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Rezumat. Boala ficatului gras non-alcoolic este cea mai frecventa cauza a patologiei hepatice. Modificarea stilului
de viata ce include scdderea ponderald, cresterea activitatii fizice si modificarii nutritionale raiman metode de electiei a
tratamentului BFGNA. Recomandari nutritionale includ necesitatea folosirii dietelor traditionale de tip Mediteranean; li-
mitarea excesului de fructoza; acizii grasi saturati trebuie sd fie inlocuiti cu cei nesaturati; alimentele procesate, dulciurile
din comert, alimentele ,,fast food” se inlocuiesc cu alimente neprocesate cu continut ridicat de fibre alimentare, inclu-
zand cereale, legume, fructe, boboase, nuci si seminte; se evita excesul de alcool. Cresterea activitatii fizice are un efect
terapeutic in BFGNA prin reducerea grasimii din ficat independent de prezenta scaderii ponderale. Activitatea aeroba si
exercitiile de rezistentd au efect similar asupra BFGNA. Activitatea fizica este necesar sa fie ajustata in dependenta de ca-
racteristicile clinice a pacientului, comorbiditatile si capacitatile fizice. Efectele activitatii fizice asupra progresie BFGNA
spre SHNA cu fibroza avansatd nu sunt studiate adecvat. Scopul acestei lucrari este furnizarea recomandarile nutritionale
si analiza rolului activitatii fizice in managementul BFGNA.

Cuvinte-cheie: boala ficatului gras non-alcoolic, nutritie, exercitii fizice.

Summary. Dietary recommendations, physical activity in non-alcoholic fatty liver disease.

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common chronic liver disease. Lifestyle modifications in-
cluding weight loss, increased physical activity, and dietary changes remain the treatment of choice for NAFLD. Dietary
recommendations were include -using traditional dietary patterns (the Mediterranean diet); limiting excess fructose con-
sumption; polyunsaturated fatty acids should replace saturated in the diet; replacing processed food, fast food, commer-
cial bakery goods, and sweets with unprocessed foods high in fiber, including whole grains, vegetables, fruits, legumes,
nuts, and seeds; and avoid excess alcohol consumption. Increased physical activity has therapeutic effects on NAFLD by
reducing hepatic fat independent of weight reduction. Aerobic activity and resistance training have similar effects on NA-
FLD. Physical activity should be tailored based on a patient’s clinical characteristics, comorbidities, and fitness capacity.
However, there are insufficient data supporting the effects of physical activity on the progression of non-alcoholic fatty
liver to NASH with advanced fibrosis, and on extrahepatic disease-related morbidity and mortality. The aim of this paper
is to provide evidence-based practical dietary recommendations and review the role of physical activity in the manage-
ment of NAFLD.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, nutrition, physical activity.

Pe3iome. [InieBbie pekoMeHAaNUH, PU3NYECKHE AKTHBHOCTH NMPH HEAJIKOr01bHOI KUPOBOii 60/1€3HU MeYeHMH.

HeankoronpHast sxkupoas 6osne3nb nedern (HAXKII) seisieTcst Hanbosiee 4acTol MPUIMHON NaToJIOTHHN TiedeHu. 13-
MEHEeHHE 00pa3a KHU3HH, BKII0Yas TTOTEPIO Beca, yBENINICHHE (PU3NICCKOM aKTHBHOCTH M U3MEHEHUE TUTAHMUS, OCTAIOTCS
Merogamu Beioopa mpu HAXKII. [TumeBsie peKOMEHIAIMU BKIIFOYAIOT HEOOXOIUMOCTh UCTIONB30BaHUS TPAJIUIIMOHHBIX
CPEAM3EeMHOMOPCKUX JHET; OTPaHUYCHUE BBIBEACHNS (PPYKTO3BI; HACHIIIICHHBIC KUPHBIC KHCIOTHI TOJDKHBI OBITH 3aMe-
HEHBI HEHACHIIIEHHBIMH; 00pa0OTaHHbBIE MHUIIEBBIC MPOAYKTHI, KOMMEPUECKHE CIaI0CTH, TPOILYKTHI OBICTPOTO IPUTOTOB-
JICHHS 3aMEHSIOT MTPOIYKTHI C BEICOKUM COJCPKAHNEM KJICTUATKH, BKIIFOUasi 3epHOBBIC, OBOIIHU, (PPYKTHI, OPEXH, CEMCHA;
nzberarp ankoroiis. [loBeiieHHas (u3nUeckass akTHBHOCTh OKa3bIBaeT TepaneBTrueckoe neiicteue Ha HAXII 3a cuer
YMEHBIIICHHUS KHPa B ICUCHU HE3aBHCUMO OT TIOTEpPH Beca. A3pOOHbIE YIIPAKHEHNS 1 YIPAKHEHHS C OTATOLICHUSIMH OKa-
3pIBaroT ananorngaoe BiusHue Ha HAXII. ®usndeckas akTHBHOCTh JOJDKHA OBITH CKOPPEKTHPOBAHA C YIETOM KITMHH-
YECKUX XapaKTePHUCTHK IMALMEHTA, COMYTCTBYIOMHNX 3a00IeBaHNH 1 (HU3NIESCKIX BOSMOXKHOCTEH. Bimstane dusnaeckoit
akTHBHOCTH Ha niporpeccupoBanue HAXII ¢ 3anmymennsiM prubpo3om HemocTaTouHOo n3ydeHo. Llenbio nanHoi paboTsl
ABTISICTCA TPEIOCTABICHIE PEKOMEH/IAIMH IO MUTAHUIO M aHAIN3 PONTH (pr3mUYecKoit akTuBHOCTH B ynpaBineHurn HAXII.

KiroueBble c10Ba: HEATKOTOIBHAS KUPOBAst OOJIC3Hb NIEUCHH, MTUTAHNUE, (PU3UICCKHE YITPAKHCHNUS.

Introducere. provocand cresterea incidentei bolilor non-transmisi-
In secolul XX, din cauza modificarilor importante ~ bile. O noua epidemie, in bolile cronice ale ficatului
ale stilului de viata, s-au modificat radical prioritati- este legata de boala ficatului gras non-alcoolic (BFG-
le privind sanatatea in majoritatea arealilor din lume, NA), ce a evoluat paralel cu cresterea, la nivel mon-
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dial, a obezitatii. controlul bolii poate fi realizat doar
prin interventii sociale adecvate, care vizeaza influ-
enta asupra factorilor de risc, de asemenea, implicati
in patogeneza ,, diabesity”.In pofida cresterii intele-
gerii ca BFGNA devine din ce in ce mai raspandita,
nu exista o atitudine terapeutica definitad. Modificarea
stilului de viata si interventii nutritionale raman me-
tode cele mai eficiente Tn managementul BFGNA.

Modificarea patternului nutritional. Rolul ma-
cro si micronutrientilor in BFGNA

Rolul restrictiei calorice

Consumul excesiv de calorii ce duce la obezitate
si comorbiditati reprezintd factor de risc pentru dez-
voltarea BFGNA [1]. Mai mult decat atat cresterea
in pondere propriu zisa, chiar numai cu 3-4 kg pre-
dispune la dezvoltare BFGNA, independent de IMC
de baza [2]. Nu numai aportul caloric, dar si compo-
zitia dietei are o importanta in dezvoltarea BFGNA.
Alimentatia ce contine multe grasimi si carbohidrati
simple, administratd in timpul gustarilor, contribuie
independent la dezvoltarea steatozei hepatice prin
cresterea cantitatii de grasimi in ficat (masurata, folo-
sind spectrometria prin rezonanta magnetica (RM)) si
grasimilor viscerale (masuratd prin RM) [3]. Scade-
rea ponderala graduald, obtinutd prin restrictie calo-
rica cu sau fara cresterea activitatii fizice [4], duce la
normalizarea nivelului transaminazelor, diminuarea
cantitatii grasimilor din ficat, gradului inflamatie si
fibrozei hepatice [5].

Rolul compozitiei nutritionale

Tipul grasimilor si patternul dietei Mediteranie-
ne. Studiile aratd ca dietd imbogatitd cu acizi grasi
polinesaturati (AGPN) omega-3 creste sensibilitatea
la insulina [6], reduce continutul de trigliceride intra-
hepatice si amelioreaza steatohepatita. In acest con-
text, acizii grasi omega-3 si subtipurile lor (acidul ei-
cosapentaeconic si docosahexaeconic) ce se gasesc in
abundenta n ulei de peste) sunt mai superiori de cat
AGPN omega-6. Administrarea in exces acizilor grasi
saturati (AGS) si celor nesaturati omega-6 contribuie
diferit la cresterea continutului de grasimi viscerali si
hepatice. Excesul de AGS si omega-6 AGPN duc la
cresterea ponderala similara, dar AGS cresc semnifi-
cativ cantitatea de grasimi hepatici si dublu cantitatea
de grasimi viscerale in comparatie cu AGPN. Consu-
mul diferitor tipuri de grasimi are diverse efecte asu-
pra BFGNA si SHNA si simpla reducere a consumu-
lui total de grasimi nu solutioneaza problema.

Dieta Mediteraneana traditionala se caracterizea-
za prin continut crescut de ulei de masline (continut
in acizi grasi mononesaturati (AGMN)), nuci, fructe,
boboase, legume, peste si vin (in cantitati moderate)

si cu un consum redus de carne rosie, carne procesata
si dulciuri. In contrast cu dieta cu continut redus de
grasimi (mai putin de 30% din ratia alimentara), dieta
Mediteraniana include 40% de calorii ce provin din
grasimi, majoritatea carora sunt cele AGMN si cele
omega-3 AGPN. Nivelul grasimilor hepatice diminu-
ie, fard a fi inregistrate modificari de greutate la acesti
pacienti, in cazul dietei Mediteraniene (diminuarea
pana la 35%) in comparatie cu dieta cu continut dimi-
nuat de grasimi si crescut de carbohidrati (diminuarea
pana la aproximativ 5%). AGMN au un efect favora-
bil asupra profilului lipidic si metabolic. Dieta Medi-
teraniana este beneficd pentru diminuarea riscurilor
cardiovasculare si a diabetului — patologii extrem de
relevante pentru pacienti cu BEFEGNA.

Interesant este faptul ca unul din principii dietei
Mediteraniane este reducerea consumului de alimen-
te procesate, cu continut ridicat de zaharuri, ce duce
la diminuarea consumului de metaboliti a glicationu-
lui (advanced glycation end product AGEs) — o clasa
heterogena de produse non enzimatice, derivate din
proteine, lipide si acizi nucleici. Nivelul AGEs este
ridicat la pacienti cu SHNA in comparatie cu cei care
prezintd numai steatoza simpla si se coreleaza pozi-
tiv cu rezistenta la insulina si negativ cu nivelul apo-
nectinei. Mai mult decat atat, dieta Mediteraniana se
caracterizeaza cu un aport redus de carbohidrati (40%
de calorii vs 50-60% 1n dieta tipica cu continut dimi-
nuat de grasimi), in special prin reducerea zaharului
si carbohidratilor rafinate, ce ar putea explica efectul
benefic asupra BFGNA.

Privind consumul moderat de alcool din cadrul
dietei Mediteraniene atitudinile sunt controversate.
Pacientilor cu ciroza hepatica indusa de SHNA se re-
comanda evitarea consumului de alcool, care creste
riscul de carcinom hepatocelular la acesti pacienti. In
acelasi timp, consumul moderat de alcool (pana la 10
g de alcool pe zi , in special vin ) este benefic pentru
pacienti cu BFGNA in faza de steatoza. Dieta Medite-
raniand este recomandata pentru pacienti cu BFEGNA
de mai mute societati de studiu a ficatului, diabetului
si obezitatii din Europa (EASL, EASD, EASO).

Zaharuri adaugate. Zaharurile care sunt adaugate
in bauturi indulcite sau sunt incorporate in alimen-
te, sucuri si alte bauturi se numesc zaharuri adaugate
(added sugurs) (sucroza, fructoza si siropul din po-
rumb cu continut mare de fructoza). Dieta bogata in
sucroza si fructoza duce la cresterea sintezei hepati-
ce de trigliceride. Consumul crescut de fructoza al-
tereaza microflora intestinala, creste permiabilitatea
intestinald, endotoxiemia, favorizeaza producerea
factorului de necroza tumorala, peroxidarea lipidica
si steatoza hepatica. Fructoza faciliteaza producerea
de acid uric, care poate cauza stresul oxidativ si re-
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zistenta la insulina. Cresterea nivelului acidului uric
din ser este asociatd cu dezvoltarea cirozei si BFG-
NA si elevarii ALAT, fara a fi influentati de IMC [7].
Pe langa efectele fructozei din bauturi indulcite sunt
si alte substante cu potential nociv — in compozitia
,»Cola soft” se afla caramela ce coloreaza bautura si
contine AGEs, care pot creste rezistenta la insulina,
inflamatia ducand la exacerbarea afectarii hepatice,
steatohepatita si fibroza hepatica. In acest context,
evaluarea consumului de bauturi cu adaos de indulci-
tori este necesar sa fie partea examinarii a pacientului
cu BFGNA.

Rolul compozitiei nutritionale in reducerea riscu-
lui de transformare SHNA in HCC. Putine evidente
sunt privind relatia intre compozitia dietei si hepato-
carcinomului la om. Consumul exagerat de choleste-
rol este asociat cu risc Tnalt pentru dezvoltarea cirozei
si cancerului hepatic. Consumul de legume reduce
riscul de dezvoltare a hepatocarcinomului (riscurile
se reduc cu 8 % la consumul de fiecare 100g/zi de
legume).

Cafeaua diminueaza riscurile pentru carcinomul
hepatocelular. Efectele hepatoprotectoare a cafelei se
explicd nu numai prin prezenta cofeinei, dar si frac-
tiilor polifenolice. Cafeaua reduce acumularea grasi-
milor in ficat, stresul oxidativ sistemic si hepatic, in-
flamatia hepatica, expresia si concentratia proteinelor
si citochinelor legate de infamatie. De astfel, acidul
clorogenic, polifenolul de baza a cafelii, inhiba acti-
vitatea celulelor stelate hepatice.

Consumul de cafea se asociaza cu riscuri mici
pentru sindromul metabolic. Persoanele ce folosesc
2-3 cafele pe zi prezinta reducerea riscului carcino-
mului hepatocelular cu 38%, dar cei cu mai mult de 4
cafele pe zi — cu 41%. Mai mult de cat atat, in compa-
ratie cu non consumatorii, cei care consuma 2-3 ca-
fele pe zi au prezentat reducerea riscului de deces ca-
uzat de patologia hepatica cronica cu 46% si cei care
beau mai mult de 4 cafele pe zi - reducerea de 71%.

Rolul micronutrientilor

La pacientii cu BFGNA se atestd consumul mic
de vitamina C. Probabilitate de dezvoltare a BFGNA
este diminuata la persoane care au consum ridicat de
vitamina C, legume, boboase si fructe. Colina este o
componenta esentiald a membranelor celulare nece-
sard pentru sinteza fosfolipidelor. Aportul deficitar de
colind duce la dezvoltarea fibrozei hepatice. Vitami-
na D are multiple efecte metabolice si actioneaza ca
agent antiinflamator si antifibrotic. Pacientii cu BFG-
NA mai frecvent dezvolta deficit de vitamina D [8].
Nu exista evidente adecvate in favoarea beneficiilor
suplimentarii cu vitamina D in contextul BFGNA,
steatozei hepatice si rezistentei la insulina [9].

Activitatea fizica si BFEGNA

Corpul nostru este programat pentru miscare. Iin
acest context, diminuarea activitatii fizice este cauza
importanta in dezvoltarea BFGNA si SHNA.

Comportament sedentar

Sedentarismul este asociat cu cresterea morta-
litatii. Cresterea ponderald, a comportamentului se-
dentar devine o problema pentru populatia generalad
si este mai exprimat la persoanele predispuse pentru
sindrom metabolic, obezitate si diabet zaharat tip 2.
Nu numai durata sedentarismului este un factor de
risc metabolic, dar si frecventa intreruperii pozitiei
sedentare poate favoriza controlul asupra obezitatii,
metabolismului glucidic si lipidic. Prin urmare, cres-
terea timpului de sedere poate juca un rol potential in
dezvoltarea BFGNA independent de activitate/exer-
citii fizice si este necesar sa fie luat in consideratie la
introducerea interventiilor de modificare a stilului de
viata. Modificarea comportamentului sedentar poate
oferi, de asemenea o cale terapeuticd suplimentara,
care poate completa ghiduri privind activitatea si
exercitiile fizice. Exista dovezi limitate, dar promita-
toare, din studii de cohorta prospective care identifica
comportamentul sedentar ca un factor de risc inde-
pendent pentru BEFEGNA [10].

Evaluarea comportamentul persoanelor care stau
mai mult pe sezute a ardtat ca ei tind sa se miste mai
putin, asociind mai multe gustari si alimentatie ne-
sdndtoasd. Aceasta combinatie creeaza o ,loviturd
tripla al fenotipului comportamental”: 1) comporta-
ment sedentar; 2) activitatea fizica scazuta; 3) dieta
neadecvata. Cu toate acestea, avand in vedere pon-
derea evidentelor existente, comportamentul sedentar
ar trebui explorat in cadrul managementului BFGNA,
diminuarea sedentarismului fiind un compliment la
dieta si exercitii fizice.

Activitatea fizicd

Activitatea fizica zilnica (nu exercitiile) este aso-
ciati cu sanatate. Inca in 1953 profesorul Jerry Morri-
son (Marea Britanie) a raportat ca soferii autobuzelor,
avand un comportament sedentar sunt de trei ori mai
frecvent afectati de patologia arterelor coronariene,
decat conductorii autobuzelor, care au activitatea fizi-
ca zilnica mai intensa, colectand biletele in autobuze
cu doua etaje. Persoanele cu BFGNA sunt mai predis-
pusi pentru fatigabilitate si au nivelul activitatii fizice
mai mic decat persoanele ce nu prezintd boala [11].
Nivelul activitatii fizice este apreciat folosind diferite
chestionare, care din pacate nu sunt in stare sa deter-
mine frecventa, durata si intensitatea activitatii fizi-
ce. O discrepanta intre datele obiective si subiective
privind activitatea fizicd indica necesitatea elaborarii
criteriilor obiective de evaluare a activitatii fizice in
practica clinica. Mai mult decat atat, cresterea nive-
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lului activitatii fizice este recomandat in tratamentul
BFGNA impreuna cu scaderea ponderald si modifi-
cari nutritionale [12].

Exercitii. Exercitiile reprezintd un mod de acti-
vitate fizicd de natura structuratd, planificata si sunt
cheia de bold al managementului BFGNA si SHNA.
Ele au efect asupra reducerii lipidelor intrahepatice
(reducerea relativa cu 20-30%), dar acest efect este
modest in comparatie cu efectul scaderii ponderale,
care produce o reducere a grasimilor hepatice mai
mult de 80%. Exercitiile se clasifica in cele aerobe si
de rezistenta (exercitii de intensitate inaltd intermi-
tente) si au efecte similare privind influenta asupra
grasimii hepatice. Exercitii aerobe intensive nu aduc
beneficii aditionale pentru grasimi hepatice in com-
paratie cu exercitiile de intensitate medie. Nu numai
prezenta exercitiilor este favorabild, dar si faptul ca
ele sunt mentinute timp indelungat (mai mult de 12
luni). Oprirea exercitiilor provoaca disparitia benefi-
ciilor induse de ele.

Mecanismul mobilizérii grasimilor din ficat sub
actiunea activitatii fizice in BFGNA reflecta modifi-
cari in balanta energetica, circulatia lipidelor si sen-
sibilitatea la insulind. Exercitiile au efect minimal
sensibilitatea periferica la insulind, producand imbu-
natatirea actiunii insulinei si reducerea In consecinta
a lipogenezei hepatice de novo. Beneficiile directe al
exercitiilor asupra controlului glicemic sunt semnifi-
cative, dar modeste, chiar si la pacienti cu toleranta
scazuta la glucoza. Exercitiile au efect direct asupra
fluxului lipidic, cu cresterea clearencelui lipoprotei-
nelor de densitatea foarte joasa, ce contribuie la redu-
cerea grasimilor din ficat, asadar nu toate modificarile
la insulina.

Sub influenta exercitiilor se atestd reducerea gra-
simii nu numai din ficat, dar si din tesutul adipos vis-
ceral. Grasimea viscerald independent de rezistenta
la insulina si steatoza hepatica este direct legata cu
inflamatia si fibroza hepatica. Mecanismele precise a
efectelor detrimentale a grasimii viscerale asupra me-
tabolismului hepatic, fibrozei si inflamatiei raman ne-
clare, dar influxul acizilor grasi si sinteza citochinelor
si adipochinelor favorizeaza acumularea lipidelor in
ficat, rezistenta la insulind si inflamatia.

Efecte metabolice. Efecte benefice ale exercitii-
lor privind BFGNA pot fi explicate In mare parte prin
mecanisme metabolice. Exercitiile induc metabolism
oxidativ si modificari cardiorespiratorii ce asigurd
fluxul de substante energetice spre muschi, stimuland
asimilarea si oxidarea acizilor grasi si cresterea sen-

angiogenici si proliferarea celulelor endoteliali ce

contribuie la capilarizare, favorizeaza asimilarea aci-
zilor grasi de catre muschi, diminuéand livrarea acizi-
lor grasi spre ficat, reducand riscul pentru dezvoltarea
BFGNA.

Exercitiile stimuleazd activatorul proteinchina-
zei adenozin monofosfat care este o enzima ce joaca
un rol important in homeostaza energetica, activand
asimilarea si oxidare glucozei si acizilor grasi, redu-
cand rezistenta la insulina si sinteza proteinelor, cand
volumul energetic a celulei este redus. Relatia intre
tesut adipos si rezistenta la insulina este mediatd de
activatorul proteinchinazei adenozin monofosfat. La
pacientii obezi cu rezistenta la insulind, nivelul ac-
tivatorului proteinchinazei adenozin monofosfat in
tesutul adipos este redus.

Antrenamentele au un efect benefic modulator
asupra adipochinelor. La femei in postmenopauza
scaderea ponderala provoaca cresterea nivelului adi-
ponectinelor si diminuarea nivelului leptinelor. Adi-
ponectinele stimuleazd activatorul proteinchinazei
adenozin monofosfat.

Exercitii si stresul oxidativ. Exercitiile de intensi-
tate inaltd augmenteaza stresul oxidativ, dar concen-
tratii moderale de specii de oxigen reactiv au poten-
tial privind restabilirea homeostazei redox a celulei.
Activitatea fizica poate diminua acumularea lipidelor
in ficat prin alinarea alterdrii oxidative de catre enzi-
me implicare In metabolismul lipidic.

Trening aerob. Diferite studii, efectuate la oameni
si la animale, sugereaza ca nu numai exrcitiile, dar si
fitnesul aerob au beneficii asupra BFGNA. Capaci-
tatea joasa cardiorespiratorie, legatd de inactivitatea
fizica sau predispozitia genetica poate duce la redu-
cerea capacitdtii oxidative a mitocondriilor hepatice
ta. Cresterea volumului activitatii fizice si in speci-
al fitnesul cardiovascular se coreleaza cu reducerea
volumului grasimilor hepatice. Curios este faptul ca
asocierea pozitiva intre fitnesul cardiorespirator si re-
ducerea trigliceridelor hepatice este mai evidenta la
barbati decat la femei.

Trening de rezistentd. In ciuda beneficiilor rapor-
tate privind exercitii aerobe asupra acumularii grasi-
milor in ficat, persoanele cu patologie cardivasculara
nu pot fi expuse la exercitii cardiovasculare intense.
Exercitiile de rezistentd ar putea fi o buna alternati-
va pentru ei, considerand ca acest tip de exercitii au
demonstrat un numar de efecte interesante asupra
BFGNA. Acestea exercitii reduc volumul lipidelor
intrahepatice, induc oxidarea hepaticd a lipidelor si
imbunatatesc controlul asupra glucozei prin creste-
rea expresiei metabolismului glucidic. Treningul de
rezistenta este capabil sa creascd masa musculara, sa
imbunatateasca sensibilitatea la insulina si sa reduca
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volumul necesar de insulind pentru asimilarea glu-
cozei. Combinatia exercitiilor aerobe si de rezistenta
creste sensibilitatea la insulind, diminueaza nivelul
ALAT, imbunatatesc profilul lipidic si creste nivelul
adiponectinei In comparatiei cu cei care au avut nu-
mai exercitii aerobe.

Intensitatea exercitiilor. Nu sunt multe studii care
evalueaza relatia intre intensitatea exercitiilor si efec-
tele benefice asupra BFGNA. Exercitiile intensive di-
minueaza riscul dezvoltarii BFGNA, independent de
durata si volumul activitatii fizice. Cresterea duratei
exercitiilor intensive este legatd cu diminuarea dez-
voltarii fibrozei avansate. Chiar o intensitate mode-
ratd a exercitiilor este suficientd pentru imbunatatirea
morbiditatilor legate de obezitate. Volumul energiei
cheltuite este mai important decit intensitatea exer-
citiilor, independent de scaderea ponderala. Oxidarea
exercitiilor si aceste evenimente sa gasesc in relatie
cu durata si intensitatea exercitiilor, fiind maximale
la consumul maximal de oxigen (VO, ) de 50-70%.
Exercitii de asa intensitate cresc oxidarea acizilor
grasi liberi ce duce la reducerea depozitului de gra-
simi 1n ficat.

Scaderea ponderald ca prima tintd al tratamen-
tului BEFEGNA

Tratamentul BFGNA este focusat pe controlul
factorilor de risc — diabet zaharat, hiperlipidemia,
obezitatea si alte comorbiditati. Majoritatea studiilor
conclud ca pentru imbunatatirea scorului de activitate
a BFGNA (NAS) si a componentelor lui (steatoza, in-
flamatia lobulara, balonizarea) este necesara scaderea
ponderali cu cel putin 7-10%. In acelasi timp, scade-
rea ponderala sustinutd, chiar si modesta (in aproxi-
matie 5% din masa ponderala initiald), poate induce
rezolutia SHNA (la mai mult de 90% de pacienti care
au obtinut aceasta scadere ponderald) si diminuarea
severitatii fibrozei cel putin cu un stadiu (81%). Sca-
derea ponderala cu 7-10% produce beneficii al NAS
(88%) si a componentilor sai (steatoza 100%, infla-
matia lobulara 100%, balonizarea 90% de pacienti
care au obtinut acest nivel al scaderii ponderale). Pa-
cientii care au avut scaderea ponderala intre 7 si 10%
si factori de risc ,,nefavorabili”, asa ca sexul feminin,
prezenta diabetului zaharat, IMC >35 kg/m? sau la
examen histologic multe celule hepatice cu semne de
balonizare la inceputul studiului, in dinamica au pre-
zentat rata de rezolutie a SHNA mai mica. La pacienti
cu scaderea ponderald mai semnificativa (>10%) rata
de rezolutie a SHNA a fost mai mare si nu a depins de
factori de risc ,,nefavorabili” [13], sugerand ca redu-
cerea masei ponderale mai mult de 10% este necesara
la pacienti din grupul cu risc crescut.

Modificarea stilului de viata include dieta hipo-
calorica si exercitii, scaderea ponderald indusd de
medicamente (orlistat) sau de chirurgia bariatrica au
un impact asemanator asupra rezolutiei SHNA si re-
gresiei fibrozei. Nu este atat de important tipul dietei
hipocalorice (reducerea carbohidratilor - <90 g de
carbohidrati i minimum 30% de grasimi din aportul
energetic total sau reducerea grasimilor - < 20% de
grasimi din aportul energetic total) cat aderenta per-
soanei la acest tip de alimentatie pentru ani de zile,
cat posibil de mult, pentru mentinerea sanatatii si ob-
tinerea scaderii ponderale.

Rata de rezolutie a SHNA este mai mica la varst-
nici, la pacienti ce sufera de diabet zaharat tip 2 si la
cei care prezintd gradul de activitate necroinflamato-
rie mai mare in biopsia hepatica (NAS>5). Rezolutia
SHNA se afla in relatia stransa cu normalizarea ALT
(<19 la femei sau <30 la barbati) si procentul de sca-
dere ponderala. In acest context, este extrem de util de
a folosi un calculator a rezolutiei SHNA (NASHRES
http://www.aeeh.es/calculadoranashres/) pentru ur-
marirea evolutiei pacientilor care sunt focusati pentru
scaderea ponderald. Scorul mai mic de 46,15 arata o
valoare negativa predictiva de 92%, precum rezulta-
tul mai mare de 69,72 - arata valoarea pozitiva pre-
dictiva in 91%. Acest calculator permite determinarea
impactului modificarii stilului de viata si poate fi de
folos pentru selectia pacientilor ce necesita alte tipuri
de interventii terapeutice [ 14].

Dieta, sedentarism, activitatea fizicd si exercitii

Exercitiile fizice au efect minim asupra cantitatii
grasimilor din ficat, in timp ce scaderea ponderala are
o influentd mult mai semnificativi. In acest context,
este important de incurajat pacientii pentru scaderea
ponderald prin interventii nutritionale care are un
rol mai considerabil asupra diminuarii volumului de
grasime din ficat. Asocierea exercitiilor cu dieta aug-
menteaza actiunea ambilor metode. Aplicarea fitne-
sului cardiorespirator cu interventii nutritionale aduc
beneficii mult mai ample asupra BFGNA. Nivelul
inalt al activitatii fizice (200-300 min/spt) este crucial
pentru mentinerea scaderii ponderale. Activitatea fizi-
ca asigura o alta optiune terapeutica pentru cei care au
dificultati in scaderea ponderala.

Aspecte _comportamentale a _modificarii_stilului
de viatda

De nenumarate ori a fost demonstrat ca scaderea
ponderala obtinuta prin dieta este cea mai importanta
in primele 6 luni de urmarire, dupé ce urmeaza resta-
bilirea partiald a masei ponderale. De mentionat este
faptul ca beneficiile realizate in urma scaderii ponde-
rale asupra grasimii din ficat si rezistentei la insulina
sunt mentinute si dupa cresterea in pondere. Totusi re-
solutia SHNA este posibild numai in cazul prevenirii
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restabilirii masei ponderale. In acest context, folosirea
echipei multidisciplinare, care ar putea conduce paci-
entul folosind consilierea medicului, nutritionistului,
psihologului si supervizorului activitatii fizice, este
extrem de utild. Medicii de familie, gastroenterologii
si hepatologii trebuie sd ofere informatii pacientului
privind: 1) complicatiile BFGNA; 2) cancer hepatic;
3) riscul crescut pentru diabet si patologia cardiovas-
culard; 4) mentionarea faptului ca modificarea sti-
lului de viatd poate reduce acestea riscuri. Modelul
de 5,,A” (ask — intreaba, advise — recomanda, assess
— evalueaza, assist — asistd §i arrange — organizeaza)
este bine venit pentru asigurarea consilierii pacienti-
lor cu BFGNA in legatura cu modificarea comporta-
mentului, evaluarea efectelor interventiilor aplicate si
aranjarea intalnirilor de supraveghere.

Modificarea stilului de viata, care include inter-
ventii nutritionale si activitatea fizica, este necesar
sd fie metoda de prima linie in tratamentul BFGNA
si SHNA. Scaderea ponderala este tratamentul cel
mai efectiv a BFGNA si SHNA. In general oricare
tip de dieta (cu conginut mic de carbohidrati sau de
grasimi, Mediteraniand) care duce la reducerea apor-
tului caloric si este acceptata de pacient trebuie sa fie
incurajata. Pentru cei care considera ca restrictia de
calorii este dificil de obtinut, modificarea compozitiei
nutritionale fara reducerea calorica poate fi o posibila
alternativa, dar beneficiile privind sanatatea hepatica
nu sunt atat de importante cum sunt in cazul scaderii
ponderale.

Exercitiile produc modificari modeste in canti-
tatea de grasime hepatica in comparatie cu scaderea
ponderala, dar avind un efect pozitiv asupra sistemu-
lui cardiovascular si sunt considerate ca o metoda
adjuvanta a interventiilor nutritionale precum pentru
BFGNA, asa si pentru SHNA.
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