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RESUMO
A doença hepática gordurosa não-alcoólica (DHGNA) é caracterizada pelo acúmulo de gordura 
nos hepatócitos, na ausência de ingestão alcoólica. Sua prevalência cresce com o aumento 
da obesidade e do diabetes mellitus e está sendo reconhecida tanto como a principal causa 
de doença hepática crônica, quanto como um dos componentes da síndrome metabólica. 
Estima-se que cerca de 20% a 30% da população do mundo ocidental apresente DHGNA. 
Tal fato torna relevante a investigação dos aspectos fisiopatológicos e clínicos, bem como dos 
fatores nutricionais relacionados ao manejo da DHGNA, buscando repercussão positiva na 
saúde e qualidade de vida da população em geral. Neste estudo é revisado o conhecimento 
atual sobre o diagnóstico e as principais alterações presentes na afecção, bem como sobre a 
conduta terapêutica nutricional de controle apropriada. Constata-se que a adoção de hábitos 
alimentares para redução ponderal e controle das anormalidades metabólicas e bioquímicas 
é o ponto-chave de abordagem, mas ainda permanecem incertezas quanto ao melhor perfil 
dietético no que tange a componentes específicos.

ABSTRACT
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is characterized by fat accumulation in hepatocytes 
in the absence of alcoholic intake. The prevalence of NAFLD grows with the increase of obesity 
and diabetes mellitus and is being recognized as both the main cause of chronic liver illness and 
one of the components of metabolic syndrome. About 20%-30% of the western world population 
suffer NAFLD. Therefore, it is of relevant importance the investigation of the pathophysiological 
and clinical aspects, as well as the study of nutritional factors related to the management of 
NAFLD, seeking positive findings on health and quality of life of the general population. This 
study reviews current knowledge of diagnosis and main impairments of NAFLD, as well as 
appropriate nutritional therapy. It is evidenced that the adoption of food pattern for weight 
reduction and control of the metabolic and biochemical abnormalities is the key approach. 
However, there still remain uncertainties on the best nutritional behavior and, particularly, on 
its specific dietary components. 
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INTRODUÇÃO

A doença hepática gordurosa não-alcoólica (DHGNA) 
é caracterizada pelo acúmulo de gordura nos hepatócitos 
na ausência de ingestão alcoólica. Inclui a esteatose, 
quando ocorre apenas uma infiltração gordurosa, e a 
esteatohepatite, que pode associar-se à fibrose e evoluir 
para cirrose e hepatocarcinoma1-4.

A DHGNA geralmente está associada a obesidade, 
hiperinsulinemia, resistência periférica à insulina, 
diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensão, desnutrição 
protéica, bypass jejunoileal, nutrição parenteral total e 
uso de drogas hepatotóxicas4. Atualmente, é conside-
rada o componente hepático da síndrome metabólica e 
configura-se como a doença hepática mais comum nos 
países industrializados1-5. 

Com o aumento da longevidade das populações, 
algumas doenças de caráter crônico têm sido frequentes, 
constituindo um problema de saúde pública. Em idosos, 
o decréscimo gradual da eficiência do organismo carac-
terizado pelo envelhecimento favorece o desenvolvimento 
da síndrome metabólica6. Esse fato merece preocupação, 
considerando a crescente população de idosos no mundo 
todo. Segundo dados da Organização Mundial de Saúde 
(OMS)7, em 2002, a população com 60 anos ou mais 
era de 400 milhões de pessoas. Em 2025, esse número 
poderá aumentar para aproximadamente 840 milhões, 
representando crescimento de 70%, sendo que o Brasil 
será o sexto país do mundo em número de idosos.

As inter-relações sugeridas entre a idade mais avan-
çada, a presença da síndrome metabólica e a DHGNA 
apontam para a importância do conhecimento do tema 
pelos profissionais de saúde, o que viabilizará a adoção 
de condutas de intervenção mais apropriadas para a 
promoção da saúde e qualidade de vida da população.

Assim, este estudo tem como objetivo revisar aspectos 
ligados a prevalência, etiologia, fisiopatologia, diagnós-
tico e manejo nutricional da DHGNA. 

PREVALÊNCIA

A prevalência de DHGNA cresce com o aumento da 
obesidade e do diabetes mellitus e está sendo reconhecida 
como a principal causa de doença hepática crônica3,4. 
Estima-se que cerca de 20% a 30% da população do 
mundo ocidental apresente DHGNA8,9.

As desordens no parênquima hepático encontradas 
nas biopsias hepáticas e causadas pelo acúmulo de 
gorduras em obesos são comuns em 60% a 100% dos 
casos. A esteatohepatite tem sido encontrada em 2% a 
4% da população não-obesa, 20% a 25% dos obesos e 
65% dos indivíduos com diabetes mellitus; a fibrose está 

presente em 6% a 74% dos casos e a cirrose em 24% 
dos pacientes2-4. 

Adicionalmente tem sido demonstrado que, dentre os 
acometidos por esteatohepatite, a obesidade está presente 
em 24% a 95%, sendo que a maioria desses pacientes 
está 10% a 40% acima do seu peso ideal3,4. 

Nos pacientes com hipertrigliceridemia e HDL-coles-
terol baixo, duas alterações utilizadas para diagnóstico 
da síndrome metabólica, a DHGNA associa-se a cerca da 
metade dos casos e a presença de esteatohepatite varia 
entre 20% a 92% dos casos4.

A DHGNA associa-se à síndrome metabólica mesmo 
em indivíduos com peso normal para a altura. Em um 
estudo com indivíduos não-diabéticos e com DHGNA, 
a síndrome metabólica esteve presente em 18% dos 
pacientes com peso normal para altura e 67% dos 
obesos9.   

A DHGNA ocorre em pacientes de ambos os sexos, 
de todas as etnias e idades, inclusive em crianças. É mais 
prevalente entre hispânicos e menos prevalente entre 
não-hispânicos negros. Alguns trabalhos têm evidenciado 
que a prevalência de DHGNA é mais comum em homens 
porque geralmente possuem maior quantidade de gordura 
visceral4,10. 

ASPECTOS ETIOLÓGICOS E FISIOPATOLÓGICOS 

A resistência à insulina tem sido reconhecida como 
fundamental no desenvolvimento da esteatose. A hipe-
rinsulinemia é resultante da predisposição genética, do 
excesso de oferta de ácidos graxos livres ou da exposição 
a níveis elevados de fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), 
interleucina 6 (IL-6) ou outros mediadores peptídicos3,8.

Tanto a resistência à insulina como as comorbidades 
que compõem a síndrome metabólica são consideradas 
causas primárias da DHGNA. Outros fatores, como 
mutações (apo B), deficiências (colina), excesso de oferta 
de carboidratos (nutrição parenteral total), drogas (como 
tamoxifeno, metotrexato), vírus (como da hepatite C, da 
imunodeficiência humana) e toxinas (como hidrocarbo-
netos), são considerados como causas secundárias3,11.

A esteatose deixa o parênquima hepático suscetível a 
agressões, como bombardeio de ácidos graxos livres e 
estresse oxidativo, o que favorece lesão celular e estea-
tohepatite. Polimorfismos genéticos, fatores ambientais e 
alimentares podem induzir inflamação, fibrose e evolução 
para cirrose. A esteatose hepática é frequentemente 
inócua, reversível e, às vezes, não progressiva; a este-
atohepatite apresenta-se com um comprometimento em 
maior intensidade, persistência da causa e maior sensi-
bilidade do fígado a estresses celulares3,11.
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A resistência à insulina se desenvolve tanto no excesso 
de gordura (obesidade) como na ausência de gordura 
(lipodistrofia) e pode resultar em esteatose hepática e 
evoluir até cirrose. O fígado tem importante papel no 
controle metabólico de lipídios, por meio da síntese, 
estocagem, secreção e oxidação de ácidos graxos livres. 
O desequilíbrio resultante da resistência à insulina no 
metabolismo de lipídios acarreta deposição de gordura no 
fígado por redução da oxidação de ácidos graxos livres e/
ou aumentada lipogênese hepática de novo e/ou redução 
da liberação de lipídios para a circulação. Por sua vez, 
os depósitos de gordura no hepatócito aumentam a 
resistência à insulina, formando um círculo vicioso3,8,10,12.  

DIAGNÓSTICO

A DHGNA é clinicamente silenciosa, sendo geralmente 
detectada pelo nível anormal de enzimas hepáticas na 
avaliação clínica de rotina. Os sintomas quando presentes 
são dificilmente relacionados com a gravidade da 
condição e podem levar a outras afecções. Os achados 
clínicos mais comuns são fadiga, dor no quadrante 
superior direito, hepatomegalia, obesidade, acanthosis 
nigricans, entre outros4.

Alguns testes bioquímicos também podem ser usados 
para avaliar o perfil hepático, como dosagem da alanina-
aminotransferase (ALT), da aspartato-aminotransferase 
(AST), relação AST:ALT, γ-glutamil-transpeptidase (γ-GT), 
fosfatase alcalina, tempo de protrombina, albumina e 
bilirrubinas13. Porém, a doença hepática avançada pode 
tanto cursar com níveis normais de enzimas hepáticas, 
como acarretar alteração de 1,5 a 3 vezes acima dos 
limites de referência3,4. 

Exames de imagem como ultrassonografia, tomografia 
computadorizada e ressonância magnética contribuem no 
diagnóstico da DHGNA. Por outro lado, todos esses testes 
são capazes de detectar esteatose hepática, mas não são 
capazes de diferenciar a esteatose hepática (forma não-
progressiva) da esteatohepatite (forma mais grave). Apesar 
da suspeita clínica, nenhum exame clínico, bioquímico ou 
radiológico estabelece o diagnóstico, pois os achados 
macroscópicos são inespecíficos e não são indicativos 
somente de DHGNA. A ultrassonografia e a tomografia 
computadorizada possuem sensibilidade de 100% e de 
93% na detecção de gordura, com valores preditivos 
positivos de 62% e 72%, respectivamente, apesar de não 
avaliarem eficientemente o estágio da DHGNA2-4,10. 

A biopsia hepática é o exame mais preciso para diag-
nóstico, classificação e estadiamento da doença, contudo 
está associada a erros amostrais porque o diagnóstico 
tecidual representa apenas uma fração do parênquima 
hepático. As atuais recomendações para biopsia hepática 

são: ALT duas vezes acima dos valores normais de refe-
rência, AST>ALT, obesidade central moderada, diabetes 
mellitus tipo 2 ou intolerância à glicose, hipertensão 
arterial, hipertrigliceridemia e nos casos de cirurgias 
bariátricas2-4,10. 

A American Gastroenterological Association14 elaborou 
uma diretriz para diagnóstico de DHGNA, onde são defi-
nidos 3 passos iniciais de avaliação: dosagem de marca-
dores de injúria e função hepática (ALT, AST, fosfatase 
alcalina, tempo de protrombina, albumina e bilirrubinas), 
levantamento da presença de condições clínicas asso-
ciadas a dano hepático, como hepatite viral, e avaliação 
do consumo de bebida alcoólica. Caso esse consumo 
não seja maior do que 20-30g de etanol por dia e não 
haja outras causas comuns de doença hepática, excluídas 
por avaliação clínica e laboratorial, passa-se a um passo 
chamado 4, que é a avaliação hepática por imagem. No 
documento também é destacado, como já referido, que a 
avaliação por imagem não permite diferenciar esteatose 
de esteatohepatite.

A diretriz chinesa de diagnóstico e tratamento da 
DHGNA pode ser considerada mais detalhada. Nela 
são estabelecidas 5 condições que devem coexistir com 
dados de imagem ou de biopsia que confirmem esteatose 
hepática: a) ausência de consumo de bebida alcoólica ou 
consumo inferior a 140g etanol por semana, se homem 
ou 70g de etanol por semana, se mulher; b) ausência 
de outras condições que possam desencadear esteatose 
(drogas hepatotóxicas, nutrição parenteral, hepatite viral 
ou doença de Wilson); c) presença de sinais e sintomas 
inespecíficos, como fadiga, dispepsia, dor incomodativa 
no fígado e hepatoesplenomegalia; d) presença de cons-
tituintes da síndrome metabólica; e) níveis leves ou mode-
radamente elevados de transaminases e gama-glutamil 
transpeptidase. Adicionalmente, os autores definem 
um critério para diagnóstico de doença hepática não-
alcoólica simples: presença das condições descritas em 
a), b) e c) e de testes hepáticos bioquímicos basicamente 
normais, aliados à confirmação de esteatose hepática por 
imagem ou biopsia15. 

MANEJO NUTRICIONAL 

O tratamento tem como objetivo inicial a resolução 
das anormalidades histológicas que foram identificadas 
por meio da biopsia hepática. O tratamento das condi-
ções associadas, como diabetes mellitus, obesidade e 
dislipidemias também é essencial4. Não existe tratamento 
específico da doença, sendo este mais dirigido a cada 
anormalidade presente9,10. 

Considerando a proposta do estudo, será enfocada 
especificamente a abordagem terapêutica dietética. 
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Mudanças no estilo de vida são fundamentais no trata-
mento de DHGNA e incluem o aconselhamento dietote-
rápico e exercícios regulares. A base fisiopatológica para 
essa recomendação é a redução de peso, que promove 
a diminuição das células brancas do tecido adiposo e 
diminui a resistência à insulina. O exercício pode ainda 
aumentar a sensibilidade das células musculares à insu-
lina. Estudos têm demonstrado que a redução de peso e o 
exercício causam diminuição nos níveis de dano hepático 
e devem ser o foco principal da conduta clínica. A redução 
de 10% do peso corporal pode representar melhora nos 
parâmetros bioquímicos, incluindo melhora no perfil 
lipídico e resistência à insulina, assim como nos níveis de 
aminotransferases, porém mais estudos são necessários 
para determinar se a redução de peso, a longo prazo, 
ocasiona melhora na histologia do tecido hepático, prin-
cipalmente na presença de fibrose3-5,10. Harrison & Day8 

relataram que redução de 8% do peso corporal está 
associada com diminuição de 81% da gordura intra-
hepática, melhora da sensibilidade à insulina, redução 
dos triglicerídeos hepáticos, da glicemia de jejum e do 
colesterol total. 

Estudo realizado por Capristo et al.16 apontou que 
o consumo de energia é significativamente maior em 
pacientes com DHGNA quando comparados a indivíduos 
sem evidência de gordura hepática. Na terapia nutricional 
recomenda-se o consumo de dietas hipocalóricas, para 
obter bom controle metabólico, porém a dieta não é 
eficaz para reverter a DHGNA em todos os casos. Ainda 
não existe consenso de qual tipo de dieta deve ser reco-
mendado. Dietas com restrição de calorias associadas ou 
não a exercícios têm apresentando resultados bioquímicos 
representativos no sobrepeso e obesidade de crianças e 
adultos. Alguns estudos têm demonstrado redução signi-
ficativa nos valores de ALT em pacientes com DHGNA. A 
redução de peso não pode ser rápida, pois uma perda 
superior a 1,6 kg/semana tem sido associada a infla-
mação portal e fibrose leves, recomendando-se, portanto, 
dieta hipocalórica que propicie redução gradual de peso, 
inferior a 1,6 kg/semana3,8,10. 

Baba et al.17 avaliaram pacientes com DHGNA que 
praticavam exercícios aeróbicos e dieta específica. Os 
exercícios consistiam em caminhadas com velocidade, 
corridas leves e exercícios aeróbicos rítmicos por um 
período mínimo de 45 minutos, 5 dias por semana, atin-
gindo 60 a 70% da frequência cardíaca máxima. A dieta 
prescrita continha 25 kcal/kg/dia, onde os carboidratos 
representavam 60%, as gorduras 20% e as proteínas 20% 
do total energético; o colesterol foi delimitado em 200 
mg diários. Os pacientes obtiveram melhora significativa 
no índice de massa corporal (IMC), na circunferência da 
cintura, na relação cintura-quadril e nos níveis séricos de 

aminotransferases. Os pacientes que fizeram exercício e 
não perderam peso também tiveram redução nos níveis 
séricos de aminotransferases.

Para alguns autores, o valor calórico total (VCT) 
da dieta deve ser em torno de 20 a 25 kcal/kg/dia, 
contendo 65% de carboidratos, 12% de proteínas e 23% 
de gorduras3. Não há, no entanto, unanimidade relativa 
a calorias e distribuição de macronutrientes, apesar de 
muitos trabalhos terem estudado o efeito do tipo de 
carboidratos e gorduras na gênese da DHGNA3,18,19.  

O efeito dos carboidratos no desenvolvimento de 
DHGNA depende do seu tipo. Valtuena et al.20 observaram 
relação direta entre o grau de esteatose hepática e o alto 
índice glicêmico dietético. Essa associação também pode 
ser observada com o consumo de carboidratos simples, 
como a frutose, que estimulam a lipogênese e diminuem 
a oxidação lipídica, promovendo a deposição de gordura. 
Verificou-se, ainda, que alimentos de alto índice glicêmico 
elevam o índice de massa corporal, não modificam peso 
corporal e elevam os triglicerídeos. Assim, o índice glicê-
mico dos alimentos pode alterar os estoques hepáticos 
de gordura. Os mecanismos que podem elucidar essas 
modificações e que contribuem para o desenvolvimento 
da esteatohepatite são o estresse oxidativo e o aumento 
da glicose circulante no fígado, que leva à saturação na 
síntese de glicogênio e à formação de triglicerídeos pelas 
células hepáticas5.

Corroborando esses achados, Le et al.21 detectaram 
que dietas isocalóricas suplementadas com frutose esti-
mulam o dano hepático, levam à elevação de lipídio 
intrahepatocelular (IHCL), redução da sensibilidade à 
insulina hepática, aumento de VLDL, triglicerídeos plas-
máticos e alanina-aminotransferase (ALT), essa última um 
marcador inespecífico do dano hepático.

Segundo Raben et al.22, o consumo de grandes quan-
tidades de frutose foi associado a aumento do consumo 
energético, ganho de peso, aumento da massa gorda e 
aumento da pressão sanguínea após 10 semanas. 

Em estudo experimental, conduzido em ratos, foi 
observado que o consumo moderado de frutose elevou 
a translocação bacteriana, causou indução hepática via 
TNF-α e, consequentemente, levou à esteatose hepática23.

Portanto, em pacientes com DHGNA, deve-se limitar 
o consumo de frutose, xarope de milho e bebidas doces, 
pois se associam a ganho de peso, diabetes mellitus tipo 
2, excesso de calorias, rápida absorção de açúcares, 
aumento da síntese de triglicerídeos e danos hepáticos24.

A participação de fibras solúveis no controle da doença 
também tem sido avaliada. Rocha et al.25 realizaram 
estudo em Salvador (Bahia), junto a 12 indivíduos, que 
receberam 10g de fibras solúveis por dia, durante 3 
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meses. Os autores constataram melhora nos parâmetros 
antropométricos e bioquímicos avaliados, no entanto 
com significância estatística apenas quanto à redução 
dos níveis de transaminases. Os autores indicaram 
necessidade de mais estudos semelhantes e elucidação 
do mecanismo de ação envolvido. 

O consumo de dietas ricas em gordura tem sido 
relacionado a acúmulo de triglicerídeo no hepatócito, 
aumento de lipídio intra-hepatocelular (IHCL) e dos 
níveis plasmáticos do fator inibidor de ativação do plas-
minogênio 1 (PAI-1), um potencial marcador de fibrose 
hepática26,27. 

Alguns trabalhos sugerem que reduzidas quantidades 
de ácidos graxos poliinsaturados, particularmente ω-3, 
predispõem à esteatose hepática, favorecendo a síntese 
lipídica, principalmente de VLDL, aumentando a resis-
tência à insulina, reduzindo a oxidação e excreção de lipí-
deos. Outros estudos relacionam o consumo de gorduras, 
particularmente a relação entre gordura saturada e 
poli-insaturada, gorduras trans e elevada proporção de 
ω-6 para ω-3 com o aumento da resistência à insulina, 
variações no conteúdo de ácidos graxos poli-insaturados 
no plasma, eritrócitos e tecido adiposo. Pacientes com 
DHGNA apresentam redução de ω-6, de ω-3, aumento 
da relação ω-6/ω-3 e estresse oxidativo24,28-34.

Por outro lado, o consumo de óleo de peixe, uma 
fonte de ácidos graxos ω-3, deve ser recomendado com 
prudência, pois seu efeito modifica-se de acordo com o 
tipo de nutriente consumido e pode induzir ao acúmulo 
de gordura hepática. Assim, a gordura de peixe pode 
melhorar a DHGNA secundária ao alto consumo de saca-
rose, mas pode também exacerbar a infiltração gordurosa 
hepática induzida pela gordura5. 

No que se refere a proteínas, sua ingestão excessiva 
está associada com resistência à insulina e intolerância 
à glicose. O consumo de carne vermelha e de alimentos 
protéicos processados pode elevar a incidência de 
diabetes mellitus tipo 2 devido à maior quantidade de 
gordura saturada, colesterol, presença de aditivos e 
conservantes e ao padrão dietético ocidental associado ao 
consumo excessivo de carne. O aumento do consumo de 
ferro (ferro-heme) está associado à patogenia da DHGNA 
pelo aumento do estresse oxidativo24.  

À luz das discussões citadas, revisão de Cave et al.35 
destaca que alguns estudos têm sugerido a utilização de 
pescados e linhaça, bem como óleo de canola, além da 
substituição de carnes vermelhas por soja, mas sempre 
destacando-se a escassez de pesquisas que respaldem 
contundentemente tais condutas. Ainda segundo a mesma 
revisão, ultimamente vem sendo discutido um provável efeito 
protetor hepático propiciado pelo consumo de café e cafeína. 

Devido ao potencial papel do estresse oxidativo na 
patogênese da doença, pode-se pensar na administração 
de antioxidantes. No entanto, revisão de Younossi10 
aponta resultados controversos com administração de 
vitaminas E e C, com estudos apontando melhora e 
outros não constatando qualquer efeito. A revisão siste-
mática de Lirussi et al.36 sobre a utilização de vitamina A, 
carotenoides, vitamina C, vitamina E e selênio concluiu 
que não há evidências para recomendar ou reprovar o 
uso de suplementos anti-oxidantes em pacientes com 
DHGNA e esteatohepatite e salientou que a vitamina 
E pode aumentar a ação da alanina aminotransferase 
nesses pacientes. Um estudo do NASH Clinical Research 
Network37, comparando pioglitazona, placebo e vitamina 
E, demonstrou melhora da esteatohepatite sem aumento 
da fibrose em pacientes que receberam por 2 anos, 
diariamente, 800 UI de vitamina E. 

Um outro tópico interessante que começa a ser discu-
tido é a utilização de probióticos. Uma revisão sistemática 
realizada por Lirussi et al.38 demonstra que o uso de probi-
óticos poderia melhorar a DHGNA, agindo no eixo intes-
tino-figado. Isso ocorreria pelos seguintes mecanismos: 
inibição do crescimento excessivo de cepas patogênicas no 
intestino; alteração dos efeitos inflamatórios decorrentes de 
tal crescimento, modificando a sinalização para citocinas 
inflamatórias, atuação direta na redução do estímulo para 
produção das citocinas inflamatórias, aumento da barreira 
mucosa e estímulo à produção de imunoglobulina A (IgA). 
Para os autores, nos poucos estudos experimentais publi-
cados até o presente, tem sido apontado que a melhora 
do perfil da flora intestinal propiciada por probióticos reduz 
a liberação das citocinas pró-inflamatórias e pró-fibróticas 
que causariam dano hepático. Infelizmente, os autores não 
encontraram estudos clínicos randomizados publicados, 
detectando apenas dois estudos não-randomizados reali-
zados com seres humanos. Destacaram, portanto, que não 
se pode indicar ou contraindicar o uso de probióticos com 
essa proposta terapêutica. Fica evidenciado, por outro 
lado, que essa é uma promissora área de pesquisa que 
pode configurar, no futuro, uma possibilidade de controle 
efetivo da doença.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A presente revisão permite perceber que a DHGNA 
tem grande relevância na atualidade, tanto por sua 
prevalência crescente, como pelas anormalidades que 
acarreta e, principalmente, pelo fato de não haver, ainda, 
tratamento específico. A abordagem inicial deve ser 
centrada nas modificações de estilo de vida, particular-
mente mediante a adoção de dieta saudável e da prática 
adequada de atividade física.
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No que tange à dieta saudável, parece consensual 
a importância da normalização ponderal, por meio da 
utilização de dietas hipocalóricas que permitam perda de 
peso lenta e gradual. A composição ideal de tais dietas 
ainda está em discussão, mas parece apontar para uma 
alimentação com distribuição normal de carboidratos e 
proteínas e com gorduras reduzidas ou em limite mínimo 
da normalidade, dependendo do parâmetro adotado. 

Pesquisas estão em desenvolvimento quanto à 
avaliação dos efeitos benéficos potenciais propiciados 
por uma participação maior de fontes de ácidos graxos 
ω-3 e de fibras solúveis na dieta, além da utilização de 
suplementos antioxidantes e probióticos. Também vem 
sendo discutida a necessidade de um controle na ingestão 
de carboidratos simples e a pertinência de se avaliar o 
índice glicêmico das dietas, priorizando o consumo de 
cardápios de baixo índice glicêmico. 

Contrariamente, é possível inferir que uma alimentação 
com excesso de carboidratos simples e refinados, pobre 
em fibras, com elevada quantidade de gordura saturada e 
aliada a um estilo de vida sedentário pode estar associada 
ao aumento de casos de síndrome metabólica e DHGNA. 
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