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O efeito do consumo de frutose no desenvolvimento da Doenca Hepatica
Gordurosa néo Alcodlica.
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1. Introducéao

Ao longo das décadas, vém ocorrendo mundialmente, modificacées dos
habitos alimentares de pessoas de todas as faixas etarias devido & industrializagao e
a globalizagdo. Sendo assim, ha hoje uma preferéncia por alimentos de baixo custo
e alta palatabilidade. A procura por “fast foods” e alimentos ultraprocessados, aliado
ao estilo de vida sedentario da grande maioria da populagdo tem aumentado a
prevaléncia de doencas crénicas ndo transmissiveis, dentre elas a obesidade.

A obesidade vem se tornando muito prevalente em varios paises. O
desequilibrio do balangco energético com maior oferta de energia na forma de
carboidratos e lipidios, e a auséncia ou a insuficiente pratica de atividade fisica,
resulta no acimulo de lipidios no tecido adiposo e no figado de individuos de todas
as faixas etarias’.

A obesidade estd na maioria das vezes intimamente ligada & resisténcia
insulinica e sindrome metabdlica, que por sua vez, costumam estar associadas a
esteatose hepdtica nao alcodlica’. A doenga hepatica gordurosa nao alcodlica
(DHGNA) é uma entidade clinica patolégica na qual ocorre excessivo acumulo de
lipidios no figado. Inclui a esteatose, quando ha apenas infiltracdo gordurosa e
esteatohepatite onde ha inflamagéo podendo levar a fibrose avangada, cirrose e
hepatocarcinoma?. Segundo o Ministério da Salde ha varias causas para o
desenvolvimento da esteatose nao alcoodlica, a saber: sobrepeso, obesidade,
gravidez, sedentarismo, diabetes, ma alimentacéo, hipercolesterolemia, hipertenséo,
inflamacdes crdnicas do figado?.
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A esteatose hepdatica néo alcodlica pode afetar desde criangas até os idosos,
e geralmente resulta do excesso de peso corporal e suas comorbidades associadas’
e tem uma prevaléncia entre 20-30% nos paises ocidentais. Nos Estados Unidos
onde % da populagdo adulta é obesa, a doenga incide em mais de 2/3 desses
individuos®.

A Sociedade Brasileira de Hepatologia, através de diagnostico de ultrassom
encontrou em torno de 20% de esteatose na populagdo em geral. Ja em individuos

diabéticos avaliados por ultrassom, 70% sao portadores da doenga®.

Suspeita-se que a DHGNA afeta em torno de 20% a 33% da populagdo
mundial, 13,5% na Africa, 31,8% no Oriente Médio, 30,4% na América do Sul, 24,1%
na América do Norte, 23,7% na Europa e 27,4% na Asia®. Estima-se que até o ano
de 2030 havera um acréscimo de 21% e de 63,4% na prevaléncia de casos com
esteatose hepatica nao alcoolica, respectivamente”.

Com avango da industrializagdo na area alimenticia, o surgimento e
introdugédo a do xarope de milho rico em frutose a dieta dos americanos, no final da
década de 1960, como principal ingrediente incluido para adogar alimentos
industrializados. Sua utilizagdo em larga escala ocorre devido a frutose ter alto poder
adocgante, ser estabilizante e ainda economicamente interessante as industrias. A
frutose passou a ser altamente utilizada contribuindo para o aumento de obesidade,

resisténcia insulinica e alteragdes do perfil lipidico®.

A frutose esta presente em frutas, mel, xarope de frutose (produzido através
da hidrolise da sacarose proveniente do melago da cana de agucar), xarope de milho
(com alta concentragdo de frutose). A crescente utilizagdo da frutose pela industria
alimenticia tem levado ao consumo excessivo desse carboidrato através
principalmente de sucos ou pela adigdo em inimeros produtos industrializados®.

O metabolismo da frutose e glicose se diferencia, pois enquanto quase todas
as células do corpo podem utilizar a glicose como substrato energético, a frutose nao
necessita da insulina para internalizacdo celular e sua absorgcdo se da por
transportadores GLUT5 presentes nas células intestinais e que aumentam sua
eficiéncia por estimulo ao aumento da concentragdo de frutose presente na dieta®. A
frutose é metabolizada principalmente no figado, onde pode ser convertida em

acidos graxos. A concentragdo aumentada de frutose no figado, que nao foi




metabolizada na via glicolitica, serd armazenada na forma de triglicerideos nos
hepatdcitos o que condicionara a esteatose hepatica'®. Desta forma, quando em
excesso, o consumo de frutose podera ser prejudicial, uma vez que & metabolizada
apenas no figado, sobrecarregando o érgdo e levando a consequéncias como

hiperinsulinemia, esteatose e altera¢des nos perfis lipidicos®.

Ingestdo elevada de frutose em paralelo com o0 aumento da incidéncia de
obesidade sdo os principais fatores de risco para o desenvolvimento de DHGNA.
Estudos em humanos sugerem que pacientes com DHGNA consomem mais
carboidratos e especialmente frutose em sua dieta em comparag¢do a individuos

saudaveis.

Em um estudo com dois grupos de ratos Wistar onde um grupo foi mantido
em jejum durante 48 horas e realimentados por 24 ou 48 horas com dieta contendo
63% de frutose e o outro grupo foi alimentado com 63% de frutose durante 90 dias.
Foi observado o comprometimento grande dos hepatoécitos com elevado acumulo de
gordura no grupo 24h. Nos animais realimentados por 48h observaram menor
depésito de gordura hepatica. Ficou demonstrado o aumento de hepatdcitos com
acUmulo gordura a medida que houve maior exposicao a frutose (45, 60 e 90 dias) e
gue a esteatose comprometeu cerca de 20% dos hepatdcitos, sendo considerada
esteatose leve'?.

Outro estudo avaliou o consumo alimentar de portadores de DHGNA através
da comparacao das recomendagdes nutricionais didrias e analisou a correlagdo da
dieta com a preseng¢a de Sindrome Metabdlica e com a gravidade da doenga. Ao
final, o estudo sugeriu que a dieta, especialmente quando rica em &cidos graxos
saturados e deficiente em fibras e vitaminas antioxidantes, pode ter importante papel
no aparecimento da DHGNA, mas que outros fatores exercem papel mais relevante
na sua progressao para a Esteatohepatite Nao Alcodlical’.

O consumo excessivo de frutose pode causar danos hepaticos
caracteristicos dessa doenca. A frutose pode estimular a sintese de novo de lipidios
e seu efeito lipogénico ndo é mediado exclusivamente pelo excesso de substrato.
Tem sido altera as vias de sinalizagcdo regulatorias impactando metabolismo de
macronutrientes e alterando o processo inflamatorio??.




A maior produgéo de acidos graxos a partir da frutose pode ocorrer devido a
menor regulagdo da sua via metabdlica quando comparada a via de metabolizagdo
da glicose, e o aumento da concentracdo de acidos graxos contribui para a

obesidade’?.

2. Objetivos
Identificar, na literatura cientifica nacional e internacional, artigos que
abordem a correlagdo entre a ingestdo de frutose e o desenvolvimento de doenga

hepatica gordurosa néo alcodlica.

3. Método
3.1 Tipo de estudo

Trata-se de uma revisdo narrativa de literatura de publicagdes em periodicos.
3.2 Operacionalizacao da coleta de dados

Sera realizada uma busca bibliografica por meio das fontes de busca
constituidas pelos recursos eletrdnicos nas seguintes bases de dados: Literatura
Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Salde (LILACS), Health Information
from the National Library of Medicine (Medline), Web of Science, PubMed e na
biblioteca eletrénica Scientific Eletronic Library On-line (SciELO), publicados no
periodo de 2014 a 2019.

Os descritores utilizados seréo: frutose/fructosis, esteatose hepatica nao
alcodlica’hepatic steatosis non alcoholic, doenca hepatica gordurosa nao alcoélica/
figado/liver, obesidade/obesity, resisténcia a insulina/insulinic resistence, diabetes/
diabetic.

Salienta-se que os descritores supracitados encontram-se nos Descritores em
Ciéncias da Saude (DeCS).

A coleta dos dados acontecera no decorrer do més de agosto a outubro de
2019.

Depois de identificados, os artigos serdo analisados e os que atenderem aos

objetivos do estudo, estiverem no idioma portugués, (inglés se pesquisa




internacional) e tiverem sido publicados nos udltimos cinco anos, seréo incluidos no
roteiro para registro.

3.3 Tratamento dos dados e apresentacédo dos resultados

Apbs a identificagdo dos artigos, nas fontes de busca mencionadas, seréo
avaliados os titulos e resumos, de modo a seleciona-los. Serdo elencados os artigos
gue farao parte da amostra, que serao registrados em ficha propria contendo dados
do periédico, base de dados, idioma, ano de publicagdo, objetivos, resultados e

conclusbes.

Os resultados serdo apresentados por meio de tabelas e quadros que
contemplem as principais caracteristicas dos artigos utilizados na pesquisa. Caso
seja necessario, serdo identificadas categorias tematicas.
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