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RESUMO

A doenca hepética gordurosa néo alcodlica (DHGNA) é definida pela esteatose hepética na auséncia de
doenca hepética prévia ou consumo excessivo de alcool. Entre os fatores de risco para essa doenca estédo
principalmente o elevado consumo de frutose, além de diabetes mellitus tipo 2, obesidade e sindrome
metabdlica. A frutose, fonte energética essencial para o ser humano, ndo necessita de insulina para sua
absorcéo e € metabolizada apenas no figado, sobrecarregando-o e contribuindo para a esteatose hepética.
Uma dieta com baixo teor de carboidratos associada a pratica de exercicios fisicos se mostra eficaz na
reducdo da gordura hepética. Nesta revisdo bibliografica foram analisados os aspectos fisiopatoldgicos da
DHGNA, diagnéstico, metabolismo da frutose, bem como a conduta terapéutica necessaria para controle da

doenca.
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RELATION BETWEEN EXCESSIVE CARBOHYDRATES AND HEPATIC STEATOSIS: a bibliographical

review

ABSTRACT

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is defined as hepatic steatosis in the absence of previous liver
disease or excessive alcohol consumption. Among the risk factors for this disease are mainly high fructose
consumption, in addition to type 2 diabetes mellitus, obesity and metabolic syndrome. Fructose, an essential
energy source for humans, doesn’t need insulin for its absorption, which overloads it and leads to hepatic
steatosis. A low-carbohydrate diet associated with physical exercise is effective in reducing liver fat. In this
literature review, it will analyze the physiopathological aspects of NAFLD, its diagnosis, fructose metabolism,

as well as the therapeutic approach necessary to control the disease.
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INTRODUCAO:
A doenca hepética gordurosa nao alcodlica (DHGNA) abrange diversas doencas como a diabetes

mellitus tipo 2, a obesidade e a sindrome metabdlica, responsaveis por aumentar a prevaléncia de DHGNA!.

DHGNA ¢é definida pela esteatose hepatica (EH), caracterizada pelo acumulo intra-hepatico de
lipidios na auséncia de doenga hepatica prévia ou consumo excessivo de alcool. Existem muitos fatores

envolvidos para desenvolver DHGNA, entretanto o consumo de frutose € um dos principais contribuintes2.

A frutose é um carboidrato, monossacarideo, classificado como um agucar solivel em agua, incolor,
cristalino e sélido a temperatura ambiente. Por ser um monossacarideo, é facilmente absorvido no intestino,
ndo sendo dependente de insulina para tal. Atualmente, a frutose tem sido alvo de estudos que vem
demonstrando sua importancia, ja que o metabolismo da frutose acaba sendo prejudicial, uma vez que ela
€ metabolizada apenas no figado, sobrecarregando o 6rgao e levando a consequéncias como a

hiperinsulinemia, DHGNA e alteragdes nos perfis lipidicos®#.
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Desta forma, o objetivo deste estudo foi realizar uma revisdo bibliografica, por meio de artigos
encontrados na literatura cientifica, e constatar a relacéo entre a DHGNA e 0 excesso de carboidratos, dando

um enfoque na frutose, evidenciando o papel nutricional associado a estas patologias.

METODOLOGIA

Para essa revisao bibliografica foram usados artigos académicos encontrados nos bancos de dado
PubMed, Scielo e Google Académico, sem restricdo de idioma ou data.

As palavras chave foram utilizadas separadamente nas bases de dados a fim de que os artigos

buscados tivessem maior relagdo com os temas propostos para esta pesquisa de revisao.

DESENVOLVIMENTO

Esteatose Hepética

A doencga hepética gordurosa néo alcoolica (DHGNA) representa um espectro de enfermidades que
abrangem desde esteatose hepatica até esteatohepatite ndo alcodlica, a qual pode progredir para fibrose,
cirrose e até cancer de figado®. A prevaléncia de DHGNA aumenta quando o paciente apresenta doencas
como diabetes mellitus tipo 2, obesidade, e sindrome metabdlica®.

A DHGNA, portanto, € definida pela esteatose hepatica (que € o acumulo intra-hepatico de lipidios)
na auséncia de doenca hepética prévia ou consumo excessivo de &lcool’.. A esteatose hepética é
normalmente diagnosticada quando existem =5% de hepatdécitos contendo gotas lipidicas grandes ou
qguando o conteudo de triglicérides intra-hepaticos € >5.6%, porém a precocidade do diagnostico depende

do método diagndstico utilizado?.

O figado normal contém aproximadamente 5% de lipidios em 100g de peso, dos quais 14% sé&o
triglicérides, 64% fosfolipides, 8% colesterol e 14% acidos graxos livres®. A deposicdo excessiva de lipidios
nos casos de EH é em sua maioria de triglicérides, mas fosfolipidios sdo encontrados®. Na EH os lipidios
totais contribuem com mais de 50% no peso do figado, sendo que 25% estdo associados ao acumulo de

triglicérides®.
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Embora existam muitos fatores para a DHGNA, o consumo de frutose € considerado ponto chave no

desenvolvimento dessa doenca, e ja foi relatado diversas vezes que induz a DHGNA??,

Consumo e metabolismo da frutose

A ingestdo excessiva tanto de carboidratos quanto de lipideos pode elevar as concentracdes
sanguineas de glicose, acidos graxos livres e insulina, independentemente ou em conjunto®. Apesar disso,
a oxidagéo dos carboidratos é a principal fonte energética para os seres vivos heterotroficos, uma vez que
estes sdo incapazes de produzir sua propria fonte energética®.

O crescimento do consumo de frutose e a ampliacdo da incidéncia da obesidade na populacéo
americana levaram alguns pesquisadores a sugerirem gque a dieta rica em frutose contribui decisivamente
para o ganho de peso corporal’. A frutose realmente possui caracteristicas metabdlicas que poderiam,
potencialmente, contribuir para o aumento da adiposidade corporal e resisténcia insulinica’.

Sabe-se que 1 grama de frutose libera 16 KJ de energia, sendo que, apds sua hidrdlise, a frutose
contendo o grupo carboxila fornecera cetona, sendo denominada cetohexose®. A frutose é um isémero da
glicose que difere estruturalmente pela presenca do grupamento ceténico no carbono 2. Além da diferenca
estrutural, a frutose ndo necessita da insulina para sua internalizacéo celular, a sua absor¢édo se da por
transportadores GLUT 5 presentes nas células intestinais, que ampliam sua eficiéncia por estimulo ao
aumento da concentracdo de frutose presente na dieta®.

Dentro da célula intestinal, a frutose é transformada em frutose 1-fosfato através da enzima
fosfofrutoquinase. A frutose 1-fosfato, por sua vez, pode ser convertida em gliceraldeido ou
diidroxicetonafosfato. O gliceraldeido é transformado em gliceraldeido 3-fosfato, que por sua vez ira se
transformar em piruvato, o qual ird entrar na cadeia de respiragéo celular ou entdo produzir acetil-Coa, que
fornecera esqueletos de carbono para a sintese acil-Coa®. J4& a diidroxicetonafosfato sera convertida em
glicerol 3-P, que se ligara as moléculas de acil-Coa, convertendo-se em acil-glicerol que serd utilizado na
sintese de triglicerideos ou, pela adicdo de uma molécula de ApoB, na producéo do VLDL.?

Como a frutose é metabolizada no figado, a sua ingestdo em excesso provoca sobrecarga hepatica

e, enquanto o excesso de glicose é convertido em glicogénio, a concentracdo aumentada de frutose que



aC\q REVISTA CIENTIFICA DAS FACULDADES
DE MEDICINA, ENFERMAGEM, ODONTOLOGIA.

l ISSN - 2575-5827 VETERINARIA E EDUCACAQO FISICA.
/' 4

ndo foi metabolizada na via glicolitica ser4 armazenada na forma de triglicérides, o que condicionara a
esteatose hepatica®. Uma dieta rica em frutose quando comparada com uma rica em amido resulta em um
aumento significativo dos niveis séricos de colesterol total e LDL, causando também alteragdes nos niveis

de lactato’.

DHGNA e exercicio resistido

A frutose promove complicagbes no metabolismo da glicose, acumulo de triacilglicerol nos
hepatdcitos, e alteragbes no perfil lipidico, que associados a uma resposta inflamatéria e alteragcdo no estado
redox, ird implicar uma resisténcia insulinica sistémica®. A pratica de exercicio aerébio, treinamento de forca
ou a combinacdo de ambos € essencial para atenuar as complicacdes desenvolvidas pelo consumo da
frutose, podendo reverter estes parametros, principalmente pela melhora da circulagéo, do tecido adiposo e
reduzindo a inflamac&o?°. Desse modo, a préatica de atividade fisica € uma ferramenta essencial para atenuar
as desordens obesogénicas causadas pelo consumo de frutose.

A sugestéo de dietas com baixo teor de carboidratos como a frutose sdo benéficas para reduzir a
ingestdo total de energia e do teor de gordura hepatica em pacientes com DHGNA®*. De acordo com a World
Gastroenterology Organization (WGO) (2012), sugere-se reduzir as calorias da dieta normal em 25% de
acordo com a idade e sexo do paciente, dando énfase nos alimentos que devem ser consumidos, evitando

a frutose e as gorduras trans contidas nos refrigerantes e fast foods®.

CONSIDERACOES FINAIS

Ao decorrer desta revisao bibliogréfica, observou-se que a DHGNA esta relacionada ao consumo
excessivo de carboidratos. A DHGNA é definida pela esteatose hepatica na auséncia de doenca hepéatica
prévia ou consumo excessivo de alcool.

Esse excesso de carboidratos estd principalmente ligado a frutose, que € um monossacarideo
absorvido no intestino de forma independente a insulina. A frutose é metabolizada principalmente no figado,
e sua sobrecarga acarreta em acumulo intra-hepatico de lipidios e tem como consequéncia DHGNA,

hiperinsulinemia e alteracdes nos perfis lipidicos.
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Essas alteragfes causam aumento de estresse oxidativo e reagfes inflamatdrias que contribuem
ainda mais para a resisténcia insulinica sistémica. O exercicio fisico regular atenua esses fatores e outros
citados anteriormente, como obesidade e dislipidemias, o que o torna essencial para a manutengéo da salde
dos individuos com alto consumo de carboidratos, especialmente a frutose.

Dietas com baixo teor de carboidratos, e em especial a frutose, provaram reduzir teor de gordura
hepatica em pacientes com DHGNA, e a indicacdo para tais pacientes € uma reducao de 25% na ingestao
caldrica diaria referente a uma dieta normal, dando preferéncia a diminuigcdo de alimentos ricos em frutose

e fast foods.
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