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RESUMO

A doenca hepdtica gordurosa ndo-alcodlica (DHGNA) é caracterizada pelo acimulo de gordura
nos hepatécitos, na auséncia de ingestdo alcodlica. Sua prevaléncia cresce com o aumento
da obesidade e do diabetes mellitus e estd sendo reconhecida tanto como a principal causa
de doenga hepdtica crénica, quanto como um dos componentes da sindrome metabélica.
Estima-se que cerca de 20% a 30% da populago do mundo ocidental apresente DHGNA.
Tal fato torna relevante a investigagdo dos aspectos fisiopatolégicos e clinicos, bem como dos
fatores nutricionais relacionados ao manejo da DHGNA, buscando repercusséio positiva na
sadde e qualidade de vida da populagdo em geral. Neste estudo é revisado o conhecimento
atual sobre o diagnéstico e as principais alteragdes presentes na afecgéio, bem como sobre a
conduta terapéutica nutricional de controle apropriada. Constata-se que a adogéo de habitos
alimentares para redugéo ponderal e controle das anormalidades metabélicas e bioquimicas
é o ponto-chave de abordagem, mas ainda permanecem incertezas quanto ao melhor perfil
dietético no que tange a componentes especificos.

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 iliness 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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INTRODUCAO

A doenca hepética gordurosa ndo-alcodélica (DHGNA)
é caracterizada pelo acdmulo de gordura nos hepatécitos
na auséncia de ingestdo alcodlica. Inclui a esteatose,
quando ocorre apenas uma infiltracdo gordurosa, e a
esteatohepatite, que pode associar-se & fibrose e evoluir
para cirrose e hepatocarcinoma'.

A DHGNA geralmente estd associada a obesidade,
hiperinsulinemia, resisténcia periférica & insulina,
diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensdo, desnutricdo
protéica, bypass jejunoileal, nutricdo parenteral total e
uso de drogas hepatotéxicas®. Atualmente, é conside-
rada o componente hepdtico da sindrome metabdlica e
configura-se como a doenca hepdtica mais comum nos
paises industrializados'.

Com o aumento da longevidade das populacées,
algumas doencas de cardter crénico tm sido frequentes,
constituindo um problema de satde publica. Em idosos,
o decréscimo gradual da eficiéncia do organismo carac-
terizado pelo envelhecimento favorece o desenvolvimento
da sindrome metabdlicaé. Esse fato merece preocupacéo,
considerando a crescente populacdo de idosos no mundo
todo. Segundo dados da Organizacdo Mundial de Sadde
(OMS)’, em 2002, a populacdo com 60 anos ou mais
era de 400 milhées de pessoas. Em 2025, esse nimero
poderd aumentar para aproximadamente 840 milhdes,
representando crescimento de 70%, sendo que o Brasil
serd o sexto pais do mundo em nimero de idosos.

As inter-relacées sugeridas entre a idade mais avan-
cada, a presenca da sindrome metabélica e a DHGNA
apontam para a importdncia do conhecimento do tema
pelos profissionais de saldde, o que viabilizard a adocéo
de condutas de intervencéo mais apropriadas para a
promocéo da salde e qualidade de vida da populacéo.

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

PREVALENCIA

A prevaléncia de DHGNA cresce com o aumento da
obesidade e do diabetes mellitus e estd sendo reconhecida
como a principal causa de doenca hepdtica crénica®.
Estima-se que cerca de 20% a 30% da populacéo do
mundo ocidental apresente DHGNA?®?.

As desordens no parénquima hepdtico encontradas
nas biopsias hepdticas e causadas pelo acimulo de
gorduras em obesos sGo comuns em 60% a 100% dos
casos. A esteatohepatite tem sido encontrada em 2% a
4% da populacdo ndo-obesa, 20% a 25% dos obesos e
65% dos individuos com diabetes mellitus; a fibrose estd

presente em 6% a 74% dos casos e a cirrose em 24%
dos pacientes?*.

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

Nos pacientes com hipertrigliceridemia e HDL-coles-
terol baixo, duas alteragées utilizadas para diagnéstico
da sindrome metabélica, a DHGNA associa-se a cerca da

metade dos casos e a presenca de esteatohepatite varia
entre 20% a 92% dos casos®.

A DHGNA associa-se & sindrome metabélica mesmo
em individuos com peso normal para a altura. Em um
estudo com individuos ndo-diabéticos e com DHGNA,
a sindrome metabélica esteve presente em 18% dos
pacientes com peso normal para altura e 67% dos
obesos’.

A DHGNA ocorre em pacientes de ambos os sexos,
de todas as etnias e idades, inclusive em criancas. E mais
prevalente entre hispdnicos e menos prevalente entre
ndo-hispénicos negros. Alguns trabalhos tém evidenciado
que a prevaléncia de DHGNA é mais comum em homens
porque geralmente possuem maior quantidade de gordura
visceral*10,

ASPECTOS ETIOLOGICOS E FISIOPATOLOGICOS

A resisténcia & insulina tem sido reconhecida como
fundamental no desenvolvimento da esteatose. A hipe-
rinsulinemia é resultante da predisposicdo genética, do
excesso de oferta de dcidos graxos livres ou da exposicéo
a niveis elevados de fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a),
interleucina 6 (IL-6) ou outros mediadores peptidicos®®.

Tanto a resisténcia & insulina como as comorbidades
gue compdéem a sindrome metabdlica sdo consideradas
causas primérias da DHGNA. Outros fatores, como
mutacdes (apo B), deficiéncias (colina), excesso de oferta
de carboidratos (nutricdo parenteral total), drogas (como
tamoxifeno, metotrexato), virus (como da hepatite C, da
imunodeficiéncia humana) e toxinas (como hidrocarbo-
netos), sGo considerados como causas secunddrias®'!.

A esteatose deixa o parénquima hepdético suscetivel a
agressées, como bombardeio de dcidos graxos livres e
estresse oxidativo, o que favorece lesdo celular e estea-
tohepatite. Polimorfismos genéticos, fatores ambientais e
alimentares podem induzir inflamacéo, fibrose e evolugdo
para cirrose. A esteatose hepdtica é frequentemente
inbcua, reversivel e, as vezes, ndo progressiva; a este-
atohepatite apresenta-se com um comprometimento em
maior intensidade, persisténcia da causa e maior sensi-
bilidade do figado a estresses celulares®'.
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A resisténcia & insulina se desenvolve tanto no excesso
de gordura (obesidade) como na auséncia de gordura
(lipodistrofia) e pode resultar em esteatose hepdtica e
evoluir até cirrose. O figado tem importante papel no
controle metabdlico de lipidios, por meio da sintese,
estocagem, secrecdo e oxidacdo de dcidos graxos livres.
O desequilibrio resultante da resisténcia & insulina no
metabolismo de lipidios acarreta deposicdo de gordura no
figado por reducéo da oxidacdo de dcidos graxos livres e/
ou aumentada lipogénese hepética de novo e/ou redugéo
da liberacéo de lipidios para a circulacdo. Por sua vez,
os depdsitos de gordura no hepatécito aumentam a
resisténcia ¢ insulina, formando um circulo vicioso38:10.12,

DIAGNOSTICO

A DHGNA é clinicamente silenciosa, sendo geralmente
detectada pelo nivel anormal de enzimas hepdticas na
avaliacao clinica de rotina. Os sintomas quando presentes
sGo dificilmente relacionados com a gravidade da
condicéo e podem levar a outras afeccdes. Os achados
clinicos mais comuns sdo fadiga, dor no quadrante
superior direito, hepatomegalia, obesidade, acanthosis
nigricans, entre outros*.

Alguns testes bioquimicos também podem ser usados
para avaliar o perfil hepdtico, como dosagem da alanina-
aminotransferase (ALT), da aspartato-aminotransferase
(AST), relag@o AST:ALT, y-glutamil-transpeptidase (y-GT),
fosfatase alcalina, tempo de protrombina, albumina e
bilirrubinas'®. Porém, a doenca hepdtica avangada pode
tanto cursar com niveis normais de enzimas hepdticas,
como acarretar alteracéo de 1,5 a 3 vezes acima dos
limites de referéncia®“.

Exames de imagem como ultrassonografia, tomografia
computadorizada e ressondncia magnética contribuem no
diagnéstico da DHGNA. Por outro lado, todos esses testes
sdo capazes de detectar esteatose hepdtica, mas néo séo
capazes de diferenciar a esteatose hepdtica (forma néo-
progressiva) da esteatohepatite (forma mais grave). Apesar
da suspeita clinica, nenhum exame clinico, bioguimico ou
radiolégico estabelece o diagnéstico, pois os achados
macroscépicos sdo inespecificos e ndo sd@o indicativos
somente de DHGNA. A ultrassonografia e a tomografia
computadorizada possuem sensibilidade de 100% e de
93% na deteccdo de gordura, com valores preditivos
positivos de 62% e 72%, respectivamente, apesar de néo
avaliarem eficientemente o estdgio da DHGNAZ410,

A biopsia hepdtica é o exame mais preciso para diag-
néstico, classificacdo e estadiamento da doenca, contudo
estd associada a erros amostrais porque o diagnéstico
tecidual representa apenas uma fracéo do parénquima
hepdatico. As atuais recomendacées para biopsia hepdtica

sGo: ALT duas vezes acima dos valores normais de refe-
réncia, AST>ALT, obesidade central moderada, diabetes
mellitus tipo 2 ou intolerdncia & glicose, hipertensdo
arterial, hipertrigliceridemia e nos casos de cirurgias
bariétricas?*1°.

A American Gastroenterological Association'* elaborou
uma diretriz para diagnéstico de DHGNA, onde séo defi-
nidos 3 passos iniciais de avaliacdo: dosagem de marca-
dores de injuria e funcao hepdtica (ALT, AST, fosfatase
alcalina, tempo de protrombina, albumina e bilirrubinas),
levantamento da presenca de condicdes clinicas asso-
ciadas a dano hepdtico, como hepatite viral, e avaliacé@o
do consumo de bebida alcodlica. Caso esse consumo
ndo seja maior do que 20-30g de etanol por dia e ndo
haja outras causas comuns de doenca hepdtica, excluidas
por avaliacdo clinica e laboratorial, passa-se a um passo
chamado 4, que é a avaliacdo hepdtica por imagem. No
documento também é destacado, como jd referido, que a
avaliagdo por imagem néo permite diferenciar esteatose
de esteatohepatite.

A diretriz chinesa de diagnéstico e tratamento da
DHGNA pode ser considerada mais detalhada. Nela
sdo estabelecidas 5 condigdes que devem coexistir com
dados de imagem ou de biopsia que confirmem esteatose
hepdtica: a) auséncia de consumo de bebida alcodlica ou
consumo inferior a 140g etanol por semana, se homem
ou 70g de etanol por semana, se mulher; b) auséncia
de outras condicées que possam desencadear esteatose
(drogas hepatotéxicas, nutrigdo parenteral, hepatite viral
ou doenca de Wilson); c) presenca de sinais e sintomas
inespecificos, como fadiga, dispepsia, dor incomodativa
no figado e hepatoesplenomegalia; d) presenca de cons-
tituintes da sindrome metabdlica; e) niveis leves ou mode-
radamente elevados de transaminases e gama-glutamil
transpeptidase. Adicionalmente, os autores definem
um critério para diagnéstico de doenca hepdtica néo-
alcodlica simples: presenca das condigdes descritas em
a), b) e c) e de testes hepdticos bioquimicos basicamente
normais, aliados & confirmagdo de esteatose hepdtica por
imagem ou biopsia'®.

MANEJO NUTRICIONAL

O tratamento tem como objetivo inicial a resolucéo
das anormalidades histolégicas que foram identificadas
por meio da biopsia hepdtica. O tratamento das condi-
coes associadas, como diabetes mellitus, obesidade e
dislipidemias também ¢é essencial®. Nao existe tratamento
especifico da doenga, sendo este mais dirigido a cada
anormalidade presente?'°.

Considerando a proposta do estudo, serd enfocada
especificamente a abordagem terapéutica dietética.
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Mudancas no estilo de vida séo fundamentais no trata-
mento de DHGNA e incluem o aconselhamento dietote-
rdpico e exercicios regulares. A base fisiopatolégica para
essa recomendacdo é a reducdo de peso, que promove
a diminuicdo das células brancas do tecido adiposo e
diminui a resisténcia & insulina. O exercicio pode ainda
aumentar a sensibilidade das células musculares & insu-
lina. Estudos tém demonstrado que a reducéo de peso e o
exercicio causam diminuicdo nos niveis de dano hepdtico
e devem ser o foco principal da conduta clinica. A reducéo
de 10% do peso corporal pode representar melhora nos
pardmetros bioquimicos, incluindo melhora no perfil
lipidico e resisténcia a insulina, assim como nos niveis de
aminotransferases, porém mais estudos sGo necessdrios
para determinar se a reducdo de peso, a longo prazo,
ocasiona melhora na histologia do tecido hepdético, prin-
cipalmente na presenca de fibrose®*'%. Harrison & Day?®
relataram que reducdo de 8% do peso corporal estd
associada com diminuicdo de 81% da gordura intra-
hepdtica, melhora da sensibilidade & insulina, reducé@o
dos triglicerideos hepdticos, da glicemia de jejum e do
colesterol total.

Estudo realizado por Capristo et al.'® apontou que
o consumo de energia é significativamente maior em
pacientes com DHGNA quando comparados a individuos
sem evidéncia de gordura hepdtica. Na terapia nutricional
recomenda-se o consumo de dietas hipocaléricas, para
obter bom controle metabélico, porém a dieta néo é
eficaz para reverter a DHGNA em todos os casos. Ainda
ndo existe consenso de qual tipo de dieta deve ser reco-
mendado. Dietas com restricdo de calorias associadas ou
ndo a exercicios tém apresentando resultados bioquimicos
representativos no sobrepeso e obesidade de criancas e
adultos. Alguns estudos t&ém demonstrado reducdo signi-
ficativa nos valores de ALT em pacientes com DHGNA. A
reducdo de peso ndo pode ser répida, pois uma perda
superior a 1,6 kg/semana tem sido associada a infla-
macéo portal e fibrose leves, recomendando-se, portanto,
dieta hipocalérica que propicie reducéo gradual de peso,
inferior a 1,6 kg/semana®®1°,

Baba et al.'” avaliaram pacientes com DHGNA que

praticavam exercicios aerébicos e dieta especifica. Os
exercicios consistiam em caminhadas com velocidade,
corridas leves e exercicios aerdbicos ritmicos por um
periodo minimo de 45 minutos, 5 dias por semana, atin-
gindo 60 a 70% da frequéncia cardiaca mdxima. A dieta
prescrita continha 25 kcal/kg/dia, onde os carboidratos
representavam 60%, as gorduras 20% e as proteinas 20%
do total energético; o colesterol foi delimitado em 200
mg didrios. Os pacientes obtiveram melhora significativa
no indice de massa corporal (IMC), na circunferéncia da
cintura, na relacéo cintura-quadril e nos niveis séricos de

aminotransferases. Os pacientes que fizeram exercicio e
ndo perderam peso também tiveram redugdo nos niveis
séricos de aminotransferases.

Para alguns autores, o valor calérico total (VCT)
da dieta deve ser em torno de 20 a 25 kcal/kg/dia,
contendo 65% de carboidratos, 12% de proteinas e 23%
de gorduras®. Nao hd, no entanto, unanimidade relativa
a calorias e distribuicdo de macronutrientes, apesar de
muitos trabalhos terem estudado o efeito do tipo de
carboidratos e gorduras na génese da DHGNA® 1819,

O efeito dos carboidratos no desenvolvimento de
DHGNA depende do seu tipo. Valtuena et al.?° observaram
relagdo direta entre o grau de esteatose hepdtica e o alto
indice glicémico dietético. Essa associacdo também pode
ser observada com o consumo de carboidratos simples,
como a frutose, que estimulam a lipogénese e diminuem
a oxidacéo lipidica, promovendo a deposicéo de gordura.
Verificou-se, ainda, que alimentos de alto indice glicémico
elevam o indice de massa corporal, ndo modificam peso
corporal e elevam os triglicerideos. Assim, o indice glicé-
mico dos alimentos pode alterar os estoques hepdticos
de gordura. Os mecanismos que podem elucidar essas
modificacdes e que contribuem para o desenvolvimento
da esteatohepatite sGo o estresse oxidativo e o aumento
da glicose circulante no figado, que leva a saturagéo na
sintese de glicogénio e a formacdo de triglicerideos pelas
células hepdticas®.

Corroborando esses achados, Le et al.?’ detectaram
que dietas isocaléricas suplementadas com frutose esti-
mulam o dano hepdtico, levam & elevacdo de lipidio
intrahepatocelular (IHCL), reducdo da sensibilidade &
insulina hepdtica, aumento de VLDL, triglicerideos plas-
maticos e alanina-aminotransferase (ALT), essa Gltima um
marcador inespecifico do dano hepdtico.

Segundo Raben et al.??, 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 pressdo sanguinea apés 10 semanas.

Em estudo experimental, conduzido em ratos, foi
observado que o consumo moderado de frutose elevou
a translocacdo bacteriana, causou inducéo hepdtica via
TNF-a e, consequentemente, levou & esteatose hepdtica?.

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, rdpida absorcdo de acicares,
aumento da sintese de triglicerideos e danos hepdticos?*.

A participacéo de fibras solGveis no controle da doenca
também tem sido avaliada. Rocha et al.?® realizaram
estudo em Salvador (Bahia), junto a 12 individuos, que
receberam 10g de fibras solUveis por dia, durante 3
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meses. Os autores constataram melhora nos par@metros
antropométricos e biogquimicos avaliados, no entanto
com significncia estatistica apenas quanto & reducdo
dos niveis de transaminases. Os autores indicaram
necessidade de mais estudos semelhantes e elucidacao
do mecanismo de acdo envolvido.

O consumo de dietas ricas em gordura tem sido
relacionado a acimulo de triglicerideo no hepatécito,
aumento de lipidio intra-hepatocelular (IHCL) e dos
niveis plasmdticos do fator inibidor de ativagdo do plas-
minogénio 1 (PAI-1), um potencial marcador de fibrose
hepdtica??.

Alguns trabalhos sugerem que reduzidas quantidades
de dcidos graxos poliinsaturados, particularmente ®-3,
predispdem & esteatose hepdtica, favorecendo a sintese
lipidica, principalmente de VLDL, aumentando a resis-
téncia & insulina, reduzindo a oxidagdo e excrecao de lipi-
deos. Outros estudos relacionam o consumo de gorduras,
particularmente a relagdo entre gordura saturada e
poli-insaturada, gorduras trans e elevada proporcdo de
-6 para ®-3 com o aumento da resisténcia & insulina,
variacdes no conteldo de dcidos graxos poli-insaturados
no plasma, eritrécitos e tecido adiposo. Pacientes com
DHGNA apresentam reducdo de -6, de ®-3, aumento
da relacéo ®-6/®-3 e estresse oxidativo?428-34,

Por outro lado, o consumo de 6leo de peixe, uma
fonte de dcidos graxos ®-3, deve ser recomendado com
prudéncia, pois seu efeito modifica-se de acordo com o
tipo de nutriente consumido e pode induzir ao acimulo
de gordura hepdtica. Assim, a gordura de peixe pode
melhorar a DHGNA secunddria ao alto consumo de saca-
rose, mas pode também exacerbar a infiltracdo gordurosa
hepdtica induzida pela gordura®.

No que se refere a proteinas, sua ingestdo excessiva
estd associada com resisténcia & insulina e intolerdncia
a glicose. O consumo de carne vermelha e de alimentos
protéicos processados pode elevar a incidéncia de
diabetes mellitus tipo 2 devido & maior quantidade de
gordura saturada, colesterol, presenca de aditivos e
conservantes e ao padrdo dietético ocidental associado ao
consumo excessivo de carne. O aumento do consumo de
ferro (ferro-heme) estd associado & patogenia da DHGNA
pelo aumento do estresse oxidativo?.

A luz das discussdes citadas, revisdo de Cave et al.3
destaca que alguns estudos tém sugerido a utilizacdo de
pescados e linhaca, bem como éleo de canola, além da
substituicdo de carnes vermelhas por soja, mas sempre
destacando-se a escassez de pesquisas que respaldem
contundentemente tais condutas. Ainda segundo a mesma
revis@o, ultimamente vem sendo discutido um provdvel efeito
protetor hepdtico propiciado pelo consumo de café e cafeina.

Devido ao potencial papel do estresse oxidativo na
patogénese da doenca, pode-se pensar na administracdo
de antioxidantes. No entanto, revisdo de Younossi'®
aponta resultados controversos com administracéo de
vitaminas E e C, com estudos apontando melhora e
outros néo constatando qualquer efeito. A revisao siste-
matica de Lirussi et al.?¢ sobre a utilizacdo de vitamina A,
carotenoides, vitamina C, vitamina E e selénio concluiu
que nd@o hd evidéncias 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 acdo da alanina aminotransferase
nesses pacientes. Um estudo do NASH Clinical Research
Network®”, comparando pioglitazona, placebo e vitamina
E, demonstrou melhora da esteatohepatite sem aumento
da fibrose em pacientes que receberam por 2 anos,
diariamente, 800 Ul de vitamina E.

Um outro tépico interessante que comeca a ser discu-
tido é a utilizagdo de probisdticos. Uma revisdo sistemdtica
realizada por Lirussi et al.®® demonstra que o uso de probi-
6ticos poderia melhorar a DHGNA, agindo no eixo intes-
tino-figado. Isso ocorreria pelos seguintes mecanismos:
inibicGo do crescimento excessivo de cepas patogénicas no
intestino; alteracdo dos efeitos inflamatérios decorrentes de
tal crescimento, modificando a sinalizacdo para citocinas
inflamatérias, atuacdo direta na reducéo do estimulo para
producdo das citocinas inflamatérias, aumento da barreira
mucosa e estimulo & producéo 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 probidticos reduz
a liberagéo das citocinas pré-inflamatérias e pré-fibréticas
que causariam dano hepdtico. Infelizmente, os autores ndo
encontraram estudos clinicos randomizados publicados,
detectando apenas dois estudos ndo-randomizados reali-
zados com seres humanos. Destacaram, portanto, que ndo
se pode indicar ou contraindicar o uso de probidticos com
essa proposta terapéutica. Fica evidenciado, por outro
lado, que essa é uma promissora drea de pesquisa que
pode configurar, no futuro, uma possibilidade de controle
efetivo da doenca.

CONSIDERACOES FINAIS

A presente revisGo permite perceber que a DHGNA
tem grande relevéncia na atualidade, tanto por sua
prevaléncia crescente, como pelas anormalidades que
acarreta e, principalmente, pelo fato de ndo haver, ainda,
tratamento especifico. A abordagem inicial deve ser
centrada nas modificacées de estilo de vida, particular-
mente mediante a adocéo de dieta sauddvel e da pratica
adequada de atividade fisica.
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No que tange & dieta sauddvel, parece consensual
a importéncia da normalizacdo ponderal, por meio da
utilizacdo de dietas hipocaléricas que permitam perda de
peso lenta e gradual. A composicdo ideal de tais dietas
ainda estd em discussdo, mas parece apontar para uma
alimentagéo com distribuicdo normal de carboidratos e
proteinas e com gorduras reduzidas ou em limite minimo
da normalidade, dependendo do pardmetro adotado.

Pesquisas estdo em desenvolvimento quanto a
avaliacdo dos efeitos benéficos potenciais propiciados
por uma participacdo maior de fontes de dcidos graxos
-3 e de fibras soltveis na dieta, além da utilizacdo de
suplementos antioxidantes e probidticos. Também vem
sendo discutida a necessidade de um controle na ingestédo
de carboidratos simples e a pertinéncia de se avaliar o
indice glicémico das dietas, priorizando o consumo de
carddpios de baixo indice glicémico.

Contrariamente, é possivel inferir que uma alimentacédo
com excesso de carboidratos simples e refinados, pobre
em fibras, com elevada quantidade de gordura saturada e
aliada a um estilo de vida sedentério pode estar associada
ao aumento de casos de sindrome metabdlica e DHGNA.
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