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RESUMO

A doenca hepéatica gordurosa ndo alcoodlica (DHGNA) caracteriza-se pelo acumulo
de gordura nos hepatécitos que desencadeia uma série de alteragcdes no
metabolismo hepético como: o aumento de radicais livres, de macrofagos e fatores
de necrose tumoral alfa (TNF-a), que provocam interferéncias na sensibilidade
insulinica. A circulacdo de aminotransferase é aumentada, os aminoacidos e o ciclo
de Krebs também apresentam alteracdes metabdlicas, assim como, o aumento da
gliconeogénese e da resisténcia insulinica, tornando a acao lipogénica da insulina no
tecido adiposo diminuida. O acumulo de triglicerideos no figado pode ocorrer pelo
desequilibrio entre a lipogénese hepatica “de novo” (LDN), a lipdlise hepatica e a
exportacdo de VLDL. A DHGNA esta associada a sindrome metabdlica, obesidade,
resisténcia a insulina, diabetes e dislipidemia, tendo uma prevaléncia na populacao
mundial de 25 a 30%. Os portadores de DHGNA tém como padrdo alimentar o
consumo excessivo de acucares como frutose e sacarose, provenientes
principalmente de alimentos industrializados. Observou-se que a proteina animal e a
gordura saturada estdo associadas ao desenvolvimento dessa patologia, da mesma
forma que a ingestao insuficiente de gorduras insaturadas, 6mega 3 e 6, 0 baixo teor
de minerais, de vitaminas e fibras. O presente estudo teve como objetivo evidenciar,
através de uma revisdo narrativa da literatura, a influéncia da alimentacdo no
desenvolvimento da doenca hepatica gordurosa nao alcodlica. Observou-se o
padrao alimentar dos portadores da doengca, o consumo de carboidratos, de
gorduras e proteinas, buscando correlacionar a alimentacdo com as alteracfes
ocorridas no metabolismo hepatico na instalacdo da DHGNA. Utilizou-se para
efetuar esse estudo o0s seguintes bancos de dados: PubMed, SciELO,
ScienceDirect, Lilacs e Google Académico para selecdo de artigos publicados no
periodo de 2009 a 2019. Concluiu-se que a alimentagdo tem uma participacao
efetiva no desenvolvimento da DHGNA, o que torna a terapia nutricional uma
ferramenta necessaria para seu controle. Sugere-se uma acao atuante do
profissional de nutricdo nesta area, promovendo mais estudos e desenvolvendo

pesquisas para um melhor atendimento aos portadores dessa doenca.

Palavras-chave: Doenca hepatica gordurosa néo alcodlica; Esteatose hepatica;
Sindrome metabdlica; dieta.



ABSTRACT

The Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is characterized by an accumulation of
fatness in the hepatocytes that triggers a chain of alterations in the metabolism such
as: the increase of radicals, macrophages and alpha Tumor Necrosis Factor (TNF-a),
which cause interferences in the insulin sensitivity. The circulation of
aminotransferase is increased, the amino acids and the Krebs cycle also show
metabolical alterations, as well as, the increase of gluconeogenesis and insulin
resistance, decreasing the lipogenic action of insulin in the adipose tissue. The
accumulation of triglycerides in the liver can occur due to the imbalance between "de
novo" lipogenesis (DNL), hepatic lipolysis and export of VLDL. NAFLD is associated
with metabolic syndrome, obesity, insulin resistance, diabetes and dyslipidemia, with
a prevalence in the world population of 25 to 30%. NAFLD carriers have an eating
pattern with excessive consumption of the excessive consumption of sugars such as
fructose and sucrose, mainly from industrialized foods. It was observed that animal
protein and saturated fat are associated with the development of this pathology, just
as the insufficient intake of unsaturated fats, omega 3 and 6, the low content of
minerals, vitamins and fibers. The present study aimed to show, through a narrative
review of the literature, the influence of diet on the development of non - alcoholic
fatty liver disease. The dietary pattern of the carriers of the disease was observed,
the consumption of carbohydrates, of fats and proteins, seeking to correlate the
feeding with the alterations that occurred in the hepatic metabolism in the installation
of the NAFLD. The following databases were used to carry out this study: PubMed,
SciELO, ScienceDirect, Lilacs and Google Scholar for the selection of articles
published from 2009 to 2019. It was concluded that food has an effective
participation in the development of NAFLD, which makes nutritional therapy a
necessary tool for its control. It is suggested an active action of the nutrition
professional in this area, promoting further studies and developing research to better

serve the patients with this disease.

Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease; Hepatic steatosis; Metabolic syndrome;
diet.
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LISTA DE SIGLAS

DHGNA - Doenca hepatica gordurosa néo alcodlica
HCC - Carcicoma hepatocelular

SM - Sindrome metabdlica

DM, - Diabetes Mellitus tipo 2

AGL - Acidos graxos livres

LDN - Lipogénese de novo

VLDL - Proteina de muito baixa densidade

VLDL-TG - Proteina de muito baixa densidade-triglicerideos
ATP - Adenosina trifosfato

ADP - Adenosina difosfato

ALT - Alanina transaminase ou alanina aminotransferase
LDL-c - Proteina de alta densidade-colesterol

AGS - Acidos graxos saturados

MUFAGs - Acidos graxos monoinsaturados

PUFAs - Acidos graxos poli-insaturados

AGT - acidos graxos trans

ARA - Acido araquidonico

EPA - Acido eicosapentaendico

DHA - Acido docosahexaendico

OMS - Organizacao Mundial da Saude

EHNA — Esteatose hepatica ndo gordurosa
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1. INTRODUCAO

Segundo Hammer e McPhee (2016), a doenca hepatica gordurosa nao
alcoolica (DHGNA) é uma hepatopatia cronica que tem como caracteristica o
acumulo secundério de gordura hepatica. Pode apresentar ou ndo inflamacdo e
fibrose, sua progresséo leva a cirrose. A esteatose simples e a esteato-hepatite sdo
0S espectros que constituem essa doenca que podem evoluir para carcinoma
hepatocelular. O estagio inicial da DHGNA € a esteatose hepatica, que € definida
pela concentracdo hepética de triglicérides acima de 55 mg/g de figado (5,5%)
(BASARANOGLU et al., 2015).

Fatores relacionados a Sindrome Metabdlica (SM) como, obesidade,
dislipidemia, resisténcia a insulina e diabetes mellitus tipo 2 estdo associados a
DHGNA. Com a incidéncia do excesso de peso e da SM elevada na populacao, a
doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica se tornou um problema de saude publica
(FAN; CAO, 2013; YASUTAKE et al., 2014). De acordo com Barros et al. (2016) a
DHGNA esta associada com a SM, principalmente em pacientes obesos com DM2 e
dislipidemia.

Estima-se que 25% da populacdo adulta do mundo tenha DHGNA. Com uma
alta prevaléncia em todos os continentes, as maiores taxas sao apresentadas no
Oriente Médio (32%) e na América do Sul (31%) enquanto que a menor taxa
relatada foi na Africa (14%) (AHN et al. 2018). De acordo com Pinto et al. (2015) nos
adultos americanos com doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica, 50% séao
diabéticos e 76% obesos. Para Younossi et al.(2016) a prevaléncia de obesidade
esta relacionada com a carga global da DHGNA. Conforme Gomes et al. (2014)
sendo uma doenca relacionada a Sindrome Metabdlica, € fundamental o uso da
Terapia Nutricional com mudancgas quantitativas e qualitativas na dieta e alteracdes
no estilo de vida. Para Crispim et al. (2016) a obesidade esta diretamente ligada a
Sindrome Metabdlica, que por sua vez, esta associada a doenca hepética gordurosa
ndo alcodlica. As evidéncias indicam que a mudanca de habitos alimentares é um
fator importante no controle e no desenvolvimento da doencga.

Considerando a fisiologia, a etiologia e os habitos alimentares dos portadores
da doenca hepética gordurosa nédo alcoolica, o presente estudo teve como objetivo
evidenciar, através de uma revisdo narrativa de literatura, a influéncia da

alimentacédo no desenvolvimento desta patologia.
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2. METODOS

O presente estudo trata-se de uma revisdo narrativa de literatura, em que
foram incluidos artigos cientificos com temas relacionados a influéncia da
alimentacdo no desenvolvimento da doenca hepatica gordurosa nao alcoolica
(DHGNA).

Foram usados como base de dados: PubMed, SciELO, ScienceDirect, Lilacs
e Google Académico, para selecéo de artigos publicados no periodo de 2009 a 2019
em portugués e inglés. Os descritores utilizados foram Doenca hepética gordurosa

nao alcoolica, Esteatose hepatica, Sindrome metabdlica e dieta.

3. DOENCA HEPATICA GORDUROSA NAO ALCOOLICA

3.1. FISIOPATOLOGIA

A doenca hepética gordurosa ndo alcoodlica caracteriza-se pela dificuldade
dos acidos graxos serem oxidados. Neste caso, ocorre uma menor captacdo de
glicose como fonte de energia sendo estimulada a lipolise tecidual. Os acidos graxos
tém seu fluxo aumentado, gerando nos hepatdcitos um acumulo de lipidios.
Espécies reativas de oxigénio (EROS), formados por radicais livres tém sua
producdo elevada por causa da toxidade provocada pela carga de lipidios
aumentada. Macréfagos sao multiplicados e fatores de necrose tumoral alfa (TNF-a)
tém sua producdo aumentada, causando interferéncia na sensibilidade insulinica. O
figado é afetado diretamente com inflamacao e posteriormente fibrose (CHAVES et
al., 2012). O acumulo anormal de triglicerideo hepatico aumenta a circulacdo de
aminotransferase, o metabolismo de aminoacidos e o ciclo de Krebs sofrem
alteracdes metabdlicas hepaticas. O aumento da gliconeogénese e da resisténcia a
insulina estao relacionados ao disturbio metabdlico do figado. As aminotransferases
circulantes sdo aumentadas para suprir a necessidade de maiores reacbes de
transaminacao (SOOKOIAN et al., 2016).

A insulina tem sua acgéo lipogénica diminuida no tecido adiposo mediante a
instalacdo da resisténcia insulinica e a esterificacdo de acidos graxos livres (AGL) &
inibida, assim, o figado passa a absorver altos niveis séricos desses acidos (LIU Q

et al., 2010). A consequéncia do desequilibrio entre a lipogénese “de novo” (LDN)
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hepatica, a lipdlise hepatica e a exportacdo de VLDL, causam o acumulo no figado
de triglicerideos por conter grandes quantidades dessa substancia. Varias vias
podem fornecer acidos graxos livres. Pode ocorrer por sintese de acidos graxos
hepaticos (lipogénese “de novo”), lipdlise do tecido adiposo, podem ser provenientes
da gordura da dieta ou da reducéo da oxidacdo de &cidos graxos (SNORGAARD et
al., 2017). Os AGLs podem sofrer peroxidacao (degradacao oxidativa dos lipidos) ou
B-oxidacdo (processo catabdlico de acidos graxos que consiste na sua oxidacao
mitocondrial) nos hepatdcitos (FERRAMOSCA, et al., 2014).

A lipogénese de novo (LDN) hepética sofre um grande estimulo através da
ingestdo de carboidratos contribuindo para formacdo de esteatose hepética. A
frutose encontrada no xarope de milho, utilizado nas industrias alimenticias, possui
um mecanismo de absorcéo diferenciado da glicose, seu transportador € o GLUT-5,
enquanto que a glicose € transportada pelo GLUT-4 um transportador dependente
de insulina. O figado processa praticamente toda frutose, estimulando a lipogénese.
A ingestdo excessiva de frutose provoca uma regulacdo positiva da secrecdo de
LDN e triglicerideos e uma depuracdo diminuida de VLDL-TG causando um
aumento de triglicerideos plasmaticos. O ATP é consumido pela fosforilacdo da
frutose no figado, acumulando ADP que & usado como substrato para formacéo de
acido urico. O dano oxidativo e a peroxidacado lipidica sdo favorecidos por esses
eventos (BASARANOGLU et al., 2014).

A sinalizacéo de gue o sistema que transforma a alimentacdo em energia nao
esta eficiente, ocorre com o aumento de triglicerideos juntamente com a criacdo de
metabdlitos toxicos, lipotoxidade e lesdo hepatica (NEUSCHWANDER-TETRI et al.,
2010).

3.2. ETIOLOGIA

As doencas cardiovasculares e endocrino-metabdlicas aumentaram em
consequéncia da epidemia de obesidade, sedentarismo e dieta hipercalorica,
ampliando a importancia clinica da doenca hepatica gordurosa. Os principais fatores
de risco associados sdo sindrome metabdlica, obesidade abdominal, resisténcia a
insulina, diabetes e dislipidemia (COTRIM et al., 2011; LAZO et al., 2013). Segundo
Crispim et al. (2016) a instalacdo e progresso da DHGNA estad fundamentada no

conjunto de desordens metabdlicas, representadas pela sindrome metabdlica entre



15

elas a obesidade visceral e a resisténcia a insulina. Para Shild et al., (2013) e Zhang
et al., (2014) 90% dos portadores de DHGNA sao diagnosticados com algum
componente da sindrome metabdlica.

Zhang et al. (2014) relacionam a DHGNA aos niveis séricos de acidos graxos.
Os autores realizaram um estudo transversal na China com 840 pacientes
portadores de DHGNA, com idade média de 46 anos, sendo 239 mulheres e 601
homens. O grupo controle era composto por 331 individuos saudaveis com idade
média de 47 anos; 96 mulheres e 235 homens. Parametros clinicos e
antropométricos, andlises bioquimicas e exames de imagem foram avaliados. Os
resultados indicaram que seus niveis séricos de acidos graxos eram aumentados e
esses niveis foram associados com parametros de sindrome metabdlica, indices de
inflamacéo e marcadores de dano hepatocelular. A obesidade, hipertrigliceridemia e

hiperglicemia também foram identificadas em todos os participantes do estudo.

3.3. INCIDENCIA E PREVALENCIA

Apontada como causa principal para transplante de figado, a doenca hepatica
gordurosa ndo alcodlica (DHGNA) tem se tornado cada vez mais uma doenca
comum no mundo (BYRNE; TARGHER, 2015). O armazenamento nos hepatdcitos
de triglicerideos acima de 5% do peso do figado sem a presenca de causas como o
consumo de alcool acima de 20g por dia, define essa doenca (CUSI, 2009). A
DHGNA afeta 25 a 30% da populacdo mundial (CICERO et al.,2018). Younossi et
al., (2016) associaram a incidéncia de DHGNA a prevaléncia da obesidade e
diabetes mellitus. Na meta-analise realizada por Estes et al. (2018) a estimativa para
populacdo geral foi de 24% (20-29%), segundo dados baseados em estudos
realizados entre 2006 e 2014. Para 2030 o aumento da populagdo mundial com
DHGNA, foi projetado em 18,3% com uma prevaléncia de 28,4%. Casos de
carcinoma hepatocelular (HCC) relacionados a DHGNA em todos os paises
analisados (China, Franca, Alemanha, Itdlia, Japédo, Espanha, Reino Unido e EUA)
tém uma estimativa de aumento em relagéo a 2016, entre 47% no Japéo a 130% no
EUA em 2030. A prevaléncia no Brasil de Esteatose hepética é de 18% a 23%
(CRUZ et al., 2011; COTRIN et al., 2011, 2009)
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4. PADRAO DIETETICO HABITUAL DOS PORTADORES DE DHGNA

Com os alimentos industrializados introduzidos nas ultimas décadas, novos
habitos alimentares foram adquiridos, entre eles, o consumo elevado de acucares
como frutose e sacarose utilizados em refrigerantes (NSEIR et al., 2010; ASSY et al.,
2011). Os alimentos ultraprocessados e processados como bolos industrializados,
biscoitos, refrescos e refrigerantes, ricos em acucares simples, gorduras saturadas e
trans, causam aumento na densidade energética da dieta resultando em sobrepeso
(LOUZADA et al., 2015). Conforme Vos et al., (2012) o xarope de milho € utilizado
em diversos alimentos industrializados, por ser rico em frutose, seu consumo em
grandes quantidades pode estimular a sintese de triglicerideos. A ingestédo
insuficiente de gorduras insaturadas, minerais, vitaminas e fibras, mais 0 consumo
elevado de gorduras saturadas e carboidratos simples sdo apresentados como
padrao de dieta consumida por portadores de DHGNA (CRISPIM et al., 2016). A
alimentacdo em excesso, a utilizacdo de alimentos com densidade elevada
juntamente com o desequilibrio nutricional e um apetite desregulado, sdo relatados
por Thoma et al., (2012) como fatores associados a DHGNA. Para Etemadi et al.,
(2017) a ingestdo de dieta rica em proteina animal pode interferir na homeostase
metabodlica pelo alto teor de nitrito, nitrato e ferro heme. A DHGNA est4
correlacionada a resisténcia a insulina e o aumento do estresse oxidativo, que estédo
relacionados ao ferro heme provenientes do consumo excessivo de carne vermelha,
(ROMEU et al., PORTELA, et al, 2013;)

Em estudo desenvolvido por Bender et al., (2017), com 30 pacientes
diagnosticados com DHGNA tratados na divisdo de Gastroenterologia do Centro
Hospitalar da Universidade de Zagreb, foi aplicada uma avaliacdo nutricional
incluindo exames antropomeétricos, parametros dietéticos e estilo de vida, diario
alimentar referente ha 03 dias. Os resultados apresentados indicaram que 87,67%
dos participantes eram obesos ou estavam com sobrepeso, em 27,78% o consumo
de energia era excessivo. A distribuicdo de macronutrientes resultou em proteina
com 15,5%, carboidratos 42,3% e gordura 42,2%. O estudo registrou uma baixa
ingestdo de micronutrientes como: céalcio, magnésio, ferro, zinco e vitaminas A, B; e
B, e um alto consumo de gorduras saturadas. Segundo os autores, na DHGNA a

restricdo caldrica € indicada, tendo em vista a funcdo primaria exercida pela dieta no
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desenvolvimento da doenca e a ingestdo de 6mega 3, fibras, o consumo adequado
de proteinas, mais a reducao de carboidratos, trazem beneficios a saude.

Tendo como objetivo investigar os padrbes alimentares de brasileiros em
relacdo ao consumo recomendado, o estudo transversal observacional realizado por
Ferrolha (2013) teve a participacdo de 96 pacientes portadores de doenca hepéatica
gordurosa néo alcodlica, sem que os mesmos tivessem recebido até entdo alguma
orientacdo nutricional. Os pacientes foram submetidos a diversos exames, sendo
avaliados também através de questionario semi-quantitativo de frequéncia alimentar
juntamente com recordatorio de 24 horas. O grupo era composto de pacientes com
idade mediana de 53 anos, 77% eram mulheres, 67,7% eram obesos, 70% tinham
sindrome metabdlica. Diabetes ou resisténcia a insulina eram apresentadas em
62,3% dos patrticipantes. O estudo identificou um consumo além do recomendado de
energia, lipideo total e gordura saturada, assim como os alimentos, carnes,
acucares, feijdo e vegetais. Em relacdo a cereais, frutas e leite o consumo
apresentado ficou abaixo do recomendado. A quantidade de acidos

monoinsaturados e acidos graxos poli-insaturados foi menor que o recomendado.

4.1. CONSUMO DE CARBOIDRATOS

A doenca hepatica gordurosa nao alcodlica tem como uma de suas principais
causas 0 consumo excessivo de carboidratos simples, sacarose e frutose que
resulta em obesidade e esteatose hepatica. Os carboidratos complexos como gréos
integrais sdo utilizados no controle da doenca por serem ricos em vitaminas,
antioxidantes, minerais e fibras. A obesidade, dislipidemia e a sindrome metabdlica
apresentam melhoras com o consumo desses grdos (YASUTAKE et al., 2014). A
DHGNA ¢é proveniente da sintese hepatica de triglicerideos e tecidos adiposos
intracelulares, esse processo € ativado com o0 excesso de frutose contida nas
bebidas industrializadas (BRAVO et al., 2013).

Vos et al., (2012) desenvolveram um estudo onde avaliaram 149 criancas,
com idade média de 13 anos, sendo 110 (72%) meninos. O principal critério para
inclusdo no estudo foi a biopsia hepatica efetuada ha pelo menos 06 meses
comprovando a presenca de DHGNA. Foram também utilizados exames
antropométricos e laboratoriais, questionario e uma entrevista estruturada para

levantar informacgdes demogréficas. O objetivo do estudo foi verificar as informacdes
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dietéticas dos participantes com DHGNA e fazer uma correlacdo entre variaveis da
dieta, diminuindo o consumo de antioxidantes e aumentando o consumo de bebidas
com acucar. Os participantes foram divididos em 04 grupos conforme evolucdo da
doenca e receberam uma dieta composta de 50,4% de carboidratos, 35% de
gordura. Metade das criangcas que compunham o0s grupos receberam bebidas
acucaradas. Todos os participantes consumiram vitamina C, A e D e metade da
recomendacao diaria de vitamina E. Os resultados evidenciaram que as criancas
com DHGNA consumiam menos vitamina E. Apresentaram aumento de acido Urico,
que é um marcador substitutivo de frutose e esta associado ao desenvolvimento de
fibrose.

Para Jim et al., (2012) em relacdo a tolerancia metabolica, ndo existem muitos
dados sobre os efeitos da frutose proveniente da dieta em criancas. No estudo
desenvolvido por estes autores, o0 objetivo foi avaliar se os lipideos plasméaticos
seriam alterados com a presenca da frutose na dieta utilizada em 02 dias no centro
de interacdes do Atlanta Clinical and Translational Science Institute at Emory
University Hospital. Participaram do estudo 09 criancas com DHGNA e um grupo
controle com 10 criangas que receberam uma dieta balanceada com 03 refei¢cdes
constituidas de 50% de carboidratos, 30% de gordura e 20% de proteina, acrescidas
de bebidas com frutose e glicose. Seus niveis plasmaticos foram acompanhados
durante o periodo de forma aleatoria conforme uso de bebida adocada com frutose
ou uma bebida de glicose sendo consumida a cada refeicdo. Os grupos nao
apresentaram alterac6es na glicose plasméatica em jejum. O triglicerideo em jejum
foi apresentado em niveis maiores nos participantes com DHGNA, foi observado
maior resposta pos-prandial a insulina com o consumo de glicose, no entanto a
frutose ocasionou um aumento de triglicerideos no plasma nos dois grupos. Os
niveis de insulina e HOMA-IR, foram aumentados nos portadores de DHGNA
evidenciando resisténcia insulinica, com uma sensibilidade maior a frutose do que o
grupo controle. Em todas as criangas foi observado um efeito dislipidémico. O
acucar ndo afetou os &cidos graxos esterificados, porém 0s mesmos se
apresentaram em maior quantidade nas criancas portadoras de DHGNA.

Volynets et al.,(2013), considerando que o consumo excessivo de frutose,
poderiam resultar em DHGNA, analisaram um grupo de 15 pacientes, no qual o
objetivo foi observar se o consumo de frutose diminuido em 50% em relagédo ao

valor basal, resultaria em beneficios para o figado. Através de historico alimentar
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foram avaliados, ingestédo de frutose e nutrientes totais no inicio da pesquisa e apos
06 meses. A insulina no plasma em jejum, transaminases e conteudo lipidico no
figado se apresentaram diminuidos no final do estudo. Concluiram que a intervencéo
em uma dieta tendo como foco apenas um parametro, no caso a frutose, pode ser
eficaz no controle da DHGNA.

Segundo a Pesquisa Nacional de Saude e Nutricdo da Coréia, 83% dos
coreanos consomem mais de 60% de carboidratos referentes ao valor total do
consumo de energia, sendo a proporcao entre carboidratos e gordura de 67,7% e
17,4% do total consumido. Em estudo com 106 pacientes coreanos com DHGNA,
durante 08 semanas, Jang et al. (2017) utilizaram uma dieta pobre em carboidratos
(<50%) e baixo teor de gordura (< 30%). Os niveis anormais de Alanina
transaminase (ALT) eram apresentados por todos os participantes. Exames
antropométricos e bioquimicos, circunferéncia da cintura foram realizados no inicio
do estudo e no final. Os participantes foram distribuidos em dois grupos, sendo um
de baixo teor de carboidratos, consumo de 50 a 60% de carboidratos, 20 a 25% de
proteinas e 20 a 25% de gordura, o outro com baixo teor de gordura, 60 a 70% de
carboidratos, 15 a 20% de proteinas e 15 a 20% de gorduras Na oitava semana 0s
dois grupos apresentaram uma menor atividade da alanina aminotransferase sérica
e gordura intra-hepética diminuida, porém o grupo de menor teor de carboidratos
obteve um maior indice de normatizacdo de alanina aminotransferase (ALT), 38,5%.
Apresentando também uma diminuicdo no colesterol de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL-c) e nos niveis de pressao arterial, assim como, a quantidade mais
baixa de gordura abdominal total e visceral. No grupo de baixo teor de gordura a
taxa de normatizacédo da ALT foi de 16,7%, demostrando a eficiéncia do consumo de
dietas com baixas quantidades de carboidratos em relacdo as dietas com menor
guantidade de gordura.

Ahn et al., (2018) em uma revisdo de literatura e meta-analise, levantaram
informacdes no periodo de 1976 a 2017 do banco de dados MEDLINE e 1985 a
2017 através da EMBASE referente a dietas com baixo teor de carboidratos. Todos
os estudos publicados entre o ano de 2000 a 2017 que citaram esteatose hepatica
ou aminotransferase alterada foram incluidos. Artigos considerados relevantes e que
foram citados como referéncia, foram manualmente pesquisados. O objetivo da
revisdo e meta-analise foi rever a composicdo de dietas com baixo teor de

carboidratos e investigar os efeitos das mesmas no desenvolvimento da DHGNA.
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Foram selecionados 441 artigos, depois de aplicado os critérios de inclusdo apenas
11 estudos foram considerados para revisdo. Os pontos criticos levantados para
avaliacao foram: a definicéo e o tipo de dieta pobre em carboidratos; a visdo geral da
dieta com baixo teor de carboidratos na DHGNA, as altera¢des na gordura hepatica
na dieta pobre em carboidratos. Em dez estudos os participantes apresentaram
perda de peso, ao consumirem dietas com quantidades baixas de carboidrato e de
baixo teor de gordura. De acordo com os autores os métodos utilizados nos estudos
nao produzem resultados satisfatorios levando em consideracdo as caracteristicas
da doenca hepética gordurosa ndo alcodlica e concluiram que sdo necessarios
maiores estudos com base em evidéncias para associar o controle da DHGNA ao

consumo de quantidades menores de carboidrato.

4.2. CONSUMO DE GORDURAS

Quanto a classificacdo, de acordo com numero de ligacdes, os acidos graxos
sdo divididos em trés categorias: acidos graxos saturados (AGS, ndo contém
ligacbes duplas), acidos graxos monoinsaturados (MUFAs, contém uma ligacédo
dupla) e acidos graxos poli-insaturados (PUFAs, com =22 duplas ligagdes) (SAINI;
KEUM, 2018). Acidos graxos saturados (AGS) e Trans (AGT) sdo prejudiciais ao
figado e interferem na funcdo de desintoxicacdo desse Orgdo podendo gerar
esteatose hepatica com as alteracbes causadas no metabolismo (HERNANDEZ-
RODAS et al.,, 2016). Os acidos poli-insaturados (6dmega-3 e 6mega-6), ndo sao
sintetizados pelo corpo humano, mas sédo encontrados com facilidade em alimentos.
Os &cidos, araquidbénico (ARA, 6mega 6), eicosapentaendico (EPA, émega 3) e
acido docosahexaendico (DHA, 6mega 3) sdo sintetizados a partir dos acidos
linoleico (mega 6) e a-linolénico (6mega 3) e desempenham um papel importante
na homeostase do corpo. A ingestdo de PUFAs dmega 3 tem acao protetora em
relacdo as doencas inflamatérias. Os eicosanoides, lipidios de sinalizacdo bioativos,
sdo derivados dos acidos, ARA que produz eicosanoides pro-inflamatorios, EPA e
DHA, eicosanoides anti-inflamatorios. O consumo adequado desses acidos deve
ocorrer de forma proporcional, sendo o recomendado para beneficios a saude n-6 /
n-3 igual a 1:1-2. Nas dietas ocidentais atualmente essa propor¢do chega a 15:1,
16,7:1(SAINI; KEUM, 2018; KANG; LIU, 2013; DENNIS; NORRIS, 2015). Para a

Organizacdo Mundial da Saude (OMS) a proporcao entre 6mega 6 e 3 deve ser no
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méaximo de 5:1. A utilizacdo de 6mega-3 pode trazer beneficios ao metabolismo de
portadores de esteatose hepatica ndo alcodlica (EHNA), promovendo a reducéao de
gordura hepatica (CICERO, 2012).

Para Yasutake et al. (2014), os AGS tem um papel fundamental na
constituicdo da DHGNA , sendo necessario que os pacientes alterem seus habitos
alimentares em relagdo ao consumo excessivo de carnes gordurosas (bacon e
picanha), manteiga, margarina, chocolate e salgadinhos, dando preferéncia aos
acidos poli-insaturados. YASHODHARA, et al, (2009) consideram o &cido graxo
Omega 3 muito importante no controle de inflamag¢des no metabolismo e indicam o
consumo de peixes e frutos do mar, chia, linhaca, nozes e folhas verdes. O 6mega 6
€ encontrado em 0leos vegetais do tipo soja, milho, girassol, etc.(HARRIS, 2009).

Crispim et al.,(2016) realizaram um estudo com 158 pacientes portadores de
DHGNA que foram submetidos a exames bioquimicos, antropométricos e bidpsia
hepética. Foram utilizados 03 dias consecutivos para avaliacdo do consumo
alimentar. O grupo foi dividido entre participantes que receberam orientacdes
nutricionais anteriormente (com dieta) e 0os que ndo receberam essa orientacao (sem
dieta). O grupo “sem dieta” apresentou um baixo consumo de acidos graxos mono e
poli-insaturados, fibras e vitamina E, assim como, um alto consumo de acido graxo

saturado e colesterol, apresentados em 87% dos participantes.

4.3. CONSUMO DE PROTEINAS

A acidose metabdlica de baixo grau seria um mecanismo associado a
DHGNA, provocado pelo consumo excessivo de proteina animal e baixa ingestéo de
frutas e vegetais que séo ricos em potassio e alcalis (ADEVA et al., 2011; CHAN et
al., 2015).

Para Alferink et al., (2018), as informacdes sobre o desenvolvimento da
DHGNA séo baseadas em estudos onde o objetivo principal é relacionar a doenca
ao consumo de carboidratos e gorduras, ndo apresentando evidéncias cientificas
relacionadas as recomendacdes dietéticas sugeridas. Os autores apontam para a
necessidade de estudos em escalas maiores e metodologias mais eficientes. Tendo
como objetivo verificar a correlagdo entre 0os macronutrientes de uma dieta e a
DHGNA, Alferink et al., (2018), avaliaram 3882 pessoas em uma coorte denominada

estudo de Rotterdam, na Holanda. Dos participantes, 1337 (34,45%) foram
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diagnosticados com DHGNA, 58% eram mulheres com média de 70 anos de idade.
Com sobrepeso foram identificados 1205 participantes, o equivalente a (37%) e 132
participantes eram magros. As covariaveis sociodemograficas mais o estilo de vida
associaram a proteina animal a DHGNA e a obesidade. Os integrantes do grupo
passaram pelas seguintes avaliagdes: consumo meédio de macronutrientes,
carboidratos, lipidios, proteinas e fibras através de Questionario de Frequéncia
Alimentar. Exames bioquimicos, antropométricos e ultrassonografia foram
realizados. Foram avaliadas a densidade de nutrientes, analise de regressao
logistica e classificacdo (Q1-Q4). A DHGNA foi associada ao consumo de proteina
animal através de analise estratificada pelo IMC apresentando uma nova direcao
para o desenvolvimento da doenca hepatica ndo gordurosa até entdo nao

evidenciado pelo consumo excessivo de proteina animal (ALFERINK et al., 2018).

5. CONSIDERACOES FINAIS

Os dados apresentados neste estudo apontaram para a importancia dos
habitos alimentares no desenvolvimento da doenca hepética gordurosa nao
alcodlica, uma patologia que apresenta associacbes com diversas desordens
patolégicas como: Sindrome metabdlica, obesidade, dislipidemia e resisténcia
insulinica. Nos estudos analisados foi possivel identificar que o alto consumo de
frutose, proveniente dos alimentos, principalmente os industrializados, tem uma
participacdo efetiva no metabolismo de acidos graxos, assim como O consumo
inadequado de gordura saturada e trans. Os beneficios do consumo de fibras e de
gorduras poli-insaturadas (6mega- 3 e 6mega -6) foram evidenciados na pesquisa,
demostrando que a utilizagcdo na propor¢cdo adequada das mesmas, resulta em
protecdo para o organismo. Por tanto, pode-se afirmar que a alimentacdo tem
influéncia no desenvolvimento da DHGNA.

A prevaléncia da DHGNA esta diretamente ligada ao crescente aumento da
obesidade nos udltimos anos, o que sugere uma participagcdo maior de profissionais
de nutricdo envolvidos em programas de saude publica, em elaboracdo de trabalhos
e estudos com evidéncias cientificas, visando um controle melhor da doenca e o
esclarecimento da populacdo em relagdo ao consumo inadequado de determinados
alimentos. O nutricionista tem a alimentagdo como sua principal ferramenta, por

tanto, em casos onde a doenca hepatica gordurosa nao alcodlica se estabelece sem
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uma origem genética, sua participacdo e 0 seu conhecimento sdo de extrema
importancia para promover mudangas nos habitos alimentares das pessoas evitando
ou controlando este quadro patoldgico, utilizando a terapia nutricional de forma

qualitativa e quantitativa para beneficio dos pacientes.
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