatase Alcalina | 25 2,93 (0,49 - 11,10) 12 2,10 (0,47 -7,71) 0,253
AST (UIL) 26 76,50 (26,50 - 2,39) 12 | 44,50 (26,50 - 280,50) 0,148
ALT (UI/L) 26 | 51,25(14,00-157,00) | 12 | 36,25 (14,50 - 170,50) 0,822
Relagdo AST/ALT 26 1,53 (0,75 - 3,67) 12 1,43 (0,50 - 3,28) 0,256
Bilirubina Total (mg/dL) 26 0,58 (0,25 - 1,85) 12 0,58 (0,20 - 1,30) 0,489
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Bilirubina Direta (mg/dL)
Bilirubina Indireta (mg/dL)
indice de Saturacéo (%)
Transferrina (mg/dL)

Ferro Sérico (mg/dL)
Acido Urico (mg/dL)

26
26
23
23

24
26

0,25 (0,15 - 0,70)
0,30 (0,10 - 1,35)
32,00 (10,00 - 90,00)
202,65 (133,35 -
306,25)

100,50 (36,00 - 205,00)
3,03 (1,50 - 6,70)

12
12
12
12

12
12

0,23 (0,10 - 0,50)
0,35 (0,10 - 0,90)
29,00 (21,00 - 72,00)
215,25 (102,90 - 292,60)

92,50 (53,00 - 217,00)
3,58 (2,20 - 5,25)

0,275
0,846
0,613

0,415

1,000
0,177

Teste U de Mann-Whitney para a mediana.
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CONCLUSAO

As evidéncias apresentadas neste estudo demonstram que existem diferencas
nos niveis de ferritina entre pacientes que possuem e ndo possuem Doenca Alcodlica
do Figado. Observou-se que os niveis de ferritina estavam elevados em pacientes
com DAF e nos alcoolistas sem doenca hepatica os valores de ferritina se
encontravam dentro da normalidade. Entretanto, fazem-se necessarios mais estudos

que corroborem com estes achados.
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