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Resumo            
Objetivo: Realizar uma revisão sobre a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica e sua reversão. Método: Trata-se de uma revisão de literatura narrativa, 
para o qual se selecionaram alguns livros e artigos publicados nas bases de dados Scielo, Google Acadêmico e Sciencediret nos últimos 11 anos (2008 
a 2019), utilizando os descritores: esteatose hepática e doença hepática gordurosa não alcoólica, reversão da esteatose, cirurgia bariátrica e esteatose, 
atividade física e esteatose. Resultados: Foram revisados 4 livros e 35 artigos, cujas informações ressaltam que vários alimentos com nutrientes e compostos 
bioativos são importantes para o metabolismo dos lipídios hepáticos, justificando seu consumo na prevenção e/ou reversão da Doença Hepática Gordurosa 
Não Alcoólica. A redução do peso corporal, mediante alterações do comportamento alimentar ou da cirurgia bariátrica diminui a gordura hepática, porém 
é necessário um controle rígido e contínuo, visto que o excesso de triacilgliceróis pode voltar a se acumular nos hepatócitos caso os hábitos saudáveis de 
vida (alimentar e da prática de atividade física) tenham ação descontinuada ou reduzida. Conclusão: A melhor conduta terapêutica para o tratamento e a 
reversão da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica baseia-se no consumo alimentar adequado e na prática regular de atividade física de forma contínua. 

Palavras-chave: Fígado. Lipídios. Nutrição. Atividade física. 

Abstract            

Objective: To perform a review on Non Alcoholic Fatty Liver Disease and its reversal. Method: It is a review of the narrative literature, for which some books 
and articles published in the Scielo, Google Scholar and Sciencediret databases were selected in the last 11 years (2008 to 2019), using the descriptors: 
hepatic steatosis, steatosis hepatic, Non Alcoholic Fatty Liver Disease, reversal of steatosis, bariatric surgery and steatosis, physical activity and steatosis. 
Results: Four books and 35 articles were reviewed, whose information emphasizes that several foods with nutrients and bioactive compounds are 
important for the metabolism of hepatic lipids, justifying their consumption in the prevention and/or reversal of Non Alcoholic Fatty Liver Disease, and 
reducing body weight through changes in eating behavior or bariatric surgery decreases liver fat, but a strict and continuous control is necessary, since the 
excess triacylglycerols can re-accumulate in hepatocytes if healthy eating habits (food and the practice of physical activity) has discontinued or reduced 
action. Conclusion: The best therapeutic approach for the treatment and reversal of Non Alcoholic Fatty Liver Disease is based on adequate dietary intake 
and regular practice of physical activity on an ongoing basis.

Key words: Liver. Lipids. Nutrition. Physical activity.

INTRODUÇÃO

Nas últimas décadas, têm ocorrido, de forma mundial, 
modificações dos hábitos das pessoas de todas as faixas etárias, 
que apresenta uma grande preferência por alimentos de baixo 
custo e uma alta palatabilidade1. Os alimentos denominados 
“fast food” e ultraprocessados, geralmente fornecem baixa 
qualidade nutricional e uma grande quantidade de calorias 
oriundas dos carboidratos e lipídios2, que juntamente com o 
sedentarismo aumenta a incidência das Doenças Crônicas Não 
Transmissíveis, como a obesidade2,3.

O fígado é a maior glândula endócrina do corpo humano, e 
atua no metabolismo dos macronutrientes, micronutrientes, 
fármacos e/ou drogas e hormônios. Assim, os cuidados diários 
com a alimentação envolvem a saúde de todos os órgãos, em 
especial do fígado4.
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O desequilíbrio do balanço energético pela maior oferta de 
energia na forma de carboidratos e lipídios, e a ausência ou a 
insuficiente prática de atividade física, resulta no acúmulo de 
lipídios no tecido adiposo e no fígado de indivíduos de todas as 
faixas etárias5,6.

A obesidade, que é caracterizada pelo excesso de tecido 
adiposo, pode acarretar a resistência à insulina e à leptina, 
dificultando a entrada de glicose em algumas células, sendo 
que tal fato aumentará a hidrólise dos triacilgliceróis, que 
sobrecarregará o fígado e poderá gerar a esteatose hepática2,7,8, 
que é a manifestação inicial da Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica (DHGNA). O acúmulo dos lipídios no fígado é chamado 
de Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica, e quando não 
tratada pode progredir para a cirrose hepática ou câncer2,8,9,10.
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A seguir, são apresentadas informações sobre o fígado e seu 
metabolismo na presença da Doença Hepática Gordurosa 
Não Alcoólica, bem como a conduta para rever tal condição 
patológica. 

MÉTODOS

Este estudo consiste de uma revisão de literatura narrativa, 
no qual selecionaram-se alguns livros e artigos publicados no 
Scielo, Google Acadêmico e Sciencediret nos últimos 11 anos 
(2008 a 2019), utilizando os descritores: esteatose hepática e 
doença hepática gordurosa não alcoólica, reversão da esteatose, 
cirurgia bariátrica e esteatose, atividade física e esteatose.
.
Na etapa 1 (identificação) incluíram-se os livros e capítulos de 
livros publicados em português sobre o assunto, e os artigos em 
língua inglesa e portuguesa, ambos publicados no período de 

2008 a 2019. A etapa 2 (seleção) consistiu da leitura detalhada 
dos livros e/ou seus capítulos específicos para a identificação 
de assuntos que seriam abordados neste trabalho. Realizou-se 
uma comparação detalhada dos títulos dos artigos selecionados 
no Scielo e no Google Acadêmico para excluir aqueles que 
apresentavam publicação duplicada, ou seja, constavam nas 
duas bases. Após a exclusão dos artigos duplicados, seus títulos 
e resumos foram lidos para a identificação de sua elegibilidade, 
sendo que em seus títulos deveriam ter pelo menos uma das 
palavras-chaves utilizadas nas buscas ou abordar assuntos de 
interesse nesta pesquisa, tais como os alimentos que podem 
ser utilizados para esta doença. Na etapa 3 (elegibilidade) 
ocorreu a leitura na íntegra de todos os artigos selecionados 
para a exclusão daqueles que não apresentavam informações 
relevantes ao estudo. Na etapa 4 (inclusão) analisaram-se 39 
referências que abordavam diretamente o tema da Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica (Figura 1). 

Figura 1. Fluxograma dos critérios de busca e seleção das referências bibliográficas utilizadas
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RESULTADOS E DISCUSSÃO

Utilizaram-se no estudo 4 livros e 35 artigos, sendo que o 
documento do Guia Alimentar para a População Brasileira 
foi considerado como livro, e o documento da Organização 
Mundial de Saúde quanto à recomendação da atividade física 
categorizou-se como um artigo.

A seguir encontra-se a descrição do órgão acometido pela 
doença estudada, e suas características metabólicas de indução 
da patologia, bem como seu tratamento ou reversão. 

Fígado e suas características celulares

No interior da cavidade abdominal, no quadrante superior 
direito, protegido pelas costelas, está localizada a maior víscera 
do corpo humano que pode pesar de 1,5 a 2,0 Kg em adultos. Tal 
víscera está estruturada em duas partes, na qual a face anterior 
se divide nos lobos direito e esquerdo, e a face posterior em 
lobo direito, quadrado, caudado e esquerdo11.

O fígado recebe oxigênio e muitos compostos químicos, com 
destaque para os nutrientes, através da artéria hepática, veia 
porta hepática e a via ducto biliar que fazem parte do sistema 
circulatório que irriga este órgão, estando localizadas na face 
posterior no lobo direito. No lobo quadrado, situa-se a vesícula 
biliar, que armazena a bile sintetizada neste órgão11.

Os hepatócitos são as principais células deste órgão, e 
executam funções do metabolismo endógeno e exógeno dos 
macronutrientes (carboidratos, proteínas e lipídios) e dos 
micronutrientes (vitaminas e minerais), além da produção, 
armazenamento, síntese e excreção de vários metabólitos11.

Entre os hepatócitos está localizado o espaço Disse que é 
composto pelas células de Kupffer e as células estreladas de 
Ito11. As células de Kupffer fazem parte do Sistema Imunológico 
e capturam diferentes antígenos oriundos da circulação 
sanguínea. As células de Ito armazenam moléculas de lipídios 
(triacilgliceróis e vitamina A), e auxiliam no processo da fibrose 
hepática resultante de alguma lesão, recrutando as células de 
defesa que atuarão no processo de restauração do órgão11.

A deposição de lipídios na Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica ocorre em pequenos ou grandes vacúolos nos 
hepatócitos, prejudicando a composição celular e a remoção 
dos lipídios metabolizados nesta célula. O volume aumentado 
dos hepatócitos e do peso do fígado recebem a denominação 
de hepatomegalia12.

Após a deposição de lipídios nos hepatócitos ocorre um 
aumento da liberação das lipoproteínas VLDL (Very Low Density 
Liprotein). Entretanto, em algumas situações o mesmo torna-se 
sobrecarregado dessas partículas de VLDL que serão acumuladas 
no interior de seus hepatócitos3,8,12,13. Assim, mecanismos serão 
ativados para reverter este quadro por meio do recrutamento 
de citocinas pró-inflamatórias, e de células de defesa, gerando 

um processo inflamatório que pode evoluir para a fibrose do 
tecido (esteato-hepatite), cirrose, câncer ou a morte celular8.

Principais doenças hepáticas

Devido às inúmeras funções exercidas, o fígado torna-se 
susceptível aos fatores ambientais, do comportamento 
alimentar, e da ingestão de fármacos que pode gerar 
consequências clínicas resultantes dos processos inflamatórios 
e da morte celular, ou pela obstrução do ducto biliar11.

As doenças hepáticas são classificadas em agudas ou crônicas, 
e em diferentes graus de intensidade como leve a grave, 
silenciosas ou sintomáticas com dores no quadrante superior 
direito, icterícia, redução de peso e edema. As condições 
patológicas hepáticas mais recorrentes são a Doença Hepática 
Gordurosa Não Alcoólica, hepatites, cirrose e o carcinoma11.

As hepatites originam-se de diferentes processos infecciosos, 
e são divididas em A, B, C, D, E, cujas mais incidentes são os 
tipos A, B e C. A hepatite A ocorre pelo vírus Psicornaviridae, 
em alimentos e bebidas contaminadas, e pode ser sintomática 
(presença de icterícia) ou assintomática. A hepatite B, causada 
pelo vírus Hepadnavirus, é transmitida pelo contato sanguíneo 
ou das mucosas. A hepatite C ocorre pelo vírus Flaviviridae; é 
assintomática e transmitida por meio de sangue contaminado, 
nas relações sexuais e durante a gravidez. A hepatite D é 
transmitida pelo sangue contaminado pelos vírus VHB e VHD. A 
hepatite E, causada pelo vírus Epstein-Barr (EBV), é transmitida 
pelo meio oro-fecal e pode evoluir para uma hepatite aguda11.

A cirrose hepática é caracterizada por um estágio avançado 
da doença hepática, com o desenvolvimento da fibrose e a 
diminuição de sua funcionalidade. Possui como fatores de risco 
o elevado consumo de álcool durante muitos anos, a ingestão 
de alguns fármacos, e a evolução de doenças não tratadas ou 
cujo tratamento não ocorreu de maneira eficaz como nos casos 
de hepatites e da esteatose hepática11.

O carcinoma hepatocelular é um tipo de câncer que se 
desenvolve a partir de doenças crônicas como as hepatites, 
a Doença Hepática Gordurosa Alcoólica, a Doença Hepática 
Gordurosa Não Alcoólica, e a cirrose11. Tal neoplasia acomete 
os hepatócitos; geralmente é assintomática, e alguns pacientes 
apresentam dores na região abdominal e uma redução do peso 
corporal devido à anorexia14.

A Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica é decorrente de 
um acúmulo de triacilgliceróis nos hepatócitos pelo elevado 
consumo de energia e seu menor gasto; rápida lipólise em um 
curto período de tempo como no pós-operatório; aumentada 
proteólise; e na utilização de paracetamol, anabolizantes e 
quantidades excessivas de suplementos alimentares4,15. Na 
presença do excesso de lipídios nos hepatócitos, haverá um 
processo inflamatório, que poderá resultar na fibrose do tecido 
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hepático ou no carcinoma3,11.

A Doença Hepática Gordurosa Alcoólica ocorre pelo consumo 
habitual e excessivo de bebidas alcoólicas, independente da 
classificação do estado nutricional dos indivíduos quanto o seu 
Índice de Massa Corporal (IMC). O excesso de álcool propicia 
um acúmulo de lipídios nos hepatócitos, que poderá evoluir 
para a cirrose hepática, carcinoma ou a morte celular13,15,16. 

Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica e suas complicações

A Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica resulta do 
processo inflamatório oriundo da esteatose hepática, da fibrose 
e da cirrose, e tem sido associada à obesidade, ao diabetes 
mellitus e às dislipidemias17. A Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica foi primeiramente descrita em 1980, e representa 
a principal causa de morbidade por doenças hepáticas no 
mundo ocidental18, sendo importante avaliar sua existência 
principalmente em pacientes com doenças coronarianas19. 

O organismo humano necessita de energia para realizar e 
manter suas funções vitais. A glicose é a principal fonte de 
energia utilizada para este fim, sendo proveniente da dieta ou 
do seu armazenamento no fígado e na musculatura esquelética 
na forma de glicogênio. Quando em excesso, a glicose pode ser 
transformada em ácidos graxos para serem estocados. O fígado 
produz a lipoproteína VLDL que é responsável por transportar os 
ácidos graxos do fígado para os tecidos, como o tecido adiposo 
que prioritariamente os armazenam. Entretanto, quando há 
um excesso de lipídios no fígado, o mesmo produz uma maior 
quantidade de VLDL para transportá-las para os tecidos; porém 
tais partículas de lipoproteínas acabam sendo acumuladas 
neste órgão11,13.

Grande parte do acúmulo de triacilgliceróis no tecido adiposo 
resulta do consumo excessivo de carboidratos da dieta, que 
não são utilizados completamente como fonte de energia no 
fígado, e ativam rotas metabólicas para serem transformados 
em lipídios neste órgão7,11,13.

Para a utilização de glicose por algumas células é necessária 
a ação da insulina, cujo hormônio inativa a Lipase Hormônio 
Sensível (LHS), impedindo que os triacilgliceróis presentes no 
tecido adiposo sejam hidrolisados em ácidos graxos livres7,11,13. 
Entretanto, a resistência insulínica também contribui para a 
Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica, pois em indivíduos 
obesos ocorre um intenso e constante processo inflamatório, 
no qual a resistência insulínica aumentará a glicemia e ativará 
a Lipase Hormônio Sensível que proporciona uma maior 
mobilização de triacilgliceróis do tecido adiposo para o fígado, e 
que poderá acumular-se neste órgão11.

O tecido adiposo é um órgão com grande quantidade do Fator de 
Necrose Tumoral (TNF-α) e da Resistina, sendo que em condições 
de esteatose hepática ou da Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica tais moléculas irão atuar principalmente no fígado15. O 
TNF-α induz o recrutamento de células inflamatórias da resposta 
inata que podem promover a morte celular dos hepatócitos, 

enquanto a Resistina inibe o transporte de ácidos graxos do 
tecido adiposo para os hepatócitos, reduzindo a deposição de 
lipídios neste órgão15. Quando existe uma elevada concentração 
de TNF-α, a Resistina é reduzida, favorecendo a evolução da 
esteatose, da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica, da 
cirrose e do carcinoma13,15,20.

Schild et al.21 identificaram que a Doença Hepática Gordurosa 
Não Alcoólica teve uma maior prevalência em homens, 
e nos indivíduos com Índice de Massa Corporal ≥40 kg/
m², dislipidêmicos (elevados teores de colesterol total, 
LDL-colesterol, e reduzido de HDL-colesterol), e com um 
aumentado perímetro da cintura. Entre os avaliados, a Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica foi diagnosticada em 
63,41% dos indivíduos hipertensos, e em 51,28% daqueles 
que apresentavam elevados teores de colesterol total, 
demonstrando que, na Síndrome Metabólica, o indivíduo possui 
uma maior probabilidade de desenvolvimento desta patologia 
hepática. Entretanto, a prevalência de DHGNA também tem 
aumentado em indivíduos magros que apresentam resistência 
insulínica e dislipidemia22. 

O diagnóstico da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica 
pode ser feito por meio de exames; entre eles, o mais eficaz e 
de menor custo é a ultrassonografia abdominal ou a ecografia, 
que define o grau da doença, porém apresenta limitações visto 
que, em alguns casos não identifica a cirrose20,23,24. A partir de 
tal exame, adotam-se as classificações de esteatose hepática 
grau 1 (leve), grau 2 (moderado) e grau 3 (grave)13.

Os exames sanguíneos avaliam os teores das aminotransferases 
que são importantes marcadores de lesão hepática. O aumento 
das enzimas alanina aminotransferase (ALT) e aspartato 
aminotransferase (AST) pode indicar uma lesão no fígado; 
porém, em alguns casos, permanece com teores normais 
mesmo em condições de doenças hepáticas11,20,24.

Obesidade e a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica

O aumento da obesidade em todo mundo tem ocorrido pelas 
mudanças dos hábitos alimentares que resultam no maior 
consumo de carboidratos (amido e açúcares simples), ácidos 
graxos saturados, e a reduzida ingestão de alimentos ricos em 
fibras, vitaminas, minerais e água, fato que poderá contribuir 
para o desenvolvimento da hipertensão arterial, do diabetes 
mellitus, das dislipidemias, da Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica e alguns tipos de câncer25.

Desde a década de 1970, a obesidade vem aumentando e 
contribuindo diretamente para o desenvolvimento da Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica, pois 50 a 90% dos indivíduos 
obesos e que apresentam a Síndrome Metabólica possuem o 
diagnóstico da DHGNA7. 

Um dos fatores que auxiliam na reversão do quadro de Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica é a redução do peso 
corporal, visto que alguns pacientes com obesidade mórbida ou 
com um elevado Índice de Massa Corporal (≥35 kg/m2), ao se 
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submeterem a cirurgias bariátricas apresentaram uma melhora 
significativa de seu quadro clínico7,21,26. No estudo27 realizado 
com 766 biópsias hepáticas, 93% obtiveram uma melhora do 
quadro da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica. 

A cirurgia bariátrica pode contribuir para reverter a Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica quando o indivíduo adota 
hábitos alimentares saudáveis e regulares. Rêgo et al.28 
identificaram que 46,60% dos indivíduos que realizaram tal 
procedimento cirúrgico e modificaram os hábitos alimentares 
reduziram o grau de esteatose. Entretanto, uma rápida e 
acentuada redução do peso corporal em um curto período de 
tempo, pode propiciar um efeito inverso pelo agravamento do 
quadro de Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica28.
 
Efeitos da alimentação no tratamento da Doença Hepática 
Gordurosa Não Alcoólica 

Em virtude da maioria das pessoas com excesso de peso corporal 
apresentar a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica, uma 
redução de peso e da gordura corporal de maneira gradual e 
saudável mostra-se eficaz como medida terapêutica11. 

Mudanças nos hábitos alimentares, priorizando a ingestão de 
alimentos in natura e evitando ou reduzindo o consumo dos 
processados ou ultraprocessados, que são fontes de ácidos 
graxos saturados e açúcares, favorecem bons resultados nos 
casos de Doença Hepática Gordurosa não Alcoólica2. A ingestão 
de produtos integrais e fontes de fibras promovem uma maior 
saciedade e retarda a absorção de glicose, contribuindo 
diretamente para a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica2.

Toda a população deve se beneficiar de melhores condições de 
saúde por meio de hábitos alimentares saudáveis e atividade 
física, uma vez que a incidência de sobrepeso e obesidade vem 
aumentando significativamente, bem como as doenças crônicas 
como a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica. Com isso, 
criou-se a diretriz de Promoção da Alimentação Adequada e 
Saudável anexada à Política Nacional de Alimentação e Nutrição 
que tem como estratégia o Guia Alimentar para a População 
Brasileira29.

Esse guia propõe que as refeições sejam baseadas em alimentos 
in natura e pouco processados. Sugere-se que os indivíduos 
prefiram as frutas, legumes e verduras da época e aproveitem 
os alimentos em sua totalidade, incluindo as cascas, talos e 
sementes. Para minimizar a falta de tempo durante os dias letivos 
de trabalho, aconselha-se o preparo de maiores quantidades de 
alimentos que demandam tempo de cocção, com seu posterior 
congelamento para uso ao longo da semana29.

O Guia Alimentar para a População Brasileira orienta o consumo 
de frutas, legumes e verduras diariamente, uma vez que são 
ricos em fibras; nutrientes antioxidantes como as vitaminas (A, 
C, e E) e minerais (Se, Zn, e Cu); e auxiliam na prevenção e no 
tratamento da obesidade e da Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica29. Alguns compostos bioativos presentes em alimentos 
in natura nas diversas partes das plantas (raízes, caules, folhas, 

flores, frutos e sementes) têm apresentado bons resultados no 
tratamento da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica em 
humanos e modelos animais11.

Efeitos da atividade física no tratamento da Doença Hepática 
Gordurosa Não Alcoólica

Com o objetivo de proporcionar saúde e melhores condições de 
vida para a população, bem como reduzir o desenvolvimento 
das doenças crônicas não transmissíveis, como a Doença 
Hepática Gordurosa Não Alcoólica, a Organização Mundial de 
Saúde (OMS) recomenda a prática de atividade física para todas 
as faixas etárias30.

Para os indivíduos com a idade entre 5 e 17 anos, é proposta 
a prática de atividade física moderada a vigorosa no mínimo 
60 minutos diários, sendo a maioria composta por exercícios 
aeróbicos. Para indivíduos entre 18 a 64 anos, sugere-se a 
atividade aeróbica moderada semanal de pelo menos 150 
minutos, enquanto aos idosos (≥65 anos) a prática semanal 
deve ser de 150 minutos de exercícios aeróbicos moderados ou 
75 minutos de atividade aeróbica vigorosa30.

Os exercícios de resistência e aeróbicos (corrida e atividade de 
força) aumentam a frequência cardíaca e o gasto calórico pela 
maior oxidação de lipídios; e contribuem para a redução do peso 
corporal total (gordura corporal e acumulada nos hepatócitos), 
além de melhorar a glicemia, a lipemia e os valores pressóricos2. 
Atividades de intensidade moderada (150-200 minutos por 
semana), dança aeróbica, ciclismo e treinamento de força 
contribuem para o tratamento da DHGNA31. 

Mediante o fato que a maioria dos indivíduos diagnosticados 
com a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica apresenta 
excesso de peso, uma redução de 5% do peso corporal 
pode melhorar este quadro patológico, sempre associando 
reeducação alimentar e exercícios físicos11. A resistência 
insulínica, um dos principais fatores desencadeadores da 
Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica pode ser diminuída 
com a prática de atividade física, além de reduzir a glicemia e 
os teores de triacilgliceróis séricos e acumulados no fígado11,32. 
Segundo Ahmed et al.31 uma redução gradual de 7 a 10% de 
peso em pacientes com sobrepeso ou obesidade promove 
uma melhora moderada, e quando é >10% contribui com uma 
melhora significativa da DHGNA. 

Assim, torna-se necessária a reeducação alimentar associada 
à prática de atividade física, visto que, na ausência de bons 
hábitos de vida, o excesso de peso corporal e a deposição de 
lipídios hepáticos pode apresentar recidiva diante de ações 
descontinuadas9. 

Reversão da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica

Um diagnóstico no menor grau da esteatose hepática ou 
da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica favorece um 
tratamento mais eficaz, uma vez que para reduzir os lipídios 
acumulados nos hepatócitos, deve ocorrer o controle da 
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obesidade, da hipertensão arterial, das dislipidemias e do 
diabetes mellitus33.

Uma dieta com frutas, legumes e verduras que são ricas em 
fibras, vitaminas, minerais, e água contribui significativamente 
para a prevenção e a reversão da Doença Hepática Gordurosa 
Não Alcoólica29. Vários estudos têm mostrado melhoras 
significativas da prevenção ou reversão desta patologia como 
uma dieta rica em proteínas34, em frutas (jabuticaba35 e o 
pomelo36), cacau37 e o chá verde38. 

A dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) utilizada 
como uma estratégia nutricional para controle da hipertensão 
arterial, ao ser ministrada durante 8 semanas em pacientes 
DHGNA, reduziu o peso corporal e os marcadores bioquímicos 
(triacilgliceróis, alanina aminotransferase, aspartato 
aminotransferase, resistência insulínica, malonaldialdeído 
e proteína C-reativa), colaborando para o tratamento desta 
doença39. 

Tem sido sugerido que o tratamento para a DHGNA seja 
baseado nas modificações no estilo de vida, com destaque para 
o consumo de vegetais incluindo as frutas pobres em frutose, a 

utilização da dieta do mediterrâneo, e uma redução na ingestão 
de ácidos graxos saturados e trans31. 

Assim, torna-se indispensável a associação contínua de hábitos 
alimentares saudáveis com a prática regular de atividade física, 
pois os alimentos auxiliam, mas não revertem isoladamente o 
quadro da Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica32.

CONCLUSÃO

A Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica pode afetar desde 
as crianças até os idosos, e geralmente resulta do excesso de 
peso corporal e suas comorbidades associadas. 

A redução do peso corporal, mediante a reeducação alimentar 
e os procedimentos cirúrgicos, auxiliam no tratamento da 
obesidade e na reversão da Doença Hepática Gordurosa Não 
Alcoólica; porém, a associação contínua de hábitos alimentares 
saudáveis e da prática de atividade física são essenciais para 
um resultado eficaz e duradouro, visto que diante de mudanças 
sem o seu seguimento em longo prazo, tal condição patológica 
pode rescindir com uma maior gravidade, além de reinstalar o 
quadro de obesidade. 
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