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RESUMO 

Objetivo: Descrever a prevalência da esteatose hepática e 
avaliar o desempenho de indicadores bioquímicos, antropo-
métricos e de composição corporal para identificar a doença 
em adolescentes obesos. 

Métodos: Estudo transversal com 79 adolescentes de 
dez a 18 anos. Diagnosticou-se a esteatose hepática por 
ultrassom abdominal em caso de contraste hepatorrenal 
moderado ou intenso e/ou diferença no histograma ≥7 em 
relação ao córtex do rim direito. Determinou-se a resistência 
à insulina pelo índice Homeostasis Model Assessment–Insulin 
Resistance (HOMA-IR) para valores >3,16. Os indicadores 
antropométricos e de composição corporal foram: índice 
de massa corpórea, porcentagem de gordura corporal, cir-
cunferência abdominal e gordura subcutânea. Dosaram-se 
glicemia e insulina de jejum, perfil lipídico e enzimas he-
páticas aspartato aminotransferase, alanina aminotransferase, 
gama-glutamiltransferase e fosfatase alcalina. Aplicou-se a 
curva ROC para avaliar o desempenho dos indicadores para 
identificar adolescentes com esteatose hepática. 

Resultados: A esteatose hepática esteve presente em 
20% dos pacientes e a resistência à insulina, em 29%. 
A gama-glutamiltransferase e o HOMA-IR mostraram-se 
bons  indicadores para predizer a esteatose hepática, com 
ponto de corte de 1,06 vezes acima do valor de referência 
para a gama-glutamiltransferase e de 3,28 para o HOMA-IR. 

Os indicadores antropométricos, a porcentagem de gordura 
corporal, o perfil lipídico, a glicemia e a aspartato amino-
transferase não apresentaram diferenças significantes. 

Conclusões: Pacientes com elevação de gama-glutamil-
transferase e/ou HOMA-IR devem ser submetidos ao exame 
de ultrassom abdominal, havendo grande probabilidade de 
se obter como resultado a esteatose hepática. 

Palavras-chave: fígado gorduroso; obesidade; adoles-
cente; enzimas.

ABSTRACT

Objective: To describe the prevalence of hepatic steatosis 
and to assess the performance of biochemical, anthropomet-
ric and body composition indicators for hepatic steatosis in 
obese teenagers.

Methods: Cross-sectional study including 79 adolecents 
aged from ten to 18 years old. Hepatic steatosis was diag-
nosed by abdominal ultrasound in case of moderate or intense 
hepatorenal contrast and/or a difference in the histogram 
≥7 on the right kidney cortex. The insulin resistance was 
determined by the Homeostasis Model Assessment–Insulin 
Resistance (HOMA-IR) index for values >3.16. Anthropo-
metric and body composition indicators consisted of body 
mass index, body fat percentage, abdominal circumference 
and subcutaneous fat. Fasting glycemia and insulin, lipid 
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profile and hepatic enzymes, such as aspartate aminotrans-
ferase, alanine aminotransferase, gamma-glutamyltransferase 
and alkaline phosphatase, were also evaluated. In order to 
assess the performance of these indicators in the diagnosis 
of hepatic steatosis in teenagers, a ROC curve analysis 
was applied.

Results: Hepatic steatosis was found in 20% of the patients 
and insulin resistance, in 29%. Gamma-glutamyltrans-
ferase  and HOMA-IR were good indicators for predicting 
hepatic steatosis, with a cutoff of 1.06 times above the refer-
ence value for gamma-glutamyltransferase and 3.28 times for 
the HOMA-IR. The anthropometric indicators, the body fat 
percentage, the lipid profile, the glycemia and the aspartate 
aminotransferase did not present significant associations. 

Conclusions: Patients with high gamma-glutamyl-
transferase level and/or HOMA-IR should be submitted 
to abdominal ultrasound examination due to the increased 
chance of having hepatic steatosis.

Key-words: fatty liver; obesity; adolescent; enzymes.

Introdução

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) é 
uma condição clínico-patológica caracterizada por acúmulo 
de lipídeos no interior dos hepatócitos, cujo espectro de 
apresentação varia desde uma simples infiltração hepática 
de gordura (esteatose), passando pelo estabelecimento de um 
processo inflamatório (esteato-hepatite) até fibrose e cirrose 
hepática. O quadro patológico lembra o da lesão induzida 
por álcool, mas ocorre em indivíduos sem ingestão etílica 
significativa(1).

A DHGNA ocorre principalmente em indivíduos obesos 
e é um problema crescente em crianças e adolescentes, tendo 
em vista o aumento da prevalência da obesidade infantil. 
A esteatose hepática (EH) com início na infância e na adoles-
cência merece atenção especial, pois a maioria dos pacientes 
é assintomática e a evolução, silenciosa(2).

O padrão-ouro para o diagnóstico da DHGNA é a biópsia 
hepática; contudo, devido à dificuldade de execução e ao 
risco de complicações, métodos indiretos, como exames de 
imagem e laboratoriais, associados à história e exame clínico, 
têm sido amplamente utilizados em crianças e adolescentes(3).

A dificuldade no diagnóstico aliada ao pequeno número 
de estudos disponíveis torna a prevalência da EH ainda 
pouco conhecida na faixa etária pediátrica. A EH parece 
estar principalmente associada à obesidade e à resistência 

à insulina (RI). Com o aumento expressivo da prevalên-
cia  de obesidade em crianças e adolescentes e a relação 
direta desse distúrbio nutricional com o desenvolvimento 
da EH, o presente estudo teve como objetivo descrever a 
prevalência da EH diagnosticada por ultrassonografia abdo-
minal e avaliar o desempenho de indicadores bioquímicos, 
antropométricos e de composição corporal para identificar 
a EH em adolescentes obesos.

Método

Realizou-se estudo do tipo transversal com adolescen-
tes atendidos no Ambulatório de Obesidade na Criança e 
no Adolescente do Hospital de Clínicas da Faculdade de 
Ciências Médicas da Universidade Estadual de Campinas 
(Unicamp). Todos os adolescentes atendidos de abril de 
2011 a maio de 2012 que apresentaram índice de massa 
corpórea (IMC) ≥P97 para idade e sexo, segundo os gráficos 
da Word Health Organization(4), foram convidados a parti-
cipar da pesquisa. Analisaram-se características clínicas, 
laboratoriais e ultrassonográficas de 79 pacientes de ambos 
os sexos, de dez a 18 anos, com diagnóstico de obesidade 
e cujos responsáveis assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido (TCLE). 

As técnicas antropométricas para aferir peso e altura 
foram as recomendadas por Lohman et al(5). Calculou-se 
o IMC pelo índice de Quetelet (IMC=peso/estatura2). 
Mediu-se a circunferência abdominal (CA) em centíme-
tros com fita métrica (Sanny®), no ponto médio entre a 
última costela e a borda superior da crista ilíaca. A por-
centagem de gordura corporal (%GC) foi mensurada pela 
absorciometria por dupla emissão de raios-X (DXA), 
com aparelho Hologic®, modelo Discovery QDR Series 
nº 1005-75.

Diagnosticou-se a RI pelo índice Homeostasis Model 
Assessment-Insulin Resistance (HOMA-IR), que é o produto da 
insulina de jejum (mUI/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) 
dividido por 22,5. A RI foi definida quando os valores se 
situavam acima de 3,16(6).

Realizou-se o exame ultrassonográfico por meio de apa-
relho Toshiba, Power Vision 6000, através de transdutores 
setorial de 3,75MHz e linear de 5MHz. Todos os exames 
foram realizados pelo mesmo examinador, com o paciente em 
posição supina após jejum de 12 horas. O diagnóstico de EH 
foi considerado em caso de contraste hepatorrenal moderado 
ou intenso e/ou diferença ≥7 no histograma da relação lobo 
direito/córtex do rim direito(7).
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Mensurou-se a gordura subcutânea (GS) por ultrassonografia, 
com transdutor linear de 7,5MHz. O transdutor foi posicionado 
na linha média a 1cm acima da cicatriz umbilical, sem exercer 
nenhuma pressão sobre o abdome, a fim de não subestimar a 
aferição. Mediu-se a GS como a distância (cm) entre a pele e a 
face externa da fáscia dos músculos reto abdominais(8).

Para análise laboratorial dos exames bioquímicos, 
coletaram-se as amostras de sangue por punção venosa pe-
riférica pela manhã após jejum de 12 horas. Analisaram-se 
a glicemia de jejum e o perfil lipídico por método enzimá-
tico colorimétrico; a mensuração da atividade da aspartato 
aminotransferase (AST) e da alanina aminotransferase (ALT) 
foi efetuada por método cinético ultravioleta (U.V.). Para a 
fosfatase alcalina (FALC) e a gama-glutamiltransferase 
(GGT), empregou-se o método cinético colorimétrico, todos 
com kit de reagentes do Laboratório Roche Diagnostics®. 
Para dosagem da insulina basal, utilizou-se kit de regentes do 
Laboratório Siemens Health Care Diagnostics® pelo método 
de quimioluminescência.

Além disso, calculou-se o índice de gordura hepática 
(IGH), um preditor simples, que avalia a presença de EH na 
população em geral, proposto por Bedogni et al(9) e validado 
para a população adulta.

IGH=(e0,953*log(TG)+0,139*IMC+0,718*log(GGT)+0,053*CA-15,745)/ 
(1+e0,953*log(TG)+0,139*IMC+0,718*log(GGT)+0,053*CA-15,745)*100, sendo CA: 
circunferência abdominal; GGT: gama-glutamiltransferase; 
TG: triglicérides; log: logaritmo; e: Euler. De acordo com esse 
índice, considera-se EH quando o valor é ≥60.

Analisaram-se os dados no software IBM Statistical Package 
for the Social Sciences (SPSS) versão 20.0. A análise descritiva das 
variáveis contínuas compreendeu o cálculo das médias e dos 
seus respectivos desvios padrão; já para as variáveis categóricas, 
calcularam-se os seus valores percentuais. Utilizou-se o teste de 
Kolmogorov-Smirnov para avaliar a normalidade da distribuição 
das variáveis estudadas. Utilizou-se o teste de Mann-Whitney 
para comparar dois grupos independentes. A hipótese de de-
pendência entre as variáveis categóricas foi avaliada pelos testes 
do qui-quadrado ou exato de Fischer, conforme as frequências 
esperadas. Calcularam-se os valores de Odds Ratio (OR) e seus 
respectivos intervalos de confiança de 95% (IC95%) para avaliar 
a força da dependência entre as variáveis categóricas.

A análise de curvas ROC (Receiver Operating Characteristic 
Curve) foi utilizada para avaliar o desempenho dos indicadores 
antropométricos e bioquímicos em identificar adolescentes com 
EH. Tendo em vista as variações de valores das enzimas hepáti-
cas conforme a idade e o sexo nos adolescentes analisados, estes 

foram transformados em número de vezes o limite superior de 
normalidade (nº x). Ou seja, dividiu-se o resultado da concentração 
sérica da enzima hepática pelo valor de referência, conforme a 
idade e o sexo. Considerou-se o valor de referência para cada sexo e 
faixa etária e dividiu-se o valor encontrado pelo valor de referência. 
Utilizaram-se como referência os valores preconizados pela Roche 
Diagnostics(10). As áreas abaixo das curvas ROC foram calcula-
das, assim com o seu intervalo de confiança de 95%. Os valores 
de sensibilidade e especificidade foram calculados para todas as 
variáveis estudadas na análise da curva ROC com resultado sig-
nificante. O ponto de corte com maior soma entre sensibilidade e 
especificidade foi escolhido por otimizar a relação entre esses dois 
parâmetros, refletindo maior acurácia no diagnóstico.

O teste Kappa (k) foi usado como medida de concordância 
entre o ultrassom (US) e o IGH. O valor de k reflete a inten-
sidade da concordância entre os métodos. Valores de k iguais 
a 1 indicam concordância perfeita entre ambos os métodos e 
valores iguais a zero indicam ausência de concordância entre 
os métodos testados.

O nível de significância adotado como base para decisão 
foi inferior a 5% (p<0,05) para todos os testes.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pes-
quisa da Faculdade de Ciências Médicas da Unicamp em 
dezembro de 2010.

Resultados

Avaliaram-se 79 pacientes, sendo 39 (49,4%) do sexo 
feminino e 40 (50,6%) do sexo masculino, com idades entre 
dez e 18 anos (média de 12,8), procedentes do Ambulatório 
de Obesidade na Criança e no Adolescente do Hospital de 
Clínicas da Unicamp.

A EH, diagnosticada por ultrassonografia abdominal, 
esteve presente em 16 pacientes (20,3%). As médias de ALT, 
GGT e FALC foram significantemente maiores nos pacientes 
com EH, assim como o índice HOMA-IR. Os indicadores 
de composição corporal e perfil lipídico não apresentaram 
médias significativamente diferentes entre os grupos com e 
sem EH (Tabela 1).

Dos pacientes avaliados, 23 (29,1%) apresentaram RI, 
sendo 13 (56,5%) no sexo feminino e dez (43,5%) no sexo 
masculino. Dos pacientes com diagnóstico de RI, oito 
(34,8%) cursavam com EH. As médias de CA, IMC, GS 
e %GC foram maiores para os pacientes que apresentaram 
RI. A média do HDL-colesterol foi significativamente mais 
baixa nos pacientes com RI (Tabela 2).
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Na análise da curva ROC, as enzimas hepáticas (ALT, GGT 
e FALC), o índice HOMA-IR e o IGH apresentaram áreas abai-
xo da curva (AAC) significantes (p<0,05) para a predição da EH 
(Tabela 3). Por outro lado, os indicadores antropométricos e de 

composição corporal, o perfil lipídico plasmático, a glicemia 
de jejum e a AST não apresentaram resultados significantes. 
Os pontos de corte mais acurados para as variáveis com resul-
tado significante encontram-se na Tabela 3.

Esteatose hepática Total  
(n=79) Valor pAusente (n=63) Presente (n=16)

Idade (anos) 12,9±2,4 12,1±1,9 12,8±2,3 0,254
Circunferência abdominal (cm) 101,2±13,1 103,6±10,4 101,7±12,6 0,288
Índice de massa corpórea (kg/m2) 31,9±5,3 32,6±5,1 32,0±5,26 0,661
Gordura corporal (%) 41,8±5,2 40,6±5,0 41,6±5,1 0,538
Gordura subcutânea (cm) 4,2±1,0 4,2±1,1 4,2±1,0 0,683
Aspartato aminotransferase (nº x) 0,5±0,2 0,6±0,4 0,5±0,2 0,638
Alanina aminotransferase (nº x) 0,6±0,5 1,1±0,9 0,7±0,6 0,011
Gama-glutamiltransferase (nº x) 0,7±0,5 1,0±0,4 0,8±0,5 0,008
Fosfatase alcalina (nº x) 0,7±0,2 0,8±0,3 0,7±0,2 0,047
Glicemia de jejum (mg/dL) 82,7±6,6 85,0±8,0 83,2±6,9 0,423
Insulina de jejum (mUI/mL) 10,8±7,0 17,2±11,7 12,1±8,5 0,041
HOMA-IR 2,2 ±1,4 3,7±2,8 2,5±1,9 0,038
Colesterol total (mg/dL) 164,0 ±42,0 157,0±32,0 163,0±40,0 0,678
LDL-colesterol (mg/dL) 103,0±39,0 92,0±22,0 101,0±36,0 0,294
HDL-colesterol (mg/dL) 43,0±9,0 38,0±9,0 42,0±9,0 0,067
Triglicérides (mg/dL) 92,0±37,0 134,0±87,0 101,0±54,0 0,097
Índice de gordura hepática 52,49±3,46 68,56±5,90 55,7±27,4 0,031

Tabela 1 - Características clínicas e laboratoriais dos pacientes obesos com e sem esteatose hepática. Valores apresentados 
em médias e desvio padrão

Teste de Mann-Whitney para todas as variáveis. nº x: número de vezes o limite superior de normalidade conforme idade e sexo; HOMA-IR: 
Homeostasis Model Assessment–Insulin Resistance

Resistência à insulina Valor pAusente (n=56) Presente (n=23)
Idade (anos) 12,81±2,46 12,84±2,14 0,750
Circunferência abdominal (cm) 98,7±11,2 109,0±13,1 0,002
Índice de massa corpórea (kg/m2) 30,67±4,61 35,39±5,33 0,001
Gordura corporal (%) 40,3±5,1 44,7±3,6 0,001
Gordura subcutânea (cm) 4,03±0,97 4,84±1,15 0,003
Aspartato aminotransferase (nº x) 0,57±0,23 0,61±0,34 0,775
Alanina aminotransferase (nº x) 0,70±0,56 0,98±0,83 0,065
Gama-glutamiltransferase (nº x) 0,75±0,45 1,06±0,69 0,043
Fosfatase alcalina (nº x) 0,74±0,28 0,70±0,27 0,514
Colesterol total (mg/dL) 165,0±45,0 158,0±25,0 0,456
LDL-colesterol (mg/dL) 102,0±41,0 98,0±20,0 0,706
HDL-colesterol (mg/dL) 44,0±9,0 38,0±8,0 0,006
Triglicérides (mg/dL) 95,0±56,0 114,0±47,0 0,051

Tabela 2 - Caracterização dos indivíduos avaliados segundo a resistência à insulina

nº x = número de vezes o limite superior de normalidade de acordo com idade e sexo. Teste de Mann-Whitney para todas as variáveis
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AAC: área abaixo da curva; EP: erro padrão; S: sensibilidade; E: especificidade; IC95%: intervalo de confiança de 95%; 
nº x: número de vezes o limite superior de normalidade de acordo com idade e sexo; HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment–Insulin Resistance

AAC±EP (IC95%) Valor p Ponto de corte S E
Alanina aminotransferase (nº x) 0,707±0,064 (0,581–0,832) 0,011 0,54 93,7 49,2
Aspartato aminotransferase (nº x) 0,538±0,084 (0,373–0,703) 0,639 – – –
Gama-glutamiltransferase (nº x) 0,715±0,074 (0,570–0,859) 0,008 1,06 62,5 80,9
Fosfatase alcalina (nº x) 0,662±0,083 (0,499–0,825) 0,047 0,81 56,2 74,6
Glicemia de jejum (mg/dL) 0,565±0,080 (0,408–0,721) 0,424 – – –
Insulina de jejum (mUI/mL) 0,666±0,081 (0,508–0,825) 0,041 17,10 50,0 82,5
HOMA-IR 0,669±0,080 (0,512–0,826) 0,038 3,28 50,0 80,9
Colesterol total (mg/dL) 0,466±0,074 (0,320–0,612) 0,678 – – –
HDL-colesterol (mg/dL) 0,649±0,087 (0,477–0,820) 0,067 – – –
LDL-colesterol (mg/dL) 0,415±0,069 (0,279–0,550) 0,294 – – –
Triglicérides (mg/dL) 0,635±0,089 (0,460–0,810) 0,683 – – –
Circunferência abdominal (cm) 0,586±0,074 (0,440–0,732) 0,289 – – –
Índice de massa corpórea (kg/m2) 0,536±0,076 (0,386–0,686) 0,661 – – –
Gordura corporal (%) 0,450±0,075 (0,303–0,597) 0,538 – – –
Gordura subcutânea (cm) 0,467±0,085 (0,300–0,633) 0,683 – – –
Índice de gordura hepática 0,675±0,71  (0,536–0,815) 0,003 56 81,2 55,5

Tabela 3 - Eficácia dos indicadores bioquímicos, antropométricos e de composição corporal e do índice de gordura hepática em 
identificar a esteatose hepática

A análise de concordância entre os diagnósticos de EH 
pelo US e pelo IGH demonstrou índice kappa de 0,23, in-
dicando pequena concordância entre os métodos. O teste do 
qui-quadrado demonstrou associação entre ambos os métodos 
para o diagnóstico de EH (p<0,009). Os adolescentes com 
o diagnóstico de EH pelo IGH apresentaram cinco vezes 
mais chance de apresentar EH pelo US (OR 5,42; IC95% 
1,404–20,898).

Discussão

A presente pesquisa encontrou prevalência de EH de 
20,3% na população estudada. A prevalência da EH não 
é bem conhecida e pode se relacionar ao método utilizado 
para o diagnóstico. Os estudos usam como critério níveis 
elevados de ALT ou a comparação da ecogenicidade do 
parênquima hepático com o córtex renal, estando este 
mais hiperecogênico em relação ao rim adjacente. Pes-
quisam mostram prevalência em crianças e adolescentes 
obesos de 15 a 42%(11,12). A prevalência de DHGNA mais 
que duplicou nos últimos 20 anos, subindo de 3,9% em 
1988 para 10,7% em 2010, em adolescentes america-
nos(13).  Com base em estudos de necropsia, Schwimmer 
et al(14) relataram que a prevalência de EH em crianças 

e adolescentes foi de 9,6% e tal prevalência subiu para 
38% em obesos. A divergência na prevalência pode se 
relacionar ao grau de obesidade, pois, em alguns estudos 
com prevalências maiores, a média de valores do IMC 
mostra-se mais elevada em relação aos estudos com pre-
valências menores.

A ultrassonografia abdominal é considerada um bom 
método para o diagnóstico e o seguimento do grau de in-
filtração gordurosa no fígado, embora não se correlacione 
com o grau de fibrose. Adotou-se esse método de imagem 
devido à boa sensibilidade (89%) e especificidade (94%) 
para detecção de EH comparado à biópsia hepática, con-
siderada como padrão-ouro(15), além de apresentar custo 
relativamente baixo, ser não invasivo, de fácil aplicabili-
dade e disponível na maioria dos serviços.

A prevalência de RI, avaliada pelo índice HOMA-IR, 
encontrada neste estudo foi de 29,1%. Dados publicados 
na literatura relatam taxas de prevalência maiores em 
adolescentes obesos(16,17). Essa variação na prevalência de 
RI nos estudos pode ser explicada pela falta de um ponto 
de corte estabelecido como referência para classificar os 
resultados dos pacientes(6-18).

A EH parece se relacionar diretamente à RI. 
A  média do índice HOMA-IR encontrado neste 
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estudo foi significativamente maior nos pacientes com EH. 
O HOMA-IR mostrou ser um bom indicador na predição 
da EH, com um ponto de corte de 3,28, valor próximo 
do utilizado para diagnosticar a RI (HOMA-IR>3,16). 
Existem evidências crescentes de que a obesidade e a RI 
são fatores de risco para DHGNA também em crianças e 
adolescentes. Seixas(19) demonstrou que crianças e adoles-
centes obesos com EH apresentam 2,6 vezes mais chances 
de apresentar RI quando comparadas às crianças sem EH. 
El-Koofy et al(20) observaram prevalência de RI significati-
vamente maior em pacientes com EH, em comparação com 
aqueles sem EH (73 versus 28%).

A RI e o estresse oxidativo parecem ser os dois eventos 
envolvidos na patogênese da DHGNA. A fisiopatologia 
envolve dois passos: no primeiro, a RI provoca a esteato-
se; no segundo, o estresse oxidativo produz a peroxidação 
lipídica e citocinas inflamatórias ativas, resultando em 
esteato-hepatite(21). O estado de resistência insulínica, 
frequentemente associado à obesidade, leva ao aumento 
dos ácidos graxos livres circulantes que são captados e 
depositados dentro do hepatócito. Esse depósito ativa 
a cascata inflamatória, modulada por uma série de ci-
tocinas, e resulta na exacerbação do estresse oxidativo, 
processo fundamental para a progressão da DHGNA(3). 
Tal hipótese foi confirmada no estudo de Ruiz-Extremera 
et al(22), no qual se observou, em adolescentes obesos, 
que o estresse oxidativo e a RI são fatores significativos 
para o desenvolvimento da EH. Mager et al(23) sugerem 
que, em todas as crianças e adolescentes com sobrepeso e 
obesidade e que apresentam RI, deve-se investigar a EH.

Na comparação das médias entre os grupos com e sem 
EH, os resultados das enzimas hepáticas ALT, FALC e 
GGT, apresentados como o número de vezes o limite 
superior de normalidade, mostraram resultados signifi-
cativos. Na análise da curva ROC, a GGT mostrou maior 
especificidade na predição da EH, com ponto de corte 
1,06 vezes acima do valor de referência. Já a ALT mostrou 
maior sensibilidade, com ponto de corte de 0,54  ve-
zes — valor abaixo da referência. Como o ponto de corte 
é definido como a maior soma entre a sensibilidade e 
a especificidade, quando o ponto de corte de ALT sobe 
para 1, a sensibilidade diminui para 31,2%, indicando 
não ser um bom preditor da EH. Os  resultados obti-
dos por Ramos(24) corroboram os dados encontrados no 
presente estudo. Em sua pesquisa, os valores médios 
de GGT também se associaram à EH, porém nenhuma 

das enzimas apresentou um bom ponto de corte para 
predizer a EH. O autor ainda destaca a importância de 
se realizar a ultrassonografia em crianças e adolescentes 
como critério para avaliar a EH.

Alguns trabalhos demonstram que alterações da ALT e da 
GGT podem se relacionar a algum grau de inflamação hepáti-
ca, caracterizando um estágio mais avançado da DHGNA(25,26). 
Por isso, recomenda-se que, mesmo em ausência de alteração 
dos níveis séricos das enzimas hepáticas, a ultrassonografia in-
tegre a avaliação global do paciente obeso para se identificarem 
casos leves de infiltração gordurosa hepática.

As médias dos indicadores antropométricos e de com-
posição corporal e o perfil lipídico não apresentaram dife-
rença significativa entre os grupos, assim como a análise da 
curva ROC. Isso pode ser explicado pelo fato de os pacien-
tes deste estudo serem provenientes de um ambulatório 
que atende aos casos mais graves de obesidade, na qual 
todos possuem IMC, CA e %GC acima do recomendado, 
independentemente da EH. El-Koofy et al(20) observaram 
diferença significativa nas médias dos grupo com e sem 
EH para IMC, CA e perfil lipídico. Mas vale ressaltar que a 
biópsia hepática foi o método utilizado para o diagnóstico 
da DHGNA e que, como critério de inclusão, todos os 
pacientes precisavam apresentar hepatomegalia e/ou ALT 
alterado, indicando um estágio mais avançado da doença 
hepática.  Os autores diagnosticaram 44% dos pacientes 
com DHGNA, prevalência bem maior do que a encontrada 
no presente estudo. Em contrapartida, os resultados de 
Duarte e Silva(12) e Lin et al(27) concordam com os do pre-
sente trabalho, não havendo diferença significativa do 
perfil lipídico entre os grupos com e sem EH. 

O IGH apresentou pouca relação com o diagnóstico 
de EH pelo US. Esse índice utiliza três variáveis para o 
cálculo (GGT, TG e CA), sendo que duas dessas variáveis 
(TG e CA) não apresentaram diferença estatística entre 
os grupos com e sem EH, podendo ser essa a explicação 
para a baixa concordância entre os dois métodos. Este é o 
primeiro estudo que fez referência ao IGH em adolescentes 
obesos e, pela baixa concordância encontrada com o US, 
foi considerado de pouca utilidade na população estudada.

Em conclusão, pacientes com elevação de GGT e/ou 
com HOMA-IR >3,28 devem ser submetidos ao exame 
de US com grande probabilidade de se obter, como re-
sultado, a EH. O IGH apresentou pouca relação com o 
US, não sendo um bom método para o diagnóstico de 
EH em adolescentes obesos.
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